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1. CALCIUM AND NEW UTEROTONIC STRATEGIES

Paloma Toledo

Updates in post-partum haemorrhage

Estados Unidos es uno de los pocos países desarrollados en los que la mortalidad materna y la morbilidad grave han aumentado en los últimos años1,2. 
En concreto, se ha identificado un incremento de la mortalidad por hemorragia grave, que, junto con la infección y la sepsis, constituye una de las 
causas más frecuentes de mortalidad3.

Una gran proporción de las muertes por hemorragia se considera prevenible y se debe a la infraestimación del volumen de sangre perdido o al mal 
reconocimiento de los signos y síntomas de hipovolemia4. 

A nivel etiológico, la hemorragia posparto puede deberse a 4 causas. Es importante identificarlas y reconocer precozmente a las pacientes con riesgo 
elevado de hemorragia posparto y preparar estrategias preventivas adecuadas. De ellas, la atonía uterina es la más frecuente7.

Predecir qué pacientes presentarán sangrado posparto es difícil, pero hay ciertos factores que indican un alto riesgo.

En dichos casos, es crucial movilizar los recursos necesarios con antelación al parto. Además, debe activarse la vigilancia posparto en pacientes que 
han presentado factores de riesgo durante el parto y el periodo posparto.

USO DE UTEROTÓNICOS:

•	 Los uterotónicos deben individualizarse según el riesgo de cada paciente.

•	 En el manejo activo del tercer periodo del parto, la oxitocina es el uterotónico de primera línea. 

•	 Como tratamiento de segunda línea, se ha demostrado que la metilergonovina y la carbetocina tienen una efectividad similar8. 

USO DE CALCIO INTRAVENOSO:

Además de participar en la contracción muscular, el calcio es un ion esencial en múltiples etapas de la cascada de la coagulación9. 

En un ensayo clínico que evaluó la eficacia de la administración profiláctica de calcio intravenoso durante la cesárea, se demostró que redujo el 
sangrado en el subgrupo de pacientes con hemorragia debida a la atonía uterina10. En un metaanálisis muy reciente, también se ha descrito que la 
administración intravenosa de calcio en el periodo periparto se asocia con una menor incidencia de atonía uterina, una menor pérdida sanguínea y 
un mejor tono uterino a los 5 minutos del parto en pacientes con atonía uterina durante la cesárea11.

GESTIÓN DE LA ANEMIA:

Para evitar la hemorragia posparto es importante no ignorar la anemia durante el embarazo:

•	 Entre el 30 % y el 40 % de las mujeres embarazadas presentan anemia12. 

•	 1/3 de las mujeres en edad fértil presentan déficit de hierro. 

•	 Los resultados relacionados con la hemorragia posparto son peores en las mujeres anémicas. 

•	 La anemia es un factor frecuente y modificable mediante el cribado y el tratamiento.

El concepto de pérdida sanguínea tolerable (Allowable Blood Loss, ABL) es útil para estimar el volumen de sangre que una paciente puede perder 
antes de requerir una transfusión. En un análisis reciente se ha demostrado que un aumento modesto de la hemoglobina preoperatoria tiene un 
impacto positivo en la ABL y puede evitar la necesidad de transfusión13.

En conjunto, la evidencia disponible pone de manifiesto que la implementación de los principios del Patient Blood Management (PBM) en obstetricia 
es esencial para reducir la exposición a la transfusión y optimizar los resultados maternos. 

HELLP, Hemolysis, Elevated Liver enzymes and Low Platelets.

•	 Pérdida sanguínea > 1000 mL o signos/
síntomas de hipovolemia. 

•	 Necesidad de transfusión 
•	 Daño orgánico
•	 Histerectomía y pérdida de la fertilidad.

Principales consecuencias: Definición

Por ello, es crucial mejorar la medición de la pérdida sanguínea obstétrica, evitando la estimación visual y optando por la gravimetría5,6.
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2. COAGULATION FACTORS REPLACEMENT

Lucy De Lloyd

Updates in post-partum haemorrhage

Aunque la coagulopatía es la causa primaria menos frecuente de la hemorragia posparto, una hemostasia eficaz es indispensable para que las 
medidas dirigidas al tratamiento de las demás causas del sangrado resulten efectivas.

La incidencia de coagulopatía en la hemorragia posparto es relativamente baja en las fases iniciales; sin embargo, aumenta progresivamente a 
medida que aumenta la gravedad de la hemorragia. En este sentido, la frecuencia de coagulopatía se relaciona estrechamente con el volumen de 
sangre perdido:

La extrapolación de la evidencia procedente de otras poblaciones, como los pacientes con traumatismo grave, no resulta apropiada en el contexto 
obstétrico, debido a las particularidades fisiológicas de la hemostasia durante el embarazo. En este periodo se producen un incremento de la 
concentración plasmática de la mayoría de los factores de coagulación, una mayor capacidad de generación de trombina y un aumento de los niveles 
de fibrinógeno, especialmente en el tercer trimestre y al final de la gestación.

En las pacientes con hemorragia posparto pueden distinguirse dos tipos de coagulopatía:

ADMINISTRACIÓN DE FIBRINÓGENO

Las diferencias en el contenido de fibrinógeno de los hemoderivados justifican priorizar el concentrado de fibrinógeno o el crioprecipitado cuando 
el objetivo es una reposición rápida y eficaz del fibrinógeno16:

Otras recomendaciones relacionadas con el tratamiento de la coagulopatía por hemorragia posparto

•	 Administrar ácido tranexámico tan pronto como se identifique una hemorragia anormal.

•	 Activar de forma precoz los protocolos de hemorragia masiva.

•	 Solicitar estudios de coagulación desde el inicio, ya que la coagulopatía posparto puede ser impredecible.

- Objetivo de fibrinógeno > 2 g/L.

- Objetivo de tiempos de coagulación inferiores a 1,5 veces el valor normal. 

•	 Reevaluar periódicamente los parámetros analíticos o viscoelásticos tras las intervenciones para guiar la reposición de hemoderivados. 

•	 Mantener cifras de plaquetas > 50 × 10⁹/L.

•	 Es secundaria a la reposición masiva con cristaloides y concentrados de hematíes y suele aparecer de forma tardía.

•	 Los factores II, VII y X, así como las plaquetas, disminuyen de forma progresiva a medida que aumenta la pérdida sanguínea, si bien no alcanzan 
niveles críticos hasta que la hemorragia es muy grave (> 3000 ml)14.

•	 El factor VIII puede elevarse en las fases iniciales de la hemorragia, favoreciendo la generación de trombina14.

•	 El factor XIII se encuentra disminuido incluso al inicio del sangrado14. No obstante, la relevancia clínica de este hallazgo aún no está plenamente 
establecida y se está evaluando en el ensayo SWIFT.

•	 El fibrinógeno disminuye de forma lineal a medida que progresa la hemorragia posparto y alcanza concentraciones críticas antes que el resto de 
los factores de coagulación, por lo que se considera un "factor centinela"15.

•	 Se presenta de forma precoz, es difícil de predecir y suele asociarse con una mayor gravedad. 

•	 Se caracteriza por una destrucción e inhibición aceleradas del fibrinógeno y por una disminución de la proporción de fibrinógeno funcional respecto 
al total.

•	 Se acompaña de una marcada elevación de los niveles de dímero D y de una activación de la plasmina.

•	 La capacidad para generar trombina permanece inicialmente conservada. 

•	 Este fenotipo puede requerir dosis elevadas de fibrinógeno desde las fases iniciales del tratamiento14.

260/1000 pacientes con que requieren transfusión

170/1000 pacientes con sangrado >1500 ml

2-3/1000 pacientes con sangrado 1000 ml

Coagulopatía dilucional

Coagulopatía obstétrica aguda

PLASMA FRESCO CONGELADO CRIOPRECIPITADO CONCENTRADO DE FIBRINOGENO

•	2 g/L
•	3000 mL para administrar 6 g

•	12 g/L
•	500 mL para administrar 6 g

•	20 g/L
•	300 mL para administrar 6 g
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3. RESUSCITATIVE ENDOVASCULAR BALLOON OCCLUSION OF THE AORTA (REBOA)

Alexander Ioscovich

Updates in post-partum haemorrhage

El REBOA (Resuscitative Endovascular Balloon Occlusion of the Aorta) es un balón endovascular que se introduce por la arteria femoral y se infla en 
la aorta para reducir temporalmente el flujo sanguíneo distal y controlar la hemorragia mientras se realiza el tratamiento definitivo para abordar la 
causa primaria.

En obstetricia, el abordaje con REBOA se realiza en la zona 3 (entre la arteria renal más baja y la bifurcación aórtica) porque permite controlar el 
sangrado pélvico y ha demostrado su eficacia en hemorragias masivas, tanto predecibles como no predecibles, especialmente en casos de placenta 
acreta.

En el Shaare Zedek Medical Center se atienden aproximadamente 20 000 partos al año, con unos 10-12 casos anuales de placenta acreta. En 2019, el 
centro sustituyó la ligadura profiláctica de las arterias uterinas e ilíacas y la oclusión de las arterias ilíacas por el REBOA en pacientes con alta sospecha 
de placenta acreta. La implantación de esta estrategia se ha asociado con los siguientes resultados:

•	 Reducción de la tasa de histerectomía del 0,7% al 0,02% en un periodo de cinco años.

•	 Disminución del uso de hemoderivados.

La inserción del REBOA se realiza mediante acceso femoral, guiada por ecografía, y, en manos expertas, puede llevar entre 5 y 15 minutos.

RESULTADOS DE EFICACIA Y SEGURIDAD

•	 En mujeres con trastornos del espectro de placenta acreta, el REBOA se asocia con un mejor control vascular, una menor pérdida sanguínea 
perioperatoria, una reducción de la necesidad de transfusión y de histerectomía, así como un menor tiempo quirúrgico, en comparación con la 
oclusión bilateral de las arterias ilíacas comunes17.

•	 En pacientes con placenta mórbidamente adherida, el REBOA ha demostrado ser eficaz para prevenir la hemorragia masiva y reducir tanto la tasa 
de histerectomía como los requerimientos transfusionales18.

•	 Un metaanálisis que incluyó seis estudios no encontró diferencias significativas en la incidencia de trombosis de las extremidades inferiores entre 
el REBOA y la oclusión de las arterias ilíacas internas. Sin embargo, el REBOA fue superior en la reducción de la hemorragia intraoperatoria y de la 
exposición fetal a la radiación19.

COMPLICACIONES POTENCIALES DEL REBOA

Las complicaciones son muy poco comunes, pero pueden incluir:

En una cohorte retrospectiva que incluyó centros de España e Israel, se observó una tasa muy baja de complicaciones (4,3%)20.

EmbolizaciónLesiones vasculares 
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4. CAN WE IMPROVE SAFETY IN PPH THANKS TO ADEQUATE PROTOCOLS IN EUROPE 

Emilia Guasch

Updates in post-partum haemorrhage

La implementación de protocolos estandarizados sobre hemorragia posparto basados en la evidencia reduce la morbimortalidad, mejora la 
coordinación del equipo y optimiza el uso de los recursos.

Aunque hoy en día existe variabilidad en las recomendaciones de las guías de práctica clínica del primer mundo21, las principales guías internacionales 
coinciden en varios puntos fundamentales del manejo de la hemorragia posparto:

Los protocolos de actuación deben ser estandarizados y basados en la evidencia. Idealmente, deben fomentar la equidad e incorporar lo siguiente:

El protocolo EMOTIVE es un ejemplo de paquete de medidas que se ha mostrado eficaz para mejorar los resultados clínicos, incluso en países de 
ingresos bajos22. 

Es necesario evaluar siempre las siguientes variables:

•	 La pérdida de sangre debe evaluarse mediante métodos validados para evitar la infraestimación23–25. 

•	 La gravedad del paciente puede evaluarse mediante los signos vitales, los síntomas clínicos y las alteraciones de la coagulación y de la hemodinámica 
o mediante el Shock Index26.

El PBM es especialmente necesario en obstetricia por varias razones:

VENTAJAS Y LIMITACIONES DE LOS PROTOCOLOS PARA EL MANEJO DE LA HEMORRAGIA POSPARTO:
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Paquetes de medidas estandarizados (bundles), aptos para cualquier centro independientemente de los recursos disponibles
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En conclusión, los protocolos internacionales para el manejo de la hemorragia posparto deben adaptarse a los recursos, la 
organización y las características asistenciales de cada centro, manteniendo como elementos comunes la comunicación 
eficaz, la valoración precoz del riesgo y las intervenciones con mayor nivel de evidencia. Asimismo, es esencial fomentar un 
abordaje multidisciplinario y fortalecer las estrategias dirigidas a mejorar la seguridad.

•	 Mejoran la coordinación del equipo multidisciplinario al favorecer la comunicación, la asignación de funciones, las vías de escalada bien definidas 
y una respuesta más rápida. 

•	 Contribuyen a optimizar el uso de los recursos mediante la activación precoz del banco de sangre, la disponibilidad de uterotónicos, la preparación 
del quirófano y la coordinación con las unidades de cuidados intensivos.

•	 Constituyen una herramienta fundamental para la formación continuada: capacitación de residentes, educación continua, ejercicios de simulación 
y auditorías orientadas a mejorar la calidad asistencial.

•	 Disponibilidad de recursos, como hemoderivados, radiología intervencionista, pruebas viscoelásticas, acceso a la UCI o al soporte de laboratorio.

•	 Los protocolos desarrollados en hospitales terciarios no siempre son directamente extrapolables a hospitales comarcales o rurales, centros con 
recursos limitados o instituciones ubicadas en países de ingresos bajos y medios. 

•	 No sustituyen el juicio clínico individualizado. En consecuencia, pueden requerir adaptación en situaciones de especial complejidad, como los 
trastornos del espectro de placenta acreta, las cardiopatías graves, las coagulopatías hereditarias o la sepsis.

Ventajas

Limitaciones
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1. PBM IN INTENSIVE CARE PATIENTS 

Ecaterina Scarlatescu

Patient Blood Management (PBM) 
in specific patients and situations

La anemia es un problema frecuente en pacientes críticos1–6:

•	 Entre el 60 % y el 80 % de los pacientes ingresan en la UCI con Hb < 12 g/dL. 

•	 Al ingreso, el 26% de los pacientes presentan Hb < 9 g/dL. Esta cifra aumenta hasta el 44% durante la estancia.

•	 El 97 % de los pacientes presentan anemia tras una semana de ingreso. 

•	 Aproximadamente uno de cada cuatro pacientes recibe una transfusión de concentrado de hematíes. 

Además, las extracciones repetidas para pruebas diagnósticas contribuyen de manera significativa al desarrollo de la anemia.

La hemoglobina es el principal determinante del transporte de oxígeno en el cuerpo. Por tanto, una disminución de la hemoglobina reduce el 
aporte de oxígeno a los tejidos y contribuye a la disfunción orgánica. En los pacientes críticos, el aporte de oxígeno puede ser aún más reducido 
debido a otros factores.

En los pacientes críticos, es necesario tener en cuenta que los marcadores para diagnosticar el déficit de hierro pueden verse modificados: la 
inflamación puede alterar los valores de hierro sérico, ferritina, hemoglobina reticulocitaria, transferrina, saturación de transferrina (TSAT), receptor 
soluble de transferrina o hepcidina7–10. 

Respecto al tratamiento de la anemia, la transfusión debe basarse en estrategias restrictivas. Sin embargo, la gran heterogeneidad de esta población 
dificulta establecer umbrales transfusionales universales aplicables a todos los pacientes11, y es necesario tener en cuenta varios factores antes de 
transfundir e individualizar.

El abordaje de la anemia en el paciente crítico debe realizarse mediante paquetes de medidas que favorezcan el ahorro de sangre. El que fue 
evaluado por Riessen y colaboradores fue capaz de reducir la pérdida de sangre asociada al diagnóstico y el número de pacientes transfundidos 
mediante medidas sencillas: sistema cerrado de extracción por línea arterial, tubos de menor volumen, menor frecuencia de extracciones y menor 
número de muestras12.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA ANEMIA

HIERRO

El paquete de medidas evaluado por Warner y colaboradores, que incluía medidas para de economización de la sangre y también para el tratamiento 
de la anemia, apoya la toma de decisiones clínicas y el tratamiento farmacológico de la anemia con hierro intravenoso, el cual ha demostrado ser 
factible y bien tolerado, y mejorar las concentraciones de hemoglobina al mes y a los 3 meses13. 

Paralelamente, según un metaanálisis que incluyó todo tipo de pacientes, el riesgo de infección es mayor en los pacientes que reciben hierro 
intravenoso que en los que lo reciben por vía oral o en los que no lo reciben. Sin embargo, al evaluar los 6 ensayos que incluyeron pacientes 
ingresados en la UCI, no se observó un incremento significativo del riesgo de infección asociado al hierro intravenoso14.

AGENTES ESTIMULADORES DE LA ERITROPOYESIS

La epoetina alfa reduce ligeramente la necesidad de transfusión y aumenta mínimamente la concentración de hemoglobina, pero no se han 
observado beneficios clínicos relevantes ni efectos sobre la mortalidad ni sobre los eventos adversos. Sin embargo, se observó una reducción de la 
mortalidad en pacientes con traumatismo no craneoencefálico15. 

En un metaanálisis reciente se ha descrito que el hierro y la epoetina son las únicas intervenciones farmacológicas para abordar el déficit de hierro, 
capaces de disminuir la incidencia de transfusiones sin incrementar el riesgo de tromboembolismo venoso ni de infección16. 

Condición del paciente Balance DO2/VO2 Mecanismos compensatorios Perfusión tisular

Gasto cardiaco 
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2. PBM IN OBSTETRICS

Tina Tomic Mahecic

Patient Blood Management (PBM) 
in specific patients and situations

La anemia es más frecuente en las mujeres que en los hombres durante la edad fértil17. En el contexto del embarazo, se estima que su prevalencia 
alcanza el 42%, por lo que su detección precoz y tratamiento resultan fundamentales para disminuir el riesgo de complicaciones maternas, 
neonatales y del desarrollo posterior del recién nacido18.

La anemia puede ser consecuencia de la hemorragia posparto, una complicación obstétrica asociada a peores resultados clínicos y considerada 
la principal causa de mortalidad materna a nivel mundial. A su vez, la anemia constituye un factor de riesgo para el desarrollo de hemorragia 
posparto, lo que establece una relación bidireccional entre ambas entidades19.

La aplicación de intervenciones protocolizadas y basadas en la evidencia permite reducir la progresión de la hemorragia obstétrica. En este sentido, 
el protocolo EMOTIVE demostró mejorar la detección de la hemorragia posparto y reducir en un 60% la incidencia del desenlace compuesto de 
hemorragia posparto superior a 1000 mL, laparotomía y muerte materna20.

Con independencia de la etiología inicial de la hemorragia posparto (atonía uterina, traumatismo del tracto genital, retención placentaria, trastornos 
de la placentación o coagulopatía), la persistencia del sangrado puede conducir al desarrollo de una coagulopatía adquirida si no se instaura un 
tratamiento precoz y eficaz21. 

Durante el embarazo, se produce un estado de hipercoagulabilidad fisiológica caracterizado por el incremento de la mayoría de los factores de 
la coagulación, excepto el factor XIII, como mecanismo de protección frente al sangrado asociado al parto22. La hemorragia posparto provoca un 
descenso progresivo de estos factores, cuya magnitud se correlaciona con el volumen de sangre perdido. En contraste, los niveles de factor VIII (FVIII) 
permanecen elevados, lo que contribuye a mantener la generación de trombina23. Como consecuencia de estos mecanismos compensatorios, la 
reposición de factores de coagulación puede no ser necesaria en las fases iniciales de la hemorragia. En este contexto, las pruebas viscoelásticas 
constituyen una herramienta de gran utilidad para la monitorización hemostática y la toma de decisiones terapéuticas. Un metaanálisis mostró 
los siguientes resultados24:

INTERVENCIONES TERAPÉUTICAS EN LA HEMORRAGIA POSPARTO

FACTOR XIII

El papel de la administración precoz del factor XIII, cuya actividad no puede evaluarse mediante las pruebas viscoelásticas convencionales, 
está siendo investigado en el estudio SWIFT. Los resultados de este ensayo podrían modificar las recomendaciones actuales sobre su uso en el 
tratamiento de la hemorragia posparto25.

ÁCIDO TRANEXÁMICO

El ensayo WOMAN demostró que la administración precoz de ácido tranexámico reduce la mortalidad por hemorragia en mujeres con hemorragia 
posparto, lo que respalda su uso temprano en este contexto clínico26.

RECUPERACIÓN CELULAR INTRAOPERATORIA

La recuperación celular intraoperatoria constituye una estrategia recomendada y coste-efectiva en pacientes con hemorragia posparto y pérdidas 
sanguíneas masivas. Además, en comparación con la transfusión alogénica, no incrementa el riesgo de aloinmunización por anticuerpos27,28.
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3. PBM IN JEHOVAH'S WITNESSES

Aamer Ahmed

Patient Blood Management (PBM) 
in specific patients and situations

Los Testigos de Jehová constituyen el grupo más numeroso (aproximadamente 8 millones de personas) de pacientes que rechazan la transfusión 
de sangre y sus componentes. No obstante, el rechazo a la transfusión no se limita a motivos religiosos. En la práctica clínica, es cada vez más 
frecuente atender a pacientes que declinan la administración de hemoderivados por razones personales, éticas o culturales, así como por la 
preocupación por los riesgos asociados a la transfusión. 

Asimismo, en los últimos años se han producido fluctuaciones en la disponibilidad de componentes sanguíneos, agravadas durante la pandemia 
del COVID-19 por el descenso de las donaciones y las dificultades para mantener las reservas de sangre, lo que ha reforzado la necesidad de 
optimizar el uso de este recurso limitado.

La aplicación de estos principios requiere una planificación minuciosa del proceso perioperatorio, teniendo en cuenta una serie de principios 
básicos aplicables a cada etapa: preoperatoria, intraoperatoria y postoperatoria. 

PREOPERATORIO:

1. Respetar la autonomía del paciente, sus creencias y sus decisiones.

•	 La planificación perioperatoria debe realizarse mediante un abordaje multidisciplinario en el que participen, al menos, el cirujano, el anestesiólogo 
y el hematólogo, con el fin de conocer las preferencias y los límites del paciente respecto a la administración de sangre y hemoderivados.

•	 Es necesario documentar explícitamente qué productos sanguíneos acepta o rechaza el paciente, ya que algunos pueden no aceptar la transfusión 
de sangre, plaquetas o plasma, pero sí la administración de crioprecipitado, de ciertos factores de coagulación o la aplicación de un circuito 
continuo.

•	 El/la anestesiólogo/a debe informar con claridad sobre los riesgos y las posibles consecuencias clínicas del rechazo transfusional.

•	 En algunos países, en situaciones que comprometan la vida o puedan ocasionar un daño grave e irreversible a pacientes pediátricos, la protección 
de la salud del menor prevalece sobre las creencias o decisiones de sus representantes legales.

•	 La administración de un tratamiento expresamente rechazado por un paciente competente vulnera el principio de autonomía del paciente y 
puede conllevar responsabilidades legales y deontológicas.

2. Realizar el examen preoperatorio pertinente29,30.

•	 Se debe contar con hemograma, ferritina y saturación de transferrina, vitamina B12 y ácido fólico, estudio de coagulación y determinación de 
fibrinógeno.

•	 La anemia debe corregirse siempre que sea posible antes de la cirugía.

•	 En pacientes con tiempo suficiente, puede iniciarse el tratamiento con hierro por vía oral. 

•	 Se puede utilizar hierro intravenoso cuando la cirugía sea urgente o el paciente no responda al hierro por vía oral.

•	 En pacientes seleccionados, puede asociarse eritropoyetina recombinante con hierro intravenoso.

INTRAOPERATORIO:

1. Considerar la hemodilución normovolémica aguda

•	 La hemodilución normovolémica aguda consiste en la extracción de sangre autóloga inmediatamente antes de la intervención quirúrgica, con 
reposición simultánea del volumen mediante soluciones cristaloides o coloides. La sangre extraída se reinfunde al finalizar la cirugía o cuando 
sea clínicamente necesario, lo que reduce la pérdida de eritrocitos durante el sangrado intraoperatorio.

•	 Este procedimiento debe realizarse por equipos con experiencia y en pacientes adecuadamente seleccionados.

2. Aplicar estrategias intraoperatorias dirigidas a minimizar la pérdida sanguínea31–33.

•	 Reducir al mínimo las extracciones de sangre mediante el uso de tubos pediátricos y de sistemas cerrados de monitorización.

•	 Utilizar la monitorización viscoelástica para guiar el tratamiento hemostático cuando esté disponible.

•	 Considerar la hipotensión controlada.

•	 Mantener la normotermia.

•	 Valorar la administración de ácido tranexámico y considerar la recuperación celular intraoperatoria cuando se prevean pérdidas sanguíneas 
superiores a 500 mL.

•	 En cirugía oncológica, emplear sistemas de leucodepleción durante la recuperación celular intraoperatoria.

•	 Mantener una vigilancia estrecha tras la liberación del torniquete en cirugía, debido al posible incremento del sangrado asociado.

3. Valorar el empleo de hemoderivados fraccionados y agentes hemostáticos aceptables para algunos pacientes Testigos de Jehová. 
Algunos pacientes pueden aceptar el uso de crioprecipitado, concentrado de complejo de protrombina, concentrado de fibrinógeno 
o desmopresina.

POSTOPERATORIO:

Los objetivos del manejo postoperatorio son minimizar el sangrado, optimizar la hemostasia, corregir las alteraciones de la coagulación y mantener 
un equilibrio adecuado entre el aporte y el consumo de oxígeno34,35. Para ello, se recomienda:

•	 Instaurar el uso racional de las pruebas de laboratorio.

•	 Reducir al mínimo el volumen de las extracciones sanguíneas mediante el empleo de tubos pediátricos y de pruebas realizadas a pie de cama 
(point-of-care), cuando estén disponibles.

•	 Considerar la recuperación celular posoperatoria mediante drenajes.

•	 Valorar la administración de 1 g de ácido tranexámico en caso de sangrado postoperatorio.

En este contexto, los principios del PBM constituyen la base del manejo perioperatorio de estos pacientes, al reducir la 
necesidad de transfusión y mejorar los resultados clínicos: 

•	 Optimizar la eritropoyesis

•	 Minimizar la pérdida de sangre (control quirúrgico) y el sangrado (manejo de la coagulopatía)

•	 Optimizar la tolerancia fisiológica a la anemia
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1. DISSEMINATED INTRAVASCULAR COAGULATION - BASIC

Ecaterina Scarlatescu

Disseminated Intravascular 
Coagulation (DIC)

La coagulación intravascular diseminada (CID) es un síndrome adquirido caracterizado por una activación intravascular de la coagulación, con pérdida 
de su control fisiológico, debido a diversas causas, que produce daño en la microvasculatura y puede conducir a la disfunción orgánica cuando es 
severa1. Se trata de un concepto heterogéneo debido a los diversos criterios que los médicos emplean para determinar la presencia de CID.

El Subcomité de CID de la International Society on Thrombosis and Haemostasis (ISTH) actualizó la definición en 2025: 

Además, la ISTH enfatizó que, aunque las manifestaciones clínicas y analíticas de la CID avanzada son similares independientemente de la causa 
subyacente, la fisiopatología de la fase precoz varía según la enfermedad desencadenante, y que el diagnóstico y el tratamiento en fases iniciales 
deben adaptarse a la etiología específica2.

La CID siempre aparece como consecuencia de una enfermedad subyacente. La sepsis es la causa más frecuente y aproximadamente el 30-50% de 
los pacientes sépticos presentan CID3. 

La CID ocurre de forma dinámica y se comporta de manera diferente según esté compensada o descompensada.

La expresión clínica de la CID depende del equilibrio entre la activación de la coagulación y la de la fibrinólisis. Se distinguen los siguientes patrones, 
que pueden diferenciarse mediante pruebas viscoelásticas4:

•	 Trombótico, caracterizado por el predominio de la trombosis microvascular. 

•	 Hemorrágico, caracterizado por el predominio del sangrado. 

•	 Asintomático, con activación de ambos sistemas que se compensan entre sí, sin manifestaciones clínicas evidentes y con pruebas viscoelásticas 
normales.

Aunque las causas de la CID pueden ser diversas, existe un mismo acontecimiento inicial: el aumento y la diseminación sistémica de la generación 
de trombina5.

FISIOPATOLOGÍA DE LA CID:

En la sepsis, el origen de la CID se debe a cuatro causas diferenciadas6.

1. Activación de la coagulación: La infección y la inflamación activan la coagulación mediante mecanismos propios de la inmunidad innata. La 
activación de la coagulación durante la sepsis no depende de un único mecanismo, sino de la interacción de múltiples componentes.

2. Alteración de los mecanismos anticoagulantes: La sepsis favorece una pérdida progresiva de los mecanismos fisiológicos que limitan la 
coagulación.

3. Alteración de la fibrinólisis: La respuesta fibrinolítica puede variar dependiendo del contexto clínico y del patrón presente: 

•	 Fenotipo I: Fibrinólisis suprimida.

•	 Fenotipo II: Fibrinólisis aumentada. 

•	 Fenotipo III: Fibrinólisis equilibrada, que habitualmente es silente hasta que se pierde el equilibrio fisiológico. 

4. Daño endotelial: El daño endotelial constituye el cuarto pilar de la fisiopatología de la CID7. En la sepsis, el glucocálix se destruye desde las fases 
iniciales, lo que favorece la adhesión de leucocitos y la formación de trombos.

A nivel orgánico, se produce un círculo vicioso entre la hipoxia y la activación de la coagulación: la trombosis microvascular produce hipoxia tisular. 
Esta hipoxia estabiliza el HIF-1α, que incrementa la expresión del factor tisular y de PAI-1, y reduce la de ciertas proteínas anticoagulantes, lo que 
favorece aún más la trombosis8.

Por último, es importante destacar que la inmunotrombosis es inicialmente un mecanismo protector frente a los patógenos, pero cuando pierde 
su regulación, favorece la aparición de CID y el fracaso multiorgánico. En este aspecto, la relación entre la coagulación y la activación del sistema 
inmunitario ofrece una oportunidad para desarrollar estrategias terapéuticas basadas en la anticoagulación en la sepsis9.

La CID es un trastorno adquirido y potencialmente mortal caracterizado por la activación sistémica de la coagulación, 
la fibrinólisis desregulada y el daño endotelial, que conducen a la formación de microtrombos.

Enfermedades infecciosas graves Cáncer

Causas más frecuentes de CID

Trauma Complicaciones obstétricas

Compensada

Descompensada

Se activa la coagulación con generación de trombina y activación de plaquetas y leucocitos, pero los mecanismos reguladores 
todavía son capaces de contener parcialmente el proceso. 
No hay manifestaciones clínicas de sangrado o trombosis.
No hay cambios en las pruebas de coagulación.

Cuando los mecanismos reguladores no son suficientes, aparece la CID establecida. 
Se observan manifestaciones clínicas.
Aparecen valores alterados en las pruebas de coagulación y el recuento de plaquetas.

Factor tisular

Trampas extracelulares de 
neutrófilos (NETs)

Disminución de los niveles plasmáticos 
Disminución de la actividad por la 
pérdida de cofactores

Disminución de los niveles plasmáticos 
Reducción de su activación

• Deficiencia del TFPI
• Disfunción del TFPI

Vesículas extracelulares

Patrones moleculares asociados 
a patógenos (PAMPs) y patrones 
moleculares asociados al daño 

(DAMPs)

Plaquetas

Polifosfatos

Factor von Willebrand 

Complemento

Antitrombina Inhibidor de la vía 
del factor tisular (TFPI)Proteína C

Mayor inflamacion Activación de la coagulación

Consecuencias del círculo 
Hipoxia-Coagulación

Disminución de la anticoagulación Supresión de la fibrinolisis



• HMGB1
• Nucleosomas
• Histonas
• ADN libre circulante

• ROTEM
• TEG
• Quantra
• ClotPro

• Complemento
• Presepsina
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2. DISSEMINATED INTRAVASCULAR COAGULATION - ADVANCED

Marcella Muller

Disseminated Intravascular 
Coagulation (DIC)

La CID es un proceso dinámico cuya identificación sigue siendo un desafío clínico. Su diagnóstico sigue basándose principalmente en pruebas 
convencionales de coagulación. 

En una encuesta realizada por la ISTH, se observó que el recuento plaquetario, el tiempo de protrombina (TP/INR), el tiempo de tromboplastina 
parcial activado (TTPa), el fibrinógeno y el dímero D son los parámetros más empleados en la práctica clínica. Otros biomarcadores necesarios no 
están disponibles de forma universal, lo que dificulta la aplicación homogénea de los criterios diagnósticos10.

En los últimos años se han desarrollado diversos sistemas de puntuación diagnóstica. La Japanese Association for Acute Medicine (JAAM) y la ISTH 
han actualizado sus criterios diagnósticos en 2024 y 2025, respectivamente, incluyendo los siguientes parámetros: recuento plaquetario, TP/INR, 
productos de degradación de la fibrina (FDP) y fibrinógeno11. 

Todos los sistemas comparten limitaciones importantes: 

•	 Utilizan parámetros no disponibles universalmente.

•	 Detectan fundamentalmente la CID establecida y no la compensada.

•	 No estiman el riesgo hemorrágico ni el trombótico.

•	 La validación de las puntuaciones JAAM y SIC se ha realizado principalmente en pacientes con sepsis.

A pesar de estas limitaciones y de que su uso clínico sigue siendo limitado, los sistemas de puntuación continúan siendo herramientas necesarias 
para identificar objetivamente a los pacientes con CID.

Otros marcadores alternativos pueden utilizarse, pero no siempre están disponibles.

Respecto a las pruebas viscoelásticas, permiten detectar los estados de hipocoagulabilidad e hipercoagulabilidad, pero, de momento, no están lo 
suficientemente estandarizadas como para detectar la CID. 

COMPLICACIONES

La CID se asocia tanto a complicaciones trombóticas como a hemorrágicas. 

•	 En una amplia cohorte multicéntrica europea de más de 1000 pacientes con riesgo de CID, 5 de cada 100 presentaron un episodio hemorrágico 
mayor (Taha et al. ESICM 2025).

•	 Las complicaciones trombóticas también se presentan con mayor frecuencia en los pacientes con CID, no solo las microtrombosis y la 
inmunotrombosis, sino también los eventos trombóticos mayores (datos de Muller y Juffermans no publicados).

Las decisiones terapéuticas destinadas a corregir las alteraciones analíticas antes de procedimientos invasivos siguen siendo motivo de debate. 
Un ensayo aleatorizado en pacientes con trombocitopenia sometidos a la inserción de un catéter venoso central mostró que la suspensión de la 
transfusión profiláctica de plaquetas incrementa el riesgo de sangrado relacionado con el procedimiento12. Sin embargo, es necesario definir el 
umbral óptimo de transfusión. Asimismo, la administración profiláctica de plasma fresco congelado no ha demostrado reducir el riesgo hemorrágico 
en pacientes críticos con coagulopatía13. 

TRATAMIENTO

El tratamiento de la CID debe basarse en tres principios fundamentales:

Si nos centramos en el manejo de los pacientes con fenotipo fibrinolítico, se puede considerar el uso de ácido tranexámico. En los pacientes con 
fenotipo trombótico, la anticoagulación constituye una estrategia potencial, pero no existe evidencia de calidad suficiente al respecto2. 

Heparina

Aunque los ensayos clínicos con heparina en pacientes con sepsis no han demostrado un beneficio consistente en la supervivencia, en pacientes con 
pre-CID asociada a sepsis se sugiere una mejoría del estado de hipercoagulabilidad y de la disfunción multiorgánica con dosis bajas de heparina2,14. 

En consecuencia, las recomendaciones de la ISTH consideran que la heparina puede considerarse en pacientes con coagulopatía antes del desarrollo 
de una CID establecida, con el objetivo de evitar su progresión2.

Antitrombina

Los ensayos clínicos con antitrombina en pacientes con sepsis grave no han demostrado una reducción de la mortalidad, pero sí un incremento del 
riesgo de hemorragia15, especialmente cuando se administró junto con heparina16. 

Trombomodulina

El ensayo SCARLET evaluó la trombomodulina en pacientes con coagulopatía asociada a sepsis y no demostró una reducción significativa de la 
mortalidad, salvo en el subgrupo de pacientes con INR basal > 1,4 y plaquetas basales > 3017.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Principales necesidades identificadas para mejorar el manejo de la CID:

En este contexto, actualmente se encuentran en marcha diversos estudios dirigidos a evaluar nuevas aproximaciones diagnósticas y terapéuticas, 
entre ellas el uso de ROTEM en pacientes críticos con riesgo de CID, la determinación del umbral óptimo para la transfusión de plaquetas y el papel 
de la heparina en la CID inducida por sepsis, entre otros.

Anticoagulantes 
endógenos

• Antitrombina
• Proteína C
• Trombomodulina
• TFPI

• Factor de Von Willebrand
• ADAMTS-13

Marcadores 
endoteliales

Marcadores
nucleares

Otros marcadores
de interés

Ensayos globales 
de hemostasia

Tratar la enfermedad 
desencadenante

Adaptar el manejo al fenotipo clínico 
predominante, teniendo en cuenta la 

enfermedad desencadenante.

Inhibir la activación de la coagulación 
cuando esté indicado 

Desarrollar herramientas para la identificación precoz de la CID y distinguir los fenotipos a pie de cama.

Mejorar la determinación del riesgo hemorrágico y trombótico.

Establecer umbrales óptimos para la corrección de la coagulopatía.

Desarrollar ensayos clínicos de estrategias terapéuticas personalizadas según el fenotipo y la fase de la enfermedad.

1 2 3
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1. ... FOLLOWING THE GUIDELINES OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY

Kai Zacharowski

Different guidelines, different 
recommendations: you should perform 
preoperative cardiac testing...

La actualización de las guías para la evaluación del riesgo cardiovascular y el manejo de los pacientes sometidos a cirugía no cardíaca de la European 
Society of Cardiology (ESC), publicada en 20221, supone la primera revisión realizada en la última década y responde a una realidad cada vez más 
evidente: cada año se realizan más intervenciones quirúrgicas y la población sometida a cirugía es cada vez de mayor edad y con una mayor carga 
de comorbilidades; por lo tanto, el riesgo de complicaciones perioperatorias es cada vez mayor.

Las guías pretenden facilitar la toma de decisiones sobre la idoneidad de una intervención quirúrgica, integrando los siguientes factores y considerando 
los objetivos siguientes.

En aquellos pacientes candidatos a cirugía, la evaluación del riesgo permite identificar factores modificables susceptibles de tratamiento, mientras 
que, en situaciones de riesgo desproporcionado, puede ayudar a reconsiderar la indicación quirúrgica o plantear alternativas terapéuticas.

En el estudio EuSOS, que incluyó a más de 46 000 pacientes procedentes de 498 hospitales de 28 países europeos, se observó una variabilidad 
destacable en la mortalidad interhospitalaria entre los mismos procedimientos2. Además, en este y en otros estudios2,3, se han identificado los 
siguientes factores de riesgo:

En cualquier caso, la historia clínica y la exploración física son las herramientas más valiosas en la valoración preoperatoria, y otras pruebas 
complementarias deben reservarse para pacientes en los que estén justificadas. De hecho, al realizar el cribado y la estratificación del riesgo, siempre 
es necesario considerar lo siguiente para asegurar la especificidad y la sensibilidad de las pruebas utilizadas.

•	 Costes

•	 Riesgos de las técnicas diagnósticas

•	 Posibles retrasos en las cirugías necesarias

•	 Algunos resultados pueden dar una falsa sensación de seguridad

•	 Riesgo de responsabilidad legal

La anemia preoperatoria es uno de los principales factores modificables antes de la cirugía. El estudio ALICE mostró que aproximadamente uno de 
cada tres pacientes sometidos a cirugía mayor presenta anemia preoperatoria. La ferropenia fue la causa más frecuente, pero la prevalencia de otros 
factores modificables, como el déficit de ácido fólico y de vitamina B12, también fue significativa4. 

La importancia clínica de la anemia preoperatoria es considerable, porque se asocia con los siguientes resultados4–6:

Respecto al riesgo de recibir transfusiones, es crucial recordar que, aunque la seguridad de las transfusiones en cuanto a infecciones ha mejorado, 
siguen existiendo complicaciones potencialmente graves, como la lesión pulmonar aguda asociada a transfusión (TRALI), la sobrecarga circulatoria 
(TACO) o las reacciones transfusionales. En consecuencia, las guías de la ESC recomiendan determinar la concentración de hemoglobina en todos 
los pacientes programados para cirugía no cardíaca de riesgo intermedio o alto y tratar la anemia antes de la intervención, siempre que sea posible, 
para disminuir la necesidad de transfusión1.

INDICACIÓN NO INDICACIÓNVOLUNTAD
DEL PACIENTE

TRATAMIENTO 
CONSERVADOR

RIESGO
ACEPTABLE

REDUCCIÓN
DEL RIESGO

• Identificación de riesgos que requieren tratamiento
• Optimización del tratamiento

• Evaluación preoperatoria del riesgo dirigida

OBJETIVO
↓ COMPLICACIONES PERIOPERATORIAS

OBJETIVO
↓ RIESGOS Y COSTES INNECESARIOS

DECISIÓN SOBRE LA CIRUGÍA

FACTORES DE RIESGO DE MORTALIDAD

  APROBACIÓN DE CIRUGÍA   NO APROBACIÓN DE CIRUGÍA

Edad avanzada Sexo masculino ASA elevado Cirugía urgente/
emergenteCirugía mayor

Comorbilidades
Cirrosis, IC, enfermedad 

coronaria, diabetes 
insulinodependiente, 
cáncer metastásico, 

etc.

Mayor mortalidad Mayor estancia hospitalaria Mayor riesgo de infección Mayor riesgo de transfusión Mayor riesgo de daño renal



¿Puede el biomarcador clasificar a los pacientes 
en distintos niveles de riesgo?

¿Puede el biomarcador mejorar los resultados 
clínicos?
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2. ... FOLLOWING THE GUIDELINES OF THE EUROPEAN SOCIETY OF ANAESTHESIOLOGY AND INTENSIVE CARE

Bernardo Bollen Pinto

Different guidelines, different 
recommendations: you should perform 
preoperative cardiac testing...

Las complicaciones cardíacas son la causa de aproximadamente un tercio de las muertes en los 30 días posteriores a una cirugía no cardíaca. Según 
un metaanálisis, el daño miocárdico perioperatorio afecta a cerca del 18% de los pacientes y se asocia con un aumento de la mortalidad a corto y largo 
plazo4,5. 

En este contexto, la European Society of Anaesthesiology and Intensive Care (ESAIC) publicó en 2023 una guía específica sobre el uso de biomarcadores 
cardíacos en la evaluación preoperatoria, con el fin de determinar su utilidad para la estratificación clásica del riesgo perioperatorio6.

FORTALEZAS DE LA GUÍA DE BIOMARCADORES DE LA ESAIC

1. Ha sido elaborada por un grupo diverso de autores, integrado mayoritariamente por anestesiólogos de distintas regiones europeas, pero también 
por otras especialidades, metodólogos y pacientes.

2. Se ha desarrollado mediante GRADE (Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation).

La metodología GRADE ha permitido abordar diferentes aspectos cruciales para determinar la calidad de la evidencia disponible, pero también otros 
aspectos:

•	 Certeza global de la evidencia

•	 Incertidumbre sobre cómo los pacientes valoran los resultados

•	 Balance ventajas/desventajas

•	 Equilibrio beneficios para la salud/recursos necesarios

•	 Impacto sobre la equidad sanitaria. 

•	 Aceptabilidad y factibilidad

3. La guía realiza la evaluación en tres dimensiones independientes.

4. Su implementación puede ser más fácil que la de otras guías, como las de la ESC6–8. 

La certeza de la evidencia se evaluó mediante 12 resultados distintos, entre ellos la mortalidad por cualquier causa, la mortalidad por causa cardíaca, 
la incidencia de eventos cardiovasculares mayores y la calidad de vida. Por lo general, la evidencia fue robusta para muy pocas combinaciones de 
marcadores y resultados.

Los biomarcadores evaluados fueron los siguientes:

•	 Niveles preoperatorios de troponina 

•	 Niveles postoperatorios de troponina 

•	 Niveles preoperatorios y postoperatorios de troponina combinados

•	 Niveles preoperatorios de péptidos natriuréticos

•	 Niveles postoperatorios de péptidos natriuréticos

 Las recomendaciones emitidas fueron las siguientes:

Las áreas de investigación prioritarias en el futuro deben ser las siguientes:

Formulación de 
preguntas de 

investigación (PICO)

Búsqueda sistemática 
de la literatura

Definición de 
endpoints críticos

Evaluación de la calidad 
de la evidencia (sesgos, 

inconsistencias, etc.)
Consenso Delphi

Valor pronóstico Capacidad predictiva Manejo guiado por el marcador

¿Cómo influye el biomarcador en el riesgo?

MARCADOR PRONÓSTICO CAPACIDAD PREDICTIVA MANEJO GUIADO

Troponina preoperatoria Recomendación débil Solo para fines de investigación Solo para fines de investigación

Péptidos natriuréticos preoperatorios Recomendación débil Recomendación débil Solo para fines de investigación

Troponina combinada Recomendación débil Recomendación débil No recomendado (sin consenso)

Definir umbrales específicos ajustados por edad y sexo

Demostrar si las intervenciones guiadas por biomarcadores reducen complicaciones cardíacas

Evaluar resultados relevantes para el paciente

Analizar la implementación real de estas estrategias

Realizar estudios de coste-efectividad
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3. CRITICAL APPRAISAL OF THE GUIDELINES

Carolina Soledad Romero

Different guidelines, different 
recommendations: you should perform 
preoperative cardiac testing...

El AGREE Reporting Checklist es una lista de verificación diseñada para mejorar la transparencia en la redacción y publicación de las guías de práctica 
clínica y resulta útil para comprobar si los autores han informado de todos los aspectos necesarios para que el lector pueda valorar su calidad. Forma 
parte de la red EQUATOR para mejorar la calidad y la transparencia en la investigación clínica y debe utilizarse de la misma manera que el checklist 
CONSORT para los ensayos clínicos aleatorizados.

SISTEMAS DE ELABORACIÓN DE GUÍAS

No todas las sociedades científicas elaboran sus guías con el mismo sistema de evaluación de la evidencia. La ESC, la American Heart Association 
(AHA) o la Japanese Circulation Society han utilizado el sistema de clasificación desarrollado por la AHA, basado en clases de recomendación (I, IIa, 
IIb y III) y niveles de evidencia (A, B y C).

La ESAIC, sin embargo, elaboró sus recomendaciones mediante la metodología GRADE, utilizada actualmente por numerosas organizaciones 
internacionales, entre ellas la Organización Mundial de la Salud (OMS) y Cochrane.

La diferencia entre ambos sistemas puede tener consecuencias relevantes. En el caso de la determinación preoperatoria de troponinas, por ejemplo, 
a pesar de que las diferentes sociedades revisaron prácticamente la misma evidencia y algunas de ellas lo hicieron con la misma metodología, el 
grado de recomendación es diferente en cada una. Estas diferencias ponen de manifiesto algunas limitaciones del sistema clásico de la AHA y quizás 
también existan influencias del panel o de la industria.

ALCANCE DE LAS GUÍAS

La ESAIC se decanta por abandonar las denominadas book-style guidelines, que pretendían responder prácticamente a todas las cuestiones 
relacionadas con una enfermedad en un único documento. Por esta razón ha desarrollado guías focalizadas y orientadas a preguntas clínicas 
concretas9. Este enfoque presenta varias ventajas:

GESTIÓN DE LOS CONFLICTOS DE INTERÉS

Mientras que algunas sociedades centran la declaración de conflictos en aspectos económicos, la ESAIC ha ampliado este proceso a posibles conflictos 
intelectuales, incluyendo:

•	 Opiniones previamente publicadas

•	 Líneas de investigación activas

•	 Beneficios profesionales potenciales derivados de una recomendación

•	 Participación en advocacy groups de una determinada intervención

•	 Creencias, convicciones o posicionamientos personales que puedan influir en la objetividad de las decisiones o acciones

Este modelo pretende minimizar sesgos que no siempre son económicos, pero que igualmente pueden influir en la elaboración de las recomendaciones. 
Asimismo, todos los miembros firman acuerdos de confidencialidad durante el desarrollo de la guía.

COMPOSICIÓN DEL PANEL 

La calidad de una guía no depende únicamente de la metodología, sino también de las personas que la elaboran. La diversidad y el equilibrio del 
grupo elaborador son dos aspectos que pueden influir en la interpretación de la evidencia.

La guía de la ESAIC incluye un AuthorPlot que resume la composición del panel responsable de su elaboración y analiza por sexo, edad, procedencia, 
raza, antecedentes, existencia de conflictos de interés y otras variables.

ASPECTOS ORGANIZACIONALES

La ESAIC trabaja integrada en la Guidelines International Network (GIN), de la que forman parte otras organizaciones que utilizan GRADE. La GIN cuenta 
con protocolos definidos en los que se establecen aspectos necesarios para el correcto desarrollo de las guías, entre otros, la negociación de roles, la 
participación y representación, la negociación de presupuestos, el papel de los metodólogos, los tiempos y responsabilidades, las actualizaciones de 
las guías o la política editorial.

En resumen, la metodología utilizada para elaborar una guía es tan importante como la evidencia científica en la que se basa. Además, las guías 
deberían seguir estándares metodológicos rigurosos, tal como se exige en los ensayos clínicos aleatorizados; para ello, es necesario incorporar procesos 
transparentes. El sistema de evaluación de la evidencia, el alcance del documento, la gestión de los conflictos de interés, la composición del panel y 
la metodología empleada pueden modificar la forma en que dicha evidencia se traduce en recomendaciones para la práctica clínica.

En el caso de la guía de biomarcadores de la ESAIC, el grupo decidió limitar el documento a tres dominios bien definidos.

1

2

3

4

5

GUÍA SISTEMA NIVEL DE EVIDENCIA GRADO DE RECOMENDACIÓN

ESC 2022 AHA B I

Japanese Circulation Society AHA C IIb

ESAIC 2023 GRADE Muy bajo Débil

UpToDate (adaptado ESC) AHA B 1

Facilita la 
priorización de 

preguntas clínicas 
relevantes

Mejora el 
proceso de 
desarrollo 

Mejora el 
seguimiento 
por parte del 

equipo

Facilita 
la lectura

Permite actualizar 
las recomendaciones 
con mayor facilidad

Favorece la 
implementación

Incrementa
la sostenibilidad 

financiera
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