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1. PBM IN PAEDIATRICS

Vanessa Marchesini

“Art Corner for Kids” – specific populations

El Patient Blood Management (PBM) es un concepto sistemático, multidisciplinario y multiprofesional enfocado a minimizar los factores de riesgo y 
mejorar los resultados clínicos y en salud de los pacientes que, según la Organización Mundial de la Salud, aplica a todas las poblaciones que lo requieran, 
entre ellas, la pediátrica. PBM es una estrategia multimodal centrada en el paciente y en la salud de la sangre.

LA SALUD DE LA SANGRE ES UN CONCEPTO NOVEDOSO, que incluye la optimización de la función sanguínea, la prevención, el diagnóstico y el 
tratamiento de la enfermedad sanguínea.

El PBM en pacientes pediátricos presenta ciertas características únicas que deben considerarse:

Por todo ello, y aunque los 3 pilares del PBM en pediatría siguen siendo los mismos, en esta población es crucial priorizar la preservación de la propia 
sangre del paciente.

PBM PEDIÁTRICO EN PERIODO PERIOPERATORIO

1. Preoperatorio

Anemia preoperatoria en datos:

En la actualidad se recomienda retrasar las cirugías programadas, si es necesario, con el objetivo de corregir la anemia prequirúrgica. 

En la mayoría de los casos dicha anemia corresponde a un déficit de hierro relacionado con la dieta y existe evidencia de que su corrección mediante 
suplementación de hierro reduce la necesidad de transfusión3,4.

2. Cirugía

Durante el periodo intraoperatorio la aplicación diversos elementos es clave:

El uso de la recuperación sanguínea debe aplicarse a niños con peso superior a 10 kg y pérdidas estimadas de volemia de al menos 10%.

Dentro del concepto de la recuperación sanguínea cabe hacer mención a la hemodilución normovolémica, que conserva sangre del paciente 
manteniendo la normovolemia con la infusión de sueros cristaloides. Esta técnica exige entrenamiento, preparación y organización y una cuidadosa 
selección de los pacientes, NO DEBIENDO APLICARSE en pacientes con volemias bajas ni en pacientes anémicos.

3. Postoperatorio

Es crucial evitar la anemia iatrogénica o inducida en el hospital.

En aquellos pacientes pediátricos en los que, a pesar de todo, sea necesario realizar una transfusión, debe tenerse en cuenta la siguiente recomendación5:

En general, en pediatría la recomendación es nunca transfundir a un paciente pediátrico estable a nivel hemodinámico y con una concentración de 
hemoglobina por encima de 7 g/dL. Es crucial evitar la sobretransfusión y establecer un objetivo de 9 - 9,5 g/dL después de la transfusión. Es también 
crucial considerar diversos factores para establecer umbrales transfusionales personalizados y no transfundir guiados por un solo valor: edad, peso, pero 
también comorbilidades, estado fisiológico, prematuridad, causa de la anemia, etc.

Gestión de la anemia preoperatoria2: 

Retos únicos

Mayor impacto de la práctica transfusional en los resultados clínicos1

Falta de literatura y evidencia para la toma de decisiones terapéuticas
Fisiología muy variada que abarca desde neonatos pretermino a adolescentes

Mortalidad y morbilidad
Infecciones y otras complicaciones

Incidencia en 
neonatos

32%

Incidencia en niños 
24-46%

Es común en los 
pacientes más 

frágiles

Es un factor de riesgo 
para la transfusión

Supone mayor 
riesgo de mortalidad 

hospitalaria

Supone mayor riesgo 
de complicaciones 

postoperatorias

TratamientoDetecciónCribado 3-6 semanas
antes de la cirugía

Papel del cirujano para minimizar la pérdida 
de sangre y preservar la hemostasia.

Uso del ácido tranexámico y 
otros fármacos fibrinogénicos

Transfusión reservada 
a los casos necesarios

Uso de la recuperación 
intraoperatoria de sangre 

(cell salvage)

Papel del anestesista 
al escoger las técnicas 

anestésicas adecuadas y 
minimizar la hemodilución 

Administrar el producto adecuado,

en la dosis adecuada,

al paciente adecuado,

en el momento adecuado,

por la indicación correcta.

La implementación del PBM es esencial en pediatría y debe ser un trabajo en equipo y se requieren acciones y cambios a varios niveles 
para implementar el PBM en pediatría.
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2. PBM IN CARDIAC SURGERY

Kyung Hwan Kim

“Art Corner for Kids” – specific populations

La cirugía cardíaca presenta un alto riesgo de sangrado perioperatorio y transfusión alogénica debido a la invasividad del procedimiento, la necesidad 
de anticoagulación y el uso de circulación extracorpórea. Esta última forma parte de la cirugía cardíaca y su cebado se realizaba típicamente con sangre, 
pero hoy en día se realiza con soluciones de cristaloides.

En este contexto, el PBM puede ayudar a optimizar la hemostasia, minimizar las hemorragias, reducir las necesidades transfusionales, mejorar los 
resultados clínicos y disminuir los costes sanitarios.

En cirugía cardíaca el PBM no debe limitarse a la hemostasia intraoperatoria, y debe concebirse como un paquete integral de cuidados que va desde la 
corrección preoperatoria de anemia hasta la aplicación de protocolos estrictos para el postoperatorio, pasando por la excelencia quirúrgica.

La actualización de las guías de la European Association for Cardio-Thoracic Surgery y la European Association of Cardiothoracic and Vascular 
Anaesthesia and Intensive Care (EACTS/EACTAIC) lanzada en 2024 incorpora nuevas recomendaciones para generar cambios a lo largo del periodo 
perioperatorio en cirugía cardíaca6:

Respecto a las estrategias intraoperatorias, la técnica quirúrgica es fundamental para poder desarrollar el PBM de manera exitosa: 

Se ha descrito que la prolongación del tiempo de circulación extracorpórea por encima de 2-3 horas y del tiempo de pinzamiento aórtico por encima de 
60-90 minutos se asocian a mayores tasas de daño renal agudo, ictus, ventilación prolongada y mortalidad.

En este contexto, el uso de dispositivos que acortan los tiempos quirúrgicos, como los mecanismos de autosutura COR-KNOT®, o como los sistemas 
INNOVA-ELITE para la sustitución aórtica guiada por videoscopia de alta definición, pueden ser de gran utilidad y considerarse una herramienta integrada 
dentro de las estrategias de PBM.

Otro ejemplo es el uso de prótesis híbridas del arco aórtico y endoprótesis torácicas (TEVAR), que pueden reducir las complicaciones asociadas a la 
reparación del arco aórtico y de la aorta torácica descendente.

Se recomienda el empleo de algoritmos de transfusión intraoperatoria guiados por tests viscoelásticos que reflejan la capacidad hemostática del 
paciente7.

Respecto al manejo postoperatorio, es fundamental considerar que la transfusión alogénica debe reservarse como tratamiento de última línea, ya que 
en cirugía cardíaca incluso la transfusión de una única unidad de concentrado de hematíes se asocia con un mayor riesgo de morbilidad, complicaciones 
y mortalidad8.

MENSAJES CLAVE DE LAS GUÍAS DE PBM PARA CIRUGÍA CARDIACA DEL ADULTO:
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2. ESTRATEGIAS INTRAOPERATORIAS
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y sus causas 

Tratamiento de la anemia 
preoperatoria con hierro oral 

o intravenoso

Evaluación más precisa 
del riesgo hemorrágico

Optimización del manejo de 
antiagregantes y anticoagulantes
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3. MANEJO POSTOPERATORIO
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del tiempo 

de clampaje
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del tiempo de 
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=++

Drenaje torácico Reinicio del tratamiento 
antitrombótico

Umbrales transfusionales 
restrictivos

Profilaxis de la enfermedad 
tromboembólica venosa

El PBM en cirugía cardíaca debe abordarse mediante una aproximación multidisciplinar a lo largo de los periodos preoperatorio, 
intraoperatorio y postoperatorio. La elección de técnicas quirúrgicas adecuadas también forma parte de las estrategias de PBM. En este 
contexto, la transfusión debe considerarse siempre como una medida terapéutica de último recurso.

  RECOMENDADO DEBERÍA CONSIDERARSE NO RECOMENDADO

• Programas PBM institucionales
• Evaluación preop de riesgo de sangrado
• Tratamiento de la anemia
• Limitar hemodilución
• Optimizar cebado de la CEC
• Ratio prota:heparina<1:1
• Antifibrinolíticos
• Umbrales transfusionales restrictivos
• Protocolo multidisciplinar del manejo de 

sangrado

• Suplementación con hierro/EPO
• CCP mejor que PFC para revertir antagonistas 

Vit k
• Cell saver, ultrafiltración
• Normotermia, normo pH
• Suplementar fibrinógeno si hay sangrado y 

niveles< 1,5 g
• Desmopresina en disfunción plaquetaria
• Recuentos plaquetarios>50.000
• Exploración quirúrgica precoz si sangrado

• Uso rutinario de TVE para predecir sangrado
• Transfusión preoperatoria en pac anémicos
• Transfusión preop de plaquetas
• Andexanet preoperatorio en pacientes con 

DOACs
• Uso rutinario de sellantes tópicos
• Uso de coloides en cebado de CEC
• Empleo profiláctico de plasma, fibrinógeno,  

desmopresina o factor VII recombinante  para 
reducir el sangrado

El objetivo durante el periodo preoperatorio es optimizar al paciente antes de la cirugía para reducir el riesgo de anemia y sangrado durante la cirugía.

•	 Corrección de la anemia y del déficit de hierro.

•	 Si hay tiempo suficiente, incrementar el recuento de hematíes (con hierro y eritropoyetina).

•	 Manejo del tratamiento anticoagulante y antiagregante, según las indicaciones de las guías, en aquellos pacientes que lo toman.
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3. PBM IN BURNS

Patricia Guilabert

“Art Corner for Kids” – specific populations

Los pacientes quemados presentan una fisiología especialmente dinámica y compleja que los hace únicos. En esta población de pacientes se produce 
una respuesta inflamatoria masiva, daño endotelial, incremento de la permeabilidad capilar, hemoconcentración inicial por hipovolemia y entrada en 
estado de shock, cuya resucitación agresiva con fluidos conlleva hemodilución.

1. En los pacientes quemados, los niveles de hemoglobina no son necesariamente un reflejo adecuado del aporte tisular de oxígeno. La anemia en estos 
pacientes es multifactorial y no se asocia exclusivamente a la pérdida sanguínea.

2. En los pacientes quemados, las alteraciones de la coagulación no siempre son fácilmente detectables, y la utilidad de las pruebas de coagulación 
convencionales es limitada:

3. Es relevante considerar la disminución significativa de los niveles plasmáticos de FXIII que experimentan los pacientes con quemaduras graves desde 
el momento del ingreso hasta las 24 horas posteriores a la cirugía, posiblemente asociada a la hemodilución derivada de la resucitación intensiva con 
fluidos. Hay que recordar que el FXIII es estabilizador de la malla de fibrina que compone el coágulo, mantiene la integridad endotelial y es esencial para 
la curación. Los niveles de FXIII en quemados sufren importante descenso durante las primeras 24 horas y progresivamente vuelven a incrementarse a 
lo largo del tiempo9,10.

4. El paciente quemado presenta un patrón de alteraciones en la coagulación que no se reflejan claramente en los tests viscoelásticos.

Debido a estas particularidades inherentes a los pacientes quemados, el PBM debe abordarse mediante una estrategia multimodal:

El PBM también debe adaptarse específicamente a los pacientes quemados, ya que muchas de las estrategias actuales se extrapolan de otras áreas y 
de otros perfiles de pacientes. En este sentido, es necesario generar evidencia específica para esta población.

Actualmente, es crucial identificar qué estrategias resultan realmente útiles en los pacientes quemados y cuáles no han demostrado beneficio en este 
contexto11–14: 

Por último, en los pacientes quemados es importante considerar un umbral transfusional de hemoglobina de 7 g/dL (estrategia restrictiva) en aquellos 
pacientes hemodinámicamente estables. Sin embargo, la realidad clínica suele ser más compleja:

•	 El umbral de 7 g/dL no siempre es aplicable, especialmente en situaciones de sangrado activo, cirugías repetidas o inestabilidad hemodinámica. El 7 
es una referencia, no una regla.

•	 Además de los niveles de hemoglobina, deben considerarse el aporte de oxígeno, la perfusión tisular y el contexto clínico global del paciente. 

•	 Los niveles de hemoglobina inferiores a 6 g/dL sí se asocian con peores resultados clínicos. 

Daño térmico

Reducir la hemorragia

Resucitación
Con fluidos

Optimizar la eritropoyesis

Respuesta inflamatoria, 
citoquinas que inhiben 

eritropoyesis

Transfusión guiada

Procedimientos quirúrgicos 
repetidos (excisión e injertos)

Atención individualizada

1

1

2

2

3

3

4

4

ANEMIA

EL OBJETIVO ES MEJORAR LOS RESULTADOS CLÍNICOS
MINIMIZANDO LA TRANSFUSIÓN Y LOS RIESGOS PARA EL PACIENTE

DISMINUCIÓN DEL APORTE DE OXÍGENO A LOS TEJIDOS

Las alteraciones en el tiempo de protrombina (TP) y el tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPa) asociadas a la coagulopatía inducida por la 
quemadura aguda no se detectan mediante pruebas viscoelásticas.

La coagulopatía en los pacientes quemados se relaciona con la gravedad, no con el sangrado.

En los pacientes quemados aparecen cambios dinámicos a lo largo del tiempo, con una evolución hacia un estado de hipercoagulabilidad.

Qué FUNCIONA: Qué PUEDE AYUDAR NO FUNCIONA

•	 Umbral de hb de 7 en paciente estable
•	 Hemostasia quirúrgica cuidadosa, 

tranexámico
•	 Empleo de point of care para guiar 

coagulación
•	 Limitar extracciones analíticas, usar tubos 

pediátricos

•	 Estimular eritropoyesis con EPO, hierro, B12 y 
fólico

•	 Incrementar ingesta de proteínas y calorías, 
micronutrientes

•	 Técnicas quirúrgicas con adrenalina local, 
torniquetes, láser de argón

•	 Transfusión liberal (no aporta beneficio, 
incrementa riesgos y costes)

•	 Pruebas estándar de coagulación (TP/TTPA/INR 
no reflejan la complejidad de la coagulación

•	 No funciona el uso rutinario de recuperador 
sanguíneo, de albúmina o de EPO. Conviene 
individualizar los casos.

?

TAREAS PENDIENTES DE ESTUDIO (PARA EL FUTURO)

1. Problemas ocultos en la coagulación de estos pacientes, que no son detectados en pruebas estándar de laboratorio y que pueden tener 
significación clínica y asociarse con incremento de riesgo de sangrado.

2. Interacciones entre resucitación y hemostasia

3. Más allá de la hemoglobina. La hemoglobina no significa entrega de O2 y es necesaria la evaluación fisiológica y el apoyo de la monitorización.

4. Medidas específicas de PBM para el quemado, ya que las estrategias empleadas actualmente son extrapoladas de otros escenarios.
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1. IRON AND THE HEART

Mahir Karakas 

Iron

El déficit de hierro constituye una comorbilidad en los pacientes con insuficiencia cardíaca (IC). Las guías actuales de la European Society of Cardioloogy 
(ESC) recomiendan el tratamiento con hierro intravenoso en pacientes sintomáticos con IC y fracción de eyección reducida o ligeramente reducida 
(< 50%) que presentan ferropenia, con el objetivo de mejorar síntomas y calidad de vida y reducir el riesgo de hospitalización por IC (evidencias IA 
y IIA)1.

El déficit de hierro posee un “doble efecto”: por un lado, la disminución de hemoglobina compromete el transporte de oxígeno y, por otro, altera la 
utilización tisular del oxígeno reduciendo enzimas aeróbicas y reduciendo la utilización de oxígeno y la fosforilación oxidativa, con lo que se reduce la 
generación de ATP, molécula de la energía. Este fenómeno tiene especial relevancia a nivel cardíaco.

En consecuencia, el déficit de hierro se asocia con reducción de la capacidad funcional, intolerancia al ejercicio y deterioro de la calidad de vida, incluso 
en ausencia de anemia manifiesta. 

PARÁMETROS PARA LA DEFINICIÓN DEL DÉFICIT DE HIERRO EN LOS ENSAYOS CLÍNICOS

Definición de déficit de hierro según la WHO en personas de más de 4 años2:

•	 Ferritina sérica < 15 μg/L en individuos sanos

•	 Ferritina < 70 μg/L si hay infección o inflamación  En este contexto, debe tenerse en cuenta que los pacientes con IC presentan habitualmente un 
estado de inflamación crónica subclínica.

La definición clásica de déficit de hierro utilizada en la mayoría de los ensayos de IC ha sido la siguiente3-6:

EVOLUCIÓN DE LA EVIDENCIA CLÍNICA

El estudio FAIR-HF fue el primer ensayo clínico en demostrar la eficacia de la administración intravenosa de carboximaltosa férrica sobre los síntomas 
y la calidad de vida en pacientes con IC y déficit de hierro, independientemente de la presencia de anemia7. En el subgrupo de pacientes con anemia 
basal se observó corrección de esta, mientras que no se detectaron cambios significativos en los pacientes no anémicos.

Posteriormente, el estudio CONFIRM-HF describió una mejoría de la capacidad funcional medida mediante el 6-minute walk test a las 24 semanas tras 
la administración intravenosa de carboximaltosa férrica8.

El estudio AFFIRM-AHF evaluó el efecto de la carboximaltosa férrica intravenosa en pacientes hospitalizados por IC aguda. Se observó una reducción 
del 21 % en el combinado de hospitalizaciones por IC y muerte cardiovascular en comparación con placebo; sin embargo, esta diferencia no alcanzó 
significación estadística4. Los resultados sí fueron estadísticamente significativos en un análisis secundario que censuraba el periodo posterior al inicio 
de la pandemia de COVID-19, probablemente debido a la pérdida de potencia estadística derivada de la interrupción de visitas de seguimiento.

Una situación similar se observó en el ensayo IRONMAN, que evaluó la eficacia de la derisomaltosa férrica. Aunque el análisis global no mostró una 
reducción estadísticamente significativa de las hospitalizaciones por IC y de la mortalidad cardiovascular, sí se observó significación estadística tras 
excluir el periodo afectado por la pandemia de COVID-193.

Más recientemente, el ensayo HEART-FID evaluó un endpoint jerárquico que integraba mortalidad, hospitalizaciones y capacidad funcional. Aunque se 
observó una tendencia favorable en las tres variables, las diferencias no alcanzaron significación estadística5.

El ensayo FAIR-HF2, el más reciente hasta la fecha, es un estudio multicéntrico europeo doble ciego y controlado por placebo que incluyó a más de 
1.100 pacientes. En este ensayo se administró carboximaltosa férrica cada cuatro meses hasta alcanzar criterios de seguridad predefinidos (Hb > 16 g/
dL o ferritina > 800 μg/L). El estudio mostró una reducción no significativa del 21 % en el endpoint combinado de muerte cardiovascular o primera 
hospitalización por IC. Tampoco se observó una reducción significativa en el subgrupo de pacientes con TSAT < 20%6. 

Finalmente, un metaanálisis que integró los seis ensayos clínicos aleatorizados mostró una reducción global del 28 % en las hospitalizaciones recurrentes 
por IC y muerte cardiovascular a los 12 meses (RR 0,722; IC95 % 0,553–0,890). En el análisis de subgrupos, se identificó una interacción significativa por 
sexo: la disminución significativa en el riesgo hospitalizaciones recurrentes por IC y muerte cardiovascular con la administración de hierro intravenoso 
fue significativa en varones, pero no en mujeres. De hecho, en los análisis de subgrupos de los distintos ensayos individuales no se ha podido demostrar 
un beneficio consistente sobre los endpoints pronósticos en la población femenina.

Ferritina Saturación
de transferrina Hepcidina Receptor soluble

de transferrina

Ferritina ≤100 μg/L Ferritina 100–299 μg/L junto con saturación 
de transferrina (TSAT) <20%.
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2. IRON AND REHABILITATION

Elvira Bisbe 

Iron

¿POR QUÉ ES IMPORTANTE EL HIERRO?

Más allá de su efecto sobre la hemoglobina, el déficit de hierro impacta directamente sobre la producción de energía en el músculo esquelético y 
produce alteraciones metabólicas que, finalmente, se traducen en fatiga.  

1) Reducción de los depósitos de glucógeno

2) Incremento en producción de lactato

3) Reduce actividad ciclo de Krebs

4) Reduce beta oxidación

5) Acumulación de lípidos tóxicos intermedios

6) Reducción de eficiencia OXPHOS (cadena de transporte de electrones)

7) Reducción del ATP en el músculo

8) Incremento de la producción de lactato

9) Acumulación de lípidos tóxicos intermedios      

En modelos animales se ha descrito recientemente que el déficit de hierro reduce la proliferación de células madre musculares y da lugar a fibras 
regenerativas de menor tamaño y a una peor recuperación de la masa muscular conduciendo a sarcopenia9.

EVIDENCIA ACERCA DEL DÉFICIT DE HIERRO Y LA REHABILITACIÓN

En un estudio prospectivo observacional de 140 pacientes con ictus isquémico agudo de la arteria cerebral media, la prevalencia de déficit de 
hierro fue del 48% al inicio y aumentó hasta el 77% al año de seguimiento. 

•	 La fuerza de prensión manual y del cuádriceps fue menor en los pacientes con déficit de hierro en comparación con aquellos con niveles 
normales de hierro. 

•	 La fuerza muscular únicamente mejoró en los pacientes sin déficit de hierro.

EFECTO DEL TRATAMIENTO DEL DÉFICIT DE HIERRO EN LA REHABILITACIÓN

Teniendo en cuenta estos resultados y los obtenidos en metaanálisis Cochrane 2022 sobre el efecto del hierro intravenoso en pacientes con déficit 
de hierro sin anemia, es posible que la calidad de vida no constituya el endpoint más adecuado para demostrar la eficacia del hierro intravenoso 
en rehabilitación. En este contexto, variables como la fatiga, la función f ísica o el consumo máximo de oxígeno podrían representar objetivos más 
sensibles13.

TAKE HOME MESSAGES

•	 El uso del hierro no debería limitarse a la corrección de la hemoglobina

•	 El hierro es importante no solamente en pacientes anémicos para rehabilitación

•	 La deficiencia de hierro está consistentemente acociada con fatiga y peor recuperación funcional, así como a una menor regeneración de 
músculo esquelético

•	 La evidencia de que el tratamiento con hierro mejora los resultados de la rehabilitación permanece limitada y es dependiente de contexto

•	 El desafío no es si el hierro importa sino identificar quién se beneficia, cuándo y cómo medir su impacto en la rehabilitación.

En un metaanálisis que incluía más de 3000 pacientes con IC y déficit de hierro, el uso de hierro intravenoso se asoció a una reducción 
de las hospitalizaciones y rehospitalizaciones por IC10 Además, el hierro intravenoso se relacionó con una mejoría de la capacidad de 
ejercicio, la calidad de vida, la valoración global de los pacientes y la clase funcional (NYHA  ). Efecto modesto/neutro sobre mortalidad.

En cirugía ortopédica, un ensayo aleatorizado comparó carboximaltosa férrica frente a hierro oral para la anemia postoperatoria 
tras artroplastia total de rodilla. Los pacientes tratados con carboximaltosa férrica alcanzaron niveles de hemoglobina > 12 g/dL con 
mayor frecuencia que aquellos tratados con hierro oral. Asimismo, los subgrupos con Hb < 10 g/dL y ferritina < 100 ng/mL, o ambas 
condiciones, mostraron una recuperación más rápida de la hemoglobina. Además, los pacientes tratados con hierro intravenoso 
mostraron mejor puntuación en el dominio de actividades cotidianas del EQ-5D (12). Una de las limitaciones del ensayo fue el uso del 
6-minute walk test en pacientes sometidos a cirugía de rodilla.

En otro estudio prospectivo y aleatorizado que evaluó hierro-isomaltósido en pacientes con anemia postoperatoria tras artroplastia 
total de rodilla, el tratamiento consiguió reducir la anemia postoperatoria, aunque no logró mejorar la recuperación funcional. Los 
autores sugirieron que la administración del hierro 3-4 semanas antes de la cirugía podría ser un factor determinante.

El ensayo multicéntrico IVICA incluyó 116 pacientes con cáncer colorrectal y anemia. A diferencia de la administración oral, el 
tratamiento con hierro intravenoso administrado dos semanas antes de la cirugía mejoró los siguientes parámetros11:

•	 Calidad de vida en el periodo preoperatorio (EQ-5D-5L) y hasta 3 meses después de la cirugía.

•	 Cada uno de los 11 componentes de calidad de vida evaluados en el preoperatorio.

•	 Anemia, fatiga y la puntuación FACT-An a los 3 meses.

En resumen, el déficit de hierro tiene un impacto relevante sobre la fatiga y la recuperación funcional. Sin embargo, la evidencia que 
respalda el uso de hierro intravenoso en este contexto continúa siendo limitada, por lo que resulta fundamental identificar qué pacientes 
pueden beneficiarse realmente del tratamiento y cuál es el momento óptimo para su administración.
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3. IRON AND THE BONES PHYSIOLOGY

Heinz Zoller 

Iron

El hueso es un tejido dinámico que se adapta a la actividad f ísica, pero que también posee memoria biológica. Se ha demostrado que parte de los 
beneficios sobre el tamaño y la resistencia ósea asociados a la actividad f ísica realizada durante la juventud pueden mantenerse a lo largo de la 
vida14.

El proceso de regeneración ósea depende del equilibrio entre la resorción mediada por los osteoclastos y la síntesis de matriz ósea por los osteoblastos, 
seguida de su mineralización15. En este proceso resulta esencial la formación de la triple hélice del colágeno, mediada por la prolil-4-hidroxilasa, una 
enzima dependiente de hierro y ácido ascórbico16.

Datos recientes sugieren una asociación entre alteraciones en parámetros del metabolismo del hierro, como la saturación de transferrina y la 
ferritina, y un mayor riesgo de fractura ósea17. Sin embargo, el déficit de hierro todavía no se contempla en las herramientas clásicas de cálculo del 
riesgo de fractura, como FRAXplus.

HIPOFOSFATEMIA INDUCIDA POR HIERRO INTRAVENOSO

El tratamiento con hierro intravenoso se asocia a un mayor riesgo de hipofosfatemia. En el estudio PREVENTT, por ejemplo, la administración de 
carboximaltosa férrica para el tratamiento de la anemia antes de cirugía abdominal mayor redujo significativamente los niveles séricos preoperatorios 
de fosfato, y aproximadamente un 10% de los pacientes desarrollaron hipofosfatemia. Esta incidencia relativamente baja probablemente se 
relaciona con la variabilidad en el momento de administración prequirúrgica del hierro. En el mismo estudio, concentraciones séricas de fosfato 
inferiores a 0,65 mM se asociaron con una mayor mediana de estancia hospitalaria18. 

La hipofosfatemia asociada al hierro intravenoso presenta una incidencia y gravedad variables en función de la formulación utilizada. Asimismo, 
resulta relevante considerar la duración del curso de la hipofosfatemia en cada paciente.

•	 La incidencia de fracturas es más del doble en pacientes tratados con carboximaltosa férrica en comparación con derisomaltosa férrica, 
independientemente de factores como la edad, la osteoporosis, la anemia o los niveles de calcio19.

•	 La incidencia de osteomalacia es mayor con carboximaltosa férrica que con derisomaltosa férrica en humanos19. 

Este hecho podría explicarse por la farmacocinética de ambos fármacos: la carboximaltosa férrica tiende a acumularse más (aproximadamente el 
doble) en la superficie trabecular que la derisomaltosa férrica en ratones19. Además, se ha descrito que en ratones la producción de colágeno es 
menor con el tratamiento con carboximaltosa férrica que sin tratamiento o con derisomaltosa férrica19.

Respecto al tratamiento de la hipofosfatemia inducida por la administración de hierro intravenoso, un estudio reciente mostró que la suplementación 
oral con fosfato no previene la hipofosfatemia inducida por carboximaltosa férrica20.

EN RESUMEN, ES CRUCIAL TENER EN CUENTA LOS SIGUIENTES ASPECTOS21:  

La incidencia de hipofosfatemia 
asociada a carboximaltosa 

férrica es elevada.

Algunos síntomas de la 
hipofosfatemia pueden 

confundirse con los del déficit 
de hierro (fatiga, astenia, 

debilidad o disnea).

Es difícil predecir la severidad 
de la hipofosfatemia en cada 

paciente y momento.
No existe un abordaje 

terapéutico eficaz de momento.
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1. COAGULOPATHY MANAGEMENT STANDARDIZED: SOLUCIONES CREATIVAS SIN POCT

Tina Tomić Mahečić 

Sculpture garden along the river  - Coagulopathy 

El mercado de las tecnologías de pruebas de coagulación point-of-care ha crecido de forma significativa durante los últimos años. Sin embargo, en la 
actualidad estas herramientas continúan infrautilizadas, incluso en países donde el Patient Blood Management (PBM) está ampliamente implantado, 
como Alemania1.

En general, las pruebas de laboratorio constituyen herramientas diagnósticas de gran utilidad y participan aproximadamente en el 70 % de las decisiones 
médicas, a pesar de representar únicamente alrededor del 2 % del gasto sanitario2. No obstante, más del 90 % de las determinaciones preoperatorias del 
tiempo de protrombina (TP) y del tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPa) se solicitan de forma innecesaria3. 

En general, las pruebas de coagulación convencionales no se asocian de forma consistente con un mayor riesgo hemorrágico en cirugías menores ni en 
cirugías mayores programadas. 

TP y TTPA pueden ser normales en presencia de déficits leves de factoras. Las pruebas de laboratorio estándar infraestiman el factor XIII y el FvW. 
Además, artefactos durante la venopuntura pueden alterar los tiempos de coagulación.

Una excepción es el TP, que puede relacionarse con el riesgo de sangrado en pacientes con enfermedad hepática avanzada sometidos a cirugía 
abdominal.

¿PODEMOS PREDECIR QUÉ PACIENTES VAN A SANGRAR?

En el contexto de la cirugía electiva, una anamnesis hemorrágica estructurada aporta mayor valor clínico que el cribado analítico rutinario.

Existen herramientas específicas para la evaluación del riesgo hemorrágico, como el ISTH-BAT (International Society on Thrombosis and Haemostasis 
Bleeding Assessment Tool), un cuestionario validado de historia hemorrágica diseñado para identificar pacientes con trastornos hemorrágicos 
hereditarios4. El ISTH-BAT presenta las siguientes características:

•	 Presenta un elevado valor predictivo negativo (> 98 %), de modo que un resultado negativo prácticamente descarta un trastorno hemorrágico 
clínicamente relevante. 

•	 No permite predecir por sí mismo el riesgo de sangrado perioperatorio; por ello, ante un resultado positivo deben realizarse estudios complementarios. 

•	 Permite discriminar de forma eficaz los trastornos hereditarios de la función plaquetaria y resulta útil para identificar pacientes que requieren 
evaluación analítica específica, una vez descartada preliminarmente la enfermedad de von Willebrand5.

Dado que el ISTH-BAT no permite detectar trastornos adquiridos de la coagulación, como ocurre en los pacientes traumáticos, en estos casos es necesario 
utilizar signos clínicos y herramientas específicas para predecir el riesgo de transfusión masiva.

En el abordaje de estos pacientes es fundamental considerar que la hemostasia varía entre tejidos y órganos (vascular bed-specific hemostasis), debido 
a la diferente expresión local de factores procoagulantes y anticoagulantes.

En relación con el manejo terapéutico de la coagulopatía y del sangrado perioperatorio o traumático en ausencia de pruebas point-of-care, las medidas 
dirigidas a restablecer la homeostasis deben considerarse y aplicarse en el siguiente orden6,7:

1. Condiciones básicas: Temperatura, pH, Calcio, revisión de historial clínico verificando si el paciente recibe anticoagulantes o antiagregantes.

2. Control de la hiperfibrinolisis
•	 El ácido tranexámico puede administrarse sin incrementar significativamente el riesgo trombótico en pacientes quirúrgicos con diversas patologías8, 

siempre que no existan factores específicos de riesgo, como cirrosis hepática o antecedentes de trombosis.

3. Favorecer la formación del coágulo
•	 Administración de concentrado de fibrinógeno, (30-50 mg/kg) ya que el fibrinógeno disminuye de forma más precoz que otros factores de coagulación 

y las plaquetas9 y porque, a diferencia de otros factores, es un sustrato.

•	 Administración de plaquetas, teniendo en cuenta que el concentrado de plaquetas es el producto sanguíneo más comúnmente asociado a reacciones10. 
El objetivo es un recuento de más de 50.000 plaquetas y >100.000 en caso de trauma craneoencefálico o si coexista algún déficit de función plaquetaria.

4. Incrementar la producción de trombina
•	 Administración de concentrado de complejo de protrombina (20-40 UI/kg).

5. Administración de FXIII y FVII
•	 Como intervención final sobre la cascada de la coagulación, puede considerarse la administración de factor XIII y factor VII.

En resumen, en los pacientes con coagulopatía inducida por trauma es imprescindible conseguir un control lo más precoz posible de la hemorragia 
mediante estrategias coordinadas a nivel prehospitalario, hospitalario y transfusional. Asimismo, resulta fundamental corregir precozmente el 
denominado “diamante letal” del trauma, constituido por acidosis, hipotermia, coagulopatía e hipocalcemia11.

Pruebas de 
coagulación 
estándares

TP

TTPa

• TP y TTPa acortados no tienen relevancia clínica
• TP y TTPa prolongados suelen relacionarse con deficiencias congénitas o adquiridas
• El tiempo hasta obtener el resultado es demasiado largo

• El efecto de algunos factores de coagulación muy relevantes como FXIII o von Willebrand (FVW) no quedan contemplados
• Determinación in vitro y poco significativa de lo que sucede in vivo

• Puede prolongarse por múltiples causas sin relevancia clínica
• Puede ser normal en pacientes con trastornos hemorrágicos leves (von Willebrand)
• Puede prolongarse debido a artefactos por venopunción 

TEJIDO CEREBRAL PULMÓN, PÁNCREAS O SISTEMA UROGENITAL

• Puede inducir estados protrombóticos mediante liberación de 
fosfolípidos procoagulantes, microvesículas y FVW.

• Pueden liberar grandes cantidades de activador tisular del 
plasminógeno (tPA), y favorecer la hiperfibrinólisis y el sangrado. 

“EL TIEMPO ES EL ENEMIGO DEL PACIENTE QUE SANGRA”
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2. COAGULOPATHY MANAGEMENT INDIVIDUALISED (ROTEM/TEG/CLotPRO)

Dietmar Fries 

Sculpture garden along the river  - Coagulopathy 

La coagulopatía asociada al trauma y a la sepsis no constituye un fenómeno uniforme, sino que presenta diferentes fenotipos que requieren estrategias 
terapéuticas específicas. Esta variabilidad existe tanto entre distintos individuos como en un mismo paciente a lo largo de la evolución clínica12,13.

En este contexto, resulta crucial considerar el descenso precoz del fibrinógeno durante la hemorragia traumática y la consecuente necesidad de evaluar 
y corregir de forma temprana la hipofibrinogenemia14. Entre las diferentes opciones disponibles para su tratamiento, el concentrado de fibrinógeno 
constituye la estrategia más eficaz:

•	 La reposición mediante crioprecipitado consigue una corrección más rápida que el plasma fresco congelado15.

•	 El estudio FEISTY demostró que la reposición de fibrinógeno se alcanza aproximadamente 30 minutos antes con concentrado de fibrinógeno que con 
crioprecipitado16.

•	 En el estudio RETIC, una estrategia basada en concentrados de factores guiados por ROTEM (fibrinógeno, concentrado de complejo protrombínico 
y FXIII) se asoció con una reducción del 50 % en la necesidad de transfusión masiva en comparación con el tratamiento basado en plasma fresco 
congelado17. 

•	 El uso de concentrados de factores de coagulación podría explicar las menores tasas de mortalidad observadas en estudios austríacos17,18 comparado 
con los estudios norteamericanos19,20.

El tratamiento basado en componentes permite un abordaje más preciso e individualizado que la transfusión de sangre total, la cual presenta diversos 
riesgos potenciales e inconvenientes:

La sangre total no es la solución ideal, ya que no todas las situaciones de hemorragia requieren reponer todos los componentes sanguíneos.

En este contexto, las pruebas point-of-care constituyen herramientas fundamentales para individualizar el tratamiento hemostático. A diferencia 
de otras pruebas diagnósticas, se ha demostrado que reducen significativamente la mortalidad en pacientes traumáticos y en cirugía cardíaca23,24.  
Asimismo, diferentes estudios han mostrado que el uso empírico de factores de coagulación sin monitorización funcional no mejora los resultados 
clínicos e incluso puede incrementar las complicaciones tromboembólicas25,26:

En relación con el ácido tranexámico, este no debería administrarse de forma indiscriminada a todos los pacientes traumáticos, sino de manera selectiva 
según el perfil fibrinolítico. En situaciones como el traumatismo craneoencefálico o el fallo multiorgánico es más frecuente encontrar estados de 
hipofibrinólisis que de hiperfibrinólisis. Probablemente por no seleccionar específicamente a pacientes hiperfibrinolíticos, el estudio PATCH-Trauma 
no logró demostrar la eficacia del ácido tranexámico administrado en el entorno prehospitalario29. Además de una correcta indicación, el momento de 
administración del ácido tranexámico es un factor crítico, ya que el retraso en su administración se asocia con una menor supervivencia30.

En resumen, es necesario evitar protocolos rígidos de transfusión masiva y adoptar estrategias individualizadas guiadas por monitorización funcional de 
la coagulación. Los pacientes con hemorragia deben recibir únicamente los componentes que realmente necesitan, en el momento adecuado y en la 
dosis adecuada, con el objetivo de mejorar los resultados clínicos y reducir las complicaciones asociadas al tratamiento transfusional.

Y no debemos olvidar que, una vez corregida la situación hemorrágica, debemos instaurar la profilaxis antitrombótica y monitorizarla, ya que hasta un 
50% de estos pacientes presentan resistencia a dosis estándar de heparina.

FENOTIPOS COAGULOPATÍA EN SEPSIS Y TRAUMA

Hiperfibrinolisis

Hipofibrinogenemia

Disfunción plaquetaria

Disminución 
de la trombina

Bloqueo de la fibrinolisis

Activación plaquetaria

Hiperfibrinogenemia

Incremento 
de la trombina

Hemorrágico TrombóticoMixto

Sobretransfusión 
de componentes 

innecesarios

Riesgo de 
complicaciones: 

ARDS, entre 
otras21

Carga 
inmunológica

Riesgo de 
infecciones

Menor vida útil y 
mayor sensibilidad 

a la fibrinolisis22

Mayor consumo 
de recursos

Falta de 
evidencia sólida 

para muchas 
indicaciones

Estudio CRYOSTAT-2 
con crioprecipitado27

Estudio PROCOAG 
con complejo protrombínico de 4 factores (4F-PCC)28

Las guías europeas y alemanas recientes recomiendan explícitamente incorporar la monitorización viscoelástica 
en los algoritmos transfusionales31–33. Asimismo, la normativa alemana DIVI considera estos sistemas parte del 

equipamiento estructural recomendable en las unidades de cuidados intensivos avanzadas33.
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3. DIC IN CRITICALLY ILL PATIENTS

Julien Demisell  

Sculpture garden along the river  - Coagulopathy 

La Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia (ISTH) define la coagulación intravascular diseminada (CID) como un síndrome adquirido 
caracterizado por la activación intravascular de la coagulación con pérdida de su localización, originado por diversas condiciones graves34. La CID 
representa la manifestación más avanzada de la coagulopatía y se asocia a fracaso multiorgánico y muerte.

La CID no constituye una entidad homogénea y, dependiendo de la condición subyacente, puede predominar un fenotipo trombótico o fibrinolítico35. 
En el caso de la CID asociada a sepsis predomina habitualmente el fenotipo trombótico.

•	 La sepsis afecta a 48,9 millones de personas/año y más de 20 millones desarrollan CID36. 

•	 La CID se asocia a un mayor riesgo complicaciones y mortalidad37,38.

DIAGNÓSTICO DE LA CID

Existen múltiples escalas diagnósticas y biomarcadores propuestos para el diagnóstico de la CID. Actualmente, las guías recomiendan un enfoque 
diagnóstico en dos pasos39:

Limitaciones de la evaluación de la CID: 

•	 Existencia de múltiples factores de confusión en los pacientes críticos ingresados en UCI. 

•	 Las alteraciones analíticas detectan principalmente cambios tardíos, pero no los eventos celulares iniciales de la coagulopatía. 

Por estas razones, y dado que la CID constituye un proceso dinámico, es necesario reevaluar de forma continua al paciente séptico.

FISIOPATOLOGÍA DE LA CID

La CID es el resultado de una disregulación de la inmunotrombosis.

Frente a un endotelio sano, con un glicocálix protector, antitrombótico y antinflamatorio, en CID tenemos un endotelio protrombótico y antifibrinolítico 
(fibrinolysis shutdown).

La activación neutrofílica se postula actualmente como un posible biomarcador de CID y existen estudios en curso dirigidos a evaluar su utilidad 
diagnóstica y pronóstica.

En la sepsis se activan los neutrófilos, se produce NETosis y fluorescencia de los neutrófilos, que puede ser criterio diagnóstico de coagulopatía por sepsis.

TRATAMIENTO DE LA CID

Existen dos grandes estrategias terapéuticas:

•	 Reducir la activación de la coagulación mediante anticoagulantes o trombomodulina.

•	 Restaurar la fibrinólisis mediante plasma, intercambio plasmático o plasminógeno.

1. Anticoagulantes 

Los ensayos clínicos aleatorizados realizados a lo largo de casi 20 años no han conseguido demostrar un beneficio claro de los anticoagulantes sobre la 
mortalidad asociada a la sepsis (OPTIMIST-TF pathway-, KyberSept -ATIII-, PROWESS-Proteína C activada-)40–42, probablemente debido a varios factores: 

•	 Inclusión de poblaciones heterogéneas, incluyendo pacientes sin CID o con fenotipo hemorrágico.

•	 Inicio demasiado tardío del tratamiento.

2. Trombomodulina recombinante (rhTM) (SCARLET TRIAL, primer ensayo clínico aleatorizado con estratificación de la coagulopatía en 
pacientes sépticos)

La eficacia de la trombomodulina recombinante se ha evaluado en pacientes con sepsis, disfunción cardiovascular y/o respiratoria y coagulopatía (INR 
> 1,4 y plaquetas 30–150 ×10⁹/L). La rhTM se administró dentro de las primeras 40 horas tras la inclusión en el estudio43.

Aunque no se observó una reducción significativa de la mortalidad a los 28 días en comparación con placebo, sí se evidenció una separación de las 
curvas de supervivencia compatible con un posible beneficio clínico en el subgrupo de pacientes que mantenían la coagulopatía en el momento de 
la administración. Aproximadamente el 20 % de los pacientes ya no presentaban coagulopatía en ese momento. Estos hallazgos sugieren que tanto la 
adecuada estratificación de pacientes como el momento de la intervención podrían ser determinantes para la eficacia terapéutica.

Asimismo, un análisis post hoc de la cohorte francesa incluida en dicho ensayo sugirió que los pacientes con coagulopatía persistente asociada a sepsis 
que no recibían heparina concomitante podrían beneficiarse del tratamiento con rhTM44.

3. Intercambio plasmático terapéutico 

El intercambio plasmático ha demostrado mejorar diversos parámetros fisiopatológicos y clínicos: 

•	 Restablecimiento del equilibrio entre factores procoagulantes y anticoagulantes44

•	 Mejora de la coagulación y de la protección endotelial45

•	 Incremento de la supervivencia, tanto en adultos como en población pediátrica45,46

4. Suplementación con plasminógeno

La suplementación con plasminógeno permite restaurar la capacidad fibrinolítica, lo que respalda su potencial utilidad terapéutica en la CID inducida por 
sepsis. En un estudio reciente se observó una reducción no significativa de la mortalidad en el grupo tratado con plasminógeno (42 %) en comparación 
con el grupo control (60 %)47. 

En resumen, la CID asociada a sepsis constituye una entidad compleja y heterogénea que requiere un abordaje dinámico e individualizado. La identificación 
precoz del fenotipo predominante y la selección adecuada del momento terapéutico podrían ser factores clave para mejorar los resultados clínicos.

Morbilidad Mortalidad Disfunción renal aguda grave

Plaquetas PT/INR Fibrinógeno Dímero-D

SIC SCORE
(Sepsis-Induced Coagulopathy)

CONFIRMACIÓN CON EL ISTH SCORE
(International Society of Thrombosis and Haemostasis)1 2

Evalúa la 
coagulopatía 
inducida por sepsis.

Confirma la presencia 
de CID utilizando 
el ISTH score.

Activación del factor tisular 
en edotelio y monocitos

Activación de neutrófilos 
que activa el daño endotelial 

y las plaquetas

Pérdida de anticoagulantes 
naturales

Aumento del inhibidor 
del activador de plasminógeno 

(PAI-1) y bloqueo fibrinolítico

Todo ello conduce a una activación excesiva de la coagulación y una hipofibrinolisis.

CONCLUSIONES

•	 El diagnóstico precoz de la CID es un desafío

•	 Es fundamental identificar al paciente adecuado para administrar el tratamiento correcto y para ello es preciso definir scores 
adecuados o emplear biomarcadores, como la fluorescencia de los neutrófilos en fase de NETosis

•	 El timing del tratamiento es fundamental para una respuesta óptima

•	 Es necesario desarrollar nuevos objetivos terapéuticos:

•	 ¿Anticoagulantes?

•	 ¿Restauración del plasminógeno?
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1. PBM IN THE US: CHALLENGES AND SUCCESSES

Linda Shore-Lesserson 

The North American designers  - SABM Session

Independientemente de la definición utilizada, los objetivos y los retos del de Patient Blood Management (PBM) son compartidos a nivel global y se 
abordan en las principales guías internacionales. En este contexto, la implementación del PBM continúa siendo uno de sus mayores desafíos1. Algunos 
países poseen gobiernos muy implicados en este aspecto de la salud: Australia occidental, Rumanía, Alemania y Canadá son algunos ejemplos (y fuente 
de envidia).

El paquete de medidas de PBM publicado por la Society for the Advancement of Patient Blood Management (SABM) recoge los distintos obstáculos 
identificados en Estados Unidos para su implementación2:

Asimismo, la SABM, al igual que otras sociedades científicas, se adhirió a la campaña Choosing Wisely de 2012, iniciativa del American Board International 
Medicine (ABIM)3 y emitió recomendaciones centradas en el manejo de la anemia:

1. No realizar cirugías electivas sin haber diagnosticado y tratado previamente la anemia.

2. Minimizar el sangrado y utilizar antifibrinolíticos cuando estén indicados.

3. Garantizar el consentimiento informado del paciente, habiendo discutido previamente las alternativas a la transfusión.

Además, hospitales como North Shore y otros centros estadounidenses han impulsado iniciativas como la incorporación de alertas en la historia clínica 
electrónica y avisos en las órdenes de prescripción de hemoderivados que incluyen recomendaciones basadas en guías clínicas durante el proceso de 
prescripción. Estas estrategias favorecen un mejor manejo de la anemia y promueven prácticas transfusionales basadas en la evidencia. Paralelamente, 
contribuyen a reducir la variabilidad clínica y el número de unidades transfundidas, mejorando así los resultados clínicos y alcanzando menos del 6% de 
solicitudes de dos concentrados de hematíes frente al resto de peticiones de unidad simple.

En Estados Unidos continúa predominando una cultura sanitaria centrada en la transfusión. No obstante, en los últimos años se ha producido un 
aumento significativo de la educación en PBM y de la publicación de guías y algoritmos clínicos:

•	 En 2021 se incorporó por primera vez el concepto de PBM en las guías norteamericanas de cirugía cardíaca4.

•	 La Society for Perioperative Assessment and Quality Improvement (SPAQI) publicó en los últimos años revisiones sobre el diagnóstico y tratamiento 
de la anemia perioperatoria, así como sobre otros trastornos hemorrágicos (2024 y 2025)5,6. 

•	 La American Society of Anesthesiologists (ASA) prevé publicar en 2026 nuevas guías de práctica clínica centradas en el cribado y tratamiento de la 
anemia. 

El sistema sanitario estadounidense ha experimentado una transformación considerable durante los últimos 25-30 años:

En este contexto, los incentivos vinculados a la experiencia del paciente representan un concepto relativamente reciente, mientras que los modelos de 
financiación basados en procedimientos y servicios han supuesto históricamente un obstáculo para la implementación del PBM. 

Una implementación eficaz del PBM requiere disponer de datos sólidos que demuestren su impacto clínico. En este sentido, es necesario continuar 
generando evidencia, como la aportada por un reciente estudio publicado en Anesthesiology 2025 que incluyó cerca de 31 000 pacientes y asoció el 
PBM con una reducción de las complicaciones postquirúrgicas, de la estancia hospitalaria y de las tasas e índices transfusionales7.

Además de los retos inherentes a la organización del sistema sanitario estadounidense, existen dos desafíos compartidos por distintos países8–10: 

•	 El tiempo limitado disponible durante el periodo preoperatorio.

•	 La necesidad de una colaboración multidisciplinar efectiva.

•	 El éxito en la implementación de PBM requerirá datos que demuestren la mejoría evolutiva, el acortamiento de estancias hospitalarias, la reducción 
de costes y la mejor experiencia de los pacientes.
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y necesidad de apoyo 

multidisciplinar e institucional
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Modelo Fee for Service, que incentivaba realizar 

más procedimientos y servicios. 
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CONTEXTO GENERAL Y EVOLUCIÓN HISTÓRICA

PARTICULARIDADES DEL PAÍS Y DEL SISTEMA DE SALUD CANADIENSE

El PBM canadiense no puede entenderse sin considerar las características específicas del país:

En este contexto, el PBM en Canadá se presenta no solo como una estrategia clínica, sino también como una herramienta de equidad sanitaria.

El sistema sanitario canadiense está descentralizado y depende tanto del gobierno federal como de las provincias y autoridades regionales. Esta 
estructura genera una importante heterogeneidad organizativa y presupuestaria. En consecuencia, la financiación y el grado de implementación 
del PBM varían entre provincias, regiones e incluso entre hospitales.

CARACTERÍSTICAS DEL PBM EN CANADÁ

•	 Programas liderados por enfermería: El liderazgo de enfermería ha permitido desarrollar modelos de gestión integrales, coordinados, consistentes, 
eficientes y coste-efectivos.

•	 Investigación y resultados: Canadá cuenta además con una sólida tradición investigadora en PBM. La colaboración entre investigadores, clínicos 
y proveedores nacionales de productos sanguíneos ha sido fundamental para generar evidencia científica de calidad.

Como ejemplo destacado, el estudio TRICC (Transfusion Requirements in Critical Care) fue el primero en demostrar que las estrategias transfusionales 
restrictivas ofrecían beneficios en pacientes críticos en comparación con las estrategias liberales11.

EL MODELO ONTraC

El programa ONTraC (Ontario Nurse Transfusion Coordinators) surgió a partir de una idea innovadora: que el personal de enfermería liderara la 
coordinación del PBM bajo supervisión médica. El líder de esta iniciativa fue el doctor John Fredman, Director médico del Hospital Saint Michael 
de Toronto. Sus principales características son las siguientes:

El liderazgo del personal de enfermería se centra en la implementación y coordinación del programa, así como en la formación y concienciación 
de los profesionales y en la recogida de los datos generados. Los centros integrados en el programa se financian de manera estable y al margen 
de potenciales cambios internos que puedan acontecer.

Tras más de 20 años de funcionamiento, ONTraC ha logrado una reducción significativa del número de transfusiones, de las estancias hospitalarias 
y de las tasas de infección12.

No obstante, algunas provincias con una infraestructura de PBM menos desarrollada presentan un menor consumo de productos sanguíneos 
que Ontario. Este hecho probablemente refleja la influencia de múltiples factores y matices, entre ellos la demografía, el volumen quirúrgico, 
la ruralidad, las características de la población y la distribución de productos sanguíneos a los hospitales de menor tamaño. En consecuencia, 
la realidad es más compleja que la idea simplificada de que la implantación de un programa de PBM se traduce automáticamente en mejores 
resultados clínicos.

PBM EN OTRAS PROVINCIAS DE CANADÁ

RETOS FUTUROS

A pesar de los avances alcanzados en las últimas décadas, la implementación homogénea y equitativa del PBM en Canadá continúa enfrentándose 
a diversos desafíos estructurales y organizativos:

1.	Geografía y accesibilidad: 

Muchas comunidades remotas siguen teniendo dificultades para acceder a tratamientos como el hierro intravenoso. 

2. Equidad e inclusión:

Persisten desigualdades en el acceso al PBM entre poblaciones indígenas, rurales y migrantes.

3. Financiación irregular entre provincias:

La cobertura y los recursos destinados al PBM siguen siendo muy variables entre provincias.

4. Infraestructura y disponibilidad de datos: 

La disponibilidad de datos integrales para realizar benchmarking nacional continúa siendo limitada.

5. Desarrollo de un marco nacional de PBM:

Sigue siendo necesario establecer un marco nacional homogéneo que facilite la implementación y el desarrollo coordinado del PBM en todo el país.
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El PBM actual y futuro requiere de sistemas robustos de información capaces de medir resultados y apoyar la toma de decisiones clínicas. El 
análisis de datos puede utilizarse para optimizar los programas de PBM y demostrar su impacto clínico y organizativo.

¿QUÉ TIPOS DE DATOS SON RELEVANTES PARA UN PROGRAMA PBM?13

1.	Nivel básico: ADMINISTRATIVO

Utiliza datos administrativos y permite medir indicadores generales, como el porcentaje de pacientes transfundidos, la prevalencia de anemia 
antes de cirugía electiva o variables básicas como la duración de la estancia hospitalaria y los reingresos.

2. Nivel intermedio: ADMINISTRATIVO+LABORATORIO+BANCO DE SANGRE

Incorpora resultados de laboratorio y datos del banco de sangre, permitiendo analizar el número de unidades transfundidas por ingreso, los 
patrones transfusionales (UNA UNIDAD FRENTE A MULTIUNIDADES DE CH) o la relación entre parámetros analíticos y transfusión. 

3. Nivel avanzado: ADMINISTRATIVO+LABORATORIO+BANCO DE SANGRE+QUIRÓFANO+URGENCIAS+FARMACIA+DATOS UCI

Integra información procedente de quirófano, urgencias, UCI, farmacia y sistemas clínicos, posibilitando el desarrollo de modelos predictivos y 
herramientas de apoyo a la decisión clínica.

Los datos generados se pueden analizar de diferentes maneras:

El análisis de datos del programa de PBM de Mayo Clinic se estructura en torno a cinco grandes áreas. A continuación, se detallan algunas de ellas 
junto con ejemplos de variables monitorizadas en tiempo real:

1.	Uso de transfusiones: 

•	 Consumo de concentrados de hematíes, plasma, plaquetas y crioprecipitados, así como identificación de los servicios clínicos con mayor 
utilización.

•	 Indicadores de adecuación transfusional, como el porcentaje de transfusiones realizadas según distintos umbrales de hemoglobina.

•	 Segmentación y comparación de datos según tipo de profesional, servicio clínico o contexto asistencial.

•	 Sistemas de retorno individualizado de información para los clínicos.

•	 A nivel prescriptivo, integración de alertas en la prescripción electrónica para pacientes que rechazan transfusiones o para prescripciones fuera 
de los umbrales recomendados.

2. Manejo de la anemia 

•	 Tasas de consulta y tratamiento de la anemia preoperatoria, así como seguimiento longitudinal desde la detección hasta la corrección de la 
anemia o la evolución de los niveles de hemoglobina. 

•	 Monitorización del uso de hierro intravenoso en obstetricia y su asociación con mejoras en los niveles de hemoglobina.

•	 Identificación de pacientes quirúrgicos que tendrán cirugías con alto riesgo de sangrado.

•	 A nivel prescriptivo, integración de alertas que sugieren la derivación de pacientes con anemia preoperatoria para valoración y tratamiento

3. Sangrado/coagulopatía 

•	 Monitorización dinámica de los pacientes en la UCI y herramientas de predicción de la hemorragia o afectación de diferentes órganos.

•	 Desarrollo de modelos predictivos capaces de estimar el riesgo hemorrágico utilizando parámetros analíticos y la evolución clínica temporal del 
paciente.

4 y 5. Resultados clínicos y uso de recursos y costes 

•	 Evaluación de variables como ingresos en UCI, reingresos a 30 y 90 días y duración de la estancia hospitalaria.

•	 Análisis de costes sanitarios y estimación del ahorro asociado a la implementación del programa de PBM.

Sin datos, el PBM no es más que un concepto y resulta difícil conseguir apoyo institucional para su implementación.
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y transparente A tiempo real Con implicación de líderes 
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En resumen, los datos constituyen un elemento esencial de cualquier estrategia de PBM, ya que permiten identificar oportunidades de 
mejora, monitorizar indicadores y demostrar el valor clínico y económico del programa. Para que esta información sea realmente útil, 
debe presentarse de manera accesible y comprensible tanto para los profesionales clínicos como para los gestores sanitarios.
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