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“El conejo blanco se puso los anteojos.

—¢ Por donde empiezo, Majestad?

—Empieza por el principio —contesto
gravemente el rey—. Y sigue hasta que
llegues al final. Entonces te detienes”

Alice's Adventures in Wonderland.
Lewis Carroll. 1865



Premisa inicial

Identificar el sangrado agudo



Premisa final

Manejarlo adecuadamente



pero esto “no es facil”......



Elevada mortalidad (hemorragia + coagulopatia)
2006 -> cristaloides, coloides y RBCs + PFC y PLQ.

Modelo celular y tests viscoelasticos (transfusion
Individualizada)

Resucitacion  proactiva con productos sanguineos  ->
RBC/Plasma/PLQ (en esquemas predeterminados) y farmacos
prohemostaticos

Falta de estudios




vayamos por partes....



tConceptos “conocidos”
UConceptos “novedosos”
UConceptos “originales”
UEnfoque terapeutico
UHacia “donde vamos”

(Opinion personal




| Conceptos “conocidos”...

Definicion Escenario Diagnc’)stico



| Definicion (de sangrado critico)




| Grados de Sangrado de la OMS ne

0. Ninguno P

|

1. Petequias, equimosis de menos de 2,5 cm, sangre oculta en heces u orina, leves )
perdidas vaginales [

2. Hemorragia evidente que no requiera transfusion de concentrado de hematies, aparte
de las necesidades transfusionales rutinarias: epistaxis, hematuria, hematemesis,
melenas L

I

3. Hemorragia que requiera la transfusion de 1 6 mas concentrados de hematies @

I
4. Hemorragia con amenaza vital, definida como una hemorragia masiva que causa
compromiso hemodinamico o hemorragia dentro de un organo vital (por ejemplo
hemorragia intracaneal, pericardica, pulmonar).




- Hemorragia importante que pone en peligro la
vida del paciente y que, probablemente, va a
requerir transfusion masiva.

o Hemorragia de menor volumen que afecta a un
area critica




| Clasificacion grados de Shock. ACSCOT

Pérdida de
sangre

Frec. pulso
TAS
Presion P
F. Resp.
Diuresis

Mental

Reemplazo

750 c.c.
15%

<100

14-20
>30

Algo ansioso

2 3

750-1500. 1500-2000.
15-30% 30-40%
>100 >120

>2000.
>40%

>140
Normal — baja

20-30 30-40
20-30 5-15

Ansioso Confuso, agitado letargico

Cristaloides Cristaloides Sangre
+ sangre
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ORIGINAL ARTICLE

Definition of major bleeding in clinical investigations of
antihemostatic medicinal products in non-surgical patients

5 SCHULMAMN® ard C. KEAROHY ONM BEHALF OF THE SUBCOMMITTEE ON COMTROL OF
ANTICOAGULATION OF THE SCIEMTIFIC AND STAHMDARDIZATION COMMITTEE OF THE
INTERMATIONAL SOCIETY ON THEOMEOSIS AHND HAERMDSETASIS

*Coapcatian Lail, Kambacka Uaiversify Biodpdlal Shockbalm, Sweden srd Depardionesd of Medichoe, FAS-Ganesal Hagaifall el
O, Cangds eod PHandesen Generg! Modpnle!, Marmndon, QA Canads

As noted previously, even with the use of a standard

defimtion of major bleeding, there is a subjective component to




dQue detinimos, pérdida
(hemorragia) o reposicion
(transfusion)?




Pérdida del 100 % o/+ del VS en 24 hrs
50 % en 3 h, @ 150 mi/min
1.5 ml/kg/min en 20 min.

4 unidades de hemafties en 1 lhr
10 unid en 6 hrs



Ja estimacion visual de fa Jaérc[z'c[a de san gre

Jauec[e tener un margen de

error def 507, (z'nﬁae&tz’m ado )




agudo = ¢masivo?



refractario o que

requiere un tratamiento
de emergencia




Patient Blood Management
Guidelings: Module 1

(ritical

sangrado critico B\eeding

Massive
Transfusion




‘ Escenario (de sangrado critico)




A Reappraisal of Plasma,
Prothrombin Complex

Concentrates, and Recombinant
Factor Vlla in Patient Blood ﬁ
Management

Lirarence Tim Gesdnough,

Box 1

Some clinical settings with refractory or massive bleeding requiring urgent or emergent
therapy

» Coagulopathy of liver disease: acute fulminant hepatitis or cirrhosis

o Warfarin-associated coagulopathy

¢ Trauma

¢ Postpartum

o Complex surgical procedures: liver transplantation, cardiothoracic surgery
» Gastrointestinal lesions: esophageal varices, diverticulosis

» Sepsis with disseminated intravascular coagulation

Crit Care Clin 28 (2012) 413-426




| DlagnOsticO (de sangrado critico)




Pruebas de rutina e

Dificultad en reproducir el “escenario sangrante”

Detectan anormalidades “groseras” pero no las identifican
aPTT > 1,8 6 INR > 1,5-1,8 aumenta la mortalidad 35%

TP es el marcador mas sensible (cuando esta alterado)
Las plaquetas se muestran como predictores independientes.

. - .
D I ag n OStI CO . Limitaciones severas (en rango al ingreso, tardan en alterarse,..)

No predicen de forma adecuada el sangrado

Patologia dinamica (rapidez de variacion,...)

Tardanza en los resultados (> 30 min lo que obliga a la “transfusion empirica”)
Realizados en plasma “limpio”

Realizados a 37°

Dificil reproductibilidad del “modelo celular”

Dificultad en su validacion por insuficiente estandarizacién (sujetos a problemas
metodoldgicos que incluyen variaciones en los reactivos, entre los laboratorios e
investigadores)




Limitaciones del estudio rutinario de coagulaciéon
en el manejo clinico de los pacientes sangrantes

Retraso en los resultados(turn around time)
Valoracién grosera de la coagulopatia adquirida

Insensibles para valorar funcién del fibrinégeno, fibrinolisis y
funcién plaquetaria.

No predice adecuadamente el sangrado 6 la mortalidad
Uso basado en la tradicién, no en la evidencia

No se ha valorado su costo Tomada del Dr Sr Leal



Capacidad hemostatica del coagulo (fases teoria celular) ->
magnitud de la generacion y de la “explosion de trombina”

Tests viscoelasticos para alteracion de la generacion de trombina

Diferencian hipofibrinogenemia, disfuncion plaguetar e
hiperfibrinolisis sistemica (pérdida de fuerza del coagulo)

Estudios de hemorragia masiva relacionada con el higado, cirugia
cardiacay el trauma.




Parece demostrarse la superioridad de los tests viscoelasticos [ 30|
para supervisar y guiar la reanimacion hemostatico en
comparacion con las pruebas de coagulaciéon convencionales , lo
gue resulta en lareduccion de los requerimientos transfusionales,

, y la mortalidad

Johansson PI, Stissing T, Bochsen L, Ostrowski SR. Thrombelastography and tromboelastometry in assessing coagulopathy in trauma. Scand J Trauma
Resusc Emerg Med. 2009;17(1):45.

Holcomb JB, Minei KM, Scerbo ML, et al. Admission rapid thrombelastography can replace conventional coagulation tests in the emergency
department: experience with 1974 consecutive trauma patients. Ann Surg. 2012;256(3):476-486.

Chitlur M, Rivard GE, Lillicrap D, Mann K, Shima M, Young G; Factor VIII, Factor IX, and Rare Coagulation Disorders Subcommittee of the Scientific
and Standardisation Committee of the International Society on Thrombosis and Haemostasis. Recommendations for performing
thromboelastography/thromboelastometry in hemophilia: communication from the SSC of the ISTH. J Thromb Haemost. 2014;12(1):103-106.
Johansson PI, Bochsen L, Stensballe J, Secher NH. Transfusion packages for massively bleeding patients: the effect on clot formation and stability as
evaluated by Thrombelastograph (TEG). Transfus Apheresis Sci. 2008;39(1):3-8.

Johansson PI, Stensballe J, Rosenberg |, Hilslav TL, Jargensen L, Secher NH. Proactive administration of platelets and plasma for patients with a
ruptured abdominal aortic aneurysm: evaluating a change in transfusion practice. Transfusion. 2007;47(4):593-598.

Plotkin AJ, Wade CE, Jenkins DH, et al. A reduction in clot formation rate and strength assessed by thrombelastography is indicative of transfusion
requirements in patients with penetrating injuries. J Trauma. 2008;64(2 Suppl): S64-S68.

Nystrup KB, Windelov NA, Thomsen AB, Johansson PI. Reduced clot strength upon admission, evaluated by thrombelastography (TEG), in trauma
patients is independently associated with increased 30-day mortality. Scand.J Trauma Resusc Emerg Med. 2011; 19:52.

Johansson PI. Treatment of massively bleeding patients: introducing real-time monitoring, transfusion packages and thrombelastography (TEGR).
ISBT Science Series. 2007;2(1): 159-167.




Thromboelastography (TEG) and rotational
thrombeoclastometry (ROTEM) for trauma
induced coagulopathy in adult trauma patients with bleeding
(Review)

Hunt H, Stanworth 3, Canry N, Woolley T, Cooper O, Uksumunne 0, Zhelev &, Hyde ©

776 pacientes

THE COCHRANE
COLLABORATION®

Reduccion significativa del sangrado:
- 85 mL [95% CI -140 to -29]

No diferencias en mortalidad:
3,7vs.5,1%

No diferencias en unidades transfundidas, ni

otras variables de morbilidad.

CONSENSUS STATEMENT

Pacientes con coagulopatia 6
sangrado severo.
9 RCTs (8 con alto riesgo de sesgo).

2014 Consensus conference on viscoelastic test-based
transfusion guidelines for early trauma resuscitation:
Report of the panel

Kenji Inala, MD, Sandre Rizoli, MD, Precilla V. Veigas, MS¢, Jeannie Callum, MDD,
Hoss Davenport, MD, John Hess, MD, Mare Maegele, MD,
ared the Wiscoelastic Testing in Trauma Consensus Panel™ Los Angeler. Califirnia

ANSTHALT:

espite all of the major sdvances @ resuscitatzon science
that have been miegrated into comierporary trauema care,
hemarthage remains the leading canse of preventaile death after
imjury.”" Because of tiés, the primary foous of any management
strategy far an imjured patient = the necognition, contral, and

the comection of coagulation defects in the maost severely
bleeding patient is oftem achseved with emperical use of Axed
ratios of camplementary Bloed products, in ideal circamstances,
hemestatic interventons targeting specific defects, puided by
laburatory testing, would be peeferable.

e suglere con fuerza que

en la actualidad estas pruebas sélo deben
utilizarse para la investigacion.

T Trowse dcute Corr fovg
Viokime T8, AMumber d



| Conceptos “novedosos”... -

Sangrado Inflamacion Coagulopatia




| Sangrado




Concentragio plasmstica cm n sequence of critical of clotting factor
concentrations :

FibrinogEnia
8820.00

1. Fibrinogen

2. Prothrombin

3. Factor V
4, Factor VII

Cortesia Dr R Costafillo 5 P|atelet5

Hiippala ST, Myllyla GJ, Vahtera EM: Hemostatic factors and
replacement of major blood loss with plasma-poor red cell

concentrates. Anesth Analg 1995, 81:360-365. Hilppﬂ|ﬂ ST A“ESTh Anﬂlg 1995



| Inflamacidn




[ LESION TISULAR J

4
4 N\
/» HEMORRAGIA 4\
\ J
f HIPOPE:{FUSION )
U TISULAR COAGULOPATIA
a * N\
ESTRES CELULAR
_ J

Adaptada Dr. Viejo (MIR 3 UCI - H. U. 12 de Octubre)



AGRESION HEMORRAGIA }

[ HIPOXIA

HIPOPERFUSION SHOCK }

MEDIADORES

ESTRES CELULAR INFLAMATORIOS

T« — -

Adaptada Dr. Viejo (MIR 3 UCI - H. U. 12 de Octubre)



| Coagulopatia




Coagulopatia

Hipotermia
“TH nt N\

Hiperglicemia

Hipocalcemia || Hipoperfusion/Acidosis

Cortesia Dr JN Carreno



- I:!EU'IE“‘r ART'GLE Anesthesiology 2010; 113:1205-19

Copyright © 2010, the American Society of Anesthesiologists, Inc. Lippincott Williams & Wilkins

Pathophysiology and Treatment of Coagulopathy in
Massive Hemorrhage and Hemodilution

Daniel Bolliger, M.D.,” Klaus Gorlinger, M.D.,T Kenichi A. Tanaka, M.D., M.Sc.t

Dilucional Activacion fibrinolisis
Factores y coagulacion

Dilucional
Plaqueta

Disminucion TGA Disregulacion APC




Activacion basal
Sistémica de asociada Coagulopatia

Coagulopatia
por Sangrado

la derivada Multifactorial
Severa

Coagulacion afadida




| Conceptos “originales”...

Manejo por objetivos

Clinicos?




‘ Objetivos fisiopatoldgicos “

Kozek-Langenecker S. Yearbook of Intensive care and Emergency Medicine 2007

Defecto en la firmeza Defecto en Ia,establlldad
del coagulo

del coagulo
Debido a la hiperfibrinolisis y a la
Debido a la deficiencia (cuali y cuantitativa)

deficiencia de FXIII.
de fibrindgeno y plaquetas

PrOlongaCi(')n de la Debido a deficiencia de varios factores por
formacion del coagulo consumo y dilucion



‘ Objetivos fisiopatoldgicos
' Generacion de trombina
' Aceptable fibrinégeno funcional
Adecuacion de cifras cde plaguetas

6 Modulacion de la hiperfibrinoisis



| Objetivos clinicos “parametros clasicos”

e« Hemoglobina: 7 a 9 g/dL « TPTa:<14
Q e Fibrinogeno: > 100 mg/dL Q e TRATAR Acidosis: pH>7,2.

6 « Plaquetas: > 50.000/mm3 6
* INR<1,50 I. Quick >50%
EVITAR

 Hipotermia: T>35°C
« (Ca2+:>3,2ng/dL (0,8 mM/L)



Objetivos clinicos
“parametros modernos”

Potential value of pharmacological protocols
in trauma

Herbart Schich™®, Christoph 1. Schiimp®, and Woligang Voelcke

ISS> 16 y/o shock severo

Curr Opin Anesthesiol 2013, 26:000 — 000

Temperature Temparatura >34°C
BGA Optimize pH > 72
Electrolytes preconditions Caleium >1 mmaolfL

Haematocrit Hasmatoerit > 24%

Severe trauma (1SS
- »16) and/for severa Traat (hyper)fibrinolysis THA 15—20 mgfkg BW
shock

1. focus on: Fibrinogen concentrate

fibirin deficit F FIBTEM 0 - 3mm: -+ g
e FIBTEM 4 -8mm —+ 3 -4g

2. focus on:
thrombin EXTEMCT >80 sec
~generation deficit
Reazsazs after tregtment andfor FFP:  15-30 mL kg B\

3. focus on: EXTEM CAy <40 mm b Increase EXTEM CA1D -
platelet deficit (while FIBTEM CA1g > 12 mm Platelet concantrate
‘and platelet count < 50,000/ul)

Heassess after reatment

g,
Severe clot Tanwd immaitivinp Fibrinogen concantrata -8 g
deficiency EXTEM CA4p <30 mm PCC 20-30 Ujkg BW
. E o or FFP 30 mL/kg BW

.R'.!B.’.‘?ﬁ”ﬁ?' dremtumant Platalet concentrata 2 U

potential heparin T —
exposure HEPTEMCT <INTEMCT Treat heparin effect
(8. call-saver bivod) Protamine 1000-2000 U

clot instability both EXTEM ML > 15% Consider
nonrelated to and APTEM ML > 15% Factor X111 1250 UU
hyperfibrinolysis




| Objetivos clinicos “parametros modernos” kA

BLOOD, 13 NOVEMBER 2014 x VOLUME 124, NUMBER 20
Table 1. TEG treatment algorithm from Copenhagen

TEG variables Normal range Patient value Coagulopathy Hemostatic therapy
R 3-9 minutes 10-14 minutes Coagulation factors | FFP 10-20 mLkg
1 1 I 1 1 J |1 | J | =14 minutes Coagulation factors 1| FFP 30 mLkg
Angle 55°-78" <527 Fibrinogan | FFP 20-30 mL'kg
Functional fibrincgen MA 14-27 mm <14 mm Fibrinogen | FFP 20-20 mL'kg or cryoprecipitate pool
I I I I (3-5 mL/kg) or fibrinogen concentrate
(adults 1-2 g)
KaolinTEG MA® 51-69 mm 45-49 mm Platelets | 1 PC or 5 mL/kg
7 71 7 7 J | <45 mm Platelets || 2 PC or 10 mLkg
KaglinTEG Ly30 0-4% =4% Primary hyperfibrinolysis Tranexamic acid (adults 1-2 g)
. =4% + angle and/or MA 1 Reactive hyperfibrinclysis Tranexamic acids contraindicated
R in KaclinheparinaseTEG =3-minute difference Heparinization Protamin sulfate (adults 50-100 mg) or FFP
5 5 I I | | | 10-20 ml/kg

Goncepto Copenhague (5 RBC ORhD-negative + 5 P descongelado AB RhD- + 2 pools Plaq (4
donantes) O RhD-)
en pacientes con hemorragia incontrolada, definida como la pérdida del control hemodinamico y signos de

hipoperfusion con necesidad de la administracion de sangre a través de un sistema de infusion rapida con
calentador para mantener TA adecuada.




| Objetivos clinicos “parametros modernos” =

BLOOD. 13 NOVEMBER 2014 x VOLUME 124. NUMBER 20.
Table 2. Rapid TEG treatment algorithm from Houston

Rapid TEG variables MNormal range Patient value Coagulopathy Hemeaostatic therapy

ATC 86-118 seconds =128 seconds Coagulation factors | Plasma and RBCs

R 0-1 minutes =1.1 minutes Coagulation factors | Plasma and ABCs

K 1-2 minutes =2.5 minutes Fibrinogen | Cryoprecipitate/fibrinogen/plasma
Angle 6e-a2° < 56° Fibrinogen | Cryopracipitatefibrinogen/plasma
MA 54-72 mm =55 mm Platelets |ffibrinogen | Platelets/cryoprecipitate/fibrinogen
Ly30 0-7.5% =>3% Hyperfibrinolysis Tranexamic acid*

Goal-directed Rapid TEG-based guideline for hemostatic resuscitation with plasma, platelets, cryoprecipitate, fibrinogen, and tranexamic acid in bleeding patients used at
Memorial Hermann Hospital, Houston, ACT, activated clotting time.
*If time from injury is <3 hours and patient is bleeding.

en pacientes con
(6 RBC +6P hemorragia
Concepto descongelado + 1 pool incontrolada, definida

Houston Plag (4 donantes) O como
RhD-) shock/hipotensidn
con ABC score > 2.




Acute Traumatic Coagulopathy: From Endogenous Acute
Coagulopathy to Systemic Acquired Coagulopathy and Back

Adirchaell Jay Coften, AT, and Aichael Wesey, S0

The Joumal of TRAUMA® Tjury, Fyecion, and Crifical Care + Voluma 70, Number 5, May Supplement 2011

25% EAC EAC SAC

endogenous systemic

acute coag. acquired
coag.
10%
D
Coag Recover

50%

SAC

systemic
acquired coag.

Death
MOD

Recover

Recovery

Death
oDs

SAC puede originar un 40% de mortalidad, que puede reducirse

hasta un 15% con buen manejo

Cortesia Dra M2J Colomina



enfoque terapeutico



Prioridades en el sangrante

Segunda: Transfusion de Hemoderivados
¢ Tercera: Tratamiento de la coagulopatia




en un manejo empirico!




| Problemas “terciarios”...

Buscando la eficencia
Opinion de
expertos?

Ensayos clinicos
aleatorizados?




| Estudios de coste-eficacia

équé consideramos eficacia?

Eficacia Eficacia clinica
hemostasica




| estudios de coste-eficacia

équé consideramos coste?

¢.costes brutos? ¢ccostes de las
complicaciones?




| nuestro problema...

no lo olvidemos.....




“debemos tener claro” ...

..en la resucitacién de la coagulopatia ligada a objetivos en el sangrado critico



Sangrado masivo

Piramide de tratamiento
Trombopenia

Plaquetas
Deficit factores
Plasma f CCP
Deficit Fibrinogeno
C. Fibrinégeno
Hiperfibrinolisis

Tranexamico

¢AAS [ Anticoagulantesorales / Heparina?

Condiciones basicas
T2>349C; pH>7.2; Ca?*>1 mmol/L; Hb>8 g/L
Perfusion / Oxigenacion tisular
Cristaloides / Coloides / Vasoconst f/ Hematies
Estanqueidad quirdrgica

(Vendaje compresivo; MAST; compresion pélvica; packing)

Adaptado de Dr. Klaus Géerlinger. Departamento de Anestesiologia y Medicina Intensiva. Universidad
de Essen, Alemania



Start of Hemorrhage

emosiss |
Monitoring - —

Anti-
fibrinolytics®

| DviE pmpn,m>

Transfusion
therapy

Hemorrhage
dynamics

20 min 60 min Time

Dr Par |. Johansson. Section for Transfusion Medicine, Capital Region Blood Bank, Copenhagen
University Hospital, Rigshospitalet, Copenhagen, Denmark;




hacia donde vamos....




| Terapia hemostatica

3

Mejorar la generacion de
trombina

e PCC 15-30 Ul / kg dependiendo
del INR (Extem)

= concentrado de plaquetas

Paso 2

Aumentar el fibrin6geno>2g/L
con crioprecipitado o concentrado
de fibrindgeno, estabilizar coagulo

utilizando antifibrinoliticos (acido
tranexamico)

Paso O

Control “mecanico”
del sangrado

Paso 1

pH correcto, T2,
hematocrito

Kenichi Tanaka, MD, MSc
Department of Anesthesiology

Emorv University School of Medicine



| Tendencias (austriacas) 2015: “Severe Bleeding Cocktail®

PCC: 1,000 - 2,000 U
Fibrinogen: 2-3 g

Tranexamic acid: 2 g

Desmopressin 24 g / 3h C




qué es lo que quiero

Aportar volumen?
Aportar factores de la coagulacion?
Aportar lo que se precisa?



e Eficacia hemostasica
e Eficacia transfusional
e Eficacia clinica



“If repletion of particular clotting factors is sufficient to restore
hemostasis, and if minimizing the volume needed for
resuscitation benefits patients, the logical conclusion is to use
factor concentrates for life-threatening”

Matthew J. Griffee
Coagulation management in massive bleeding
Curr Opin Anesthesiol 2010; 23:263-268



e
o) U

Fibrinégene

Tran@xamico




sprohemostaticos?



The NEW ENGLAND JOURNAL of MEDICINE

REVIEW ARTICLE ‘

DRUG THERAPY

Prevention and Treatment

of Major Blood Loss NEJM. 2007;356:2301-11

Pier Mannuccio Mannucci, M.D., and Marcel Levi, M.D., Ph.D.

La mayoria de los estudios sobre agentes hemostaticos se han disefiado
para evaluar su eficacia pero no estan 6ptimamente disefados para evaluar
sus efectos adversos, por tanto carecemos de informacién concluyente

sobre su seguridad.
No hay que olvidar que el principal riesgo de los farmacos administrados

para potenciar la hemostasia es la trombosis.




Reduccion del sangrado: CCP vy Fibrinégeno

nnnnn

Conclusiones del Foro

= Pendiente de la realizacion de estudios aleatorizados y controlados,
los concentrados de factores de coagulacién (CCP y CFBN) pueden
considerarse farmacos seguros en el tratamiento del sangrado,
aungue su administracion se asocia a un incremento de la tasa de
ETEs variando del 0,5 - 4%, mas alta para los CCPs que para el CFBN.

= Mo obstante, es concebible que el uso de algoritmos de manejo de la
hemostasia dirigido por determinaciones point-of-care
(tromboelastografia /ftromboelastometria), para aclarar la causa de la
coagulopatia perioperatoria y aportar los factores deficitarios de
manera precoz y a las dosis adecuadas, mejorarian su eficacia y
seguridad.

Foro de debate sobre seq



Dosis fijas?

Repeticion?




administracion precoz!



)
Para llevarme a casa



| Objetivos de la reanimacién del sangrante

Cortesia Dr JN Carrefio

Asegurar la
hemostasia

Ligar el
vaso

Reponer la Mantener
hemostasia el trombo

Asegurar la
perfusion




Problemas conceptuales

No tocas las hemorragias son criticas
No todas las hemorragias necesitan sangre
No tocdas las transtusiones tienen que ser masivas
No hay estucios “contundentes”
Fay peculiaridades de manejo “paisdependiente”



| Escenarios del sangrado critico ©

Traumatico: ‘ Hospitalario

militar e obstétrica
civil e quirdrgica
— cirugia
cardiaca
— accidente
quirurgico
— trasplante
hepatico




h;ﬂ Coagulopatia. Vision Clasica 76
J Dilucion de factores por la resucitacion.
J Peéerdida de factores por la hemorragia.

J Tardia
Coagulopatia. Vision Actual

J Exposicion Factor Tisular (trauma).
J Aumento Trombomodulina (hipoperfusion).
J Tiempo Protrombina precozmente elevado.

D precoz Cortesia Dr SR Leal




lo conocido

El sangrado critico ha sido identificado con muiltiples situaciones
que comprometen la vida
En la practica clinica se considera un shock hemorragico
El tratamiento habitual es la transfusién masiva

lo nuevo

No todos los pacientes con sangrado critico deben tratarse de la
misma manera



lo original

Utilizacién productos sanguineos y hemoderivados a dosis fijas,
guiados por objetivos y estableciendo repeticiones

Remplanteamiento del papel del PFC y sus sustitucién por
concentrados de factores (Fibrinégeno y Concentrado de Complejo
Protrombinico)

Importancia de la administracién del Acido Tranexdmico, de
manera precoz y con cautela



manuel.quintana@uam.es

Gracias por vuestra atencion

MQ
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