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Manejo del sangrado Perioperatorio en niños



Introduccion 

Causas de sangrado

S angrado quirúrgico 

S angrado no quirúrgico o hemostático 

Causas de sangrado no quirúrgico:

1. Trastorno de coagulación preexistente no diagnosticado  

2. Coexistencia de trastornos de coagulación congénitos o adquiridos

3. Alteración de la hemostasia por el procedimiento quirúrgico

4. Perdidas sanguíneas masivas 

Terapia transfusional en el  60-90 % de los niños de  Cirugía mayor 

Terapia transfusional 

asociada con aumento de morbi-mortalidad en lactantes y niños 

Hemorragia secundario a trauma o cirugía mayor :

primera causa de muerte en niños 



MANEJO DEL S ANGRADO PERIOPERATORIO EN NIÑOS  

1. IDENTIFICAR A LOS  PACIENTES  CON RIES GO DE sangrado 

2. Comprender los diferentes cambios hemostáticos en los

niños y en los diferentes procedimientos quirúrgicos 

3. Preparación para el procedimiento quirúrgico

4. Disminuir transfusiones allogenicas 

PATIENT B LOOD MANAGEMENT

5. Reemplazar correctamente las perdidas sanguíneas

6. Prevenir y tratar las  complicaciones de la transfusión masiva 

7. Utilizar hemostáticos peri operatorios

8. Considerar utilidad y limitaciones test de  coagulación



Diferencias de los niños  con los adultos

S istema cardiovascular
Mayor consumo de O2

Mayor gasto cardiaco

Presencia de HB  fetal 
Menor entrega de oxigeno a  los tejidos

Diferencias en el sistema hemostático



AS PECTOS  EN EL DES ARROLLO DE LA HEMOSTASIA

Disminución fact. Vit K dependientes (II- VII- IX -X)

Disminución F.  de contacto  XI -XII -prekalikreina y kininogeno de alto peso molecular

TP ðTPT : Ligeramente prolongados 

Inhibidores de la coagulación
AT III, Prot. C , Prot. S : 

Disminución del  15 - 50%  hasta los primeros  6 meses de vida

Actividad fibrinolitica disminuida 
Disminucion de :

Plasminogeno, Activador del Plasminogeno,  alfa 2   antiplasmina 

Aumento de:

Inhibidor del activador del plasminogeno( IAP) 

Fibrinógeno
Permanece en forma fetal hasta el primer  año de vida

Actividad plaquetaria- Factor de VWB



Identificar los pacientes con riesgo de sangrado 

Fundamental detectar trastorno de coagulación en el niño

B uena Historia clínica y examen físico 

Exámenes de laboratorio:
Cirugías con alto riesgo de sangrado 

Sospecha clínica de trastorno de coagulación 

Historia familiar positiva de trastornos de coagulación 

Congenitos
Enfermedad de Von Willebrand

Hemofilia A ðHemofilia B

Desordenes de la función plaquetaria

defectos raros de otros factores de la coagulacion

Trastornos de la coagulación en niños

ADQUIRIDOS
Enfermedad Hepática

Insuficiencia Renal crónica

Cardiopatías congénitas Cianozantes

Enf. de VWB adquirida: (Tumor de Wilms- Enf linfoproliferativa, 

Enf autoinmune- Hipotiroidismo, Acido valproico)

Trauma



Cirugías con alto riesgo de sangrado 

Trasplante hepatico

Cirugia cardiaca

Neurocirugia 

Trauma severo

Cirugías con alto riesgo de sangrado 

Transfusión in critically ill children :an ongoing dilemma

Acta Anesthesiol Scand 2013;57:684-691



TRASPLANTE HEPATICO

DISMINUCION FACTORES  II-V-VII -IX-X ðXI-XII
DISMINUCION PROTEINA C- PROTEINA S- ANTITROMBINA III 

AUMENTO FACTOR DE VWB- FACTOR VIII

DISMINUCION DEL FACTOR  ADAMS 13

Disfibrinogenemia 

TROMB OCITOPENIA
DISMINUCION DE TROMBOPOYETINA  

DESTRUCCION PLAQUETARIA ðHIPERESPLENISMO

FIB RINOLIS IS
DISMINUCION DEL PLASMINOGENO- ALFA 2 ANTIPLASMINA 

AUMENTO DEL tPA

Disminución TAFI

HEMOSTASIS EN ENFERMEDAD HEPATICA 

WorldJ Gastroenterol2016 January28; 22(4): 1541-1550



TRASPLANTE HEPATICO

Estado de coagulación durante trasplante 
Fase  pre-anhepática: 
coagulopatia preexistente- trauma quirúrgico-hemodilución

Fase anhepatica:  
Disminución de producción de factores de coagulación, hiperfibrinolisis

Fase de reperfusion: 
Liberación de sustancias Heparin Like, secuestro plaquetario-hiperfibrinolisis

Factores de riesgo para aumento del sangrado
Niños menores de 2 años

Enfermedad hepática grave

Falla hepática aguda

Antecedente de cirugía abdominal previa 

Injerto hepático reducido

Re trasplante 

Pediatric transplatation:managing B leeding

Journal of trombosis and haemostasis 2015;13 (1):s362-s369



Cirugía cardiaca 

Etiología de la coagulopatia 

V Hemodilución: discrepancia  volumen del paciente /circuito del BCP

V Activación del sistema de contacto

V Aumento de la generación de trombina

V Disfunción plaquetaria : 

hemodilución ðhipotermia- adherencia y activación prematura

V Aumento de la actividad fibrinolitica

V Anticoagulación sistémica con heparina 

FACTORES DE RIESGO PARA AUMENTO DEL SANGRADO :

V CIRUGIA CARDIACA PREVIA

V EDAD MENOR DE 1 AÑO

V PESO MENOR DE 10 KG 

V CARDIOPATIA CONGENITA CIANOZANTE

V TIEMPO QUIRURGICO PROLONGADO

V ESTADO NUTRICIONAL PREOPERATORIO 



craneotomías con alto riesgo de sangrado 
V resección de tumores

V drenaje de hematomas subdurales y epidurales

V Resección de MAV ðaneurismas cerebrales 

V Lobectomías , hemisferectomias para cirugía de epilepsia 

CIRUGIA CRANEAL



CRANEOTOMIAS CON ALTO RIESGO DE SANGRADO

Tumores 



CRANEOTOMIAS  CON ALTO RIES GO DE 

S ANGRADO

Tumores 

perdidas sanguíneas 

requerimientos transfusionales:  

V características de la lesión 

V tamaño, tipo histológico

V Localizacion 

V proximidad con vasos sanguíneos de gran calibre 

V Proximidad a senos venosos
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What is already know n

ÅSeveral clinical and surgical factors can inþuencetheoccurrence of allogeneic blood transfusion during onco-

logic neurosurgery.

What this art icle adds

ÅOur results haveshown that that an ageat surgery < 4 years, a duration of surgery > 270 min and a preopera-

tivehemoglobin < 12.2 g dl 1 were factors independently associated with the need for intraoperative allogeneic

blood transfusion during craniotomy for brain tumor removal in children.
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Summary

Background: Several clinical and surgical factors can inþuencetheoccurrence

of allogeneic blood transfusion (ABT) during oncologic neurosurgery.

Objectives: To identify the potential predictive factors of ABT during cran-

iotomy for the removal of brain tumors in children and the potential impact

of intraoperative ABT on early postoperative outcome.

Methods: A retrospective study was performed in all pediatric patients

younger than 18 years who underwent craniotomy for brain tumor removal

from December 2009 to December 2012 in our institution. Pre-, intra-, and

postoperative data were collected from medical and stored electronic anesthe-

sia records. Thepredictors of intraoperative ABT weredetermined using mul-

tivariate logistic regression.

Results: A total of 110 patients were included. Twenty-seven patients (25%)

received intraoperative ABT with a volume of 16 8 ml kg 1. On multivari-

ate analysis, an age <4 years, a duration of surgery >270 min, and a preoper-

ative hemoglobin <12.2 g dl 1 were independently associated with the

need for intraoperative ABT. We did not show any signiýcantdifference con-

cerning postoperative early outcome and length of stay between the trans-

fused and non-transfused patients except for the duration of postoperative

mechanical ventilation that was signiýcantlyhigher in the transfused group

(P = 0.04).

Conclusion: In children, craniotomy for brain tumor removal is at risk of

intraoperative ABT. An age <4 years, a duration of surgery >270 min, and a

preoperative hemoglobin <12.2 g dl 1 are the main factors associated with

intraoperative ABT during this surgery.

É2015 John Wiley & Sons Ltd
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Edad menor de 4 años

Cirugía mayor de 270 minutos 

HB preoperatoria menor de 12,2 gr/dl



CIRUGIA CRANEOFACIAL

Cirugías realizadas en niños pequeños (3 a 12 meses de edad)

Menores perdidas sanguíneas permisibles 

Impacto de perdidas sanguíneas es mucho mayor

Perdidas sanguíneas mayor de 1 volemia  

Mayor incidencia de complicaciones con la terapia transfusional

Tipo de cirugía: 
avance fronto-orbitario 

remodelación craneal

Pacientes con alto riesgo de sangrado
Peso menor de 10 kg, edad menor de 18 meses, pansinostosis

Síndromes craneofaciales, tiempo quirúrgico mayor de 5 horas, re intervenciones , aumento 

de la PIC



Etiología de la coagulopatia

VPerdidas sanguíneas masivas

Vperdida de factores de la coagulación 

VHemodilución- Hipotermia- Acidosis

VHiperfibrinolisis

Paediatric anaesthesia 2014;24:678-689



Trauma 

Trauma Primera causa de muerte en niños

950.Ooo niños mueren anualmente países altos ingresos

Causas de muerte :TEC- Hemorragia  

Hemorragia es el 20 40% de la mortalidad temprana

Coagulopatia  es causa prevenible de muerte 

Coagulopatia inducida por trauma (CIT):  

producida por el trauma tisular y el shock

10- 77% con trauma severo ingresan a urgencias con coagulopatia

Alto riesgo de CIT: TEC -ISS- Hipotensión- Hipotermia 





Perdidas sanguíneas masivas 

Definiciones

V Perdida mayor de 1 volemia en 24 horas 

V Perdida mayor de  40 ml /kg en 3 horas 

V Perdida del 50% del volumen intravascular en menos de 3 horas

V Perdida mayor de 1,5 /ml/kg/min en un lapso de 20 minutos

V Perdida del 10% del volumen intravascular en menos de 1 minuto 

V Transfusión del 10% del Volumen sanguíneo cada 10 minutos 

V Transfusión masiva : 

mas de 40 ml/kg de productos sanguineos en 24 horas 

J trauma Acute Care S urg.2019;86:744-754



HEMODILUCION

Dilución de los factores de la coagulación y plaquetas

Edema intersticial alteración en la micro circulación 

Alteración de la  oxigenación

Imbalance de osmolaridad intracelular y extracelularEdema celular  activación de la cascada inflamatoria 

Activacion de fosfolipasa A2, factor de necrosis tumoral alfa, I 6

ACIDOS IS

Las plaquetas cambian su estructura y su forma.

Perdida de sus pseudópodos a un PH menor de 7.4

Disminución de la  la unión del factor VII al factor tisular 

Disminución de la actividad de los factores de coagulación

Disminución en la generación de la trombina

Aumento en la degradación de la fibrina  

HIPOTERMIA

Disfunción plaquetaria:
Cambios en morfología durante activación

Disminución en la adhesión plaquetaria

Disminución en la generación de trombina

Alteración de los factores de coagulación
Disminución en la síntesis de factores de coagulación

Disminución de la actividad de los factores de coagulación

Activación de la fibrinólisis

ANEMIA

GLOB ULOS  ROJOS:
Inducen marginalización de las plaquetas

Modulan respuestas bioquímicas y funcionales en las plaquetas 

Aumentan la generacion de trombina : a través de la exposición 

fosfolipIdos procoagulantes en la membrana 

Estimulan la liberación de los gránulos alfa de las plaquetas

Trendsand anesthesiaand criticalcare2019 : 28:6-13



actividad de los factores de la coagulaci·n. Adicionalmente  debajo de 34 grados 

cent²grados los tiempos de la coagulaci·n se prolongan y se produce un atrapamiento 

plaquetario en el bazo lo que empeora la coagulopatia.  
 

La anemia contribuye a la coagulopatia  debido a que los Gl·bulos Rojos (GR) inducen la 

marginalizaci·n de las plaquetas  facilitando su uni·n al endotelio vascular . Adem§s los 
GR modulan respuestas bioqu²micas y funcionales en las plaquetas activadas. Ellos 

soportan la generaci·n de trombina  a trav®s de la exposici·n de fosfol²pidos 

procoagulantes  en la membrana, los GR estimulan la liberaci·n de los gr§nulos alfa   y 

producci·n de cicloxigenasa por parte de las plaquetas.  
Ciertos grupos de pacientes se encuentran en mayor riesgo de  sangrado masivo. Los 

neonatos son un grupo especial de alto riesgo debido a que su  sistema hemost§tico  no 

esta completamente desarrollado al nacimiento . La concentraci·n de prote²nas pro 
coagulantes y anticoagulantes se encuentran disminuidas desde el nacimiento hasta los 6 

meses de vida . El fibrin·geno es cualitativamente disfuncional existiendo en la forma fetal 

hasta los 6-12 meses de vida. Consecuentemente los cambios hemost§ticos que se 
producen durante el sangrado masivo en esta poblaci·n son profundos. Grafica 1 

 

 

 

 

Factores de riesgo quir¼rgico y del paciente que aumentan el riesgo de sangrado 

perioperatorio: 
 

Un profundo conocimiento de los factores de riesgo del paciente , de  los cambios 

hemostaticos producidos de acuerdo al tipo de cirugia programada y un adecuado 
conocimiento de la t®cnica quir¼rgica pueden ayudar a predecir el sangrado 

perioperatorio, determinar la extensi·n de las medidas profil§cticas para evitar la 

transfusi·n allogenica y permite prepararnos para un reemplazo  correcto de las p®rdidas 

sangu²neas. 
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Inhibici·n Factor V-VIII 
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Disminuci·n activaci·n TAFI 

Hipo perfusi·n 

 sist®mica  

Grafica 1 

Fisiopatolog²a del sangrado masivo 
FT: Factor Tisular 
CID Coagulaci·n Intravascular Diseminada 
SHL: S²ndrome Heparin Like 
PC: prote²na C 
PAI: Inhibidor del activador del plasminogeno 
TAFI: Inhibidor del activador del factor tisular 
 



factores de riesgo del paciente

Conocimiento de los cambios hemostáticos durante la cirugía

Conocimiento de la técnica quirúrgica 



VEvaluarcondicionesclinicasdelpacientey antecedentes

VEvaluarexámenesdelaboratorio

VComunicaciónbancodesangre

S olicitudGR deacuerdoa necesidadesespeciales

Leucoreducidos,irradiados, lavados

VReservadeGlobulosrojos menosde1 semanaderecolección

Cuandohayriesgodetransfusiónmasiva

V S IEMPREcalcularvolumencirculantey perdidaspermisibles

V Monitoreohemodinamico

segúnlasperdidassanguíneasesperadas

V Accesosvascularesdemáximocalibre

V Vigilanciacontinuadelasperdidassanguíneas

V MonitoreoAcidoB ásico- coagulación

V Monitoreoy Prevencióndehipotermia

PREPARACIÓN PARA LA CIRUGÍA

Zuluaga M, Bissonnette B.Anesthesia for neurosurgical procedures in children

In Gregory G,editor. Anesthesia Care of Pediatric Patients of Developing Countries  2014.p.261-334.  



PREPARACIÓN PARA LA CIRUGÍA



PREPARACIÓN PARA LA CIRUGÍA



Perdidas sanguíneas menores del 30% de la volemia:
Monitoreo ASA básico ð1 acceso venoso periferico

Perdidas sanguíneas 30-50% de la volemia:
Monitoreo Asa básico- catéter urinario-2 accesos venosos periféricos 

Perdidas sanguíneas del 50-100% de la volemia:
Monitoreo ASA básico, catéter  urinario-acceso venoso central

línea arterial- 2 accesos venoso periféricos 

Perdidas sanguíneas mayores del100% de la volemia:
Monitoreo ASA básico, catéter  urinario-acceso venoso central

línea arterial- 2 accesos venoso periféricos-equipo de infusión rápida 

En sangrado masivo 
indicado realizar monitoreo asido básico- metabólico y coagulación

Control de temperatura y prevención de hipotermia en todos los casos 

S istema de calentamiento de líquidos
Velocidad de infusión Mayor de 100 ml/min : Level 1- FMS 2000

Monitoreo de acuerdo a las perdidas sanguíneas



VMantener estabilidad hemodinámica 

VMantener presión de perfusión tisular 

VMantener gasto urinario mayor de 1 ml/kg/hora

VMantener PH  entre 7,35-7,45

VEvitar Hipoxemia ðHipocapnia ðHipercapnia 

VMantener calcio ionizado por encima de 1 mmol/lt

VMantener Homotermia 

VEvitar hipo o híper glicemia

VMantener Normo natremia 

VMantener normo kalemia

Zuluaga M, B issonnette B . Anesthesiafor neurosurgical procedures in children

In Gregory G,editor. Anesthesia Care of Pediatric Patients of Developing Countries 2014.p.261-334.  

metas



Hacer un reemplazo correcto de las 

perdidas sanguíneas 

La transfusión sanguínea debe estar indicada

cuando los beneficios superen los riesgos

Objetivos de manejo del niño sangrando
V Identificar y controlar la fuente de sangrado

V Minimizar las perdidas sanguíneas 

V Restaurar la perfusión tisular

V Lograr estabilidad hemodinámica 

V Prevenir y tratar la coagulopatia

Cristaloides de elección
V Plasmalyte - Lactato de ringer

V Evitar la hemodilución



TERAPIA TRANSFUSIONAL

GLOB ULOS  ROJOS
En sangrado masivo: mantener Hb mayor de 8 gr/dl

En niño estable hemodinamicamente 7 gr/dl

Recordar éé.

Cada 5 ml/kg de GR aumenta 1 gr la Hb

Plaquetas
Transfundir si valor menor de 50.ooo mm3 plaquetas

Neurocirugía si menores de 100.000 

Disminución de MA en TEG

Aféresis de plaquetas : 5-10 ml/kg 

Aumento de 50.000 a 100.000 mm3  plaquetas 

Plasma Fresco Congelado
TP mayor de 1,5  O INR mayor de 2 y sangradomicro vascular

Prolongación de tiempo R en la TEG

B ritish S ociety of Hematology 2016:1-91

Clin Lab Med 2021;41: 1-14

crio precipitado o conc. fibrinógeno

Nivel de fibrinógeno menor de 150mg/dl o FIBTEM Menor de 8 mm



AnesthAnalg2022;135:511ð23) 



TRANSFUSION DE PLASMA FRESCO CONGELADO

PediatricCriticalCare Transfusionand Anemia EXpertiseInitiativeðControl/ Avoidanceof Bleeding(TAXI-CAB), 

in collaborationwiththe PediatricCriticalCare Blood ResearchNetwork (BloodNet). 2022



PediatricCriticalCare Transfusionand Anemia EXpertiseInitiativeðControl/ Avoidanceof Bleeding(TAXI-CAB), 

in collaborationwiththe PediatricCriticalCare Blood ResearchNetwork (BloodNet).  2022

TRANSFUSION DE Plaquetas 



Clin Lab Med 41 (2021) 35ð49 

Sangrado masivo : Trauma ðCirugia ðSangrado gastrointestinal

Protocolo transfusión masiva mas frecuentemente activado por trauma 

MATIC mortalidad de 37 -50 % a los 28 días

Mayor incidencia de SDR ðFalla Renal Aguda 

Trauma Induced Blood Failure (endotelio Patía- coagulopatia-disfunción inmune)



RES UCITACION DE CONTROL DE DAÑO

V Resucitación hemostática o balanceada

V Uso restrictivo de cristaloides

V Resucitación controlada (no hipotensión permisiva)

V Protocolos de transfusión masiva

V Cirugía de control de daño

Evitar Hemodilucion, acidosis , hipotermia 

Activar Protocolos de transfusión masiva en trauma :
V Mecanismo de lesión: TEC- trauma de pelvis- huesos largos

V Hipotermia menor de 35 grados centígrados

V Hipotensión

V acidosis (déficit de bases mayor de -6.0)

V Hb menor de 7 gr/dl

V Coagulopatia INR mayor de 1,5 

Resucitación hemostática 

Pediatric EmergencyMedicine 2019;6:1-10



Criterios 

activación protocolo de transfusión masiva

en sangrado de origen no traumático 

Sangrado masivo que pone en riesgo la vida 

O 3 de los 4 siguientes criterios:

V Taquicardia mayor del percentil 95 para la edad o

hipotensión menor del percentil 5 para la edad 

V Déficit de bases mayor de -6.0 o lactato mayor de 4,0

V INR mayor de 1,5

V HB menor de 9.0



V²a a®rea fallida
TRANSFUSIčN MASIVA EN

TRAUMA PEDIĆTRICO

6 TRANSFUSIčN EN HEMORRAGIA MASIVA
Trauma /  Hemorrag ia  masiva  intraopera toria

Ac tiva r p rotoc olo de transfusi·n masiva

Utiliza r sangre O nega tivo sin p rueba  de c ompatib ilidad  hasta  que se ob tenga  sangre 

c ompatib le en el c aso que el pac iente no se enc uentre hemoc lasific ado 

Resuc itac i·n c ontrolada  hasta  que el c ontrol de la  hemorrag ia  se haya  estab lec ido (No 

se rec omienda  resusc itac ion hipotensiva , debe mantenerse p resion a rteria l sist·lic a  

(PAS) mayor del Perc entil 5 pa ra  la  edad)

Uso restric tivo de c rista loides, no usar c olo ides (no usa r Lac ta to de Ringer en Trauma 

Enc efa loc raneano- TEC)

Prevenc i·n y tra tamiento de hipotermia , ac idosis, hipoc a lc emia , hiperka lemia

Solic ita r g l·bulos rojos Fresc os (menos de 1 semana de rec olec c i·n)

Transfusi·n de p roduc tos sangu²neos:

Ni¶os 20:20:10 ml/ kg  GR:PFC:PLAQ

Ni¶os Mayores Relac i·n 1:1:1 GR:PFC:PLAQ

Monitoreo de labora torio (HB ðHTO ðplaquetas ðfib rinogeno-Pruebas de c oagulac ion 

gases a rteria les, §c ido l§c tic o, d®fic it de bases). Tomar Tromboelastogra f²a en c aso de 

c oagulopa tia  severa

Mantener hemoglob ina  entre 7-9 gr/ d l- p laquetas mayores de 50.000 mm3 , mayores de 

100.000 en TEC o sangrado ac tivo. Fib rinogeno mayor de 150mg/ d l

Mantener c a lc io ionizado por enc ima  de 1,0 mmol/ l, p ruebas de c oagulac ion norma les

1

2

3

4

5
6

7

8

9

10

No retira r esta  c a rtilla  del quir·fano

Basado en las listas de chequeo d isponib les en www.p rojec tc hec k.org/ c risis.
Todas las p rec auc iones nec esarias se han tomado para  verific a r la  informac i·n p resentada en esta  pub lic ac i·n.

 El lec tor se hac e responsab le por la  interp retac i·n y el uso de la  misma.  

Listas de verificaci·n para crisis 

pedi§tricas en el quir·fano

EVENTO SOSPECHADO



complicaciones de la transfusión masiva 

Reacciones transfusionales 
RHA-RHT-RFNH-reacciones alérgicas 

Complicaciones inmunológicas 
TRALI-TRIM-TAM- Enfermedad injerto contra huésped

Purpura post transfusión

Complicaciones metabólicas
Hipocalcemia, hiperkalemia , hipomagnesemia ,alcalosis metabólica

Hipotermia , acidosis, alteraciones de la hemostasia de la glucosa  

Complicaciones infecciosas 

Otras complicaciones
TACO: sobrecarga de volumen asociado a transfusión

TANEC: enterocolitis necrotizante asociado a transfusión sanguínea

Embolismo aéreo

B JA education2016;16:269-275

Clin Lab Med 2021;41: 35-49



Complicaciones de la transfusión masiva 

Hipocalcemia
Producto sanguíneo 

Velocidad de transfusión 

Flujo sanguíneo y función hepática

Neonatos mas vulnerables 

Manejo:

Gluconato de calcio:30-100  mg/kg

Cloruro de calcio: 20 mg/kg



Hiperkalemia:

Mayor concentración de K: gr viejos. GR irradiados , sangre total

Recomendaciones para disminuir incidencia:

Administrar GR menos de 1 semana de recolección

Evitar transfusión por catéter venoso central

Velocidad de infusión máxima 1 ml/kg/min

Manejo:

Bicarbonato de sodio  1 meq/kg  IV

Gluconato 60mg/kg  o cloruro de calcio 20 mg/kg IV

Lesiones por almacenamiento :

Disminución de ATP ðGlucosa ðInestabilidad de membrana ðHemolisis 

Aumento 1-2 meq /lit/ dia



Complicaciones de la transfusión masiva 

Hipomagnesemia
Citrato quela el calcio y el magnesio

Manejo

Sulfato de magnesio : 25-50 mg/kg  IV 

Hipotermia

Factores que contribuyen a hipotermia: 

LEV fríos, superficie expuesta, alteración de la termorregulación

Relacion superficie corporal/peso

Consecuencias 

Aumento riesgo de apnea, hipoglicemia

Depresión miocárdica- acidosis metabólica

Disminución de síntesis de factores de coagulación 

Disminución de actividad  plaquetaria

Aumento de consumo metabolico de oxigeno

Disminución del metabolismo hepático

Aumento de la morbimortalidad  


