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1. INTRODUCCIÓN 

 
Casi la mitad de los pacientes que son intervenidos de cirugía de revascularización miocárdica 

sin circulación extracorpórea en nuestro centro, reciben al menos un concentrado de hematíes.  

La transfusión de componentes sanguíneos está indicada para tratar la falta de aporte de oxígeno 

en los pacientes que sufren hemorragias, y para reponer los factores de la coagulación en los 

que presentan alteraciones graves de la hemostasia. Sin embargo, y aunque todavía no ha 

podido demostrarse hasta qué punto la administración de sangre mejora realmente la 

oxigenación, sí se ha demostrado que puede vectorizar agentes infecciosos y producir 

alteraciones inmunitarias. Para prevenir estas complicaciones, asociadas a incrementos en el 

riesgo de mortalidad [1-3], utilizamos técnicas que aumentan la seguridad de los componentes y 

recursos que disminuyen su demanda. En este sentido – según las guías recientes –, uno de los 

primeros pasos en la asignación correcta de recursos, es cuantificar el riesgo de que un paciente 

pueda ser transfundido [1], para lo cual, podríamos aplicar alguno de los modelos predictivos 

que ya han sido publicados [4-7]. Sin embargo, como Stover et al. [8] y Snyder-Ramos et al. [9] 

describieron a raíz de sus respectivos estudios de 1998 y 2008, los centros hospitalarios de todo 

el mundo tienen una marcada variabilidad en su práctica transfusional, e instituciones y médicos 

pueden comportarse como factores independientes sobre el riesgo de que un paciente sea 

transfundido. Dicha variabilidad limita el uso universal de los modelos y refleja que a nivel 

global, todavía existe cierto grado de desconocimiento sobre los beneficios atribuibles a la 

transfusión [9].  

De tal manera, si queremos disponer de una herramienta preoperatoria predictiva eficaz, 

podemos plantearnos tres alternativas: (i) utilizar alguno de los modelos que ya han sido 

desarrollados, entendiendo que los factores identificados y el peso atribuido a cada uno de ellos, 

pueden no ser un fiel reflejo de nuestro perfil de actuación; (ii) ajustar las odds ratio de los 

factores identificados en dichos estudios, con la información contenida en nuestras bases de 

datos; (iii) desarrollar un nuevo modelo, desde nuestros propios datos, y validarlo en nuestra 

propia población de pacientes. Esta última opción es – al menos teóricamente –, la que debería 

ofrecer el mejor rendimiento [10].  

Según las guías sobre transfusión sanguínea perioperatoria y conservación de sangre en cirugía 

cardiaca, publicadas en mayo de 2007 por la STS (Society of Thoracic Surgeons) y la SCA 

(Society of Cardiovascular Anesthesiologists) [1], es aconsejable que cada centro formule sus 

propios modelos predictivos.  
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Disponer de un modelo fiable tiene ventajas clínicas importantes: permite (i) valorar el impacto 

que ciertos predictores específicos ejercen sobre el riesgo; (ii) optimizar la asignación de 

medidas para el ahorro transfusional; (iii) informar objetivamente a los pacientes sobre el riesgo 

que presentan; (iv) apoyar posteriores ensayos clínicos como elemento de cribado, y en 

definitiva (v) facilitar el desarrollo continuado de actividades que mejoren la asistencia en el 

terreno de la medicina transfusional.  

 

En este trabajo, se revisa inicialmente y de forma breve, la historia de la terapia transfusional y 

la información reciente sobre las indicaciones, complicaciones y estrategias de ahorro, 

relacionadas con la misma. Posteriormente, se presenta el desarrollo y la validación de un 

modelo, que permite cuantificar – en el Hospital de la Santa Creu i Sant Pau de Barcelona –, la 

probabilidad que tendrá un paciente, de precisar sangre alogénica en el curso de su ingreso por 

cirugía de revascularización miocárdica, sin circulación extracorpórea. Finalmente, se discute el 

rendimiento pronóstico de dicho modelo y se compara con el de otros que ya han sido 

publicados.  
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2. REVISIÓN 

 

2.1 HISTORIA DE LA TERAPIA TRANSFUSIONAL 

La transfusión sanguínea fue aceptada o denegada mucho antes de que sus efectos beneficiosos 

y sus complicaciones fueran descritas. Según Stefano Infessura, la primera administración de 

sangre pudo ocurrir entre 1490 y 1492. El Papa Inocencio VIII, Giovani Cibo, estaba 

gravemente enfermo, probablemente a causa de una insuficiencia renal en fase terminal. De 

acuerdo con la leyenda [11], un médico llamado Abraham Meyre llegó a Roma y prometió 

sanarlo administrándole la sangre de tres niños de diez años. Cada niño recibió un ducado y se 

inició el procedimiento. Por lo visto, poco tiempo después los niños fallecieron sin que la 

enfermedad del Papa alterase su curso. 

Hacia 1613, el inglés William Harvey describió la circulación de la sangre y el funcionamiento 

del corazón, lo cual publicó en su libro Exercitatio Anatomica de Motu Cordis et Sanguinis in 

Animalibus en 1628. La conexión capilar de las arterias con las venas, fue descrita por el 

italiano Marcello Malphigi. Estos dos principios, constituyeron las bases de los primeros 

ensayos en transfusión, y hacia 1639, el inglés Francis Potter pudo haber sido el primero en 

concebir la metodología práctica necesaria [11]. Basándose en un pasaje del libro Metamorfosis 

de Ovidio de Medeas (43 a. C.), Potter diseñó algunos artilugios, agujas y tubos para el 

propósito, pero fue el inglés Richard Lower, quien en febrero de 1665, documentó la primera 

transfusión experimental realizada entre dos perros, extrayendo sangre de la arteria carótida de 

uno e introduciéndola a través de la vena yugular del otro [12]. Dos años después, el 15 de junio 

de 1667, el médico francés Jean Baptiste Denis comenzó los ensayos entre personas y animales, 

transfundiendo sangre de un carnero a un joven de 15 años. Lógicamente, semejantes 

intervenciones presentaron desenlaces fatales, de manera que en 1668 la Iglesia Católica y el 

gobierno de París, prohibieron realizar dichos procedimientos, que cayeron en el descrédito 

durante más de 100 años. Sin embargo, con el tiempo la tendencia transfusional fue cobrando 

un renovado protagonismo, fundamentalmente en casos desesperados, contribuyendo en este 

sentido los trabajos del escocés Leacock, publicados a principios del s. XIX.  

El 22 de diciembre de 1818, el fisiólogo y cirujano inglés James Blundell realizó la primera 

transfusión entre seres humanos. Se trataba de un hombre de 35 años que se encontraba en 

estado terminal, probablemente por un carcinoma  gástrico. Se le administraron 14 onzas (1 

onza ≈ 30mL) de sangre de distintos donantes, en intervalos de 5-6 minutos. Inicialmente 

mejoró, pero murió a las 56 horas. En los años siguientes, Blundell realizó al menos 10 

transfusiones más en mujeres que sufrían hemorragias durante el parto, y fue en 1829 cuando 
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practicó por primera vez con éxito, una transfusión entre una partera y su asistente (Lancet, 

1829). Durante los años siguientes, actuaciones bizarras tuvieron lugar. Hubo quien transfundió 

leche apuntando que podía prolongar la vida de los pacientes [11]. Afortunadamente, el 

desarrollo de los sueros salinos entre 1875 y 1880, facilitó el declive de la transfusión de sangre 

y otras sustancias peligrosas por aquella época. 

 

Los primeros análisis microscópicos de la sangre se atribuyen al alemán Paul Ehrlich, pero fue 

el bacteriólogo austríaco Karl Landsteiner, quien dedujo y pudo demostrar que la intolerancia a 

la transfusión sanguínea en los animales, se debía a la “aglutinación de los eritrocitos en forma 

de grumos visibles” y que este fenómeno también ocurría en los humanos. En 1901, Landsteiner 

analizó la sangre de 22 personas – incluyendo la suya y la de 5 colaboradores – y presentó un 

hecho muy revelador: la incompatibilidad de los eritrocitos entre individuos, estaba 

condicionada genéticamente. Clasificó tres grupos (A,B,C) en función de la aglutinación que 

experimentaban al exponerse unos con otros. Dos de sus colaboradores, Alfred von Decastello y 

Adriano Sturli, identificaron en 1902 un grupo menos frecuente, al que llamaron “grupo de los 

sueros sin identificar”. La denominación cambió en 1910 a propuesta de Emil Freiherr von 

Dungern y Ludwik Hiersfeld. El grupo C, fue clasificado como grupo O ó grupo de los donantes 

universales, y el “grupo de los sueros sin identificar” recibió el nombre AB. Dungern y 

Hiersfeld demostraron también que la transmisión hereditaria de los grupos sanguíneos quedaba 

explicada por las leyes de Mendel, con un patrón dominante para los tipos A y B. En 1927, 

Landsteiner y Philip Levine descubrieron los antígenos M, N y P. Posteriormente, los 

estadounidenses Kell, Duffy, Lewis, Cellano y Lutheran descubrieron varios grupos más. Fue 

en 1940, cuando Alexander Salomon Wiener, Levine, Stetson y Landsteiner tipificaron el factor 

Rhesus (Rh), – fundamental responsable de las reacciones de incompatibilidad que seguían 

produciéndose a pesar de la clasificación ABO – y resolvieron finalmente, o al menos en gran 

parte, los problemas de incompatibilidad sanguínea entre individuos. Hoy conocemos que la 

membrana de los hematíes humanos contiene unos 300 determinantes antigénicos diferentes, 

reunidos en 30 sistemas de grupos sanguíneos. Afortunadamente, sólo los sistemas ABO y Rh 

son importantes en la mayoría de las transfusiones.  

 

Otro problema relacionado con la terapia transfusional desde sus comienzos, y sobre todo 

durante las grandes guerras, fue el del almacenamiento de la sangre. En 1890, Nicole M. Arthur 

comenzó a utilizar citrato sódico para prevenir la coagulación de la sangre extraída. Sin 

embargo, no fue hasta 1915 que el norteamericano Richard Lewishon formuló la concentración 
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de citrato adecuada (0,2%). Antes, Rous y Tuner habían demostrado que la administración de 

glucosa reducía la lisis de los hematíes almacenados.  

El primer banco de sangre de Barcelona – con refrigeración eléctrica –  fue instalado por 

Frederic Duran i Jordà, en 1936.  

Louit y Mollison idearon el ACD (solución anticoagulante de citrato y dextrosa) para la 

conservación de la sangre en 1943. Actualmente, la solución más utilizada es el CPDA-1. 

Contiene citrato, que al unirse al calcio evita la coagulación, fosfato como tampón, dextrosa 

como fuente de energía y adenosina como precursora para la síntesis de adenosin-trifosfato 

(ATP). De esta manera, la sangre almacenada puede ser conservada durante aproximadamente 

35 días, transcurridos los cuales, los hematíes disminuyen rápidamente su viabilidad. De manera 

alternativa, el uso de AS-1 (Adsol) o AS-3 (Nutrice) extiende la vida de almacenamiento a 6 

semanas. Cuando una unidad de sangre entera (450 mL) es centrifugada, produce 

aproximadamente 250 mL de hematíes con un hematocrito del 70%. Tras la adición del 

conservante, el volumen total es de unos 350 mL. Los concentrados de hematíes se conservan a 

una temperatura entre 1-6ºC, aunque pueden ser congelados en soluciones hipertónicas de 

glicerol, y mantenerse así hasta 10 años.  
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2.2  INDICACIÓN Y UMBRAL TRANSFUSIONAL 

 

Las tres indicaciones para la transfusión de componentes sanguíneos son el incremento de la 

oxigenación tisular, la reposición de volumen y el restablecimiento de la hemostasia [1]. 

La principal indicación de la transfusión de hematíes es corregir o prevenir la hipoxia tisular 

secundaria a la anemia. Sin embargo, no existe actualmente una clara evidencia que demuestre 

los beneficios de la transfusión en este sentido.  

En 1942, Adams y Lundy [13,14] definieron el concepto de umbral transfusional basado en la 

concentración de hemoglobina y establecieron la regla de los “10/30”, regla que ha 

permanecido prácticamente inalterada durante casi 60 años, y que indica que una concentración 

de hemoglobina de 10g/dL – o un hematocrito aproximado del 30% –, son los niveles 

necesarios para garantizar la capacidad de transporte de oxígeno de la sangre. Sin embargo, la 

concentración de hemoglobina, en realidad no informa sobre el estado de oxigenación de los 

tejidos, el cual depende de la interacción de otros factores [15]. Las múltiples observaciones 

realizadas sobre los riesgos y costes asociados a la transfusión, junto con la falta de evidencia 

objetiva que demuestre sus beneficios reales en la oxigenación, son los factores que han 

contribuido a una sustitución progresiva de esta regla fija, por una indicación más flexible – 

aunque reduccionista – basada en la valoración global de cada paciente. 

Uno de los trabajos que favoreció esta tendencia en el entorno del paciente crítico, fue el 

ensayo clínico TRICC (Transfusion Requirements In Critical Care Trial) [16], publicado por 

Hébert en febrero de 1999. Los autores querían comprobar si una estrategia restrictiva – 

mantener una hemoglobina entre 7 y 9 g/dL, transfundiendo con hemoglobina ≤ 7g/dL – , 

frente a una liberal – mantener una hemoglobina entre 10 y 12 g/dL, transfundiendo con 

hemoglobina ≤ 10g/dL –, repercutía de alguna manera sobre la incidencia en la mortalidad y/o 

en la disfunción orgánica de los pacientes normovolémicos, ingresados en la unidad de 

cuidados intensivos. 418 pacientes fueron asignados al protocolo restrictivo y 420 al protocolo 

liberal (figuras 1 y 2). La mortalidad observada a los 30 días del ingreso, no fue 

estadísticamente diferente entre los dos grupos (18,7% vs. 23,3% p=0,10). Sin embargo, un 

análisis estratificado, mostró que en los pacientes con mejor pronóstico inicial (APACHE II ≤ 

20), y en el subgrupo de los pacientes más jóvenes (< 55 años), la estrategia liberal se asociaba 

a una menor probabilidad de supervivencia. Así mismo, la mortalidad durante el periodo total 

de hospitalización fue significativamente mayor en el grupo liberal (28,1% vs. 22,2%, p=0,05), 

cuyos pacientes presentaron más eventos isquémicos miocárdicos (2,9% vs. 0,7%, p=0,02) y 

más eventos de edema agudo de pulmón (10,7% vs. 5,3%, p< 0,01).  
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En promedio, el grupo liberal recibió 3 concentrados más de hematíes (5,6 vs. 2,6). 

 
 
Figura 1. Distribución de pacientes y resultados principales del ensayo clínico TRICC. Figura obtendida del artículo de revisión de 
Vamvakas et al. [2] 

 

 
 

 
Figura 2. Curvas de Supervivencia de Kaplan-Meir a los 30 días del ingreso en la unidad de cuidados intensivos, para el grupo 
liberal y el restrictivo. La curva A muestra la supervivencia para todos los pacientes. La curva B muestra la supervivencia en el 
subgrupo de pacientes con APACHE II  menor o igual a 20. La curva C, muestra la supervivencia en el grupo de pacientes menores 
de 55 años. [16] 
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Otro ensayo clínico, publicado por Bracey en octubre de 1999 [17], mostró que en el entorno 

postoperatorio de los pacientes intervenidos de cirugía cardíaca de revascularización miocárdica 

electiva que no habían presentado complicaciones, mantener un umbral restrictivo con cifras de 

hemoglobina < 8 g/dL (n= 212), no producía desventajas con respecto a otro más liberal, con 

cifras de hemoglobina < 9g/dL (n=216). El 64% de los pacientes fueron transfundidos en el 

grupo liberal (1,4 ± 1,8 concentrados de hematíes), frente al 60% en el grupo restrictivo (0,9± 

1,5 concentrados, p=0,005). 

A raíz de la experiencia adquirida con el tratamiento de los testigos de Jehová, sabemos que en 

el paciente estable la anemia postoperatoria se tolera aceptablemente con cifras de hemoglobina 

en torno a 7 g/dL, pero por debajo de 5 g/dL, el riesgo de mortalidad aumenta [18]. En el 

paciente crítico, sin embargo, los resultados del estudio multicéntrico estadounidense CRIT, de 

Corwin et al. [19], publicados en 2004 (n= 4892), indicaron que el riesgo de mortalidad se 

incrementa cuando las cifras de hemoglobina están por debajo de 8 g/dL (OR=1,54). Por lo 

tanto, en este contexto, la administración de sangre tendría un efecto beneficioso para la 

supervivencia. No obstante, el estudio CRIT también mostró que la cantidad de concentrados de 

hematíes recibidos, parecía comportarse a su vez, como un factor de riesgo de mortalidad 

independiente, siguiendo un patrón dosis-respuesta: la transfusión de 1-2, 3-4, ó >4 

concentrados de hematíes, multiplicó el riesgo por 1,48, 2,62, y 4,01, respectivamente.  

 

De la combinación de varios ensayos clínicos, diversos estudios observacionales, series de casos 

y de la opinión de los expertos, surgieron las recomendaciones publicadas en 2006 por la ASA 

[20], y en 2007 por la STS y la SCA [1]. Según estas guías, la transfusión de sangre alogénica en 

el postoperatorio de cirugía cardíaca, debe administrarse cuando las cifras de hemoglobina son 

inferiores a 6 g/dL, y es “normalmente innecesaria” con niveles superiores a 10 g/dL. 

Transfundir con cifras de 7 g/dL es razonable, pero no hay un alto nivel de evidencia que avale 

este aspecto (Clase IIa, nivel de evidencia C). La decisión de transfundir o no, en las situaciones 

intermedias, depende de la evaluación global del paciente e implica diversos factores, entre 

ellos (i) la concentración de hemoglobina, (ii) la saturación arterial de oxígeno, (iii) los 

requerimientos de oxígeno de los distintos órganos y (iv) la capacidad de cada paciente para 

poner en marcha sus mecanismos fisiológicos de adaptación a la hipoxia y a la anemia, lo cual 

incluye el gasto cardiaco, la existencia de enfermedad en los vasos sanguíneos y la presencia de 

patología asociada que incremente el consumo de oxígeno – sepsis, dolor, fiebre –, o que limite 

la extracción del mismo por parte de los tejidos – distrés respiratorio, respuesta inflamatoria 

sistémica o enfermedad pulmonar crónica, entre otros. 
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Un estudio publicado en 2009 por Foss et al. [21], mostró que en pacientes ancianos intervenidos 

de fractura de cadera (n= 120), un umbral restrictivo (hemoglobina ≤ 8g/dL) frente a otro liberal 

(hemoglobina ≤ 10g/dL), presentó un mayor riesgo de complicaciones cardiovasculares (10% 

vs. 2%, p = 0,05) y una mayor mortalidad a los 30 días de la intervención (8% vs. 0%, p = 0,02). 

Es posible por lo tanto, que en los casos de enfermedad cardiovascular, la transfusión – en 

pequeñas cantidades – pueda revertir cambios isquémicos y restaurar la función miocárdica, 

pero todavía no queda claro que exista un umbral óptimo que mejore la supervivencia de los 

pacientes [22]. 

En octubre de 2010, Hajjar et al [175], publicaron los resultados del ensayo clínico randomizado 

TRACS (Transfusion Requirements After Cardiac Surgery) llevado a cabo con pacientes 

intervenidos de cirugía de revascularización miocárdica con CEC (n=512). Un grupo de 

pacientes (n=253), fue asignado a una estrategia transfusional restrictiva a partir de un 

hematocrito < 24% (hemoglobina ≈ 8g/dL), y otro (n=249), fue asignado a un estrategia liberal 

con hematocrito < 30% (hemoglobina ≈ 10g/dL). Según los autores, la incidencia transfusional 

fue para cada grupo del 47% y 78%, respectivamente. El grupo restrictivo no mostró evidencias 

de una mayor aparición de eventos isquémicos o signos de disminución del aporte de oxígeno 

tisular. Sin embargo, el riesgo de aparición de complicaciones graves postoperatorias y de 

mortalidad a los 30 días de la intervención, se multiplicó por cada unidad de hematíes 

administrada (OR=1,2, IC95% de 1,1 a 1,4; p=0,002). 

 

A la vista de que el umbral universal de hemoglobina no parece suficiente para guiar la 

transfusión [23], algunos investigadores han valorado la capacidad de otros indicadores 

fisiológicos relacionados con la oxigenación tisular. A principios de los años 90, se comprobó 

en primates, que los límites de compensación hipóxica en una situación de anemia 

normovolémica aguda, se alcanzaban con niveles de hemoglobina de 3g.dL [24,25]. 

Posteriormente, se constató en perros anestesiados, que el oxígeno disuelto en la sangre 

procuraba hasta el 74% de las necesidades tisulares (VO2) [26] y podía reducir la mortalidad de 

manera significativa [27].  

En 2001, Rivers [28] et al. publicaron los resultados de un ensayo clínico sobre el manejo 

inmediato de pacientes sépticos con una terapia estándar frente a una terapia precoz dirigida 

para mantener una saturación venosa central (SvcO2) mínima del 70%. A raíz de los resultados 

de este ensayo, los autores concluyeron que la SvcO2 < 70%, era útil como un indicador 

fisiológico para optimizar el tratamiento transfusional. 
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Poco después, un estudio publicado en 2002 por Weiskopf et al. [29], mostró que una reducción 

isovolémica aguda de las cifras de hemoglobina (5,7g/dL) en adultos jóvenes voluntarios, 

producía déficits de la función cognitiva y retardos en las respuestas a un test de reacción digital 

(DSST o Digital-Symbol Substitution Test). Según Weiskopf et al., un tratamiento hiperóxico 

(PO2 = 406 ± 47 mmHg ) revertía estos efectos. Más tarde, en 2004, otro ensayo clínico llevado 

a cabo en pacientes postoperados de revascularización miocárdica, mostró que la transfusión de 

1 ó 2 concentrados de hematíes no mejoraba la entrega de oxígeno tisular, y sin embargo, 

incrementar la fracción inspiratoria de oxígeno (FiO2) del 50% al 100%, sí lo consiguía [27]. A 

propósito de estos y otros estudios, algunos autores plantearon que la ventilación hiperóxica es 

un método válido para reducir las necesidades transfusionales. Otros trabajos de 

experimentación animal realizados entre 2001 y 2004, han mostrado también que la transfusión 

eleva rápidamente las cifras de hemoglobina, pero puede en realidad disminuir la entrega de 

oxígeno a los tejidos. En 2005, Weiskopf et al. [30] observaron que la oxigenación cerebral 

inadecuada puede enlentecer la función cognitiva, lo cual puede registrarse mediante el 

parametro latencia-P3oo. Según los autores, este parámetro fisiológico específico, podría servir 

de marcador para la indicación transfusional, en un futuro próximo. 

Leal-Noval et al., publicaron en 2006 un estudio observacional [31], cuyo objetivo fue evaluar la 

influencia de los hematíes transfundidos sobre la oxigenación tisular cerebral (PtiO2). El 

estudio, realizado con 60 pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos por 

traumatismo craneoencefálico grave, mostró que en el 78% de los casos la PtiO2 aumentó 

durante las 6 horas siguientes a una transfusión, con un incremento máximo del 26,2% a las 3h 

(p=0,001). Este incremento se correlacionó significativamente con la PtiO2 basal (r2= 0,166, 

p=0,001), aunque no con las cifras de hemoglobina. De tal manera, todos los pacientes con 

valores basales de PtiO2 <15 mmHg aumentaron su PtiO2 post-transfusional, pero esto sólo 

ocurrió en el 75% de los pacientes con PtiO2 ≥15, favoreciendo la hipótesis de que un nivel de 

PtiO2 < 15 mmHg podría identificar los casos que realmente se beneficiaran de una transfusión 

sanguínea alogénica. En trabajos posteriores, Leal-Noval et al. comprobaron que los 

incrementos en la PtiO2, sólo aparecían en aquellos pacientes que recibían concentrados de 

hematíes que habían estado almacenados durante menos de 19 días [32,33].  

Finalmente, Orlov et al. [34] publicaron en 2009 un estudio descriptivo, cuyo objetivo fue 

explorar la utilidad del ratio de extracción de oxígeno (O2ER) asociado a los valores de 

hemoglobina, como guía para la indicación transfusional fisiológica en el postoperatorio de 

cirugía cardiaca. El O2ER refleja el balance entre el consumo (VO2) y la entrega (DO2) de 

oxígeno en los tejidos. Cuando la entrega disminuye, el consumo se mantiene mediante el 
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incremento de la extracción. La ecuación que relaciona estos factores es: O2ER ≈ (SaO2-

SvO2)/SaO2, o más sencillamente: O2ER ≈ 1- SvO2. Una importante limitación de este 

parámetro es que es necesario colocar un catéter en la arteria pulmonar (CAP). Orlov et al. [34] 

analizaron en 176 pacientes intervenidos de cirugía cardiaca electiva, los cambios que se 

producían en la hemoglobina y en el O2ER tras un episodio transfusional. Independientemente 

de los valores de la hemoglobina, el O2ER sólo disminuyó significativamente a los 15 y 120 

minutos postransfusionales (figuras 3a y 3b), en los episodios en los que las cifras de O2ER 

estaban previamente elevadas (O2ER >30%). Según los autores – asumiendo que un valor 

normal de O2ER en un paciente anémico sin evidencias de disfunción orgánica, indique que la 

entrega de oxígeno tisular es correcta –, hasta un 43% de las transfusiones en esos pacientes, 

podrían evitarse si se tuvieran en cuenta los valores de la O2ER y no sólo las cifras de 

hemoglobina. Por lo tanto, incorporar este parámetro fisiológico en el protocolo asistencial, 

podría – teóricamente – , reducir los episodios transfusionales de manera significativa.  

Antes, en 2001, Shegal [35] había evaluado la utilidad del ratio de extracción de oxígeno con un 

umbral superior (O2ER ≥ 45%), llegando a conclusiones similares.  
 

 
 
Figura 3a. Porcentaje del cambio en la cantidad de 
hemoglobina tras la transfusión sanguínea (Tx).* p < 0,05 
comparado con la línea basal (pre-Tx); las barras 
representan errores estándar. () Pre-tx ≤ 30%; () Pre-tx 
> 30% .[34] 

Figura 3b. Porcentaje del cambio en O2ER tras la 
transfusión sanguínea (Tx). * p < 0,05 comparado con la 
línea basal (pre-Tx); las barras representan errores 
estándar. () Pre-tx ≤ 30%; () Pre-tx > 30%. [34]
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Los indicadores fisiológicos de umbral transfusional pueden ser signos o síntomas de una 

oxigenación global disminuida (lactato, SvO2, SvcO2, O2ER), o de una oxigenación tisular 

regional disminuida (PtiO2, cambios en el electrocardiograma, DSST o cambios en la latencia-

P3oo). La tendencia actual es que estos indicadores fisiológicos – junto con las cifras de 

hemoglobina – remplacen progresivamente a los umbrales exclusivamente basados en las cifras 

de hemoglobina [34-36]. 
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2.3 RIESGOS Y EFECTOS ADVERSOS DE LA TRANSFUSIÓN SANGUÍNEA 
  

La EHN (European Haemovigilance Network) denomina “efectos adversos de la transfusión” a 

cualquier suceso indeseable e inesperado que ocurre antes, durante o después de la transfusión y 

que está relacionado con la administración de la misma [37]. Un efecto adverso puede ser el 

resultado de un incidente o error y puede o no, producir una reacción adversa. Una reacción 

adversa es una respuesta indeseable, asociada temporalmente con la administración de un 

componente sanguíneo.  

Los incidentes ocurren cuando el paciente es transfundido un componente que no cumple con los 

requerimientos previstos o que estaba destinado a otro paciente, y pueden producir o no, 

reacciones adversas.  

Las reacciones adversas se clasifican en infecciosas y no infecciosas [2,22]. En lugares del mundo 

con indicadores bajos de desarrollo, la reacción adversa predominante, sigue siendo la 

transmisión de enfermedades infecciosas, virales y parasitarias. Sin embargo, en países con 

indicadores altos de desarrollo – donde se utilizan técnicas modernas de cribado – las reacciones 

adversas son fundamentalmente de índole no infeccioso [37]. 

 

El listado de complicaciones es extenso. Además de las infecciones vectorizadas por los 

componentes sanguíneos y las contaminaciones bacterianas de los mismos, también pueden 

ocurrir reacciones inmunológicas (hemolíticas agudas o tardías, reacciones alérgicas, reacciones 

anafilácticas, alteraciones de la inmuno-modulación) y lesiones pulmonares agudas. En el 

apartado infeccioso, nuevos agentes patógenos van surgiendo, lo cual exige un control 

continuado por parte de los programas sanitarios de hemovigilancia [40-42,173]. En julio de 2009, 

la AABB (American Association of Blood Banks) redactó un listado de 68 agentes patógenos 

con probable transmisión vectorizada a través de la transfusión de componentes sanguíneos [43]. 

 El programa de Hemovigilancia español [40] controla anualmente la actividad derivada de 

1,700.000 donaciones de sangre, la transfusión de 2,000.000 de componentes sanguíneos, y el 

envío de 326.000 litros de plasma para la producción posterior de hemoderivados. En Catalunya 

333.929 componentes sanguíneos fueron administrados en 2009 [41]. 

 



MODELO PREDICTIVO DE TRANSFUSIÓN                                                                                    . 

––– 32 ––– 

 
Tabla 1a. Riesgos relacionados con la transfusión sanguínea 

 
RIESGOS INFECCIOSOS Incidencia estimada por unidad transfundida 

 
 Países con índices  

de desarrollo elevado 
Países con índices  

de desarrollo bajos 
Virus 
 

   

 VIH 1-2 1:1,468.000 [44] 
1:4,700.000 [45] 

 

El periodo ventana es de 9,1 días. Los antígenos del 
VIH pueden estar presentes en la sangre del donante 
sin la existencia de anticuerpos. 
 

1:50 -1:2.578 

 VHB 1:31.000 [45]  
1:250.000 [44] 

 
 

El periodo ventana es de 38 días. Un 5% se convierten 
en portadores crónicos. De ellos, del 15 al 25% 
desarrollarán algún tipo de enfermedad hepática varios 
décadas después. 

1:74-1:1.000 

 VHC 1:1,935.000 [44] 
1:3,100.000 [45] 
 

El periodo ventana es de 7,4 días. El 75% de los casos 
son anictéricos. Al menos el 50%, desarrollan una 
hepatitis crónica y de ellos, entre 10-20% desarrollan 
cirrosis. 
 

1:2.578 

 VHLT I-II 1:2,993.000 
 

Producen respectivamente leucemia y linfoma. 
 

¿? 

 
 
 
 
 

2.3.1 Infección postransfusional  

A principios de los años 40, ya se conocía que la administración de sangre podía ser un vehículo 

transmisor de agentes infecciosos. De tal manera, antes de que las técnicas de cribado estuvieran 

disponibles de forma rutinaria, la hepatitis afectaba a 7 de cada 100 pacientes transfundidos [1]. 

En Estados Unidos, entre 1970 y 1990, aproximadamente 4,8 millones de personas fueron 

infectadas por el virus de la hepatitis C a consecuencia de las transfusiones. Si el 3% de los 

infectados hubieran desarrollado una cirrosis terminal o un hepatocarcionoma, unas 43.200 

muertes pudieron haber estado relacionadas con dichas transfusiones [2]. Sin embargo, la 

problemática de la sangre como vehículo transmisor de enfermedades, no fue considerada en 

toda su extensión hasta la aparición de la pandemia del virus del síndrome de la 

inmunodeficiencia humana adquirida (VIH-1/SIDA) [1]. En 1982, la transfusión sanguínea fue 

reconocida como un vehículo transmisor del VIH. En 1984, la prevalencia de infección era de 1 

por cada 1.000 donantes asintomáticos. La implementación de los test de donantes para el VIH-

1 ocurrió en 1985. Durante esos 3 años en Estados Unidos, aproximadamente 12.000 personas 

adquirieron el VIH por transfusión sanguínea. De manera que fue a raíz de esta pandemia, que 

el uso controlado de la sangre cobró una importancia real en el terreno de la salud pública [1].  
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En países con índices bajos de desarrollo, sólo el 57% de las donaciones de sangre, se someten a detección de agentes patógenos [38]. 
 

 

Tabla 1b. Riesgos relacionados con la transfusión 
RIESGOS INFECCIOSOS Incidencia estimada por unidad transfundida 
 Países con índices  

de desarrollo elevado 
Países con índices  
de desarrollo bajo 

Virus   
  CMV y VEB  En pacientes inmuno-comprometidos y en neonatos 

pueden ser potencialmente mortales. 
¿? 

  Herpes Virus   ¿? 
  Coronavirus SARS   ¿? 
  
  Virus del Oeste del Nilo 

 
 

En 2002, se comunicaron 23 casos de infección por 
transfusión sanguínea en  Estados Unidos. Hubo 7 
muertes. El vector responsable fue un mosquito 
endémico. En el verano de 2002, el riesgo de 
transmisión pudo alcanzar a 1 de cada 1000 
transfusiones en las zonas más severamente afectadas el 
país. 
 

¿? 

  Virus de Chickungunya    En 2007, 205 casos ocurrieron en Italia (importados por 
1 visitante procedente de India). 

 
¿? 

Parásitos   ¿? 
  Malaria 1:4,000.000 [45]  1:3 
  Babebiosis 1:600  En zonas endémica de Estados Unidos. ¿? 
  Chagas 
 

?  ¿? 

Priones   ¿? 
  vECJ 5 casos probables en el 

Reino Unido  
 

 ¿? 

Bacterias (contaminación de 
componentes) 

Plaquetas: 
1:2.000-1:8.000  
Hematíes: 
1:28.000-1:430.000 [45] 
 

 ¿? 

RIESGOS NO INFECCIOSOS  
 

   

Reacciones Agudas    
  Reacciones Inmunológicas    
       Reacción hemolítica aguda 1:13.000 [45]  ¿? 
       Reacción febril no hemolítica 1:100 [46] Solo se consideran las graves: fiebre ≥39ºC o un 

incremento ≥2ºC, respecto al valor pretransfusional, y 
escalofríios o temblores hasta 4 h después de la 
transfusión.  
 

¿? 

       Urticaria 1:100 [46] Es una reacción alérgica menor, con signos y síntomas 
mucocutáneos antes de 4h. 
 

¿? 

       Anafilaxis 1:20.000-50.000 [47,48] Se acompañan de manifestaciones respiratorias 
(laríngeas y pulmonares) y/o cardiovasculares, poco 
después de la transfusión.  

¿? 

      Lesión pulmonar aguda 
 

1:70.000 [45]  ¿? 

       Aloinmunización  1:1.600 [45]  ¿? 
 
  Reacciones No-Inmunológicas 

  ¿? 

      Sobrecarga por volumen 1:3.200-25:50 [49,50]  ¿? 
      Disnea postransfusional ? En las primeras 24h. No puede ser atribuida a 

sobrecarga, o a lesión pulmonar o reacción anafiláctica.  
 

¿? 

      Hipotensión ? A veces se acompaña de rubor facial, disnea o dolor 
abdominal. 

¿? 

      Hemolisis no-inmunológica   ¿? 
      Otras   hipocalcemia, hiperpotasemia, hipotermia, 

trombocitopenia dilucional, alcalosis metabólica. 
¿? 

   ¿? 
 Reacciones tardías   ¿? 
  Reacciones Inmunológicas   ¿? 
      Reacción hemolítica tardía 1:9.000 [45] 

 
 ¿? 

Alloinmunización contra                 
antígenos sanguíneos 

1:1.600  [45]  ¿? 

Enfermedad de huésped 
contra injerto 

? [50]  ¿? 

Púrpura trombocitopénica 
post-transfusional 

?  ¿? 

 
  Reacciones No-Inmunológicas 

  ¿? 

Sobrecarga de citrato, hierro, 
hemosiderosis 

? La hemosiderosis se caracteriza por niveles de ferritina  
elevados, en pacientes con regimen de transfusión 
crónica.  

¿? 

Errores en la administración de 
componentes 

1:18.000 [45]  ¿? 
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En los últimos 30 años, además del VIH, se han identificado otros nuevos agentes vectorizados 

por transfusión (tabla 1a y 1b) [40]: el prión causante de la variante de la enfermedad de 

Creutzfeld-Jackob (vECJ), el virus del Nilo Occidental, el virus de Chikungunya, la enfermedad 

de Chagas en países no endémicos y la gripe A (H1N1). Parece lógico que nuevos patógenos 

puedan aparecer en el futuro. La peor circunstancia sería – como ocurrió con el VIH –, que un 

agente infeccioso permaneciera sin dar señales de su existencia, debido a un periodo de 

incubación largo, y se acantonara en una gran población de donantes antes de presentar 

manifestaciones clínicas. No obstante, según Vamvakas et al. [2], un agente similar al VIH 

podría alcanzar en la actualidad una prevalencia limitada a 1 por cada 10.000 donantes, antes de 

que se establecieran medidas para interrumpir su transmisión.  

En el Reino Unido, los casos de probable enfermedad de Creutzfeld-Jackob (vECJ) vectorizados 

por transfusión, levantaron una importante alarma socio-sanitaria. En el primer caso 

documentado, el periodo hipotético de incubación de la enfermedad fue de 6,5 años [52]. En el 

segundo caso, la transmisión del prión pudo haber sucedido en 1999. Ambos pacientes 

recibieron sangre no leuco-reducida de donantes que desarrollaron síntomas de la enfermedad 

tras la donación. Como el periodo de incubación puede ser de hasta 50 años, se calcula que 

aproximadamente 3.800 personas entre 10 y 30 años (1:11.000 en el Reino Unido) podrían estar 

incubando una encefalopatía espongiforme, con partículas del prion en la sangre, en la fase pre-

sintomática de la enfermedad [2]. En el Reino Unido, se han establecido medidas protectoras 

contra este patógeno (filtros retenedores de priones y estudios de detección de proteínas 

específicas).  

En España, un total de 22 pacientes con sospecha de infecciones virales de distintos tipos, 

relacionadas con episodios transfusionales, fueron notificadas durante 2008 –15 de ellas fueron 

notificadas en Catalunya [42]. De estos 15 casos, en 9 casos finalmente se descartó la relación 

entre infección y transfusión. Los 6 casos restantes se encontraban en estudio al finalizar el 

informe de 2008. Un caso diagnosticado de hepatitis C, que fue transfundido en 1989, mostró 

una relación altamente probable con la transfusión sanguínea.  

 

Otro tipo de complicación infecciosa es la que se produce al administrar componentes 

sanguíneos contaminados en el momento de la fleboextracción, por la inoculación de agentes 

bacterianos de la piel del donante (menos frecuentemente por bacteriemia asintomática del 

donante, y más rara vez durante el procesamiento de la sangre). Esta complicación supone la 

tercera causa de mortalidad relacionada con la transfusión. La temperatura de conservación de 

las plaquetas (20-24ºC), favorece la proliferación bacteriana. Los hematíes, conservados a 4ºC, 
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tienen un riesgo significativamente menor. Tanto los gram positivos como los gram negativos, 

pueden ser agentes contaminantes.  

En Estados Unidos, antes de la instauración de medidas para la detección de la contaminación 

de plaquetas de donante único en 2004, la transfusión de plaquetas era responsable del 70% de 

las muertes por sepsis asociada a la transfusión o TAS (Transfussion Associated Sepsis) y la 

sangre alogénica era responsable del 30% restante. En marzo de 2004, se pusieron en marcha 

medidas para la detección bacteriana en las plaquetas de donantes y el número de casos 

notificados se redujo a la mitad [2]. 

En España, al menos 17 casos – con un caso de muerte – fueron notificados a los programas de 

Hemovigilancia durante 2007 [40,41]. Otros 17 casos fueron notificados en 2008 – 4 de ellos 

ocurrieron en Catalunya [42]. Sólo en un caso se confirmó la presencia de Staphylococcus 

Aureus y no hubo muertes relacionadas. 

 

2.3.2 Riesgos no infecciosos  

Aunque la causa más frecuente de mortalidad asociada a la transfusión es la reacción hemolítica 

aguda por incompatibilidad ABO, en la última década se han identificado otros fenómenos de 

origen no infeccioso (tabla 1b), que también se relacionan con una aumento en la incidencia de 

morbi-mortalidad de los pacientes transfundidos (figura 4).   

 

 
Figura 4. Causas de mortalidad relacionadas con la transfusión sanguínea, documentadas en 2008 por la FDA de los Estados 
Unidos y el programa de Hemovigilancia SHOT del Reino Unido. Encima de las columnas, se muestra el número de muertes 
relacionadas con la transfusión (US FDA) o el número de casos en los que la transfusión se relacionó causalmente, o contribuyó a 
la muerte de los pacientes (SHOT). Según el programa SHOT del Reino Unido, sólo 1 muerte fue específicamente causada por la 
transfusión sanguínea en 2008 (una sepsis post transfusión de plaquetas). En el resto de los casos de mortalidad (incluidos 2 casos 
de transfusión inapropiada y 1 caso de reacción febril no hemolítica) a la transfusión se le achacó sólo un papel coadyuvante. HTR 
(hemolytic transfusion reaction). TRALI (Transfusional Related Acute Lung Injury). TAS (Transfusional Acute Septicemia). TACO 
(Tranfusional Associated Circulatory Overload). Esta figura procede del artículo de revisión de Vamvakas y Blajchman [2]. 
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Por su parte, entre 2006 y 2008, el programa de Hemovigilancia español [40] documentó un total 

de 15 casos de mortalidad, relacionados con la transfusión de componentes sanguíneos (figura 

5).  
 
 

 
Figura 5.Causas de mortalidad relacionadas con la transfusión sanguínea documentadas por el programa de Hemovigilancia 
español entre 2006 y 2008. Encima de las columnas, se muestra el número de casos en los que la transfusión se relacionó 
causalmente o contribuyó a la muerte de los pacientes. HTR (Hemolytic transfusion reaction). TRALI (Transfusional Related Acute 
Lung Injury). TAS (Transfusional Acute Septicemia), TACO (Tranfusional Associated Circulatory Overload), HTR no ABO 
(Hemolytic transfusion reaction no ABO), Esta figura se ha construido a partir de los datos del documento de Hemovigilancia 
español de 2008 [40]. 
 
 
 

Lesión pulmonar aguda asociada a la transfusión, LPA-AT o TRALI. 

El término LPA-AT o TRALI (Transfusional Related Acute Lung Injury), fue definido por 

primera vez por Popovsky en 1985 [53]. El TRALI es la lesión pulmonar aguda que sucede en 

las primeras 6 horas tras la administración de cualquier componente sanguíneo (sobre todo 

plasma fresco congelado [54]) en pacientes sin otros factores de riesgo asociados. La 

denominación de posible-TRALI se refiere a aquellos casos en los que la lesión pulmonar 

aparece relacionada temporalmente con la transfusión, pero además, coexiste con otros factores 

previos que son habituales en los pacientes críticos: sepsis, neumonía, contusión pulmonar, 

etcétera.  

En el TRALI, las presiones endocavitarias son normales, al contrario de lo que sucede en los 

pacientes con lesión pulmonar por sobrecarga de volumen secundaria a la transfusión. El 

TRALI y el posible-TRALI se manifiestan como el síndrome de distrés respiratorio del adulto 

(SDRA) [55,56], con un patrón de ocupación alveolo-intersticial bilateral e hipoxia grave (PAFI 

< 300 mm Hg), requiriendo ventilación mecánica, sin embargo, tienen al menos dos diferencias 

importantes: (i) la mortalidad del TRALI oscila entre el 5-10% de los casos y por lo tanto es 

muy inferior al 40-70% que produce el SDRA; (ii) el paciente con TRALI, generalmente 
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recupera los niveles de oxígeno pre-transfusionales en 48-96h, mientras que los pacientes que 

sobreviven al SDRA habitualmente presentan secuelas permanentes. 

El diagnóstico de TRALI fue estandarizado en abril de 2004 a raíz de la conferencia de 

consenso celebrada en Toronto, Canadá, [57] y su incidencia real se desconoce. Se ha estimado 

que 1 de cada 5.000 pacientes transfundidos [53], o 1 de cada 432 pacientes receptores de 

plaquetas [58] o 1 de cada 557.000 receptores de hematíes, pueden presentar esta complicación 

[59]. El mecanismo patogénico no está aclarado, aunque se relaciona con la aparición de un 

secuestro leucocitario en la micro-circulación pulmonar, que provoca alteraciones transitorias en 

las membranas alveolo-capilares, favoreciendo el edema pulmonar [18].  

En la etiología del TRALI pueden estar implicados (i) anticuerpos anti-HLA (human leucocyte 

antigen) y anti-HNA (human neutrophil antigen) presentes en el plasma del donante; (ii) 

mediadores biológicos lipídicos acumulados en los componentes sanguíneos durante el tiempo 

de almacenamiento; (iii) otros factores aún no identificados [60]. Los anticuerpos contra el 

HNA-3a, parecen tener una relevancia destacada [61]. Así mismo, se han encontrado otras 

especificidades (anti-HNA-1b, anti-HNA-2a) en el plasma de donantes, siendo estos más 

frecuentes en mujeres multíparas [18]. No obstante, la presencia de anticuerpos anti-

leucocitarios en la sangre del donante, no ha demostrado ser un predictor independiente de 

TRALI y aunque la mayoría de pacientes con TRALI presentan anticuerpos, no todos los 

pacientes con anticuerpos desarrollan un TRALI [54,62]. Por ejemplo, teniendo en cuenta que los 

anticuerpos anti-HLA aparecen en el 24,4% de las mujeres que han estado embarazadas [63], un 

paciente politransfundido que haya recibido sangre de alguna donante con estas características, 

podría presentar anticuerpos anti-leucocitarios aunque no tuviera TRALI. De ahí, que según el 

consenso canadiense de 2004, el diagnóstico de TRALI debe estar basado en la clínica del 

paciente, independientemente de los resultados de laboratorio sobre incompatibilidad 

leucocitaria. Sin embargo, los test de laboratorio reafirman el diagnóstico. Estos test incluyen la 

demostración de anticuerpos anti-HLA tipo I y II o anti-HNA en el plasma del donante y la 

presencia del correspondiente antígeno en los linfocitos y/o en los neutrófilos del receptor.  

Alternativamente o adicionalmente al modelo de los anticuerpos anti-leucocitarios, Silliman 

[58,61,65] propuso una etiopatogenia de TRALI basada en dos eventos: un primer evento, en el 

que la patología pretransfusional del paciente provoca la adhesión de neutrófilos a la 

microcirculación pulmonar, y un segundo evento, en el que los leucocitos presentes en los 

componentes sanguíneos, liberan citokinas y moléculas lipídicas que se acumulan en el plasma, 

siguiendo un patrón dependiente del tiempo de almacenamiento. Estas moléculas estimularían la 

liberación de oxidasas y proteasas de los neutrófilos del receptor, lesionando el parénquima 
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pulmonar por mecanismos de inflamación e hiper-permeabilidad capilar. Varios estudios han 

mostrado resultados consistentes con esta teoría [49,66-68].  

En la reunión de consenso de 2004 [57], se plantearon dos estrategias para reducir la incidencia 

de TRALI. La hipótesis de los anticuerpos, dio soporte a la exclusión de plasma de donantes 

femeninos con antecedentes de embarazo, mientras que la hipótesis de las moléculas lipídicas 

dio soporte a la reducción del tiempo de almacenaje, o al lavado de los componentes, 

independientemente del tiempo que llevaran almacenados. Ambas alternativas tenderían a 

reducir el “stock” disponible de productos sanguíneos y, de momento, la única resolución 

aceptada ha sido la exclusión de donantes de sexo femenino. Aunque todavía no se ha alcanzado 

un consenso definitivo sobre los beneficios de esta estrategia y parece menos eficaz de lo que 

inicialmente preveía el programa SHOT británico [69], actualmente se apoya la hipótesis de que 

esta medida aumenta la seguridad de la transfusión de componentes, previniendo hasta un 25% 

de los casos de TRALI y evitando un 30% de las muertes relacionadas [71].  

Un estudio pre-post de 2008, realizado por Wright et al. en el Reino Unido [72], tras la 

conversión a la administración de plasma fresco congelado de donante varón, mostró una 

reducción del riesgo para la aparición de eventos hipóxicos en los pacientes transfundidos. 

Varios estudios, sugieren que el plasma fresco congelado de donante varón – frente al de 

mujeres con historia previa de embarazos – tiende a dañar en menor medida la función 

pulmonar postransfusional,  aunque otros factores relacionados con el paciente, como la sepsis, 

el balance de líquidos, etcétera, en contraposición a los anticuerpos procedentes del donante, 

parecen tener también, un papel primordial en el desarrollo del TRALI.  

 

 
Figura 6. Número medio de muertes por TRALI documentadas en 12 años (1996-2008). El número medio de muertes relacionadas 
con TRALI, se obtuvo en cada periodo, de los informes de mortalidad relacionada con la transfusión sanguínea del programa 
SHOT del Reino Unido. No hubo muertes por TRALI en 2008. Esta figura procede del artículo de revisión de Vamvakas y 
Blajchman [2] 
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En España, el programa de Hemovigiliancia [40] documentó en 2007, un total de 32 casos de 

sospecha de TRALI con al menos dos muertes relacionadas. En 19 casos, la relación con la 

transfusión fue probable o segura. Otros 30 casos con sospecha de TRALI fueron notificados 

durante 2008, de los cuales 9, fueron documentados por el programa d´Hemovigilància a 

Catalunya [42], donde la incidencia estimada de TRALI ese año fue de 1:32.000.  

En el informe de Catalunya de 2009 [173], se ha observado una disminución del número de casos 

de TRALI, con una incidencia estimada de 1:111.000, lo cual podría atribuirse a la medida de 

no transfundir plasma procedente de donante de sexo femenino.  

 

Reacciones hemolíticas postransfusionales o HTR (Haemolitic Transfusion Reactions) 

Las reacciones hemolíticas se consideran agudas, si ocurren en las primeras 24 horas post-

transfusionales – en la incompatibilidad ABO suelen ocurrir durante la propia transfusión – o 

tardías, cuando aparecen entre los 2 y 20 días después del episodio transfusional.  

En las situaciones agudas, se produce una rápida destrucción de los hematíes transfundidos. Los 

anticuerpos naturales del receptor reaccionan con los antígenos ABO de los hematíes del 

donante, o bien, otros alo-anticuerpos – originados por alo-inmunización secundaria a una 

transfusión previa o a un embarazo – reaccionan con otra serie de antígenos también presentes 

en los hematíes del donante. 

Las reacciones tardías suelen ser moderadas y están causadas por anticuerpos contra antígenos 

del sistema Rh, o contra los antígenos de los sistemas Kell, Duffy o Kidd.  

Después de una transfusión ABO y Rh compatible, hasta un 6% de los receptores formarán 

anticuerpos contra estos antígenos. La re-exposición al mismo antígeno desencadena una 

respuesta inmune tardía, que se caracteriza por un descenso en el hematocrito y un aumento de 

bilirrubina conjugada. Es muy raro que una respuesta tardía produzca una muerte, pero se ha 

descrito algún caso [48,73] .  

Las reacciones hemolíticas agudas representan una de las tres primeras causas de mortalidad 

asociadas a la transfusión alogénica [2,40] y se producen fundamentalmente por errores humanos 

a la hora de identificar al paciente en el momento de la transfusión y/o en el de la extracción de 

las muestras necesarias para realizar las pruebas de compatibilidad. La gravedad de la 

reacciones depende de la cantidad de sangre administrada, aunque la velocidad de infusión 

también parece ser un factor determinante. En la mayor parte de los casos documentados, el 

volumen de transfusión fue al menos de 200 mL, pero 10-15 mL han demostrado ser suficientes 

para desencadenar una reacción [73]. Las manifestaciones clínicas son: fiebre, escalofríos, dolor 

lumbar e hipotensión persistente. En el paciente anestesiado, el aumento de la temperatura, la 
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taquicardia, la hipotensión, la hemoglobinuria y el sangrado difuso en el campo quirúrgico, 

deben ser signos de alarma.  

Según un estudio publicado por Linden [74], en el estado de Nueva York, entre 1990 y 1999, se 

producía una asignación incorrecta de componentes sanguíneos por cada 19.000 concentrados 

de hematíes, 1 de cada 38.000 transfusiones programadas fue ABO incompatible y 1 de cada 

76.000 pacientes transfundidos desarrolló una reacción hemolítica. La mortalidad atribuible a 

las reacciones hemolíticas fue de 1 por cada 1,8 millones de unidades, la misma que publicó el 

programa de Hemovigilancia francés en 2002 [75], y similar a la que publicaron Stainsby et alt. 

del programa SHOT británico en 2006 [59] (1 por cada 1,4 millones de componentes 

sanguíneos).  

La figura 7, procedente del artículo de revisión de Vamvakas y Blajchman [2], muestra que en 

los últimos 20 años, la mortalidad asociada a las reacciones hemolíticas agudas por 

incompatibilidad ABO, se redujo en Estados Unidos gracias al establecimiento de mejoras en la 

identificación de los pacientes. Sin embargo, las notificaciones de mortalidad por reacciones 

hemolíticas asociadas a procesos de incompatibilidad no-ABO, aumentaron.  

 

 
Figura 7. Proporción de muertes secundarias a reacciones hemolíticas agudas por incompatibilidad ABO frente a incompatibilidad 
no-ABO en dos periodos de tiempo separados por 20 años. El número medio de muertes registradas en cada periodo se muestra 
encima de cada columna. Figura obtenida del artículo de revisión de Vamvakas et alt. [2]. 

 
 

De tal manera, el número medio de muertes por reacciones agudas se ha mantenido estable: 

entre 1976 y 1985, fue de 15,8 casos por año y entre 2005 y 2008, fue de 14,0 casos por año. 

Entre 2005 y 2008, el 60,7% de todos los casos de mortalidad relacionados con las reacciones 

hemolíticas, fueron debidos a problemas de incompatibilidad no-ABO. En el programa de 

Hemovigilancia del Reino Unido (SHOT) también se ha observado una tendencia similar [69]. 

El 1% de los pacientes que reciben transfusiones de hematíes compatibles con su sistema ABO 

y D, formarán alo-anticuerpos contra antígenos incompatibles (Jka, Jkb, Kell, Fya, Fyb, E) y 
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aunque no existe forma de saber qué pacientes reaccionarán así, una vez han respondido 

produciendo aloanticuerpos, la probabilidad de que formen otros en futuras transfusiones, es del 

20 -25% [76].  

La prevención de las reacciones hemolíticas se basa en la correcta identificación y asignación de 

los componentes. De manera habitual se realiza un estudio de compatibilidad ABO y D, pero 

los pacientes que han presentado alo-anticuerpos por inmunización previa, requieren que las 

unidades transfundidas sean compatibles con todos los alo-anticuerpos. Esto no siempre es 

posible, ya que no todos son detectables.  

En ocasiones, la lisis de los hematíes transfundidos no se produce por causas inmunes. Por 

ejemplo, la administración de los hematíes junto con soluciones hipotónicas, puede producir 

lisis osmóticas y los excesos de presión ejercidas por los manguitos, pueden producir lisis 

mecánicas.  

En 2008, la el programa de Hemovigilancia español [40] registró 165 errores en la 

administración de componentes. Se comunicaron 61 casos de reacciones hemolíticas. En 16 

casos, hubo incompatibilidad ABO, y en 41 casos estuvo implicado otro alo-anticuerpo. Dos 

casos con incompatibilidad ABO – relacionados con un error en la administración – presentaron 

un desenlace fatal. En Catalunya [41] se notificaron 51 errores de administración de 

componentes y se comunicaron 4 casos de HTRs de los cuales 3, fueron por incompatibilidad 

ABO por errores en la administración. Afortunadamente no hubo desenlaces fatales.  

 

Enfermedad injerto contra huésped o GVHD (Graft versus hospedage disease) 

Esta complicación puede aparecer en pacientes inmunocomprometidos, o en pacientes cuyos 

donantes comparten con ellos haplotipos HLA (por ejemplo, familiares o grupos sociales 

cerrados). La sangre transfundida contiene linfocitos-T que proliferan y desencadenan una 

respuesta inmune contra del huésped. El contenido y la actividad de los linfocitos transfundidos 

depende entre otras cosas, del tiempo de almacenaje. La enfermedad aparece de 3 a 30 días 

después de la transfusión y es mortal en el 90% de los casos. Un estudio realizado en Japón – 

donde la población es genéticamente muy homogénea –,  mostró que 4 de cada 847 pacientes 

[77] que habían recibido sangre almacenada durante menos de 7 días, desarrollaron un GVHD. 

En Estados Unidos, 1 de cada 2.000 habitantes transfundidos podría compartir haplotipos con el 

donante, sin embargo la enfermedad injerto contra huésped es mucho menos frecuente, quizás 

porque la sangre se conserva durante más de 7 días, y por lo tanto no contiene linfocitos viables. 

Una población con riesgo elevado de presentar GVHD debe recibir componentes sanguíneos 

irradiados. La irradiación de los hematíes y plaquetas, [78] inactiva a los linfocitos y previene la 
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enfermedad en casi la totalidad de los casos [69]. No existe un consenso universal sobre qué 

pacientes precisan que sus componentes sanguíneos sean irradiados, de manera que algunos 

centros – oncológicos y pediátricos fundamentalmente – irradian toda la sangre antes de ser 

transfundida. 

 

Edema pulmonar por sobrecarga de volumen o TACO (Transfusion associated circulatory 
overload) 
En pacientes anémicos, especialmente en los que tienen una función miocárdica global 

disminuida, la administración rápida de componentes sanguíneos – pequeños volúmenes 

incluidos – pueden desencadenar un edema pulmonar por sobrecarga circulatoria o TACO. En 

Estados Unidos, 17 casos de mortalidad fueron atribuidos a esta causa durante el periodo de 

2005 a 2008 [2], representando la cuarta causa de mortalidad relacionada con la transfusión. La 

distinción clínica entre TACO – alteración hidrostática por volumen – y TRALI – 

hiperpermeabilidad capilar por inflamación – es compleja y las dos circunstancias pueden 

coexistir [63], lo cual explica que la incidencia atribuible a esta entidad clínica sea muy variable 

[50]. 

En España, 29 casos fueron notificados durante 2008, 7 de ellos en Catalunya. En 13 casos la 

relación transfusional fue probable o segura. Afortunadamente no hubo mortalidad relacionada 

con esta causa. En 2007 se notificaron 39 casos en España, uno de los cuales falleció [40]. 

 
Anafilaxis 

Es una reacción potencialmente mortal. Ocurre en 1 de cada 20.000 – 50.000 unidades [47,48]. 

Al entrar en contacto con la transfusión, el paciente desarrolla una reacción anafiláctica similar 

a las reacciones hemolíticas agudas, aunque característicamente no presentan fiebre. La 

respuesta está desencadena por proteínas presentes en el plasma del donante y la causa más 

frecuente es el déficit congénito de IgA en el receptor (1 de cada 700 habitantes tienen esta 

alteración en Europa).  

Los pacientes formaron alo-anticuerpos tipo IgG, IgM, IgE (fundamentalmente) o anti-IgA en 

un exposición previa con sangre de donante o durante un embarazo, y al contactar de nuevo con 

el antígeno, desarrollan la respuesta anafiláctica. Los pacientes con déficit de IgA deben recibir 

concentrados de hematíes lavados, o unidades libres de IgA.  
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Púrpura trombocitopénica postransfusional 

La transfusión sanguínea a pacientes previamente sensibilizados (por embarazo, o por la 

transfusión de cualquier componente sanguíneo), se acompaña de una trombocitopenia grave, 

secundaria a la producción de anticuerpos antiplaquetarios, habitualmente anti-HPA-1a. Por 

razones desconocidas, el paciente forma un potente anticuerpo que destruye las plaquetas del 

receptor (HPA-1a negativo) y las propias plaquetas del donante (HPA-1a positivo). La 

mortalidad de esta entidad es del 8% [79], aunque según el programa SHOT, parece haber 

disminuido [69].  

 

Sobrecarga de citrato 

Cada concentrado de hematíes contiene aproximadamente 3 gramos de citrato, que se 

administra como anticoagulante. Excepto en las situaciones de insuficiencia hepática o en los 

casos de transfusión masiva, el citrato es absorbido rápidamente por el hígado. Las 

manifestaciones de la toxicidad por citrato son las propias de la hipocalcemia: temblor, 

prolongación del ST, fibrilación ventricular, insuficiencia cardiaca. La hipotermia, y la 

hiperpotasemia inducida por la sangre almacenada aumentan la toxicidad del citrato. La 

administración de calcio intravenoso corrige estas alteraciones [18].  

 

Sobrecarga de hierro 

Una unidad de eritrocitos contiene aproximadamente 250 mg de hierro. La excreción habitual 

diaria de hierro es de 1-2mg por día. Por lo tanto, la transfusión de hematíes puede producir una 

sobrecarga de hierro que con el tiempo tiende a dañar el miocardio, el sistema endocrino y el 

hígado, sobre todo en los pacientes que se transfunden regularmente, como es el caso de 

aquellos con talasemia, hemopatías malignas o dismielopoyesis. 

 
Transfusión sanguínea y mortalidad mediada por mecanismos fisiopatológicos poco 
conocidos. Alteraciones de la inmuno-modulación secundarias a la transfusión 
 
El ensayo clínico randomizado TRICC realizado por Hébert et al. [16] y publicado en 1999, 

mostró que un protocolo liberal de transfusión sanguínea – comparado con un protocolo 

restrictivo – se asociaba a una mayor incidencia de complicaciones postoperatorias y a una 

mayor incidencia de mortalidad. Otro estudio realizado entre 1996 y 2003 por Murphy et al. en 

el Reino Unido, [80] sobre una serie retrospectiva de 8516 pacientes intervenidos de cirugía 

cardiaca, indicó también que los pacientes transfundidos presentaban un mayor riesgo de 

mortalidad precoz (a los 30 días de la intervención), y tardía (1 año después de la intervención).  
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En 2001, Leal-Noval et al. [81] publicaron los resultados de un 

estudio prospectivo realizado con 738 pacientes intervenidos 

de cirugía cardiaca. El objetivo fue observar si existía alguna 

relación entre la administración de componentes sanguíneos y 

el desarrollo de infecciones postoperatorias. Según sus 

conclusiones, la aparición de neumonía, mediastinitis o sepsis 

postoperatoria secundaria a la transfusión leuco-reducida, 

siguió un patrón dosis dependiente (≥1 unidad en el caso de las 

plaquetas, ≥2 unidades para el plasma, ≥ 4 unidades para los 

concentrados de hematíes) independientemente del sangrado 

posquirúrgico o del estado del paciente en las primeras 24 

horas de su ingreso. La figura 8 obtenida del artículo de Leal-

Noval, muestra la relación entre las unidades de sangre 

transfundidas y el porcentaje de infección. 

 

En un estudio observacional de 248 pacientes con lesión pulmonar aguda, Netzer et al. [82] 

hallaron en 2007, una asociación entre la transfusión sanguínea y la mortalidad intrahospitalaria. 

Aunque dicha asociación también estaba presente con la utilización de sangre leuco-reducida, la 

magnitud del riesgo de mortalidad fue mayor en los pacientes que recibieron sangre no leuco-

reducida. 

Varios trabajos dan soporte a la hipótesis de que la transfusión de sangre alogénica  – en 

particular la no leuco-reducida, pero también la leuco-reducida – se asocia con la aparición de 

fallo multiorgánico o MOF (Muliple Organ Failure). Los mecanismos etiopatogénicos son poco 

conocidos, pero los componentes sanguíneos podrían inducir alteraciones en la inmuno-

modulación del receptor, activando la susceptibilidad de los neutrófilos para producir enzimas 

proteolíticos, desencadenando el fallo multiórganico y favoreciendo la aparición de infecciones 

[83]. Por lo tanto, en realidad, la asociación entre transfusión y mortalidad a corto-medio plazo, 

podría ser el reflejo de un efecto pro-inflamatorio provocado por la transfusión, de manera 

similar al efecto postulado para la patogénesis del TRALI. Silliman en 1994 [68] y 

posteriormente Zallen en 2000 [67], observaron que el plasma obtenido de concentrados de 

hematíes activaba la producción de radicales libres por parte de los neutrófilos, inducía 

citotoxicidad y lesionaba el endotelio pulmonar, y que esta respuesta dependía de la dosis y del 

tiempo de almacenamiento de los componentes sanguíneos. En 1998, Chin-Yee et al. [84] 

mostraron que si el tiempo de almacenaje de los concentrados de hematíes era suficientemente 
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corto, no se producía una activación de los neutrófilos que contenían, de manera que la 

reducción de este tiempo o en su defecto la reducción leucocitaria, debería eliminar el 

mecanismo pro-inflamatorio. Previamente, los estudios de Hachida et al., de 1995 [85], sobre los 

posibles beneficios de la reducción leucocitaria en los circuitos de circulación extracorpórea en 

pacientes intervenidos de cirugía cardiaca, sugirieron que la transfusión de sangre no leuco-

reducida podía producir fallo cardiaco o edema pulmonar. En el estudio de Johnson et al. de 

2001 [86], se comprobó que la administración de un tipo de hemoglobina polimerizada, 

presentaba un riesgo de fallo multiorgánico significativamente menor que la administración de 

sangre alogénica. El grupo que recibió sangre, presentó signos de activación de neutrófilos 

mostrando una mayor producción de superóxidos y liberación de elastasas, lo cual no ocurría 

con el grupo que recibió hemoglobina polimerizada.  

 

De forma paralela, Forceville et al. [87] sugirieron en 2002, que el hierro que la hemoglobina 

transfundida transporta, podría actuar como un potenciador del estrés oxidativo, especialmente 

en los pacientes con fallo multiorgánico. La transfusión sanguínea se utiliza con objeto de 

incrementar la entrega de oxígeno tisular (Do2). Sin embargo, según Forceville et al. un 

incremento en la Do2 en los pacientes con respuesta inflamatoria sistémica, podría aumentar la 

producción de radicales hidroxilo (OH), mostrando un efecto tóxico. En este sentido, los sujetos 

de la rama liberal del ensayo clínico TRICC [16] que en promedio recibieron un 3 unidades de 

sangre extra, también recibieron aproximadamente un extra de 750 mg de hierro, lo cual pudo 

empeorar una posible situación previa de estrés oxidativo [2,86]. Una unidad de sangre contiene 

más de 100 veces la cantidad de hierro que es absorbida diariamente por la dieta, y la 

transfusión sanguínea múltiple puede dar lugar a una sobrecarga de hierro [15]. En una situación 

de respuesta inflamatoria generalizada, donde los sistemas antioxidantes están disminuidos y los 

transportadores de hierro (haptoglobina/trasferrina/ferritina) están sobresaturados, la sobrecarga 

férrica puede resultar nociva [88]. 

Según Vamvakas y Blajchman [2], 11 ensayos clínicos randomizados han presentado resultados 

sobre la mortalidad postransfusional a corto plazo en pacientes receptores de sangre leuco-

reducida frente a no leuco-reducida. En el conjunto de 5 de estos estudios, realizados en cirugía 

cardiaca [89-93], la transfusión no leuco-reducida se asoció con un incremento en el riesgo de 

mortalidad (OR 1,72, IC95%: 1,05 a 2,81). Por el contrario, en otros 6 ensayos clínicos que se 

llevaron a cabo en otros tipos de cirugía [89,94-98], la transfusión de sangre alogénica no leuco-

reducida no se asoció a un incremento de mortalidad. Es posible que en los pacientes 

intervenidos de cirugía cardiaca, aparezcan mecanismos compensadores a una respuesta 
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inflamatoria generalizada que se produce por la exposición a la circulación extracorpórea, la 

hipotermia, o el síndrome de isquemia-reperfusión [2]. En estos pacientes, según Biling y Brand 

[99], los mediadores biológicos de los concentrados de hematíes podrían dificultar la actuación 

de dichos mecanismos y facilitar la aparición de una respuesta inflamatoria general. Sin 

embargo, según la revisión mencionada [2], hasta la fecha ningún ensayo clínico randomizado 

ha podido demostrar una asociación entre la transfusión y el fallo multiorgánico. De tal manera 

y por el momento, la etiología por la que la transfusión se asocia con un incremento en el riesgo 

de mortalidad en cirugía cardiaca, se desconoce. Aunque en el conjunto de estos 11 ensayos 

clínicos, la mortalidad global fue mayor en el grupo de pacientes con transfusión no leuco-

reducida, la transfusión, en realidad, no se asoció con ninguna causa concreta que pudiera 

conducir a la muerte.  

En abril de 2010, Moskowitz et al. [100] publicaron los resultados de un estudio prospectivo 

realizado en pacientes intervenidos de cirugía cardiaca, para comprobar si una estrategia de 

ahorro transfusional, (n=586) era igualmente segura que un programa liberal de transfusión 

(n=586). Según sus resultados, un programa conservador, basado en un concepto de anemia 

permisiva, es seguro y efectivo, y reduce la incidencia de complicaciones y muerte.  

Teniendo en cuenta los riesgos asociados a la administración de los componentes sanguíneos y 

siguiendo las recomendaciones de 2007 de la STC [1], estratificar cuidadosamente las 

probabilidades de que un paciente necesite ser transfundido, sigue teniendo una importancia 

relevante a la hora de establecer las estrategias más adecuadas para lograr el máximo ahorro 

transfusional. 
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2.4 ESTRATEGIAS DE AHORRO TRANSFUSIONAL  
 
La conservación de la sangre es un concepto global que versa sobre la utilización de todas las 

posibles alternativas disponibles para reducir la exposición de los pacientes a los derivados 

sanguíneos. Para encontrar las mejores opciones, cada centro debería seleccionar sus recursos 

de la forma más apropiada, lo cual implica necesariamente establecer un sistema de recogida de 

datos fiable [1, 101]. 

En una aproximación multimodal a una estrategia de ahorro transfusional, la aplicación de un 

modelo predictivo permite asignar eficientemente medidas específicas en los pacientes de 

mayor riesgo.  

Tres pilares soportan el concepto global de ahorro de sangre en cirugía cardiaca (tabla 2) [101]: 

(i) aumentar la masa eritrocitaria preoperatoria, (ii) disminuir las pérdidas sanguíneas y (iii) 

optimizar la indicación transfusional. 

 
Tabla 2. Aproximación multimodal a la conservación de sangre en cirugía cardiaca  

 
Valoración de los factores de riesgo (modelos predictivos)  
 
Aumentar la masa eritrocítica preoperatoria   
 (1) Tratamiento con eritrpoyetina (EPO) 
 (2) Tratamiento con hierro oral o endovenoso 

 (3) Donación autóloga de sangre 
 
Disminuir las pérdidas sanguíneas perioperatorias 
  (1) Antiagregación plaquetaria preoperatoria 
  (2) Cirugía sin circulación extracorpórea (CEC) 
  (3) Recuperadores de células sanguíneas  
  (4) Pérdidas innecesarias de sangre 
  (5) Revisión quirúrgica precoz 
  (6) Adminsitración de sangre procedente del mediastino 
  (6) Presión positiva al final de la espiración (PEEP)  
 
Optimizar la indicación transfusional 
  (1) Indicación basada en la hemoglobina y en otros indicadores fisiológicos de tolerancia a la anemia 
  (2) Test de coagulación a la cabecera del paciente 
  (3) Análisis de resultados de los protocolos asistenciales 

 
 
2.4.1 Optimizar la indicación transfusional 
 
(1) Indicación basada en la hemoglobina. Según Van der Linden et al. [101], considerar las 

cifras de hemoglobina como criterio transfusional exclusivo tiene limitaciones importantes, ya 

que la fluidoterapia puede afectar significativamente a la interpretación de los umbrales de 

hemoglobina. Así, en pacientes con aportes de sueroterapia, una adherencia a un umbral fijo de 

hemoglobina puede incrementar paradójicamente la indicación transfusional, a no ser que dicho 
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umbral sea realmente bajo, lo cual aumentaría el riesgo de complicaciones en pacientes 

especialmente sensibles a la anemia. 

Por otro lado, los resultados que algunas máquinas ofrecen sobre las cifras de hemoglobina, no 

siempre son suficientemente precisos. Una posible e importante limitación para una estrategia 

transfusional restrictiva de un centro que base la indicación en las cifras de hemoglobina, es la 

que se deriva de los sesgos que pueden presentar las máquinas y/o los técnicos que efectúan los 

análisis de las muestras [102].  

 
Figura 9a. Proporción de desacuerdos clínicamente relevantes entre los niveles de hemoglobina calculados por tres aparatos POC  
(GP: GEMPremier3000. ABL: ABL800. HC: HemoCue) y la máquina de referencia del Hospital (Beckman Coulter). Las 
diferencias ≥ 5g/L entre las máquinas, se consideraron clínicamente relevantes. t_1 (tiempo_1): justo después de canalizar la 
arteria radial, antes de la administración de cualquier líquido al paciente. t_2 (tiempo_2): antes del cierre del tórax, en cirugía con 
circulación extracorpórea [103]. 

 
Figure 9b. Proporción de desacuerdos clínicamente relevantes entre los niveles de Hematocrito del GEMPremier 3000 y la 
máquina de referencia (Beckman Coulter) en t-1 y t_2. Un valor ≥2% fue considerado clínicamente relevante t_1 (tiempo_1): justo 
después de canalizar la arteria radial, antes de la administración de cualquier líquido al paciente. t_2 (tiempo_2): justo antes del 
cierre del tórax en cirugía con circulación extracorpórea [103]. 
 

En 2009 realizamos un estudio prospectivo en nuestro centro, [103] para observar el grado de 

acuerdo entre las mediciones de los valores de hemoglobina y hematocrito de las diferentes 

máquinas a la cabecera del paciente o point of care (POC) disponibles en el área de cirugía 

cardiaca, con respecto a un sistema de medición – considerado de referencia –, ubicado en el 
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laboratorio central del Hospital. Algunas de las máquinas POC implicadas en el proceso de 

medición, mostraron sistemáticamente desacuerdos clínicamente relevantes con el 

procedimiento de referencia (figuras 9a y 9b). De tal manera, la observación de los resultados 

de dichas máquinas, inducía sistemáticamente a un exceso de indicación transfusional dentro y 

fuera del quirófano. 

Como resultado, hasta un 39,6% de los pacientes podrían haber sido transfundidos 

innecesariamente en base a la lectura de un determinado POC. Previamente Gehring et al. [104] 

y Steinfelder-Visscher et al. [105] habían obtenido conclusiones similares en 2002 y 2006, 

respectivamente.  

A raíz de los resultados de diversos estudios, la tendencia general actual para optimizar la 

indicación transfusional, es utilizar indicadores fisiológicos de oxigenación tisular que 

complementen las cifras de hemoglobina [36]. 

 

(2) Test de coagulación a la cabecera del paciente. En 2004 Avidan et al. [106] mostraron que la 

utilización de algoritmos basados en los resultados de los test de coagulación mediante 

dispositivos (POC) o la valoración de los test rutinarios de coagulación, reducía por igual el 

número de concentrados de hematíes transfundidos y otros componentes sanguíneos. Sin 

embargo, la interpretación clínica aislada, producía un exceso de transfusión. El uso de 

dispositivos POC (tromboelastograma) puede además agilizar significativamente el diagnóstico 

diferencial de un paciente con un sangrado activo, reduciendo la demanda. 

 

(3) Análisis de resultados de protocolos asistenciales. Mallet et al. [107] demostraron en 2000, 

que instaurar y revisar periódicamente los resultados de un protocolo transfusional en pacientes 

intervenidos de cirugía cardiaca electiva, consiguió reducir hasta en un 43% el número total de 

transfusiones. Estudios previos realizados por Helm et al. [108] y Ovrum et al. [109] mostraron 

conclusiones similares. Un protocolo transfusional, ajustado a la actividad de cada unidad 

asistencial, que se revisa y actualiza periódicamente, unifica los criterios de los profesionales 

implicados y permite reducir eficazmente el número de transfusiones innecesarias. 

 

2.4.2 Aumentar la masa eritrocitaria preoperatoria 
 

Es frecuente que los pacientes que se intervienen de cirugía cardiaca, tengan déficits de hierro y 

presenten anemia asociada a procesos inflamatorios crónicos o a enfermedades degenerativas. 

Según las guías de la STS y la SCA [1], la anemia debe ser diagnosticada y tratada de acuerdo 

con su etiología, antes de la cirugía.  
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(1) Tratamiento con eritopoyetina (EPO)  

La EPO es una glicoproteína endógena sintetizada por el riñón en respuesta a la hipoxia tisular y 

a la anemia, que facilita la diferenciación de las células pluripotenciales de la médula ósea y 

produce un aumento la síntesis de los gupos hemo. Los pacientes con deterioro de la función 

renal, suelen tener una producción inadecuada de EPO. El uso de ß-bloqueantes, la presencia de 

citokinas – cuya producción está aumentada en los procesos inflamatorios – y la isquemia renal 

perioperatoria, limitan la producción de EPO. También el manejo de los pacientes, 

incrementando la entrega de oxígeno a los tejidos puede suprimir la producción de EPO. Todos 

estos argumentos, favorecen la hipótesis de que la administración de esta glicoproteína, debe 

resultar beneficiosa para prevenir una reducción crítica de la masa eritrocitaria, en los pacientes 

intervenidos de cirugía cardiaca.  

La EPO humana recombinante fue desarrollada hacia 1980. Su administración asociada con 

hierro, está indicada en el tratamiento de la anemia (hemoglobina ≤ 13g/dL), en la insuficiencia 

renal y como profilaxis de la transfusión sanguínea en un amplio abanico de cirugías. Es un 

recurso caro, pero eficaz si el paciente tiene disponibilidad de hierro, vitamina B12 y ácido 

fólico [101]. La respuesta clínica es el aumento de reticulocitos en sangre periférica a los  4 -10 

días, y el de hematíes entre 1 y 2 semanas [110]. Según una revisión sistemática y un meta-

análisis sobre 11 ensayos clínicos realizado en 2006 por Alghmandi et al., la administración de 

EPO reduce significativamente la transfusión sanguínea (RR = 0,53, IC95%: 0,32 a 0,88) [111].  

Un típico tratamiento preoperatorio es de 600 UI/kg, dos veces por semana, durante tres 

semanas previas a la cirugía. No obstante, aunque el principal efecto secundario es la 

hipertensión arterial, también puede observarse aplasia pura de la serie roja, aumento del 

número de plaquetas relacionado con la dosis y trombosis de fístulas arteriovenosas. A pesar de 

sus posibles beneficios en la reducción del riesgo transfusional, no hay estudios a gran escala 

sobre la seguridad de la EPO en pacientes intervenidos de cirugía cardiaca en general, y menos, 

sobre la seguridad de la EPO en pacientes con angor inestable o con cardiopatía isquémica 

crónica. Por lo tanto, su uso para incrementar la masa eritrocitaria en los pacientes que vayan a 

ser intervenidos de cirugía de revascularización miocárdica con o sin CEC, no ha sido avalado 

[1].  

(2) Tratamiento con hierro. El hierro es imprescindible para el desarrollo eficaz de la 

eritropoyesis. La ferropenia es el déficit nutricional más frecuente en la población y da lugar a 

una anemia hipocrómica y microcítica. El tratamiento es de 50 a 100mg /día en forma de sulfato 

o gluconato ferroso. La admistración de hierro oral es eficaz para corregir la anemia ferropénica 

preoperatoria y disminuye la transfusión sanguínea, sin embargo no ha demostrado ser eficaz en 
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el periodo postoperatorio inicial o en los pacientes críticos [18,110]. 

 

(3) La Donación preoperatoria de sangre autóloga (DPSA) o PAD, (Patient autologous 

donation) es una modalidad de autotransfusión que consiste en la extracción y almacenamiento 

de la sangre del paciente, varios días o semanas antes de la cirugía, para su posterior 

administración [110]. Sin embargo, en cirugía cardiaca de revascularización miocárdica no es 

una práctica habitual, debido a la opinión generalizada de que la extracción de sangre puede 

aumentar el riesgo de eventos isquémicos o de inestabilidad hemodinámica en los pacientes 

cardiópatas [1]. La DPSA, requiere una organización asistencial compleja pero además, que la 

respuesta de la médula ósea del paciente sea adecuada, ya que si no se asocia con un incremento 

real de las cifras de hemoglobina posteriores a la donación, puede producir en realidad, un 

aumento de las necesidades transfusionales. Además, con la DPSA no se elimina el riesgo de 

contaminación bacteriana del concentrado de hematíes, ni el riesgo del error administrativo, ni 

el envejecimiento de los concentrados, y suele ser necesario utilizar EPO. La falta de informes 

de seguridad sobre la utilización de la EPO en el paciente con cardiopatía isquémica, añade una 

importante limitación para la DPSA en los pacientes programados para revascularización 

miocárdica, con o sin CEC. 

 

2.4.3 Disminuir las pérdidas sanguíneas 

(1) Ajustar la antiagregación plaquetaria preoperatoria. Los antiinflamatorios no esteroideos 

(AINES), el dipiridamol, la aspirina (AAS) y el clopidogrel son antiagregantes plaquetarios que 

incrementan las pérdidas sanguíneas [1]. Los AINES provocan una inhibición reversible de la 

ciclooxigenasa y deben ser suspendidos entre 12 y 24 horas antes de la cirugía.  

La AAS y las Tienopiridinas – clopidogrel y ticlopidina – producen una inhibición irreversible 

de la agregación. Suspender estos fármacos de 7 a 10 días previos a la cirugía, permite una 

regeneración plaquetaria del 70 al 100%. Sin embargo, debido al riesgo de complicaciones 

trombóticas asociado a la suspensión de estos fármacos, es necesario mantener dosis bajas de 

AAS (100mg/día) antes de la cirugía [1]. 

Habitualmente, siempre que las condiciones de los pacientes lo permiten, se retrasa la cirugía 

hasta que han transcurrido 7 días de la suspensión del clopidogrel. En caso de que no pueda 

retrasarse la cirugía por un riesgo trombótico elevado o por inestabilidad del paciente, hay que 

tener en cuenta que: (i) el 50% de las plaquetas se regeneran en 5 días, lo cual se considera 

suficiente para una correcta hemostasia y (ii) el metabolito activo del clopidogrel permanece en 

sangre hasta 18 horas después de la última dosis, e inhibe la función plaquetaria durante ese 
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tiempo, sea esta endógena o procedente de una transfusión. Por lo tanto, es aconsejable retrasar 

la cirugía al menos 24 horas después de la última dosis.  

Los inhibidores de los receptores plaquetarios GPIIb/IIIa son los antiagregantes más potentes. 

El tiempo de seguridad para el Abciximab es de 24 a 48h. y de 4 a 8h. para el Tirofiban. 

El tratamiento anticoagulante oral (Sintrom® o Warfarina®) inhibe la regeneración de la 

vitamina K, encargada de modular la carboxilación de los factores hepato-dependientes II, VII, 

IX, X y las proteínas inhibidoras C y S. La vitamina K limita la función de estos factores y 

produce un déficit en la formación de trombina. El tratamiento anticoagulante se suspende 3 

días antes de la cirugía y se sustituye con heparina. En pacientes en los que la cirugía no puede 

retrasarse, debe administrarse vitamina K.  

El complejo protrombínico (CP) contiene los factores II,VII, IX y X, las proteinas C, S y 

antitrombina III y heparina. Está indicado para conseguir una mejoría en la actividad de los 

factores de la coagulación dependientes de la vitamina K, cuando dicha actividad está reducida 

y se produce un sangrado importante, o si el paciente va a ser intervenido de una cirugía de alto 

riesgo de sangrado. La principal ventaja – respecto al plasma –, es que la concentración de 

factores es 25 veces mayor, lo cual reduce el volumen de líquido administrado – evitando 

sobrecargas que pueden favorecer el edema  – y permite administrarlo en menos tiempo. El 

principal inconveniente es el riesgo de trombosis.  

 
(2) Cirugía sin circulación extracorpórea. Según los resultados de varios ensayos clínicos y al 

menos dos meta análisis, la cirugía de revascularización sin circulación extracorpórea (CEC) 

tiene un menor riesgo de sangrado y transfusión que la cirugía con CEC [112,113]. La 

revascularización miocárdica mediante injertos arteriales y/o venosos utilizando circulación 

extracorpórea es la técnica quirúrgica estándar para restablecer el flujo sanguíneo en el tejido 

miocárdico isquémico. Sin embargo, para evitar ciertos efectos nocivos de la CEC – como el 

síndrome de respuesta inflamatoria, los problemas relacionados con la hemodilución, las 

alteraciones en la coagulación, los problemas derivados de la hipotermia o el déficit de 

perfusión tisular – la revascularización miocárdica sin CEC, comenzó a realizarse en la década 

de los años 80. Buffolo [114], probó que la incidencia de mortalidad era equivalente a la 

obtenida con la técnica convencional. Posteriormente, diversos estudios han mostrado que los 

pacientes intervenidos sin CEC, presentan niveles más bajos de marcadores biológicos de la 

inflamación, como la elastasa plasmática, el factor de complemento activado 3a (C3a), la IL-8, 

el TNF-α y la IL-6, lo que se relaciona con una menor aparición de complicaciones 

postoperatorias [115,116].  
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Con esta técnica, se accede al corazón mediante esternotomía media, de la misma manera que 

en la cirugía con CEC. No obstante, el procedimiento se desarrolla sin la administración de 

cardioplejia, con el corazón lleno y latiendo. El miocardio sobre el que se opera, se encuentra 

suspendido y estabilizado mediante sistemas de fijación. No tener que parar el corazón, evita la 

isquemia global miocárdica y el fenómeno de isquemia-reperfusión que se produce al 

restablecer el funcionamiento del corazón con la entrada de sangre caliente oxigenada en el 

sistema vascular coronario. Se ha comprobado que la liberación de marcadores de lesión 

miocárdica (pico de troponina-t y creatínquinasa-MB) es significativamente inferior en los 

operados sin CEC, a pesar de que con esta técnica, la correcta perfusión miocárdica también 

puede verse comprometida por momentos de inestabilidad hemodinámica y/o episodios de 

isquemia, sobre todo cuando se coloca el corazón para exponer la zona a revascularizar, y al 

ocluir momentáneamente la arteria sobre la que se va a realizar la anastomosis.  

En la última década, ha existido un importante desarrollo tecnológico en el campo de los 

estabilizadores para fijar las zonas de miocardio donde se encuentran las arterias enfermas, lo 

cual permite una mejor tolerancia hemodinámica, y una disminución de eventos isquémicos 

durante la intervención. Esto posibilita a los cirujanos realizar anastomosis en zonas laterales e 

inferiores del corazón, antes no accesibles [117]. Por otro lado, los episodios de inestabilidad 

hemodinámica que pueden ocurrir durante la realización de las anastomosis, suelen ser bien 

controlados optimizando la volemia y aumentando el retorno venoso, aunque en ocasiones hace 

falta además, un tratamiento farmacológico inotrópico.  

En 1960, Ott y Cooley comenzaron el uso de cristaloides para el purgado de la CEC, y los 

requerimientos de transfusión sanguínea dejaron de ser una absoluta necesidad en los casos de 

revascularización miocárdica. Actualmente, la cirugía sin CEC se asocia con una reducción en 

los requerimientos transfusionales [117-119]. En un estudio de casos y controles realizado en 

2005, Frankel et al. [120] observaron que la cirugía sin CEC se asociaba con una reducción de la 

incidencia transfusional (OR=0,3, IC95% de 0,24 a 0,31), y una reducción de en la incidencia 

de transfusión múltiple (OR=0,4, IC95% de 0,36 a 0,51).  

En el Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, esta técnica es de elección aunque hoy en día existe 

cierta controversia, ya que diversos autores señalan una menor durabilidad de los injertos a 

largo plazo, si se compara con la revascularización con CEC [117,120,121]. 

  

(3) El uso de los recuperadores de células sanguíneas persigue disminuir las pérdidas hemáticas 

y reducir las necesidades transfusionales. Algunos estudios han relacionado el uso de los 

recuperadores con la aparición de coagulopatías y diátesis hemorrágica [122], sin embargo otros 
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más recientes [123], parecen confirmar la eficacia de estos sistemas en la reducción de las 

necesidades transfusionales. Con los recuperadores de células sanguíneas, aproximadamente la 

mitad del volumen aspirado, se reinfunde a los pacientes. Si bien una adecuada hemostasia 

intraoperatoria, podría evitar el uso de estos aparatos en los pacientes con riesgo bajo de 

sangrado [1], hoy en día, la mayor parte de los estudios avalan el uso de esta tecnología [124]. Su 

indicación en la cirugía de revascularización sin CEC se realiza en situaciones en las que se 

prevean pérdidas importantes de sangre, como ocurre en las reintervenciones, la realización de 

más de 2 injertos coronarios, el tratamiento previo con Clopidrogel en los 5 a 7 días previos, el 

uso de los antagonistas GP IIb/IIIa (24 horas si es abciximab y en las últimas 8 horas si es 

tirofiban) y en la plaquetopenia (< 150.000 plaquetas ). También está indicado en los casos que 

presentan alteraciones de la coagulación y en los casos en que los pacientes presentan 

anticuerpos específicos que dificulten o limiten la disponibilidad de componentes sanguíneos. 

(4) Pérdidas innecesarias de sangre. Los pacientes ingresados en las unidades de cuidados 

posquirúrgicos sufren multitud de actuaciones médicas que les producen pérdidas hemáticas. 

Según un estudio realizado por Corwin et al. [125], con 142 pacientes ingresados en una unidad 

de cuidados intensivos, la flebotomía fue un factor clínicamente relevante implicado en las 

necesidades transfusionales. Las medidas adecuadas para reducir las pérdidas innecesarias de 

sangre, incluyen utilizar tubos de pequeño volumen, no eliminar la sangre remanente de las 

líneas arteriales o venosas y reducir el número de analíticas. Estas medidas pueden reducir las 

pérdidas sanguíneas hasta en un 47%. El estudio ABC publicado en 2002 por Vincent et al. 

[126], constató también que los pacientes ingresados en las unidades de cuidados críticos, sufren 

una extracción media diaria de 40 a 70 mL de sangre. Optimizar estas prácticas disminuye 

significativamente las pérdidas sanguíneas y las transfusiones sanguíneas innecesarias.  

(5) En el postoperatorio, la revisión quirúrgica precoz es necesaria en los casos de sangrado no 

justificado, ya que reduce el número de transfusiones y mejora el pronóstico de los pacientes 

[127].  

(6) La administración de sangre procesada procedente del mediastino, puede ser beneficiosa 

[1]. 

(7) La  PEEP produce una presión mecánica en el corazón y en la vascularización torácica. El 

uso profiláctico de la PEEP para prevenir el sangrado durante el postoperatorio no está 

indicado, sin embargo y aunque los resultados en general son contradictorios, algunos estudios 

no controlados [128] han mostrado efectos positivos, por lo tanto los incrementos de la PEEP 

podrían resultar útiles, frenando en ciertos casos el sangrado activo. 
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2.5 MODELOS PREDICTIVOS QUE EVALÚAN EL RIESGO DE PRECISAR SANGRE 
EN CIRUGÍA CARDIACA y FACTORES DE VARIABILIDAD QUE LIMITAN SU 
USO.  
 

En 2007, Shehata et al. [129] revisaron en HealthSTAR y MEDLINE los estudios realizados para 

identificar factores clínicos asociados a un incremento del riesgo transfusional, en adultos 

intervenidos de cirugía de revascularización miocárdica. Como resultado de la búsqueda – de 

los 2461 abstracts publicados entre 1966 y diciembre de 2005 – sólo 21 estudios que 

presentaban modelos predictivos de riesgo de recibir sangre perioperatoria fueron 

seleccionados. El rango de incidencia transfusional en estos 21 estudios osciló entre el 7% y el 

97% (tabla 3a,b,c).  

A partir de 2005, al menos tres grupos de trabajo han desarrollado nuevos modelos que evalúan 

el riesgo de precisar sangre en cirugía cardiaca. Entre ellos, los modelos TRACK [4] y TRUST 

[5] destacan porque: (i) fueron desarrollados a partir de los datos de pacientes intervenidos de 

todo tipo de cirugía cardiaca; (ii) su funcionamiento fue validado en cohortes diferentes a las 

que sirvieron para generarlos; y (iii) sus respectivos autores publicaron las características 

completas de las ecuaciones de regresión, facilitando su uso a otros centros. De los 21 estudios 

previos, tan solo el modelo publicado por Karkouti en 2001 [7] y el publicado por Moskowitz en 

2004 [6], presentan también estas características. El modelo de Karkouti et al. [7] se diferencia 

de los otros tres mencionados, en que fue exclusivamente desarrollado con los datos de 

pacientes que fueron intervenidos de cirugía de revascularización miocárdica primaria electiva 

con circulación extracorpórea.  

Uno de los factores que limita el uso universal de los modelos predictivos publicados, es la 

presencia de una marcada variabilidad institucional a la hora de establecer la indicación de 

transfundir. En 1991, Goodnought et al.[130] observaron que el porcentaje de pacientes 

transfundidos para un mismo tipo de cirugía, en 18 hospitales norteamericanos, osciló entre el 

0% y el 97%. Posteriormente, Stover et al. [8] mostraron en 1998, que a pesar de las 

publicaciones previas, los hospitales norteamericanos seguían comportándose como factores 

independientes en el riesgo de que un paciente fuera transfundido, de manera que en cirugía de 

revascularización miocárdica, las odds ratio en los centros con protocolos liberales, fueron hasta 

6,5 veces mayores (IC95%: 3,8 a 10,8) que en los centros que protocolos conservadores. 

Incluso en el subgrupo de pacientes con un riesgo bajo de precisar sangre (riesgo < 20%), la 

indicación transfusional mostró una variabilidad que osciló entre 27 y el 92%. Hutton et al. [131] 

presentaron en 2005, las diferencias en la incidencia y los umbrales transfusionales de 11 

hospitales canadienses: particularmente en la cirugía cardiaca, la proporción de pacientes 
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transfundidos varió entre el 28,1% y el 60,5%. Tras ajustar por distintos factores de confusión, 

las odds ratio de transfusión de los hospitales, con respecto al de referencia, se multiplicaban 

entre 0,72 y 3,17.  

En Europa, Ranucci et al. documentaron en 2007 una variabilidad que osciló entre el 8% y el 

90% [132], y finalmente, el estudio publicado por Snyder-Ramos et al. [9] en 2008, sobre un total 

de 5.065 pacientes de cirugía de revascularización miocárdica, seleccionados a partir del estudio 

MCSPI EPI II (Multicenter Study of Perioperative Ischemia Epidemiology II), mostró que la 

variabilidad transfusional en el ámbito de la cirugía cardiaca era una constante a nivel mundial. 

Snyder-Ramos et al. [9], analizaron 70 centros de 16 países, incluyendo América del Norte, 

América del Sur, Europa, Asia y Oriente Medio (figura 10). En un centro de Tailandia, la 

incidencia transfusional en la cirugía de revascularización fue del 100%, pero un amplio rango 

de variabilidad se observó también en los cuatro países que reclutaron al mayor número de 

casos (Estados Unidos, Alemania, Reino Unido y Canadá), de manera que el porcentaje de 

pacientes transfundidos para un mismo tipo de intervención, osciló entre el 24,7% y el 87,3%. 

Según Snyder-Ramos et al. [9], dicha variabilidad reflejaba, probablemente, que durante el 

periodo del estudio y a nivel global, se realizaba un mal uso de los recursos sanguíneos y que la 

indicación estaba más frecuentemente basada en criterios de subjetividad, que en criterios de 

evidencia científica.  

 
Figura 10. Frecuencia y cantidad de concentrados de hematíes transfundidos durante el periodo postoperatorio. Porcentaje de 
pacientes transfundidos y numero medio de unidades por paciente transfundido (encima de las columnas) de cada país y del total. 
US=Estados Unidos; G=Alemania;UK=Reino Unido;CA=Canada; IND=India; F: Francia; H=Hungría;T=Tailandia; 
CO=Colombia; R=Rumanía; A=Austria; N=Netherlands; I=Italia; IS=Israel; M=Mexico; P=Polonia. Esta figura procede del 
artículo de Snyder-Ramos et al [8]. 
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En un estudio publicado en octubre de 2010, Benett-Guerrero et al. [174] han mostrado 

nuevamente el importante grado de variabilidad transfusional, que afecta a los pacientes 

intervenidos de cirugía de revascularización miocárdica en los Estados Unidos: durante 2008, el 

porcentaje de pacientes transfundidos, ajustado por el riesgo de mortalidad, osciló – en los 798 

centros estudiados – entre el 7,8% y el 92,8%. Según los autores, ciertas características de los 

centros como la localización geográfica (p= 0,007), el nivel académico (p= 0,03) y el volumen 

de pacientes atendidos (p< 0,001), fueron características determinantes. Sin embargo, estas tres 

variables combinadas sólo explicaron el 11,1% de dicha variabilidad. 

A parte de la variabilidad institucional que afecta a la indicación, otras causas limitan la 

aplicación externa de los modelos predictivos. Entre ellas se encuentran: (i) las características 

antropométricas de los pacientes, que difieren entre los distintos países; (ii) la pericia de los 

cirujanos; (iii) los métodos quirúrgicos y los tratamientos farmacológicos utilizados. En este 

sentido, la retirada de la aprotinina en octubre de 2007, pudo ejercer un efecto periodo en la 

incidencia transfusional de algunos centros. Este inhibidor de las serin-proteasas, se asoció en 

algunas series con un descenso de hasta el 90% en las necesidades transfusionales, pero dejó de 

utilizarse a raíz de los hallazgos intermedios del estudio BART, que relacionaba su uso con 

incrementos de comorbilidad y mortalidad: según Fergusson et al. [133] el riesgo relativo de 

muerte en el grupo de la aprotinina, al compararlo con los grupos que recibieron analogos de la 

lisina – ac. tranexámico o caproico – fue 1,53 veces superior (IC95% de 1,06 a 2,22). Los 

modelos predictivos publicados por Karkouti et al. en 2001 [7], Litmathe et al. en 2003 [134], y 

Moskowitz et al. en 2004 [6] entre otros, se encontraban ubicados en escenarios aprotinina-

dependientes.  

Por otro lado, la terapéutica antiplaquetaria se ha relacionado clásicamente con mejoras en el 

pronóstico vital de los pacientes, pero al mismo tiempo con incrementos en el riesgo 

transfusional. La mayoría de los casos estables, llegan a quirófano bajo el efecto de una pauta de 

AAS, sin embargo, los que sufren coronariopatías agudas precisan antiagregantes más potentes, 

como el clopidogrel o el tirofiban. El estándar de cuidados con respecto a los antiagregantes, 

también ha cambiado en los últimos 10 años y al igual que la aprotinina, puede ser una causa de 

variabilidad que limite la aplicación externa de algunos modelos. 

Por último, (iv) otro factor importante de variabilidad es el que afecta al tiempo de seguimiento 

en que se recoge la variable transfusión. En algunos modelos, como el publicado por Karkouti et 

al. [7] o el modelo TRUST, publicado por Alghmandi et al. [5], se estudió la incidencia 

transfusional hasta las primeras 48 horas del postoperatorio, mientras que en otros, o bien se 
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recogieron todos los episodios transfusionales ocurridos desde la intervención hasta el alta 

hospitalaria, o bien sus autores, sencillamente no informaron sobre dicho periodo (tabla 3a,b,c). 

De tal manera, el seguimiento transfusional de los pacientes no es equivalente en todos los 

estudios y las transfusiones más alejadas del momento de la cirugía, pueden reflejar 

complicaciones que no están relacionadas con la misma, como sería el caso de un sangrado 

digestivo secundario a un ulcus gastroduodenal.  

Por lo tanto, de cara a tener un indicador predictivo eficaz, el conjunto de estos factores de 

variabilidad nos obliga a plantearnos tres opciones: en primer lugar, podemos utilizar índices 

pronósticos que hayan sido desarrollados en otros centros, conociendo que los factores de riesgo 

identificados y el peso atribuido a cada uno de ellos, puede no ser un fiel reflejo de nuestra 

población de pacientes; en segundo lugar, podemos ajustar el peso de los factores de riesgo 

identificados en estudios previos, con nuestra base de datos. En tercer y último lugar, podemos 

desarrollar un modelo predictivo completamente nuevo desde nuestros propios datos y validarlo 

en nuestra población de pacientes. Esta última opción – según los estudios de Ivanov y Naylor 

[9] –, debería ofrecer el mejor rendimiento predictivo. Así mismo Ferraris et al. [1] aconsejan la 

formulación de modelos predictivos individualizados por centro, en base a la evidencia actual 

existente. 
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2.6 CONCEPTOS RELACIONADOS CON LOS MODELOS PREDICTIVOS  

Definición de las variables  

Ningún modelo predictivo es mejor que los datos en los que está basado. Las variables incluidas 

en un modelo pueden ser explicativas, si la presencia de la variable produce un cambio en el 

pronóstico (por ejemplo, la hemoglobina sobre el riesgo de precisar ser transfundido), o pueden 

ser predictivas, si la presencia de la variable no tiene una relación causal con el efecto, pero 

indica un cambio en el pronóstico [135] (por ejemplo, una puntuación alta en el EuroSCORE). El 

funcionamiento correcto de un modelo depende de que las variables predictivas y la variable 

resultado estén perfectamente definidas. En el caso de una variable resultado como la 

transfusión sanguínea, es preferible limitar la temporalidad del seguimiento a un periodo de 

tiempo concreto (24 ó 48 horas del postoperatorio), ya que a medida que el paciente se aleja del 

momento de la intervención, las transfusiones que puede recibir se asocian con mayor 

probabilidad a causas que no se relacionan directamente con la cirugía.  

 

Calidad de la información 

La recomendación general es que siempre que sea posible es preferible utilizar variables 

continuas, porque se evita la pérdida de información que se produce cuando una variable 

continua se categoriza (si convertimos una variable continua como edad en años en una variable 

categórica como edad >70 años, se limita la información que proporciona esta variable). Sin 

embargo, si el objetivo de la variable es identificar casos (como por ejemplo pacientes con 

angor inestable), las variables categóricas son útiles, siempre y cuando la definición del caso sea 

concreta y esté ampliamente aceptada [135,136].  

 

Construcción de los modelos predictivos 

Al menos tres técnicas estadísticas se utilizan para la construcción de modelos predictivos [136]. 

Los primeros modelos se desarrollaron con técnicas de probabilidad Bayesiana. Esta 

metodología demostró ser la más robusta en presencia de datos perdidos, lo cual ocurría con 

frecuencia hacia los años 90, cuando las bases de información clínica empezaron a desarrollarse. 

A medida que la implementación de las bases de datos fue realizándose de forma 

comprometida, y el desarrollo de los programas informáticos lo permitió, empezaron a utilizarse 

los modelos de predicción basados en técnicas de regresión logística. Esta función matemática, 

relaciona una variable dependiente categórica ‘Y’, con otras variables independientes 

cuantitativas ‘X´ y/o binarias ‘Xj’. Los valores de la función logística, siempre están 

comprendidos entre 0 y 1 (figura 11) y resulta especialmente adecuada para predecir la 
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ocurrencia de un suceso en el entorno de las ciencias de la Salud [136]. Por ejemplo ser 

trasfundido=1 o no ser transfundido=0, lo cual puede interpretarse en términos de probabilidad.  

 

 
Figura 11. El gráfico representa la proporción de pacientes transfundidos en función de los niveles de hemoglobina preoperatoria. 
Los valores de la función logística siempre se encuentran entre 0 y 1 y la ecuación que lo representa es p(x) = 1 / 1+e –(B0+B1x) o 
bien,  p(x) = 1/1+ ez, siendo z la combinación lineal de las variables, indicadora de la contribución del conjunto de los factores al 
riesgo de ocurrencia del suceso. La forma de la función logística indica que el efecto combinado de varios factores (Z) sobre el 
riesgo individual del suceso (en este caso ser transfundido), es mínimo para valores de z bajos hasta que alcanza un determinado 
umbral. Luego se eleva rápidamente y una vez z ha crecido los suficiente, la función permanece prácticamente constante con 
valores muy altos (próximos a 1) [136]. En el caso del riesgo transfusional, el modelo puede clasificar a los sujetos que serán 
transfundidos Y=1 y los que no lo serán Y=0, a partir de los valores de las variables predictivas Xj. 
Un modelo de regresión logística se comporta de forma parecida a una prueba diagnóstica (la clasificación produce falsos 
positivos y falsos negativos), y la teoría desarrollada para las pruebas diagnósticas (sensibilidad, especificidad, valores 
predictivos, curva ROC) también es útil para evaluar la validez del modelo. 
 

La regresión logística ha sido el método de elección en los estudios de estimación de riesgo de 

mortalidad (EuroSCORE [137], APACHE, SAPS, SOFA, Parsonet) y en la estimación del riesgo 

transfusional (Karkouti [7],TRACK [4], TRUST [5]) en cirugía cardiaca. Sin embargo, algunos 

autores señalan que es posible conseguir modelos pronósticos más exactos utilizando sistemas 

algorítmicos – Machine Learning Techniques –, entre los cuales se encuentran las redes 

neuronales. Estos modelos procesan la información de forma no lineal, evitando algunas de las 

limitaciones relacionadas con las condiciones de aplicación de la regresión logística. No 

obstante, algunos estudios no han podido demostrar que dichos sistemas de análisis mejoren 

significativamente los resultados obtenidos con los sistemas de regresión, o con los sistemas 

bayesianos [138]. Entre las desventajas de los modelos basados en redes neuronales, figuran 

entre otras, que requieren una enorme cantidad de datos y que tienden ha realizar estimaciones 

excesivamente conservadoras.  
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Para el desarrollo de los modelos predictivos con regresión logística, se utilizan técnicas de 

selección de variables, técnicas de regresión para la imputación de datos perdidos, inclusión de 

términos de interacción jerárquicos, y técnicas de transformación de variables que pretenden 

optimizar la relación lineal con el resultado. Finalmente, es necesario validar el funcionamiento 

de los modelos generados [135].  

Una cuestión fundamental y todavía controvertida, es el número de variables que deben ser 

incluidas en un modelo de regresión. Un exceso de variables puede provocar que ciertos 

predictores sean incluidos en el modelo por su significación estadística, pero no tengan 

importancia biológica o relevancia clínica, además de generar inestabilidad numérica, 

imprecisión en los resultados y dificultad para recoger la información necesaria. La tendencia 

actual en investigación [135,136], es utilizar las supuestas ventajas de los modelos parsimoniosos 

que incluyen el menor número de variables, frente a los que utilizan el mayor número posible. 

Según Wells [139] “menos es más en el análisis multivariable”, de manera que un análisis puede 

resultar más consistente y efectivo si se realiza con un número pequeño de variables, 

preseleccionadas por su capacidad predictiva.  

 

Validación de los modelos predictivos 

Los estudios de factores pronósticos suelen tener como objetivo la predicción de un resultado. 

No obstante, todo modelo de predicción debe ser validado para asegurar que los resultados están 

libres de sesgos. Esto implica realizar un análisis que permita conocer si el modelo funciona 

realmente para lo que fue construido. La validación puede hacerse de manera interna o externa. 

Según Delgado et alt. [135] una validación interna no es una validación en sí misma, porque se 

realiza sobre la misma muestra que dio origen a los resultados. Sin embargo, en una validación 

externa, la comprobación del funcionamiento del modelo se realiza sobre una muestra de 

pacientes que no participaron en el desarrollo de dicho modelo. El término validación externa, 

no implica necesariamente que la cohorte que se utiliza para la validación, deba pertenecer a un 

centro hospitalario diferente al que sirvió para desarrollar el modelo predictivo, sino más bien, 

que los datos que se utilicen, no hayan tomado parte en la generación del modelo.  

Independientemente de que la validación sea interna o externa, deben realizarse algunos test 

cuya finalidad sea comprobar cómo funcionan los modelos. Dos de los más comunes son la 

calibración y la discriminación. 
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La calibración indica hasta qué punto un modelo predictivo asigna un riesgo apropiado en los 

pacientes en los que se aplica. Por ejemplo, respondería a la pregunta: ¿el porcentaje 

pronosticado de pacientes transfundidos coincide con el porcentaje observado de pacientes 

transfundidos? Para medir la calibración se utilizan diversas técnicas estadísticas, sin embargo 

la más utilizada es el test de Hosmer – Lemeshow, que estudia el grado de acuerdo entre los 

porcentajes de casos observados y los pronosticados, estratificados por deciles de riesgo: se 

comparan las distribuciones predichas y las observadas en los deciles de riesgo con el 

estadístico Chi-cuadrado de bondad de ajuste, y si el modelo es adecuado, los porcentajes no 

presentarán diferencias significativas. 

La discriminación, mide la relación entre la sensibilidad y la especificidad del modelo 

predictivo en diferentes puntos de corte de probabilidad y responde a la pregunta: ¿qué tal 

identifica el modelo a los pacientes que son transfundidos de los que no lo son? Una técnica 

estadística muy empleada para medir la discriminación – en conjunto, sin supeditarse a un punto 

de corte concreto – es el cálculo del área bajo la curva ROC (Under the Receiver Operating 

Characteristics Curve), o también denominado c-index o estadístico-r.  

La curva ROC permite comparar modelos predictivos entre sí e identificar cuál es el que tiene 

mayor capacidad discriminante.  

Según Steen [140], el hecho de que la mayor parte de los modelos predictivos tengan una 

discriminación limitada, sugiere que las técnicas de modelado deben seguir evolucionando para 

reducir el porcentaje de variabilidad que no puede ser explicada. Sin embargo, una 

discriminación limitada también puede reflejar la existencia de posibles variables todavía 

desconocidas, o la aparición de circunstancias o accidentes que afectan al suceso en estudio y 

que no pueden preverse – como ocurre en cirugía, si accidentalmente se lesiona un vaso.  

 

Utilidades  

Una de las ventajas de los modelos predictivos es que son adecuados para estimar directamente 

el impacto que ciertas variables ejercen sobre el riesgo – en forma de odds ratio – y por lo tanto, 

pueden servir para valorar el efecto que una terapia determinada, pueda ejercer sobre un 

resultado (por ejemplo, valorar el impacto de la ferroterapia preoperatoria sobre la hemoglobina 

y el riesgo transfusional).  

Una segunda aplicación de los modelos predictivos, es que son válidos para desarrollar 

algoritmos de protocolos terapéuticos ajustados según el riesgo (por ejemplo, planificar en qué 

casos deberían reservarse más o menos concentrados de hematíes, o utilizarse ahorradores de 

células sanguíneas durante la intervención). También sirven para informar a los pacientes sobre 
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la cantidad de riesgo a que se exponen cuando reciben un tratamiento. En este sentido, Shahian 

[141] recomienda, que debido a las limitaciones de los modelos predictivos, los pacientes 

deberían ser informados, preferiblemente, con datos en forma de intervalos de confianza, antes 

que con datos en términos de probabilidades exactas. Para finalizar, otra utilidad es que 

permiten observar la calidad asistencial de un mismo centro en distintos momentos, por ejemplo 

comparando los ratios entre incidencia transfusional observada y pronosticada a lo largo de los 

años.  

 



–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

––– 67 ––– 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Modelo predictivo de transfusión sanguínea  
en cirugía de revascularización miocárdica sin circulación extracorpórea 

 
 
 

 
DESARROLLO, VALIDACIÓN y COMPARACIÓN 

 
–––––––––––––––––––––– 

   Γ 



 

 

 
 



  HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

––– 69 ––– 

 

 

 

 

 

3. HIPÓTESIS  

 

Los pacientes que son intervenidos de revascularización miocárdica primaria sin circulación 

extracorpórea, tienen una incidencia transfusional elevada. El riesgo de que estos pacientes 

precisen sangre alogénica, desde el inicio de la cirugía hasta las 48 horas postquirúrgicas, puede 

estimarse eficazmente con un modelo de regresión logística binaria. 

 

4. OBJETIVOS 

 

Objetivos principales:  

(i) Describir la incidencia transfusional.  

(ii) Elaborar un modelo predictivo que cuantifique para cada sujeto, el riesgo de precisar al menos 

un concentrado de hematíes en función de un determinado patrón de valores en sus variables 

preoperatorias.  

(iii) Validar el funcionamiento del modelo en una cohorte cronológicamente posterior. 

 

Objetivos secundarios:  

(i) Comparar el modelo resultante, con otros que ya han sido publicados: modelo TRACK [4], 

modelo TRUST [5] y modelo de Karkouti et al. [7]. 

(ii) Desarrollar un indicador pronóstico que pueda ser utilizado en la consulta preoperatoria de este 

tipo de pacientes.  
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5. MATERIAL Y MÉTODO 

 

5.1 Tipo de estudio y variables 

Se ha realizado un estudio observacional retrospectivo de factores pronósticos para generar un 

modelo predictivo de riesgo transfusional, y posteriormente, se ha evaluado su validez en una 

cohorte prospectiva.  

El conjunto de datos utilizado, corresponde al de los pacientes que fueron intervenidos de 

revascularización miocárdica sin circulación extracorpórea en el Hospital de Sant Pau, entre 

enero de 2004 y junio de 2009. En este tiempo, el hospital sirvió de referencia a una población 

de unos 400.000 habitantes procedentes del área urbana de Barcelona, y a una población de 

unos 500.000 habitantes procedentes del Hospital del Mar de Barcelona, del Centre Hospitalari 

de Manresa, del Hospital San Joan de Reus, del Hospital de Capdevanol, del Hospital de Valls, 

del Hospital de Berga y del Hospital de Puigcerdá.  

 

La fuente principal de información (figura 12), fue una base de datos específicamente diseñada 

para el control de la actividad de la unidad de anestesiología y cuidados postquirúrgicos, en el 

área de la cirugía cardiaca del centro. Esta base de datos se desarrolló con el programa 

FileMaker 4 (FileMaker, Inc, CA, Estados Unidos), y quedó instalada en el sistema informático 

del Hospital con el nombre BDDCardiaca [142]. Se registraron las características de los 

pacientes, desde el momento previo a la intervención hasta el momento del alta de la unidad de 

cuidados intensivos. En diciembre de 2003, terminó el desarrollo de BDDCardica y en enero de 

2004 se inició la recogida de datos.  

La información acumulada en BDDCardiaca sobre un total de 1720 pacientes, ha permitido 

realizar diversos análisis sobre la validez predictiva de los indicadores pronósticos de 

mortalidad en cirugía cardiaca: EuroSCORE [143-145], APACHE II y SAPS II [146].  
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El equipo asistencial del servicio de anestesiología, recopilaba la información de manera 

prospectiva, en un formulario adjunto a la historia clínica (ver anexos). Posteriormente, esta 

información era introducida en BDDCardiaca, para lo cual y con objeto de evitar errores en la 

inclusión de datos, se habían habilitado pruebas lógicas y de rango. Así mismo, el formulario de 

recogida de datos disponía de un sistema de casillas de cumplimentación obligatoria, para 

minimizar las pérdidas de información. Antes de desarrollar el modelo de riesgo transfusional, 

se comprobó la fiabilidad de la información de BDDCardiaca sobre la variable número de 

concentrados de hematíes administrados durante la intervención quirúrgica y/o durante las 

primeras 48h postoperatorias, – principal variable dependiente – contrastándola con la 

información del banco de sangre del hospital. Los casos no coincidentes fueron revisados en la 

historia clínica, la hoja de registro de anestesia y la hoja de registro de perfusión. El primer 

paciente estudiado, fue operado el 12 de enero de 2004 y el último, el 2 de julio de 2009. Se 

excluyeron los pacientes testigos de Jehová, los que presentaron una situación preoperatoria 

crítica cuando llegaron a quirófano, los que presentaron un sangrado incoercible y tuvieron que 

ser reintervenidos, y los que excepcionalmente habían recibido tratamiento intraoperatorio con 

antifibrinolíticos, ya que se considera que este conjunto de pacientes tienen características 

específicas que modifican su riesgo transfusional.  

La variable dependiente o efecto número de concentrados de hematíes administrados… fue 

categorizada en la variable binaria transfusión sanguínea. 

 

 
 
Figura 12. Archivos de BDD_cardiaca v2.2 (2004-2009) [142]. Base de datos relacional sobre las características clínicas de los 
pacientes intervenidos de cirugía cardiaca. El archivo Pacientes.FP3 es el portal de entrada, acumula los datos de filiación y 
presenta todos los sucesos y resultados de un mismo paciente con sus respectivos indicadores de riesgo. Nombres2.FP3 acumula 
información – no modificable – sobre el primer suceso de un paciente y vuelca dicha información en el resto de archivos 
relacionados, para que pueda ser modificada en sucesos posteriores. Preoperatorio.FP3 acumula la información de las variables 
clínicas preoperatorias del paciente, permite calcular el riesgo de mortalidad con el indicador pronóstico EuroSCORE (aditivo y 
logístico), y genera un informe sobre la visita preopertoria, para que pueda ser incluido – en papel –en la historia clínica. 
Intraoperatorio.FP3 acumula la información de las variables relacionadas con la inducción anestésica y la cirugía, y permite 
realizar una estimación teórica de las pérdidas de volumen plasmático. Postoperatorio.FP3 recopila la información por aparatos 
sobre las posibles complicaciones, los fármacos utilizados y los procedimientos realizados. Además permite calcular el riesgo de 
mortalidad postquirúrgica con los indicadores pronósticos APACHE II y SAPS II (aditivos y logísticos) y elabora un informe diario 
que sintetiza las características de los pacientes presentes en la unidad de cuidados intensivos postquirúrgicos, a cargo del servicio 
de anestesiología. 
 

La tabla 4 muestra el listado detallado de las variables independientes, utilizadas para el 

desarrollo del modelo. 
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 (*) Son variables que forman el indicador pronóstico de mortalidad EuroSCORE [137]. 

 

Tabla 4. Variables predictivas 
 

Variables Definición y unidades de medida 
Demográficas  
Edad * Variable continua (años); edad en el momento de la cirugía (fecha de intervención - fecha de nacimiento )/365,25 
Sexo * Variable binaria: masculino (1); femenino (0) 
Peso Variable continua (kg) 
Talla Variable continua (cm) 
Índice de masa corporal (IMC) Variable continua compuesta (kg/m2) : IMC= peso (kgs)/talla (cm)^2  
Área de superficie corporal (ASC) Variable continua compuesta: ASC (m2) = 0,007184 * talla ^ 0,725 * peso ^ 0,425. 
Estimación de volumen sanguíneo (EVS) Variable continua compuesta (L):  

              Hombres:  EVS = 0,3669*(Talla/100)^3+0,03219*peso +0,6041.  
              Mujeres:   EVS= 0,3561*(Talla/100)^3+0,03308*peso +0,1833. 

 
Determinaciones analíticas  

 

Hemoglobina Variable continua (g/L) 
Hematocrito  Variable continua (%). 

 Los datos perdidos se imputaron mediante regresión lineal con la ecuación: 
              HcrtoTRACK=3,3636 + 0,271999*(hemoglobina*10). 

Plaquetas Variable continua (u/L) 
Creatinina * Variable continua (µmol/mL) 
Aclaramiento de creatinina Variable continua compuesta (mL/min). Obtenida según la ecuación de Cockcroft-Gault [147]:  

             Aclaramiento de creatinina= (140-edad)*peso/(Creatinina *72) *(0,85 si mujer). 
 
Comorbilidad 

 

 
EuroSCORE * 

Variable continua compuesta  que estima la probabilidad de mortalidad a los 30 días de la intervención. Es un 
indicador pronóstico compuesto por las siguientes variables: edad, sexo, reintervención, enfermedad pulmonar crónica, 
arteriopatía extracardíaca, disfunción neurológica, fracción de eyección preoperatoria (%), presión arterial pulmonar 
(mmHg), creatinina preoperatoria (µmol/L), angina inestable e infarto reciente, cirugía de urgencia, cirugía sobre aorta 
torácica y situación preoperatoria crítica. Mortalidad pronosticada= e(ß0+Σßi Xi) /1+e(ß0+Σßi Xi) 
 

Enfermedad pulmonar crónica* Variable binaria (si/no): paciente que requiere tratamiento prolongado con broncodilatadores o esteroides 
 

Arteriopatía extracardíaca * Variable binaria (si/no): Una o más de las siguientes:  
          Claudicación de miembros inferiores.  
          Oclusión carotídea o estenosis > 50 %.  
          Cirugía vascular previa o prevista, sobre la aorta abdominal, carótidas o arterias periféricas 
 

Disfunción neurológica * Variable binaria (si/no): Daño neurológico que afecta severamente a la deambulación o a la actividad cotidiana 
Angina inestable * Variable binaria (si/no): Angina de reposo que requiere nitratos intravenosos hasta la llegada a quirófano 
Infarto reciente * Variable binaria (si/no): Infarto de miocardio previo en los últimos 90 días 
FE * Variable continua  (%): fracción de eyección de ventrículo izquierdo, obtenida por ecografía, coronariografía o 

resonancia nuclear antes de la cirugía. 
PAP * Variable continua (mmHg): presión arterial pulmonar preoperatoria, obtenida por ecografía 
 
Fármacos preoperatorios 

 

Antiagregantes Variable binaria (si/no): utilización de antiagregantes en el preoperatorio inmediato. 
Tipo de antiagregación plaquetaria 
preoperatoria 

 

 
Procedimiento Quirúrgico 

 

Cirugía cardiaca previa * Variable binaria (si/no): Cirugía cardiaca previa que haya requerido apertura del pericardio 
Coronariografía Variable categórica: (0=TC) (1=AEC 1 vaso) (2=AEC 2 vasos) (3=AEC 3 vasos) (4=AEC 1 vaso y TC) (5= AEC 2 

vasos y TC) (6=AEC 3 vasos y TC).  
TC: tronco común. AEC: Arterioesclerosis coronaria. 

Número de puentes previstos (mediana) Variable continua: estimación mediana del número de puentes que se realizarán, según los resultados de la 
coronariografía preoperatoria (0=2) (1=1) (2=2) (3=3) (4=2) (5=2) (6=3) 
Por ejemplo, si la coronariografía indica lesión de tronco común (lesión tipo ‘0’) el número mediano de puentes que se 
realizan es = 2.   

Número de puentes previstos (media) Variable continua: estimación media del número de puentes que se realizarán, según los resultados de la 
coronariografía preoperatoria (0=2,14) (1=1,13) (2=2,07) (3=2,91) (4=294) (5=2,24) (6=2,89) 
Por ejemplo, si la coronariografía indica lesión de tronco común (lesión tipo ‘0’) el número medio de puentes que se 
realizan es = 2,14. 

Utilización de ahorrador de células 
sanguíneas (cell saver) 

 

Cell saver  Variable binaria (si/no): Utilización o no del ahorrador de células sanguíneas durante el intraoperatorio 
Cell saver aspirado  Variable continua (mL): volumen de sangre acumulado en el aparato por aspiración directa del campo quirúrgico. 
Cell saver administrado Variable continua (mL): volumen de sangre administrado tras ser procesada en el aparato. 
Cell saver hematocrito % Variable continua (%): hematocrito del concentrado de hematíes que se administra al paciente.  
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5.2 Manejo clínico 

La cirugía de revascularización miocárdica se realizó bajo anestesia general balanceada con 

sevofluorane 1-1,5 MAC, aunque excepcionalmente se realizó con perfusión de propofol. No se 

utilizó N20. La noche anterior  y dos horas antes de la cirugía, los pacientes eran medicados con 

150 mg de ranitidina, 1 mg de loracepam y 5 mg de cloracepato potásico. A su llegada al área 

quirúrgica, antes de entrar en el quirófano, se les administraba de 1,5 a 3 mg de midazolam 

endovenoso. 

Tras un período de desnitrogenación de 5 minutos, la inducción anestésica se realizó con 

sevoforane inhalado al 8% – y posteriormente al 0,5-2% – , o con propofol (dosis cardiaca) 

según criterio del anestesiólogo. La relajación muscular se estableció con besilato de atracurio 

(0,5 mg.Kg) o rocuronio (0,8 mg.Kg) según el anestesiólogo y la analgesia habitual se realizó 

con remifentanilo en perfusión continua, (inducción: 0,5µcg.kg.min  en 2 minutos;  

mantenimiento: 0,2-0,4 µcg.kg.min) o con bolus de fentanilo, en función de las necesidades del 

paciente.  

La intubación oro-traqueal se realizó con laringoscopio de luz fría, en la mayoría de los casos. 

Los casos de intubación difícil se manejaron con dispositivos supraglóticos o fibro-

broncoscopia, según el protocolo y el criterio del anestesiólogo.  

Para evitar la hipotermia en la inducción, se utilizaron mantas de aire caliente (Bair Hugger 505, 

Arizant Health care, MN, Estados Unidos). La temperatura central, se monitorizó rutinariamente 

con un termómetro incorporado a la sonda vesical (Level 1® catéter Foley, Smiths Medical 

ASD, Inc. Rockland, MA, Estados Unidos) y otro termómetro a nivel faríngeo. Para evitar la 

hipotermia durante la cirugía, se utilizó un calentador de sueros (HotLine 1,4L Level 1® catéter 

Foley, Smiths Medical Inc. Rockland, MA, Estados Unidos).  

La ventilación mecánica se realizó con el respirador Temel Supra-cm (Valencia, España).  

Después de las técnicas de asepsia y antisepsia con solución de povidona iodada (10g/100mL), 

los accesos venosos utilizados fueron: (i) un catéter periférico (14 ó 18G, Vasofix® Safety, 

Braun, Melsungen, Alemania) colocado preferiblemente en una vena de la extremidad superior 

derecha; (ii) un catéter de tres luces (7Fr. 20 cm Arrow®International, Reading PA, Estados 

Unidos) colocado preferiblemente en la vena subclavia derecha – cuya luz distal permitía 

monitorizar la presión venosa central – y (iii) un introductor de catéter de termodilución (8,5 

Fr.10cm, Arrow®International, Reading PA, Estados Unidos) colocado preferiblemente en la 

vena yugular interna derecha.  

La monitorización continua de presión cruenta se realizó, mediante la inserción de un catéter 

arterial (4Fr. 10cm Vygon, Ecoven, Francia) preferiblemente en la arteria radial derecha o en 
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cualquiera de las arterias femorales (4Fr. 18cm Vygon, Ecoven, Francia). La inserción de un 

catéter de termodilución, sólo se realizó en los casos que presentaron inestabilidad 

hemodinámica persistente, sin embargo la monitorización con ecocardiografía transesofágica 

(Agilent Sonos Technologies 4500, Andover, MS, Estados Unidos) ser realizó rutinariamente.  

El nivel de profundidad anestésica se midió mediante potenciales evocados auditivos con el 

índice AAI,  utilizando el monitor A-Line® (Danmeter, Odense, Dinamarca). 

La medicación habitual se mantenía hasta el día de la intervención. En los pacientes electivos, el 

clopidogrel y los dicumarínicos se sustituían sistemáticamente por un tratamiento antiagregante 

plaquetario con 100mg de AAS/día – al menos 5 días antes de la intervención. La última dosis 

de heparina de bajo peso molecular, se administraba igualmente hasta la noche previa a la 

cirugía. En los pacientes con riesgo elevado de presentar eventos isquémicos, se mantuvo una 

pauta de doble antiagregación plaquetaria o se administró tirofiban. 

El abordaje quirúrgico fue la esternotomía media. Después de seccionar el pericardio, se 

establecía la anticoagulación con 1mg.Kg de heparina sódica y las dosis suplementarias 

necesarias hasta alcanzar y mantener un valor diana de tiempo de coagulación activado (TCA) 

de 250 a 300 segundos. Para facilitar las maniobras de exposición de los territorios isquémicos 

miocárdicos, los cirujanos utilizaron el posicionador Octopus Starfish ™, el estabilizador 

Octopus IV ™ (Minneapolis, MN, Estados Unidos), el hilo elástico de silicona para compresión 

extrínseca de la arteria coronaria (Sertilac™, PetersSurgical, Les Vignes, Francia) y los shunts 

intracoronarios (Axius Coronary Shunt™, Boston Scientific, Santa Clara, CA, Estados Unidos). 

El injerto de elección para reestablecer la perfusión de la arteria coronaria descendente anterior, 

fue la arteria mamaria interna izquierda esqueletonizada o pediculada. Otros conductos 

arteriales  – como la arteria radial no dominante y menos frecuentemente, la arteria mamaria 

interna derecha – se utilizaron siempre que fue posible, según las características de los 

pacientes. Si era necesario complementar la revascularización, también se utilizó como 

conducto accesorio un segmento de vena safena, preferiblemente derecha. Al finalizar las 

anastomosis, la dosis total de heparina se revertía sistemáticamente con sulfato de protamina 

(ratio 1:1).  

En la mayoría de los casos, la sangre procedente del mediastino fue recogida y reinfundida al 

paciente mediante un ahorrador de células sanguíneas o cell saver (Brat 2 Autologous Blood 

Recovery System, Cobe Cardiovascular, INC. Arvada, CO, Estados Unidos). Sin embargo, 

después de la intervención la sangre mediastínica acumulada en los colectores, (Pleur-Evac, 

Teleflex Medical, High Wycombe,  Reino Unido) no era reinfundida.  

La decisión de transfundir dependió del criterio individual del anestesiólogo encargado de cada 
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caso, y aunque no se estableció un protocolo rígido, el umbral transfusional durante la 

intervención fue hematocrito < 24% – medido por conductividad – utilizando el aparato point-

of-care (POC) GEM®Premier (Instrumentation Laboratory, Lexington, MA, Estados Unidos) o 

hemoglobina < 8g/dL – medida por co-oximetría – utilizando el sistema POC HemoCue® 

Hb201+ (HemoCue AB,Ängelholm, Suecia). Ambos sistemas de medición se encontraban en el 

quirófano. El umbral transfusional durante el postoperatorio se basó en un nivel de hemoglobina 

< 8g/dL. Para la medición de la hemoglobina en el postoperatorio, se utilizó el sistema POC, 

ABL800 Flex (Radiometer, Copenhague, Dinamarca), basado en co-oximetría. Estos umbrales 

se establecieron como guía para la transfusión, pero la indicación final dependió de la 

evaluación de la situación global del paciente. De tal manera, la indicación siempre estaba 

condicionada por la cifra de hemoglobina, pero también por los antecedentes patológicos, la 

situación hemodinámica, los indicadores de oxigenación (SatO2, EO2, SvO2 ó SvcO2) y la 

existencia de un sangrado activo. El plasma fresco congelado se administró si el paciente 

presentaba sangrado postoperatorio y afectación de los factores de coagulación. La utilización 

de concentrados de plaquetas se realizó con cifras <80.000 /µL preoperatorias o con cifras 

postoperatorias <50.000 /µL y signos de sagrado activo.  

 

Una vez terminada la cirugía, los pacientes se mantenían intubados y eran trasladados a la 

unidad de cuidados postquirúrgicos, donde quedaban conectados a la ventilación mecánica hasta 

que podían ser extubados. El manejo postoperatorio hasta el momento del alta de la unidad de 

cuidados críticos, se realizó en función de los protocolos establecidos a cargo del servicio de 

anestesiología y con la colaboración de los servicios de cirugía cardiaca, cardiología y cuidados 

intensivos.  
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5.3 Análisis  

El análisis estadístico (tabla 5) se realizó con el programa informático SPSS (v.18.0, SPSS, Inc, 

Chicago, IL, Estados Unidos) y las macros para SPSS !CIP[148], !ROC[149], !ExaReg[150]. 

 
Tabla 5. Resumen del análisis estadístico  

 
Primera parte 
Preparación de los 
datos 

Cálculo del tamaño de la muestra. Identificación y retirada de casos con datos duplicados y casos 
con valores desconocidos en las variables predictivas. Exploración de las variables de cada  
cohorte y en cada año del estudio.  
 

Primera etapa Estimación de los modelos con los  métodos de inclusión 
secuencial (FSTEP) y de exclusión secuencial (BSTEP) por 
pasos 
 

Segunda etapa Comprobación del efecto de la introducción forzosa de 
variables y la introducción de términos de interacción con 
posible justificación teórica. 
 

Tercera etapa Diagnóstico del modelo o revisión  de los supuestos de 
aplicación de la regresión logística; (i) ausencia de 
colinealidad ; (ii) ausencia de valores alejados y de 
valores influyentes (iii) linealidad en la relación entre la 
exposición y el logit de respuesta.  

Segunda parte 
Preselección de 
variables y 
desarrollo del 
modelo 

Desarrollo del 
modelo por 
etapas 

Cuarta etapa Selección del modelo final  valorado los indicadores de 
bondad de ajuste, calibración y discriminación. 
 

Tercera parte 
 

Obtención del punto de corte óptimo de clasificación en la muestra de generación. 

Cuarta parte 
Validación externa 
y comparación 
 

Comparación del rendimiento diagnóstico entre las muestras de generación y validación. 
Comparación con los modelos TRACK [4], TRUST [5] y el publicado por Karkouti et al. [7]. 
 

Quinta parte  Construcción del índice pronóstico final, a partir de la información precedente. 
 

 

5.3.1 El tamaño de la muestra se justificó según la regla empírica de Peduzzi [151] que propone 

10 casos por variable predictora. Teniendo en cuenta (i) que el conjunto de pacientes incluidos 

en BDDCardiaca para la muestra de generación del modelo, presentó una incidencia 

transfusional del 46,5%, y (ii) que el modelo resultante debía tener un máximo de 10 variables 

predictivas, eran necesarios un total de 10/0,465 (nº de variables/incidencia) ≈  22 sujetos por 

predictor. De manera que una muestra de 220 sujetos (22 sujetos x 10 variables= 220 sujetos) , 

era teóricamente suficiente para el desarrollo. En total, 348 pacientes ya habían sido incluidos 

en BDDcardiaca cuando se decidió poner en marcha el proyecto. Tras retirar los casos que 

incumplieron los criterios de inclusión, se aplicó la macro !ExaReg [150] para detectar los casos 

duplicados y los que presentaban valores perdidos en alguna de las variables principales del 

estudio. Para que el número de sujetos no variase de un análisis a otro, estos casos también se 

retiraron. De tal manera, los coeficientes de correlación entre pares de variables y los modelos 

predictivos se calcularon con una muestra de igual tamaño, independientemente de las variables 

incluidas.  
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Para comprobar el funcionamiento y la vigencia del modelo – asumiendo un posible efecto 

periodo –, se consideró que la validación debía realizarse con una muestra diferente y 

cronológicamente posterior a la utilizada para la generación del mismo. Según la metodología 

recomendada por Delgado et alt [135], se consideró que la cohorte de validación debía 

representar como mínimo un 20% del total de la muestra, de manera que los datos de 80 

pacientes consecutivos fueron recogidos de manera prospectiva. Dos de estos casos fueron 

retirados por no reunir criterios de inclusión.  

En total, 428 pacientes fueron evaluados, pero 388 formaron la muestra definitiva con 

información válida en todas las variables principales. El 80% inicial – 310 pacientes (15 de 

enero de 2004 a 13 de octubre de 2008) –, formó la cohorte retrospectiva de generación y el 

20% restante – 78 pacientes (13 de octubre de 2008 a 2 de julio de 2009) – la cohorte 

prospectiva de validación. 

Las variables de ambas cohortes y las variables en función del año de la intervención quirúrgica, 

se compararon para observar si presentaban diferencias significativas. Las características de los 

pacientes que fueron transfundidos frente a los que no lo fueron, se compararon en la cohorte de 

generación. Se utilizó un t-test, en el caso de las variables contínuas que seguían una 

distribución normal, – test de Shapiro-Wilk con p-valor > 0,05. Las variables  contínuas que no 

seguían una distribución normal se analizaron con un test no paramétrico de Mann-Whitney. 

Las variables categóricas se compararon con un test de Chi-cuadrado o un test exacto de Fisher. 

La comparación por años, se realizó con un test no paramétrico de Kruskal-Wallis. En los 

resultados relevantes se calcularon los intervalo de confianza del 95%. 

 

4.3.2 El desarrollo del modelo se realizó por etapas con la cohorte de generación, según 

describen Doménech y Navarro [136]. En primer lugar se analizó la relación de cada unas de las 

posibles variables con la respuesta transfusión sanguínea (si/no) mediante regresión logística 

binaria, de manera que todas aquellas que mostraron un p-valor ≤ 0,25 en el coeficiente de 

razón de verosimilitud o aquellas con importancia clínica relevante, quedaron pre-seleccionadas 

como candidatas a formar parte del modelo definitivo. Posteriormente, el conjunto de dichas 

variables (modelo máximo) fue analizado mediante un método de regresión logística en 4 

etapas. (1) En una primera etapa se estimaron los posibles modelos con métodos de inclusión 

(FSTEP) y de exclusión (BSTEP) secuencial. Los p-valores de significación para la inclusión 

(PIN=0,05) y la exclusión de las variables (POUT=0,10) fueron los que presentan los 

procedimientos por defecto, con la prueba de razón de verosimilitud. (2) En una segunda etapa, 

se comprobó si los índices de ajuste del modelo inicialmente elegido, mejoraban con la 



MODELO PREDICTIVO DE TRANSFUSIÓN   
 

––– 78 ––– 

inclusión de términos de interacción entre variables y/o la inclusión forzosa de variables con 

justificación teórica. Sólo se comprobaron las interacciones de primer orden – aquellas en que la 

influencia conjunta de ambas podría ser diferente a la suma de sus influencias individuales. Se 

obligó así mismo a que el modelo fuera jerárquico. (3) En una tercera etapa se realizaron los 

diagnósticos del modelo finalista, revisando  los supuestos de aplicación del método de 

regresión: (i) la ausencia de colinealidad entre los predictores se comprobó mediante la 

estimación de los coeficientes de correlación, tolerancia (> 0,1) e incremento de la varianza 

(<10); (ii) se exploró la existencia de valores extremos o influyentes que pudieran afectar 

enormemente a los resultados y los casos con residuales elevados (Sresid >2) se apartaron del 

estudio; (iii) el supuesto de linealidad, se comprobó graficando la probabilidad de respuesta 

(logit) para cada patrón de valores diferentes en las variables predictivas, contra cada uno de los 

predictores cuantitativos seleccionados. (4) En la cuarta etapa se realizó la evaluación de los 

indicadores de ajuste del modelo final mediante la prueba de razón de verosimilitud (-2LL), la 

prueba R2 de Nagelkerke, la prueba de calibración de Hosmer y Lemeshow en deciles y la 

valoración de la discriminación mediante la estimación de la curva ROC. Finalmente, se 

procedió a una valoración práctica teniendo en cuenta la facilidad de obtención, la fiabilidad y 

la importancia clínica de las variables predictivas. 

Una vez obtenido el modelo final, se calculó la probabilidad de precisar al menos un 

concentrado de hematíes para cada paciente, y se obtuvo la sensibilidad, la especificidad, el 

valor predictivo positivo, el complementario del valor predictivo negativo, y el porcentaje de 

clasificaciones correctas en distintos puntos de corte de probabilidades.  

 

La elección del punto de corte óptimo de clasificación, se realizó dando preferencia al que 

obtuviera el mayor porcentaje de clasificaciones correctas, de manera que los pacientes con un 

valor de probabilidad pronosticada por encima del punto de corte seleccionado, teóricamente 

precisarán al menos un concentrado de hematíes, y aquellos pacientes con valores de 

probabilidad pronosticada inferiores a dicho punto de corte, teóricamente no precisarán ser 

transfundidos.  

 

5.3.3 Según las recomendaciones de Delgado et alt.[135] la validación externa se realizó en la 

cohorte de validación, comparando los índices de calibración y calculando el coeficiente de 

correlación intraclase de acuerdo entre las probabilidades de transfusión obtenidas para cada 

paciente con las variables seleccionadas en la cohorte de generación por un lado, y con el 

modelo finalista – desarrollado en la muestra de generación–, por otro lado. 
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Los modelos publicados en la literatura (TRACK [4], TRUST [5] y Karkouti et alt [7] ) se 

validaron también en la cohorte de validación y se compararon en términos de calibración y 

discriminación, con el modelo desarrollado y validado en la población de pacientes del Hospital.  

 

5.3.4 Por último, se construyó el índice pronóstico con el programa informático Excel 

(Microsoft Office). Este índice permite calcular, para cada paciente, su riesgo de ser 

transfundido en función de los valores en las variables predictivas.  
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6. RESULTADOS 
 
Aproximadamente 600 pacientes fueron intervenidos de cirugía de revascularización miocárdica 

primaria sin circulación extracorpórea entre enero de 2004 y junio de 2009. Un total de 428 

pacientes incluidos en la base de datos BDDcardica (≈ 70%) fueron evaluados.  

En la cohorte de generación, 38 casos fueron retirados del análisis por una o más de las 

siguientes razones: 8 casos (2,3%, IC95%: 1,2 a 4,5) presentaron un sangrado postoperatorio 

incoercible y tuvieron que ser reintervenidos; 8 casos, habían recibido tratamiento 

antifibrinolítico intraoperatorio con aprotinina (7) o con ac. tranexámico (1); 14 casos (4%, 

IC95%: 2,4 a 6,6) fueron retirados porque se encontraban en estado crítico a su llegada a 

quirófano; 24 casos (6,9%) tenían datos perdidos – que no pudieron ser recuperados – en alguna 

de las variables principales: los valores de la variable  plaquetas se perdieron en 24 casos y los 

de la variable creatinina en 5. A 34 casos con datos perdidos en la variable hematocrito, se les 

imputó – mediante regresión lineal – un valor basado en sus niveles preoperatorios de 

hemoglobina, de manera que pudieran permanecer en el análisis (tabla 4).  

En la cohorte de validación, 2 casos no fueron incluidos porque se encontraban en estado 

crítico.  

6.1 Incidencia transfusional 

En total (figura 13), 181 pacientes (46,6%, IC95%: 41,7 a 52,6) fueron transfundidos al menos 

un concentrado de hematíes y 20 (5,2%, IC95%: 3,4 a 7,8) fueron poli-transfundidos – más de 4 

concentrados – en las primeras 48h perioperatorias.  

                                             
 

                             

        

Figura 13.  Número y porcentaje de pacientes transfundidos en el total de la muestra. 

 

La tabla 6 muestra las características de los pacientes por año de inclusión en el estudio. 

 

Nº de concentrados N % 

0 207 53,4 

1 65 16,8 

2 50 12,9 

3 32 8,2 

4 14 3,6 

5 6 1,5 

6 7 1,8 

7 4 1,0 

8 1 0,3 

9 1 0,3 

11 1 0,3
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La mediana del tiempo de estancia en la unidad de cuidados críticos fue de 2 días (tabla 7).  La 

mediana del tiempo de estancia hospitalaria, desde el día de la intervención hasta el día del alta 

fue de 6 días. La mortalidad intrahospitalaria fue de 1,3% (IC95%: 0,6 a 3,0).  
 

Tabla 7. Características de los pacientes de la cohorte de generación  
y la cohorte de validación del modelo 

 
Variables ** Muestra total 

(n=388) 
Cohorte  de generación 

(n= 310) 
Cohorte de validación 

(n= 78) 
p valor § 

TSA 181/388 (46,6 %) 144/310 (46,5%) 37/78 (47,4%) ns (0,88) 
TSA intraoperatoria 22 (5,7%) 17 (5,5%) 5 (6,4%) ns (0,75) 
Número CH  0 (0-2)  0 (0-2) 0 (0-2) ns (0,90) 
Número de CH (rango) 0-11 0-11 0-9  
Politransfusión (>4 CH) 20 (5,2%) 18 (5,2%) 2 (2,6%) ns (0,39) 
 
Demográficas 

    

Edad (años)  68,4 (59,7-74,6) 68,8 (59,6-74,2) 68,2 (58,9-76,0) ns (0,93) 
Sexo (femenino) 64 (16,5%) 59 (19,0%) 5 (6,4%)  0,007 
Talla (cms) 167 (160-172) 166,5 (160-172) 168 (163-172) ns (0,44) 
Peso (kgs) 76 (69-84) 75 (69-83) 77 (72-84) ns (0,20) 
IMC (kg/m2) 27,6 (25,1-29,9) 27,5 (25,1-30) 27,9 (25,9-30,1) ns (0,41) 
ASC (m2) 1,8 (1,7-1,9) 1,8 (1,7-1,9)  1,9 (1,7-1,9) ns (0,25) 
EVS (L) 4,7 (4,3-5,1) 4,7 (4,3-5,1) 4,8 (4,4-5,0) ns (0,13) 
 
Analíticas 

    

Hemoglobina (g/dL) 13,5 ± 1,5 13,5 ± 1,55 13,5 ± 1,34 ns (0,96) 
Hematocrito (%) 40,4 ± 4,3 40,5± 4,5 40,5 ± 3,8 ns (0,80) 
Plaquetas (u/L) 223 (186-267) 217 (186-266) 228 (190-270) ns (0,19) 
Creatinina (µmol/mL) 95 (81-113) 95 (84-114) 90 (75-105) 0,006 
Cl creatinina (mL/min) 67,5 (52,8-89,0) 66 (51,9-84,8) 77,3 (56,8-103,3) 0,004 
 
Comorbilidad 

    

EuroSCORE (logístico) 2,5 (1,5-4,1) 2,6 (1,5-4,3) 2,0 (1,3-3,8) ns (0,06) 
EPOC (si/no) 24 (6,2%) 23 (7,4%) 1 (1,3%) 0,044 
Enfermedad neurológica (si/no) 11 (2,8%) 10 (3,2%) 1 (1,3%) ns (0,71) 
Vasculopatía periférica (si/no) 60(15,5 %) 52 (16,5%) 9 (11,5%) ns (0,28) 
IAM < 90 días (si/no) 89 (22,9%) 74 (23,9%) 15 (19,2) ns (0,38) 
Fracción de eyección  (%) 60 (51-65) 60 (50-65) 60 (55-65) ns (0,51) 
Fracción de eyección <=30% (si/no) 12 (3,1%) 11 (3,5%) 1 (1,3%) ns (0,47) 
Angor inestable (si/no) 12 (3,1%) 12 (3,9%) 0 (0%) ns (0,14) 
Cirugía cardiaca previa (si/no) 4 (1%) 4 (1,3%) 0 (0%) ns (0,59) 
 
Antiagregantes            (n=315) 

    

Antiagregantes  (si/no)   287/315 (91,1%) 229/251 (91,2%) 58/64 (90,6%) ns (0,87) 
No 28 (8,9%) 22 (8,8%) 6 (9,4%)  
Un antiagregante 237 (75,2%) 194 (77,3%) 43 (67,2%)  
Dos antiagregantes 50 (15,9%) 35 (13,9%) 15 (23,4%) ns (0,17) 
 
Otras  

    

Nº de puentes realizados 3 (2-3) 3 (2-3) 3 (2-3) ns (0,14) 
Cell-saver                     (n=236) 203/236 (86,0%) 145/160 (90,6%) 58/76 (76,3%) 0,003 
Cell saver aspirado (mL) 705 (350-1095) 800 (400-1200) 600 (100-925)  0,025 
Cell saver administrado (mL) 249 (0-397) 250 (0-470) 240 (0-304)  ns (0,20) 
Cell saver hematocrito (%) 18 (0-43) 15 (0-41)  35 (0-48) 0,05 
Drenaje en el pleuro (mL) 1235 (966-1607) 1230 (965-1600) 1580 (975-1695) ns (0,52) 
Tiempo de intubación (horas) 5 (4-6) 5 (4-6) 5 (4,5-8) ns (0,54) 
Estancia en críticos (días) 2 (2-3) 2 (2-3) 2 (2-4) 0,001  
Estancia hospitalaria (días) 6 (5-7) 6 (5-7) 6 (5-7,5) ns (0,16) 
Mortalidad 5 (1,3%) 5 (1,6%) 0 (0%) ns (0,59) 

 
En variables continuas que siguen una distribución normal, se muestra el valor de la media y la desviación estándar. En variables continuas que no 
siguen una distribución normal, se muestra las bisagras de Tukey (50, 25,75). En variables categóricas se muestra el número de casos y porcentaje. § 
Las pruebas estadísticas utilizadas fueron: t-test, Chi-cuadrado o test exacto de Fisher. Para variables  continuas que no siguen una distribución normal 
(test de Shapiro-Wilk con p valor < 0,05) se ha aplicado el test no paramétrico de Mann-Whitney.**TSA: transfusión sanguínea alogénica. CH: 
concentrados de hematíes. IMC: Índice de masa corporal. ASC: Área de superficie corporal. EVS: Estimación del volumen sanguíneo. Cl creatinina: 
Aclaramiento de creatinina. EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. IAM: infarto agudo de miocardio. Cell saver: ahorrador de células 
sanguíneas. 
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En la cohorte de validación – con respecto a la de generación –, hubo un menor número de 

mujeres (6,4% vs. 19%), unos niveles inferiores de creatinina, un menor porcentaje de pacientes 

con enfermedad pulmonar crónica y un menor porcentaje de pacientes en los que el ahorrador 

de células sanguíneas fue utilizado. La mediana del volumen de sangre aspirado del campo 

quirúrgico mediante el ahorrador de células sanguíneas (cell-saver) fue también 

significativamente menor. Dos variables mostraron valores mayores en la muestra de 

validación: los niveles del aclaramiento de creatinina y el hematocrito resultante del procesado 

de la sangre obtenida del campo quirúrgico mediante cell-saver. No hubo diferencias en el 

recuento plaquetario, ni en la antiagregación plaquetaria preoperatoria entre las dos cohortes. 

 

 

 
Media ± DE si los datos siguen una distribución normal; mediana y (bisagras de Tukey 25-75) si los datos no siguen una 
distribución normal. § Las pruebas estadísticas son el t-test para variables continuas que siguen una distribución normal o el test 
de Mann-Whitney si no siguen una  distribución normal (test de Shapiro-Wilk con p valor > 0,05). Las odds ratio  se han obtenido 
con regresión logística binaria.  **IMC: índice de masa corporal. ASC: área de superficie corporal. EVS: Estimación del volumen 
sanguíneo. Cl creatinina: aclaramiento de creatinina.  
 
 

Tabla 8. Características de los pacientes de  la cohorte de generación del modelo que fueron transfundidos  
frente a los que no fueron transfundidos   

 (n=310) 
Variables continuas ** Transfundidos 

(46,5%, n=144) 

No transfundidos 

(53,5%, n=166) 

Odds ratio 
 

IC95% 

p valor § 

 
Demográficas 

    

Edad (años)  72,0 (64,3-75,9) 65,1 (57,1-72,6) 1,06 (1,04-1,09) <0,001 
Talla (cms) 164 (157-170) 168 (163-173) 0,97 (0,91-1,03) <0,001 
Peso (kgs) 72 (65-79) 78,5 (70-85) 0,96 (0,94-0,98) <0,001 
IMC (kg/m2) 27,2 (24,7-29,2) 27,7 ( 25,4-30,3) 0,93 (0,91-0,96) ns (0,11) 
ASC (m2) 1,8 (1,7-1,9) 1,9 (1,8-2,0) 0,02 (0,01-0,11) <0,001 
EVS (L) 4,5 (3,9-4,9) 4,9 (4,5-5,2) 0,32 (0,21-0,48) <0,001 
 
Determinaciones Analíticas 

    

Hemoglobina (g/dL) 12,8 ± 1,6 14,1 ± 1,3 0,54 (0,44-0,65) <0,001 
Hematocrito (%) 38,6 ± 4,3 41,9 ± 3,8 0,81 (0,76-0,87) <0,001 
Plaquetas (u/L) 217 (187-276) 218 (185-258) 1,002 (1,0-1,005) ns (0,39) 
Creatinina (mmol/mL) 95 (81-118) 96 (86-111) 1,002 (1,0-1,005) ns (0,99) 
Cl creatinina (mL/min) 61,7 (47,6-77,4) 74,3 (59,7-96,2) 0,98 (0,97-0,99) <0,001 
 
Comorbilidad 

    

EuroSCORE (logístico) 3,2 (1,9-5,4) 2,2 (1,3-3,5) 1,28 (1,12-1,35) <0,001 
Fracción de eyección (%) 60 (50- 65) 60 (52-65) 0,99 (0,97-1,01) ns (0,43) 
 
Procedimiento quirúrgico 

    

Nº de puentes realizados 3 (2-3) 3 (2-3) 1,26 (0,97-1,63) 0,018 
Nº de puentes previstos (mediana) 3 (2-3) 3 (2-3) 1,56 (0,98-2,49) 0,046 
Cell saver aspirado (mL)  850 (450-1200) 600 (275-1000) 1,001 (1,000-1,001) ns (0,07) 
Cell saver administrado (mL) 255 (0-497) 240 (0- 300) 1,001(1,000-1,003) 0,020 
Cell saver hematocrito (%) 30 (0-44) 0 (0-36) 1,017 (1,004-1,030) 0,006 
Drenaje en los colectores (mL) 1510 (1155-1850) 1080 (885-1320) 1,002 (1,001-1,002) <0,001 
     
Estancia en críticos (días) 2 (2-3) 2 (2-2) 1,12 (0,99-1,24) <0,001 
Estancia hospitalaria (días) 6 (5-7) 5 (5-6) 1,04 (0,99-1,08) <0,001 
Tiempo de intubación (horas) 5,3 (4-8) 4 (4-6) 1,02 (0,95-1,1)  0,033 
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En la cohorte de generación, al comparar las características de los pacientes que fueron 

transfundidos frente a los que no, (tablas 8 y 9) las siguientes variables presentaron una 

asociación positiva (OR >1) significativa con la transfusión: la edad, el sexo femenino, el riesgo 

de mortalidad en los 30 días siguientes a la intervención (EuroSCORE), el número de puentes 

realizados y el número de puentes previstos en función de la coronariografía. Utilizar o no el 

ahorrador de células sanguíneas no se relacionó estadísticamente con la incidencia transfusional 

(p=0,72), sin embargo el volumen de sangre aspirado en el ahorrador, el volumen de sangre 

administrado tras ser procesado por el ahorrador, y el hematocrito del mismo, fueron mayores 

en los pacientes transfundidos.  

 
 

 
Número de casos y porcentaje.§ los estadísticas utilizadas son Chi-cuadrado o test exacto de Fisher (si no cumple condiciones 
de aplicación de Chi-cuadrado). ** EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. IAM: infarto agudo de miocardio. Cell-
saver: ahorrador de células sanguíneas.  
 

 

 

Tabla 9. Características de los pacientes que fueron transfundidos frente a los que no fueron transfundidos  
en la cohorte de generación del modelo (n=310) 

Variables categóricas** 

 

Transfundidos 

(46,5%, n=144) 

No transfundidos 

(53,5%, n=166) 

Odds ratio 
IC95% 

 

p valor § 

 
Sexo     
  Mujer 49 (83,1%) 10 (16,9%) 8,1 (3,89-16,7) <0,001 
  Hombre 95 (37,8%) 156 (62,2%)   
EPOC     
  Si 10 (43,5%) 13 (56,5%) 0,88 (0,37-2,07) ns (0,77) 
  No 134 (46,7%) 153 (56,5%)   
Alt. Neurológicas     
  Si 7 (70%) 3 (30%) 2,78 (0,70-10,9) ns (0,19) 
  No 137 (45,7%) 163 (54,3%)   
Vasculopatía periférica     
  Si 28 (54,9%) 23 (45,1%) 1,50 (0,82-2,74) ns (0,19) 
  No 116 (44,8%) 143 (55,2%)   
IAM < 90 días     
  Si 41 (55,4%) 33 (44,6%) 1,60 (0,95-2,71) ns (0,08) 
  No 103 (43,6%) 133 (56,4%)   
Fracción de eyección <=30%     
  Si 7 (63,6%) 4 (36,4%) 2,06 (0,59-7,21) ns(0,25) 
  No 137 (45,8%) 162 (54,2%)   
Angor inestable     
  Si 8 (66,7%) 4 (33,3%) 2,38 (0,70-8,08) ns (0,15) 
  No 136 (45,6%) 162 (54,4%)   
Cirugía cardiaca previa     
Si 1 (25%) 3 (75%) - ns (0,63) 
No 143 (46,7%) 163 (53,3%)   
Antiagregantes  (n=251)        
Si 99 (43,2%) 130 (56,8%) 0,64 (0,26-1,53) ns (0,31) 
No 12 (54,5%) 10 (45,5%)   
Cell-saver           (n=160)     
Si 80 (55,2%) 65 (44,8%) 0,82  (0,28-2,43) ns (0,72) 
No 9 (60,0%) 6 (40,0%)   
Mortalidad     
Si 4 (80%)  1(20%) 4,71 (0,52-42,7) ns (0,19) 
No 165 (54,1%) 140 (45,9%)   
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En la cohorte de generación, las variables que presentaron una asociación negativa (OR<1) 

significativa con la transfusión fueron: la talla, el peso, el área de superficie corporal (ASC), el 

volumen sanguíneo estimado (VSE), la concentración de hemoglobina en el preoperatorio 

inmediato (diferencia media entre transfundidos y no transfundidos de 1,25g/dL, IC95%: 0,92 a 

1,57), el hematocrito y el aclaramiento de creatinina (diferencia mediana de 12,6 mL/min). Un 

37,5% (IC95%: 32,7 a 44,3) de los pacientes electivos, tuvieron cifras de hemoglobina 

preoperatoria ≤13g/dL. El drenaje de sangre acumulado en los colectores durante las primeras 

48h. del postoperatorio, fue mayor en los pacientes transfundidos (diferencia mediana de 430 

mL). Así mismo, la estancia clínica en la unidad de críticos y la estancia hospitalaria, fueron 

también superiores en los pacientes transfundidos (mediana: 6 días vs. 5; 25%: 5 días; 75%: 7 

días vs. 6).  

Las siguientes variables no mostraron una asociación significativa con la transfusión: los 

niveles de creatinina, la fracción de eyección, el recuento plaquetario, la antiagregación 

plaquetaria farmacológica, la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, las alteraciones 

neurológicas preoperatorias, la vasculopatía periférica, haber sufrido un infarto agudo de 

miocardio (IAM <90d.) en los 90 días previos a la intervención, el angor inestable preoperatorio 

y la utilización de ahorrador de células sanguíneas durante la intervención. 

 

 
6.2 Desarrollo y validación del modelo  
  
A las variables preoperatorias, se les aplicó un cribado de selección con la prueba de razón de 

verosimilitud, y las que obtuvieron un p-valor <= 0,25, fueron pre-seleccionadas para 

desarrollar el modelo predictivo (tabla 10).  

La matriz de correlaciones mostró colinealidad significativa entre el aclaramiento de creatinina, 

la estimación del volumen sanguíneo (EVS), el área de superficie corporal (ASC), el índice de 

masa corporal (IMC), el EuroSCORE y las variables sexo, peso y talla. Las variables que 

estaban correlacionadas entre sí, no fueron incluidas en el mismo modelo.  
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Los estadísticos utilizados son (§) el p-valor del logaritmo neperiano de la razón de verosimilitud -2LL y (§§) el valor de área 
bajo la curva ROC. El valor -2LL representa la probabilidad de que un modelo reproduzca los datos de una muestra; cuanto 
más pequeño es el valor, mejor es el ajuste.[135]. **EVS: Estimación del volumen sanguíneo. Cl creatinina: Aclaramiento de 
creatinina. ASC: Área de superficie corporal. IAM: infarto agudo de miocardio.  IMC: Índice de masa corporal. EPOC: 
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

 
 

 

De los distintos modelos finalistas (tabla 11) el modelo A o modelo SP_SinCEC quedó 

formado por las 7 variables siguientes: hemoglobina preoperatoria, edad, sexo, peso, creatinina 

preoperatoria, angor inestable y número de puentes previstos en función de la coronariografía. 

Este modelo obtenido con el método de exclusión secuencial, reunió los mejores indicadores de 

calidad [-2LL=324,2; R2 =0,378; H_L: 12,3 p=0,139] y rendimiento [porcentaje de 

clasificaciones correctas para un punto de corte del 0,5= 76,1% y ROC=0,803]. 

Con el método de inclusión secuencial, se obtuvo un modelo más parsimonioso de 6 predictores, 

que excluía la variable creatinina, sin embargo el rendimiento predictivo disminuyó  

[-2LL=331,1; R2 =0,359; H_L: 11,9 p=0,157, clasificaciones correctas 74,8%, ROC=0,794] y 

por lo tanto, se decidió conservar esta variable en el modelo finalista. La variables plaquetas, 

talla e infarto agudo en los 90 días previos a la intervención (IAM<90días) no aportaron 

información significativa, ni mejoraron el rendimiento, de manera que fueron excluidas.  

Tabla 10. Criterios de preselección de variables para ser incluidas en el desarrollo del modelo predictivo 
N=310 

Variables ** p-valor de razón de 
verosimilitud 

-2LL § ROC §§ 

Hemoglobina (g/dL) <0,001 373,8 0,732 
Hematocrito (%)  <0,001 378,3 0,721 

Sexo (femenino) <0,001 386,7 0,640 
EVS (L) <0,001 393,7 0,696 
Cl creatinina (mL/min) <0,001 400,2 0,663 

ASC (m2) <0,001 402,9 0,675 
Edad (años) <0,001 404,4 0,658 
Talla (cm) <0,001 405,1 0,651 
EuroSCORE logístico (%) <0,001 402,5 0,664 
Peso (Kg) <0,001 412,3 0,653 
IAM <90 días (si/no) 0,077 425,1 0,543 
Creatinina (µmol/mL) 0,088 424,0 0,500 
Nº de puentes previstos (mediana) 0,103 425,5 0,475 
Nº de puentes previstos (media) 0,122 425,7 0,493 
Disfunción neurológica (si/no) 0,126 425,8 0,515 
Vasculopatía periférica (si/no) 0,186 426,4 0,528 

Angor inestable (si/no) 0,150 426,1 0,516 
Plaquetas (u/L) 0,244 426,8 0,472 
IMC (kg/m2) 0,270 427,0 0,553 
Fracción de eyección (%) 0,375 427,4 0,526 

Cirugía cardiaca previa (si/no) 0,373 427,4 0,494 

EPOC (si/no) 0,766 428,1 0,496 
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(§ )-2LL (logaritmo  neperiano del valor de verosimilitud; representa las probabilidades de que un modelo reproduzca los datos de 
una muestra a partir de dicho modelo; cuanto más pequeño es el valor, mejor es el ajuste) . (§§) Valor del área bajo la curva ROC. 
*NPp: Número de puentes previstos en función de la coronariografía; Cl_creatinina: Aclaramiento de creatinina.  

 

En la segunda etapa del desarrollo, la inclusión de términos de interacción de primer orden 

(peso*hemoglobina, edad*número de puentes previstos, creatinina*edad) y otras variables con 

posible justificación teórica relacionada con la transfusión –  por ejemplo el EuroSCORE – no 

mejoró el ajuste final, de manera que no se tomaron en cuenta para el modelo definitivo. En la 

etapa de diagnósticos, las variables seleccionadas no mostraron colinealidad significativa. La 

evaluación de valores respuesta influyentes (tabla 12), permitió detectar 9 casos en la cohorte 

de generación y 2 casos en la de validación con valores extremos, muy alejados de los 

resultados observados. Estos casos fueron retirados del estudio y los parámetros de validez y los 

indicadores de rendimiento predictivo, mejoraron sensiblemente [-2LL=284,1; R2 =0,473, 

porcentaje de clasificaciones correctas para un punto de corte de 0,5=78,7% y ROC=0,839]. 

Tabla 11. Modelos finalistas * -2LL  § ROC §§ 
Hemoglobina, Edad, Sexo, Peso, Creatinina, Angor, NPp  
(modelo A o Sin_CEC) 
 

324,225 ,803 

Hemoglobina, Talla, Cl_creatinina, Angor, NPp 
 

339,495 ,788 

Hemoglobina, Peso, EuroSCORE, NPp 
 

352,048 ,774 

EuroSCORE, EVS, NPp 
 

374,888 ,736 

Hemoglobina, Edad, Sexo, Peso, Creatinina  (TRUST) 
 

338,164 ,778 

Hemoglobina, Edad, Sexo, Peso (Karkouti) 
 

343,200 ,774 

Hematocrito, Edad, Sexo, Peso, Cirugía compleja (TRACK) 345,111 ,770 

Tabla 12. Listado de casos excluidosb 

Observado Variables temporales 
Número de 

caso 

Estadoa TSA (si/no) 

Probabilidad 
pronosticada 

 Cook SResid 

11 S N** ,877 ,131 -2,066 

26 S N** ,860 ,161 -2,009 

74 S S** ,129 ,070 2,035 

110 S S** ,079 ,209 2,273 

151 S N** ,932 ,204 -2,335 

281 S S** ,138 ,141 2,013 

296 S S** ,128 ,068 2,039 

298 S S** ,091 0,98 2,201 

323 S S** ,099 ,300 2,185 

329 S S** ,090 ,541 2,252 

a. S = Seleccionado,** = Casos mal clasificados. 

b. El listado corresponde a los casos con residuales estudentizados, Sresid > |2,000| . 
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En el modelo finalista (tabla 13) formado por 7 variables – modelo A o SP_SinCEC -, el riesgo 

de precisar al menos un concentrado de hematíes se asoció negativamente con la hemoglobina 

preoperatoria, (OR= 0,505; IC95% de 0,398 a 0,642) y con el peso (OR=0,967), de manera que 

los incrementos en estas variables disminuyen las probabilidades de ser transfundido. 

Por el contrario, el riesgo se asoció positivamente con la edad (OR =1,047), el sexo femenino 

(OR=8,066), la concentración de creatinina (OR=1,004), el angor inestable preoperatorio 

(OR=6,326) y el número de puentes previstos en función de la coronariografía (OR=1,899). 

 

 

 

 

 

Cada unidad de incremento en estas variables, multiplica el riesgo por los valores de sus odds 

ratio. Las mujeres recibieron una mediana de 2 concentrados de hematíes más que los hombres 

(p<0,001) y los pacientes con angor inestable recibieron una mediana de 1,5 concentrados más 

(p=0,228).  

 
 

La validación interna se realizó en la cohorte de generación con regresión logística binaria 

(tabla 14a). La validación externa se realizó en la cohorte de validación de la siguiente manera: 

en primer lugar, se calcularon las probabilidades de transfusión de los pacientes aplicando las 

variables seleccionadas en la cohorte de generación (tabla 14b). Este procedimiento produjo el 

modelo B que presentó un rendimiento global bueno, aunque discretamente inferior al obtenido 

en la cohorte de generación.  

Tabla 13. Modelo predictivo finalista -modelo A o  Sin_CEC - 

Variables Coefficiente ß p-valor Odds ratio IC95% 

Hemoglobina (g/dL) -,683 ,000 0,505 ,398 ,642 

Edad (años) ,046 ,007 1,047 1,012 1,083 

Sexo (femenino) 2,088 ,000 8,066 3,015 21,581 

Peso (Kg) -,033 ,010 0,967 ,943 ,992 

Creatinina (µmol/mL) ,004 ,215 1,004 ,997 1,011 

Angor inestable (si) 1,845 ,016 6,326 1,406 28,472 

 

Nº de puentes previstos  ,641 ,000 1,899 1,347 2,677 
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En segundo lugar, se calcularon las probabilidades de transfusión de los pacientes de la cohorte 

de validación, pero aplicando el modelo A estimado en la cohorte de generación. Este 

procedimiento produjo el modelo C, con indicadores ligeramente inferiores a los del modelo B 

(tabla 14c). Finalmente, en tercer lugar, la validación se realizó comparando los indicadores de 

rendimiento predictivo de ambos modelos – B y C – calculando el coeficiente de correlación 

intraclase de acuerdo entre sus probabilidades. Los intervalos de confianza de las odds ratio y de 

las curvas ROC no mostraron diferencias significativas. La sensibilidad, la especificidad y el 

porcentaje de clasificaciones correctas fueron similares para el mismo punto de corte y el 

coeficiente de correlación intraclase de acuerdo fue del 0,936. Un coeficiente de acuerdo menor 

de 0,4 se considera malo; entre 0,4 y 0,75 se considera regular/bueno y se considera muy bueno 

si está por encima de 0,75 [135].  

Tabla 14a. Validación interna del modelo en la muestra de generación 

 -modeloA o SP_SinCEC- 

 B Sig. odds ratio IC95%  

modelo A ,053 ,000 1,054 1,042 1,066  

Constante -2,564 ,000 ,077   

-2LL 204,  R2 0,594  Hosmer-Lemeshow X2: 7,0 p=0,533. 

ROC: 0,899 (IC95% 0,863-0,935). 
Rendimiento predictivo para el punto de corte 0,50: 
Sensibilidad 69,8. Especificidad 86,4. Clasificaciones correctas 78,7. 
 

Tabla 14b. Funcionamiento del modelo en la muestra de validación         

- modelo B- 

 B Sig. odds ratio IC95%  

modelo B ,055 ,000 1,056 1,033 1,079  

Constante -2,761 ,000    

-2LL: 60,7  R2: 0,589  Hosmer-Lemeshow X2: 6,6  p=0,580. 

ROC: 0,898 (IC95% 0,831 -0,965). 
Rendimiento predictivo para el punto de corte 0,50: 
Sensibilidad 77,1. Especificidad 78,0. Clasificaciones correctas 77,6. 
 

Tabla 14c.Validación externa del modelo  

- modelo C- 

 B Sig. odds ratio IC95%  

modelo C ,077 ,000 1,080 1,044 1,116  

constante -3,168 ,000 ,042   

-2LL: 64,6 R2: 0,55 Hosmer-Lemeshow X2: 9,542, p=0,299.  

ROC:  0,890 (IC95% 0,820-0,960). 
Rendimiento predictivo  para el punto de corte 0,50: 
Sensibilidad 71,4. Especificidad 80,5. Clasificaciones correctas: 76,3. 
 
Coeficiente de correlación intraclase de acuerdo entre los modelos B y C 
: 0,936. 
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El pronóstico de transfusión obtenido con el modelo, se correlacionó significativamente con el 

porcentaje de pacientes transfundidos (figura 14a), y con el número de concentrados 

administrados (figura 14b), en la cohorte de generación y en la cohorte de validación.  

 

Figura 14a. Porcentaje de 
pacientes transfundidos en función 
del riesgo pronosticado. 

 Figura 14b. Concentrados  de hematíes 
 transfundidos en función del riesgo 
 pronosticado. 

 

El mayor porcentaje de clasificaciones correctas, para el total de la muestra, se obtuvo en el 

punto de corte 0,56 (tabla 15). 

 

 

 
 
 
 
 
 
Sensibilidad: porcentaje de transfundidos correctamente clasificados como transfundidos. Especificidad: porcentaje de no 
transfundidos correctamente clasificados como no transfundidos. Vpp (Valor predictivo positivo) : probabilidad de que un paciente 
clasificado como positivo sea realmente transfundido1-Vpn (1-valor predictivo negativo) : probabilidad de que un paciente 
clasificado como negativo sea realmente transfundido. 
 

 

6.3 Comparación del rendimiento predictivo del Modelo SP_SinCEC con los modelos de 

Karkouti et al. [7], TRUST [5] y  TRACK [4]. 

En la cohorte de validación (figura15) el modelo SP_SinCEC obtuvo la mayor capacidad 

discriminante (ROC 0,890) seguido del modelo publicado por Karkouti et al.[7] en 2001 (ROC: 

0,851), el modelo TRACK [4], publicado en 2009 por Ranucci et al. (ROC: 0,844) y en último 

lugar, el modelo TRUST [5], publicado por Alghmandi et al. en 2006 (ROC: 0,792).  

 

Tabla 15. Capacidad diagnóstica para el punto  de corte  que más clasificaciones correctas obtiene  
 

Punto de 
corte 

% de clasificaciones 
correctas 

Sensibilidad Especifidad VPP 1-VPN 

,50 76 69,5 82,3 77,1 24,1 
,56 79 66,7 89,7 84,7 24,2 
,60 78 62,6 90,6 85,2 26,1 
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Todos los modelos presentaron una calibración adecuada con p-valores en la prueba de H-L > 

0,05 (tabla 16).  

 
                                               Figura 15. Capacidad discriminante de los modelos en la cohorte de validación. 

 

 

 

 

 

 

 
 

  IC95%: intervalo de confianza 95%, -2LL: prueba de razón de verosimilitud. R2: R2 de Nagelkerke. 
 

 

Tras la validación, las diferencias entre la incidencia transfusional observada y las pronosticadas 

para toda la muestra de pacientes (figura 16) se graficaron en función de la distribución del 

riesgo en terciles (bajo, moderado y alto). La incidencia de transfusión observada fue del 46,6%. 

La estimada por el modelo SP_SinCEC fue del 46,2% (ratio observado-esperado = 1,0) El 

modelo de Karkouti estimó una incidencia del 38% (ratio=1,2), el modelo TRUST del 43,3% 

(1,07) y el modelo TRACK del 42,3% (1,1). 

 

Tabla 16. Valores de discriminación y calibración de los distintos modelos, en la cohorte de validación 

Modelo Área bajo la curva ROC Hosmer Lemeshow -2LL R2 

 Valor IC95% Coef p_valor   
SP_SinCEC 0,890 0,820  a 0,960 9,54 0,299 64,6 ,55 
Karkouti 0,851 0,766 a 0,936 7,39 0,496 71,3 ,48 

TRACK 0,844 0,758 a 0,929 12,74 0,08 74,2 ,44 

TRUST 0,792 0,692 a 0,892 3,72 0,29 82,8 ,34 
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Figura 16. Los modelos TRACK y TRUST sobrestiman la incidencia transfusional pronosticada en el tercil de riesgo bajo (valores 
pronosticados fuera del IC95% de la incidencia transfusional observada). En el grupo de riesgo elevado, todos los modelos excepto 
el modelo SP_SinCEC, infraestimaron el riesgo transfusional. 
 

5.4. Indice pronóstico. Por último, se introdujo la fórmula de regresión del modelo SP_Sin CEC 

en una hoja de cálculo del programa Excel (figura 17), de manera que la probabilidad exacta y el 

riesgo relativo de que un paciente reciba al menos un concentrado de hematíes – comparado con 

la tendencia central del grupo – pueda valorarse en la consulta preoperatoria. 

 

 
Figura 17. Hoja de cálculo para obtener la probabilidad exacta (Riesgo TSA) de que un paciente requiera al menos un concentrado 
de hematíes durante su ingreso. Se ha utilizado la fórmula de la función logística: Pr(Y=1|X) = 1 / 1+e –(ß0+ß1x) . El punto de corte 
que más clasificaciones correctas obtiene es 0,56. El Riesgo Relativo (RR) se ha calculado en la figura, en función del estimado 
para un paciente cuyas características representan la tendencia central del grupo.
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7. DISCUSIÓN 
 
Los datos del estudio indican que la transfusión de sangre en este tipo de pacientes, es un 

fenómeno frecuente (46,6%) que ha presentado cierta variabilidad a lo largo de estos últimos 

años (tabla 6). De acuerdo con los objetivos principales, hemos construido y validado un modelo 

– o indicador pronóstico para nuestro centro– , que permite calcular la probabilidad de que un 

paciente sea transfundido durante su ingreso por cirugía de revascularización sin CEC. El 

funcionamiento del modelo en la población de pacientes del estudio, demuestra un rendimiento 

superior al que se obtiene cuando se aplican otros modelos publicados.  

Teóricamente, conocer el riesgo individualizado de cada caso en la consulta preoperatoria, 

debería permitirnos informar a los pacientes de forma más fiable y asignar con más eficiencia, 

los recursos dirigidos al ahorro transfusional. 

 

7.1 Variables predictivas 

La hemoglobina preoperatoria, el sexo femenino, la edad, el peso, el angor inestable, la 

creatinina preoperatoria y el número de puentes previstos en función de la coronariografía, son 

los factores que componen el modelo SP_SinCEC. Todas estas variables – que pueden 

conocerse antes de la cirugía – son factores clínicamente sensibles para cuantificar el riesgo de 

que un paciente vaya a ser transfundido y pueden ser clasificadas en tres categorías generales: 

(i) factores relacionados con un volumen sanguíneo bajo (hemoglobina, sexo, peso); (ii) factores 

relacionados con una mayor comorbilidad (edad, creatinina y angor inestable); y (iii) factores 

relacionados con una mayor complejidad del procedimiento quirúrgico (número de puentes 

previstos).  

 
Los factores asociados a un volumen sanguíneo bajo (hemoglobina, sexo, peso) se han 

correlacionado clásicamente con las necesidades transfusionales (tablas 3a,b,c). Nuestro 

trabajo, confirma de nuevo que el nivel preoperatorio de hemoglobina es un potente predictor, 

inversamente relacionado con el riesgo transfusional. Como describieron Magovern et al. [152], 

la hemodilución y las pérdidas hemáticas tienen un impacto proporcionalmente mayor en los 

pacientes con una masa eritrocitaria pequeña. La anemia preoperatoria es un fenómeno 

frecuente en la patología crónica avanzada, y en los pacientes que acuden a quirófano tras 

intentos fallidos de revascularización miocárdica mediante angioplastia percutánea [153]. Es 

previsible, por lo tanto, que dado que la complejidad de los pacientes está aumentando (mayor 

edad y/o mayor comorbilidad asociada), la necesidad de transfundir sea más prevalente en el 

futuro.  
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En esta serie de 388 pacientes, 141 de los 376 casos electivos (37,5% IC95%: 32,7 a 44,3), 

tuvieron cifras preoperatorias de hemoglobina ≤ 13g/dL. De ellos, 99 (70,2%) fueron 

transfundidos. Según las guías de la STC [1], aumentar la masa eritrocitaria en este tipo de 

pacientes, puede reducir significativamente sus necesidades transfusionales.  

 

El sexo femenino es otro factor que ha sido clásicamente relacionado con el pronóstico 

transfusional. En 2002, Shevde et al. [154] calcularon el volumen sanguíneo de una muestra de 

57 pacientes (21 mujeres) intervenidos de cirugía cardiaca, mediante la inyección intravenosa de 

una trazador radioactivo asociado a la albúmina. En el estudio de Shevde et al. [154], las mujeres 

presentaron un volumen sanguíneo medio inferior al de los hombres, lo cual justificaría la 

mayor asociación entre el sexo femenino y la transfusión. Sin embargo, otros autores han 

concluido que otros posibles factores asociados al sexo femenino pueden ser también, 

determinantes en su relación con la transfusión sanguínea [152]. En la cohorte de pacientes que 

hemos estudiado, el sexo femenino predice consistentemente la necesidad de transfusión (OR= 

8,066, tabla 13) y aunque el objetivo de nuestro estudio fue conocer la capacidad predictiva de 

las variables – y no la explicativa –, se realizó un análisis descriptivo mediante regresión 

logística para comprobar si la hemoglobina, el peso, la edad y/o la estimación teórica del 

volumen sanguíneo confundían y/o modificaban dicha asociación.  

 

                                     Figura 18a.     Figura 18b. 

 

De tal manera, el análisis mostró que en los 388 pacientes del estudio, 16,5% mujeres (tabla 

13), aunque la hemoglobina, la edad y la estimación teórica del volumen sanguíneo – pero no el 

peso – amortiguan la asociación, el sexo femenino parece ser un factor independiente de riesgo 

transfusional (figuras 18a y 18b). Por lo tanto, podríamos deducir que otras posibles 
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circunstancias, tal vez presentes en el momento de la indicación – mayor inestabilidad 

hemodinámica, mayor frecuencia de alteraciones en el ritmo cardiaco, mayor frecuencia de 

alteraciones de la hemostasia etc. – puedan justificar las diferencias encontradas. No obstante, 

las características retrospectivas del estudio restringen la obtención de conclusiones en este 

sentido.  

 

El angor inestable antes de la intervención, fue el factor de comorbilidad que presentó el mayor 

poder predictivo transfusional. El peso de esta variable en la predicción (OR= 6,326, tabla 13), 

puede estar justificado por múltiples razones: la anticoagulación preoperatoria con heparina, la 

falta de tiempo para sustituir la antiagregación plaquetaria preoperatoria, la necesidad de 

mantener una antiagregación agresiva, los episodios de angioplastias previas a la cirugía y las 

dificultades técnicas que pueden prolongar la misma, entre otras. La situación de urgencia que 

impone el angor no suele permitir optimizar la hemoglobina preoperatoria con ferroterapia. 

Además, la gravedad de esta situación clínica flexibiliza el umbral transfusional dentro y fuera 

del quirófano, ya que se considera que estos pacientes no toleran bien la anemia [129]. Debido a 

la inmediatez de mejorar la supervivencia, el ajuste transfusional queda relegado a un segundo 

plano, el umbral se hace más laxo y como resultado se transfunde más.  

 

La variable edad es otro factor comúnmente asociado con las necesidades transfusionales. 

Desde el punto de vista fisiológico, consideramos que la cantidad mínima de hemoglobina 

necesaria para mantener un transporte adecuado de oxígeno aumenta en el paciente mayor [29] y 

por lo tanto tendemos a transfundir más a los pacientes ancianos. En esta serie, la edad 

(OR=1,047 por año, tabla 13) se correlacionó significativamente con una mayor comorbilidad 

preoperatoria (EuroSCORE, r=0,4, p <0,01) y con unas cifras inferiores de hemoglobina 

preoperatoria (r= -0,2, p=0,05), sin embargo, no se correlacionó con el número de puentes 

realizados (r= 0,01, p=0,82).  

 
Otros factores de comorbilidad, como la fracción de eyección baja, la patología pulmonar 

crónica obstructiva, las alteraciones neurológicas limitantes, la vasculopatía periférica, el infarto 

agudo de miocardio en los 90 días previos a la intervención, o la reintervención quirúrgica, no 

demostraron tener capacidad predictiva suficiente para justificar su inclusión en el modelo. 

Probablemente, un mayor número de pacientes en la cohorte de generación hubiera puesto de 

manifiesto su importancia, ya que una mayor comorbilidad suele acompañarse de un peor 

pronóstico transfusional. En este sentido, otra variable que demostró ser clínicamente sensible 

en la predicción del riesgo transfusional fue el EuroSCORE [137], sin embargo, no fue incluido 
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en el modelo debido a que este indicador de riesgo de mortalidad es poco parsimonioso – está 

compuesto por 17 predictores – y exigiría retirar del modelo algunas variables con alto poder 

predictivo, (edad, sexo y angor inestable) para respetar una de las premisas de aplicación de la 

regresión logística: que las variables no estén correlacionadas entre sí.  

 

A pesar de que los resultados no son consistentes en todos los estudios, algunos autores [152,155] 

han identificado que un nivel bajo de albúmina sérica preoperatoria (< 4,0 g/dL) es un buen 

predictor transfusional. La albúmina, considerada como un indicador del estado nutricional del 

paciente, no ha sido analizada en nuestro estudio debido a que en la cohorte retrospectiva de 

generación, este parámetro no se solicitaba de manera sistemática en la visita preoperatoria. 

Entendemos por lo tanto, que ésta podría ser una limitación del estudio.  

 

En 2008, Karlsson et alt. [156] publicaron los resultados de un trabajo prospectivo en el que 

mostraron que el fibrinógeno es un factor inversamente relacionado con el riesgo transfusional 

en cirugía cardiaca (1/OR= 2, IC95% 1,1-3,7). Esta proteína – clave para el funcionamiento de 

la coagulación –, presenta un rango de normalidad que oscila entre 2,0 y 4,5 g/L. Según 

Karlsson et alt. (figura 19), los valores bajos de fibrinógeno tienen un impacto variable sobre el 

riesgo transfusional: para una misma concentración preoperatoria, el riesgo en mujeres es 

proporcionalmente mucho mayor. 

 
 Figura.19. Riesgo absoluto de transfusión sanguínea en hombres y mujeres en función de la concentración plasmática  de 
fibrinógeno [156]. 
 

 
La utilidad real de este factor, que también tiene resultados contradictorios en la bibliografía, no 

fue considerada en nuestro centro hasta finales de 2009 y por lo tanto, no ha podido ser 

analizada en este estudio. Actualmente, el fibrinógeno se solicita de manera rutinaria en la 

analítica preoperatoria de los pacientes que van a ser intervenidos de cirugía cardiaca y sería 

interesante evaluar si aporta información significativa en un modelo predictor de riesgo. 
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El recuento plaquetario es otro parámetro que ha demostrado resultados contradictorios en la 

bibliografía. Karkouti y otros autores han propuesto que los pacientes con alto riesgo de 

transfusión pueden beneficiarse de la administración de plaquetas si el recuento preoperatorio es 

inferior a 100 x109.L-1. En la muestra que hemos analizado, sólo 4 pacientes presentaron esta 

característica preoperatoria y 3 de ellos no fueron transfundidos.  

Karlsson et alt. [156] encontraron una correlación significativa (r= -0,26, p=0,001) entre el 

recuento plaquetario preoperatorio y la cantidad de sangrado en las primeras 12 horas del 

postoperatorio, en cirugía con CEC. En nuestro estudio, – realizado sin CEC – el recuento 

plaquetario no ha mostrado ser un factor suficientemente sensible para la predicción de riesgo 

transfusional, aunque se correlaciona significativamente con el drenaje en las primeras 48h 

postoperatorias (r=-0,13, p=0,05).  

 

El aclaramiento de creatinina (tabla 4) demostró ser sensible en la predicción del riesgo 

transfusional. Sin embargo, las probabilidades de que el modelo reprodujera los datos de la 

muestra (valores de -2LL, tabla 11) mejoraban cuando las variables edad, sexo, peso y 

creatinina plasmática preoperatoria, eran incluidas en el modelo por separado. Este hecho, junto 

con las implicaciones teóricas de la insuficiencia renal como factor de comorbilidad, justificó 

que en el modelo finalista, incluyéramos la creatinina “de manera forzosa”. 

  

El número de puentes coronarios que se realizan durante la intervención, es una variable 

relacionada con el riesgo transfusional, sin embargo se desconoce en el preoperatorio. No 

obstante, la estimación de la mediana del número de puentes previstos en función de la 

coronariografía (tabla 4), demostró ser una aproximación sensible para la predicción del riesgo 

y con esta lógica fue incluida en el modelo. Hay que tener en cuenta que esta variable es 

específica del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, y por lo tanto, aunque mejora el rendimiento 

global de la predicción, también puede limitar su aplicación externa, ya que depende del criterio 

del equipo de cirujanos de cada centro. 
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7.2 Comparación del modelo SP_SinCEC con los modelos TRACK, TRUST, y el modelo 
publicado por Karkouti et al . 
  
De todos los modelos revisados en este estudio (tablas 3a,b,c), sólo Karkouti et al. en 2001 [7], 

Moskowitz et al. en 2004 [6], Alghamndi et al. (TRUST) en 2006 [5] y Rannucci et al. 

(TRACK) en 2009 [4], publicaron las características completas de las ecuaciones de regresión 

de sus respectivos modelos sobre factores pronósticos de riesgo transfusional en cirugía 

cardiaca, facilitando su aplicación externa en otros centros. Estos autores, también 

excepcionalmente, validaron dichos modelos para comprobar que sus resultados estuvieran 

libres de sesgos. Mientras que los modelos de Rannucci et al. [4], Alghmandi et al. [5] y 

Moskowitz et al. [6] fueron construidos y validados con los datos de pacientes que habían sido 

intervenidos de todo tipo de cirugía cardiaca, el modelo publicado por Karkouti et al. [7] fue 

desarrollado exclusivamente con los datos de pacientes que fueron intervenidos de cirugía de 

revascularización miocárdica primaria electiva con CEC.  

En el modelo publicado por Moskowitz et al. [6], una de las variables predictoras seleccionadas 

fue el tiempo de protrombina preoperatorio. Nosotros no recogimos esta variable en nuestra 

base de datos, y por lo tanto no ha sido posible realizar comparaciones con este modelo. 

La figura 16, muestra cómo los modelos TRACK [4] y TRUST [5] – que fueron desarrollados 

con pacientes intervenidos de todo tipo de cirugía cardiaca, en un entorno libre de aprotinina – 

calculan adecuadamente la probabilidad transfusional de los pacientes de nuestra serie que 

presentan un riesgo moderado, sin embargo, sobrevaloran las probabilidades de los pacientes 

con riesgo bajo, e infravaloran las de aquellos que tienen un riesgo elevado.  

Por su parte, el modelo de Karkouti et al. [7] – que fue desarrollado exclusivamente con 

pacientes intevendios de revascularización miocárdica electiva primaria con CEC – aplicado a 

nuestra población, presenta una calibración adecuada para los grupos de riesgos bajo y 

moderado, pero infraestima significativamente la probabilidad transfusional en los de riesgo 

elevado. Por lo tanto, aunque este modelo se ajusta mejor que los otros dos a nuestra práctica 

habitual (tanto por el tipo de intervención, como por sus resultados), no identifica correctamente 

a los pacientes con mayores probabilidades transfusionales. 

¿A qué se debe este sesgo? En la cohorte de generación del modelo desarrollado por Karkouti et 

al. [7] en el Toronto General Hospital de Canadá (n=717), los pacientes fueron intervenidos de 

cirugía de revascularización miocárdica con CEC primaria y electiva, y la incidencia 

transfusional de esta serie fue del 26,5%. En nuestro centro, para un periodo similar de 

seguimiento, los pacientes electivos primarios intervenidos sin CEC mostraron una incidencia 

del 46,5%. Teóricamente, la CEC favorece el sangrado porque induce trombocitopenia, 
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disfunción plaquetaria, reducción de los factores de coagulación, hemodilución, fibrinolisis y en 

ocasiones, defectos en la coagulación secundarios a una administración insuficiente de 

protamina [117]. ¿Cuál es el motivo del exceso transfusional observado? Independientemente de 

los protocolos asistenciales – por ejemplo, en el Hospital General de Toronto, durante el 

desarrollo del modelo se utilizó aprotinina en mayor o menor grado y la sangre acumulada en 

los reservorios era reinfundida en el postoperatorio [7] –, otros factores, entre ellos las 

características antropométricas de los pacientes, podrían justificar, al menos en parte, dichas 

diferencias: en la serie de Karkouti et alt., la hemoglobina media preoperatoria fue más elevada 

(14 vs. 13,5 g/dL.), la mediana de edad fue menor (64 vs. 69 años) y el peso medio fue mayor 

(80,3 vs. 75 kg.). Si, basándonos en estas carecterísticas, aplicamos el modelo Sp_SinCEC a un 

paciente electivo representante de la tendencia central de nuestro centro, su probabilidad 

transfusional es de 0,435. Si nuevamente aplicamos nuestro modelo a un paciente que 

represente la media de la población del Hospital General de Toronto, su probabilidad 

transfusional es de 0,265 (la misma que la observada en la muestra de generación del modelo de 

Karkouti et al.). Por lo tanto, en líneas generales podríamos considerar que – con independencia 

de los protocolos asistenciales de cada centro – el modelo de Karkouti et al. [7] y el modelo 

SP_SinCEC, atribuyen pesos similares a los coeficientes de las variables que comparten 

(hemoglobina, edad, peso y sexo) y ambos pronostican correctamente la probabilidad 

observada, en los pacientes normales que se intervienen de forma electiva. No obstante, las 

estimaciones obtenidas con el modelo SP_Sin CEC mejoran con respecto a las de Karkouti et al. 

[7], a medida que empeoran los valores en las variables predictivas, y sobre todo, en presencia 

de valores que añaden información sobre el estado de gravedad y la dificultad de la cirugía 

(presencia de angor inestable, cifras de creatinina y número de puentes previstos).  
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Figura 20. Las incidencias transfusionales pronosticadas por el modelo SP_sinCEC están incluidas en el interior de los intervalos 
de confianza de las incidencia observadas. TSA: Transfusión sanguínea alogénica. 
 

 

Como indicábamos en la introducción, para disponer de un modelo predictivo podíamos 

planterarnos tres alternativas. La figura 20, muestra la comparación de los resultados de dichas 

alternativas, presentando las diferencias entre la incidencia transfusional observada y (i) las 

pronosticadas por un modelo desarrollado en nuestro centro (SP_SinCEC); (ii) las pronosticadas 

por un modelo resultante de ajustar las odds ratio de los factores identificados por Karkouti et 

al. con la información contenida en nuestra base de datos (SP_Karkouti), y (iii) las 

pronosticadas por el modelo original que fue desarrollado por Karkouti et al. (Karkouti). 

Aunque en los pacientes de alto riesgo, la calibración de SP_Karkouti supera a la del modelo 

original publicado por Karkouti et al. en 2001 [7], sólo la incorporación de las variables que 

aportan información sobre la gravedad del paciente y la dificultad del procedimiento quirúrgico 

en el modelo SP_SinCEC, mejoran realmente dicha calibración. Por lo tanto, podemos decir que 

tal y como Ivanov et al. plantearan en 1999 [10], y apoyando las propuestas de las STS y la SCA 

[1], un modelo construido de forma individualizada en nuestro centro, es el que obtiene el mejor 

rendimiento predictivo para nuestros pacientes. No obstante, habrá que comprobar si este 

modelo mantiene su validez en el futuro. 
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7.3 Aplicaciones del modelo SP_SinCEC 

Disponer de un modelo fiable presenta ventajas clínicas importantes.  

(1) Puede servir para valorar el impacto que una estrategia de ahorro establecida, ejerce sobre el 

riesgo transfusional. ¿Hasta qué punto el tratamiento con hierro endovenoso aislado, con 

eritropoyetina aislada, o el tratamiento con ambos fármacos – si se diera el caso –, puede reducir 

las probabilidades de que un paciente sea transfundido? 

 (2) Puede servir para optimizar los recursos del servicio de transfusión y el tiempo que habrá 

que dedicar a la preparación de componentes sanguíneos para este tipo de pacientes. El servicio 

de transfusión podría centrarse exclusiva, o preferentemente, en aquellos pacientes que el 

modelo muestre como firmes candidatos a ser transfundidos, ajustando el número de 

concentrados de hematíes reservados, en función del riesgo preoperatorio de cada caso.  

Tan sólo 11 de los 388 pacientes analizados, (tabla 12) mostraron resultados transfusionales 

observados muy alejados de los esperados según el modelo. Los episodios transfusionales de los 

377 pacientes restantes fueron coherentes con su pronóstico. Suponiendo que 1508 

concentrados de hematíes fueran reservados (4 unidades por paciente), sólo 445 fueron 

finalmente utilizados (29,5%). 

Sólo el 13% de los pacientes (tabla 17) con un riesgo bajo preoperatorio necesitaron ser 

transfundidos, y la media de concentrados administrados por paciente fue de 0,29 ± 0,89 

unidades.  

Por lo tanto, y aunque sabemos que el pronóstico no siempre es acertado, es posible 

individualizar el número de concentrados de hematíes en reserva, en función del riesgo de cada 

paciente, optimizando así la asignación de recursos.  

 

(3) Los pacientes muestran un creciente preocupación ante la sangre alogénica y algunos 

rechazan este tratamiento. Sin olvidar sus limitaciones, un modelo predictivo disponible en la 

consulta preoperatoria, puede permitirnos informar a los pacientes, de forma más clara y 

objetiva.  

Tabla 17. Distribución del número de concentrados transfundidos en función del riesgo pronosticado 
 

Riesgo pronosticado N TSA Media DE Mediana Mínimo Máximo 

Bajo (<0,25) 126 13% 0,29 0,89 0 0 6 

Moderado (>0,26-0,60) 126 39% 0,79 1,34 0 0 7 

Alto (>0,60) 125 86% 2,35 2,01 2 0 11 
 

Total 377 46% 1,14 1,72 0 0 11 
 
N= número de pacientes.  TSA: transfusión de sangre alogénica. DE: desviación estandar. Del total de la muestra, se han 
retirado 11 casos que presentaron resultados transfusionales muy alejados de los pronosticados.  
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(4) Puede servir como elemento de cribado en ensayos clínicos posteriores, facilitando la 

asignación de alternativas de ahorro transfusional en función del riesgo preoperatorio calculado.  

En definitiva, puede facilitar el desarrollo continuado de actividades que persigan mejorar la 

asistencia en el terreno de la medicina transfusional. 

 

7.4 Limitaciones y futuro 
 
Este estudio muestra que ha existido una marcada variabilidad en la incidencia transfusional de 

nuestros pacientes. Es posible que dicha variabilidad se deba a un efecto periodo justificado por 

cambios en los diagnósticos, cambios en el personal asistencial o cambios en las pautas de 

tratamiento. Dichos cambios pudieron afectar al pronóstico transfusional de la serie durante el 

tiempo de estudio, pero no han podido ser evaluados dado el carácter retrospectivo de la cohorte 

de generación. Por ejemplo, en el postoperatorio no se recogió el umbral de hemoglobina o los 

factores de oxigenación o de inestabilidad hemodinámica que condujeron a la transfusión 

sanguínea, y en el preoperatorio de la muestra de generación, no se recogió prospectivamente el 

tipo de tratamiento antiagregante.  

No ha podido obtenerse un indicador con una capacidad discriminante del 100% porque las 

complicaciones accidentales que surgen durante la anestesia, la cirugía y los cuidados 

postoperatorios, son imprevisibles. Tal vez aplicando un sistema de análisis basado en machine 

learning techniques consiguieramos obtener un rendimiento predictivo superior. Esta podría ser 

una interersante linea de trabajo en un futuro próximo.  

El modelo predictivo de este estudio no se desarrolló con pacientes que por motivaciones 

personales rechazaron la transfusión, ya que su tratamiento difiere del grupo general. Es muy 

posible que la aplicación del modelo SP_SinCEC sobrestime la probabilidad transfusional en 

estos pacientes. Este modelo tampoco se realizó con pacientes intervenidos de cirugía valvular o 

cirugía compleja. Por lo tanto, es probable que de ser aplicado en su consulta preoperatoria, los 

resultados no se ajusten a su realidad.  

El modelo SP_SinCEC podría aplicarse en otros centros si los criterios de selección de pacientes 

(diagnósticos y tratamientos previos a la cirugía) y los criterios de aplicación de  intervenciones 

– protocolos de administración de antiagregantes, umbrales transfusionales, protocolos de 

hemostasia quirúrgica y postquirúrgica –, fueran homogéneos con los que se realizan en nuestro 

centro.  
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El modelo no predice si un paciente necesitará ser transfundido, sino más bien si será o no 

transfundido según la sistemática general del Hospital. Dicha sistemática puede verse 

modificada en el tiempo por la incorporación de nuevas alternativas de monitorización y 

tratamiento, pero también está influenciada por la incorporación de nuevos profesionales y por 

los cambios en la complejidad de los enfermos.  

De cara el futuro, será imprescindible mantener bases de datos clínicas actualizadas, que 

permitan revisar sistemáticamente los indicadores pronósticos y controlar la calidad de las 

intervenciones. 
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8. RESUMEN. La anemia y el sangrado son frecuentes en la cirugía de revascularización 
miocárdica. La transfusión sanguínea es necesaria para evitar complicaciones por falta de aporte 
de oxígeno tisular, pero su eficacia como transportadora de oxígeno disminuye con el tiempo de 
almacenaje. Varios estudios han mostrado una asociación entre morbi-mortalidad y transfusión 
en los pacientes críticos, y por lo tanto se han propuesto estrategias para reducir sus necesidades 
transfusionales. Valorar eficazmente el riesgo preoperatorio supone el primer paso. En 
investigaciones previas se han diseñado modelos predictivos, pero no están globalmente 
aceptados debido a la variabilidad institucional en la utilización de recursos, la falta de acuerdo 
en los umbrales y la heterogeneidad de las variables analizadas. Actualmente, se aconseja la 
formulación de modelos individualizados por centro. Objetivos del estudio fueron (1) describir 
la incidencia transfusional en nuestra población de pacientes; (2) construir y validar un modelo 
parsimonioso que cuantificara el riesgo transfusional en la cirugía de revascularización 
miocárdica electiva sin circulación extracorpórea (CEC) y (3) obtener un indicador pronóstico 
de fácil aplicación en la consulta preoperatoria. El modelo SP_SinCEC, compuesto por 7 
variables (edad, sexo, peso, hemoglobina, creatinina, angor inestable y nºde puentes previstos) 
fue desarrollado mediante regresión logística con una cohorte retrospectiva (n=310). Su 
funcionamiento (c-index=0,89) se validó posteriormente, en una cohorte prospectiva (n=78) y 
se comparó con el rendimiento de otros modelos: Karkouti et al. (c-index=0,85), TRUST (c-
index=0,79) y TRACK (c-index=0,84). Esta herramienta puede servir para (1) asignar técnicas 
multi-modales de ahorro transfusional; (2) informar objetivamente a los pacientes y (3) 
seleccionar a los que vayan a ser incluidos en ensayos clínicos posteriores. 

ABSTRACT: Anaemia and postoperative blood loss are frequent in cardiac surgery. The 
efficacy of allogenic blood transfusion as an oxygen carrier, diminishes the longer it is storaged 
and some inmunomodulation effects have been described. Several recent studies show an 
increased mortality risk associated with transfusions. Accurate anticipation of blood needs is the 
first step toward a saving protocol and diverse independent predictive variables associated with 
transfusion needs have been described, but no universal model exists due to institutional facility 
differences, lack of agreement in thresholds, and heterogeneicity of studied variables. Based on 
evidence from recent studies, individualized predictive models are advised. Objectives of study: 
(1) to describe transfusional incidence; (2) to develop and validate a predictive rule to quantify 
the transfusional risk of off-pump cardiac surgery patients and (3) to obtain a prognostic index, 
easily applicable in the pre-operatory setting. Method: Logistic regression methology was 
applied on a retrospective cohort (n=310). Seven variables formed Sp_SinCEC predictive 
model: age, sex, weight, haemoglobin, creatinine, unstable angina and number of predicted 
bypasses. Sp_SinCEC was externally validated (ICC=0,94) on a prospective cohort (n=78). C-
index was 0,89. The model was then compared with others that have already been published: 
Karkouti et al (c-index= 0,85), TRUST (c-index=0,79) and TRACK (c-index=0,84) This tool 
(1) provides objective information about patients likelihood of needing blood transfusion; (2) 
should allow a more cost-efficient multimodal blood-saving resource assignation (3) and could 
be useful as a classifiying tool to assign patients on experimental clinical trials. 
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9. CONCLUSIONES 

 

(1) La incidencia transfusional en esta serie de pacientes fue elevada (46,6%; IC95% de 41,7 a 

52,6) y variable durante el periodo de estudio (30,8% en 2005 y 63,3% en 2008).  

(2) Hemos desarrollado retrospectivamente, y validado en una cohorte prospectiva y 

cronológicamente posterior, el modelo predictivo SP_SinCEC compuesto por 7 factores. Dicho 

modelo permite calcular la probabilidad exacta de que un paciente reciba al menos un 

concentrado de hematíes – hasta las primeras 48 horas postoperatorias de su ingreso en el 

Hospital de Sant Pau –, por motivo de una intervención de cirugía de revascularización 

miocárdica sin circulación extracorpórea  

(3) El modelo SP_SinCEC, comparado con otros indicadores de riesgo transfusional que ya han 

sido publicados (TRACK, TRUST y el modelo de Karkouti et al.), demuestra un rendimiento 

predictivo superior.  

(4) El modelo SP_SinCEC, aplicado en la consulta preoperatoria mediante un archivo 

informatizado (i) permite conocer el riesgo individualizado de cada paciente y su riesgo relativo 

comparado con la tendencia central del grupo; (ii) permite informar a los pacientes de forma 

objetiva sobre el riesgo transfusional que presentan; (iii) puede ser útil para asignar los recursos 

dirigidos al ahorro transfusional, en función del riesgo pronosticado; (iv) podría ser útil como 

indicador de calidad asistencial, comparando los ratios de incidencia transfusional observada vs. 

esperada a lo largo de los años, o en periodos de tiempo definidos y (v) puede ser útil como 

herramienta de cribado, en ensayos clínicos posteriores. 
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