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Introducción

La transfusión de concentrados de glóbulos rojos 
(TCGR) se indica con la intención de evitar la hi-
poxia tisular como consecuencia de la anemia. (1) 

Sin embargo, sus beneficios y potenciales efectos 
deletéreos son controversiales. (2)

Objetivo: El objetivo del presente trabajo es realizar 
una revisión bibliográfica de la evidencia sobre la 
oxigenación tisular y la TCGR en pacientes críticos 
con anemia normovolémica, ya que constituyen un 
grupo con alto requerimiento transfusional y mayor 
incidencia de complicaciones debidas a hipoxia 
tisular. (2,3) Se consideran en forma particular los 
pacientes internados en unidad de cuidados inten-
sivos (UCI) por sepsis, insuficiencia respiratoria, 
daño neurológico agudo y quemaduras severas. 
Se han excluido, por requerir un análisis particular, 
pacientes con enfermedades hematológicas, con 
cuadros hemorrágicos y pediátricos.

Material y Métodos: Se realizó una búsqueda bib-
liográfica consultando las bases de datos: PubMed/
Medline, Cochrane Library, RIMA y OVID. Se se-
leccionaron artículos con las siguientes palabras 
claves unificadas por términos Mesh: red cell 
transfusion, anemia, oxigen delivery, oxigen con-
sumption, critically ill patients, sepsis and septic 
shock, burns, respiratory failure, neurocritically ill. 

La búsqueda se amplió con la incorporación de 
artículos relacionados y de los citados en las refe-
rencias. En la búsqueda se priorizaron los estudios 
realizados a partir del año 2007, fecha posterior a 
la publicación de las Guías Nacionales del uso apro-
piado de la sangre y sus componentes (4), a fin de 
evaluar nuevas evidencias en relación a la TCGR. 

Fisiopatología de la anemia

La anemia implica una disminución en la capacidad 
de transporte de oxígeno (CTO2) y, por lo tanto, 
del aporte de oxígeno a los tejidos (DO2). (5) Sin 
embargo, no se correlaciona directamente con hi-
poxia tisular debido a que el DO2 excede en 2 - 4 
veces al consumo de oxígeno (VO2) y a la puesta 
en marcha de diversos mecanismos compensato-
rios como el aumento del gasto cardíaco (GC) y de 
la tasa de extracción de oxígeno (VO2/DO2).(1,4,5) 

El aumento del GC en respuesta a la anemia de-
pende del estado normovolémico del paciente y de 
la reserva coronaria.(1) Los pacientes sin comorbili-
dades significativas podrían tolerar incluso anemi-
as isovolémicas severas. En cambio, aquellos con 
otras patologías asociadas, a pesar de mantener 
un contenido arterial global de O2, es posible que 
el DO2 a un órgano en particular sea inadecuado a 
causa de limitaciones regionales en la perfusión. (1)

El objetivo de la TCGR  no debe ser aumentar el 
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valor de hemoglobina (Hb) sino reconstituir el DO2 
para mantener el VO2.(3,4,6) La indicación de una 
TCGR debe basarse en un análisis fisiológico del 
estado del paciente, representando el nivel de Hb 
sólo uno de los parámetros a considerar. (3,7)

 La tasa de extracción de oxígeno (VO2/DO2), índice 
de la captación microvascular (MV) de O2, puede 
incrementarse para minimizar las consecuencias 
de una disminución del DO2 por redistribución del 
flujo capilar. En casos de anemia severa, la baja 
viscosidad genera disfunción MV por disminución 
de la densidad capilar funcional (DCF).(1) El descen-
so de la DCF se correlacionó con menor sobrevida.
(8) El mínimo nivel de DO2 que permite mantener el 
metabolismo aeróbico celular es denominado DO2 
crítico. El nivel de Hb correspondiente a un DO2 
crítico no está claramente determinado pero se 
relacionaría con el grado de viscosidad debajo del 
cual desciende la DCF.(1) En humanos sanos en re-
poso la reducción aguda normovolémica de la Hb a 
5 gr/dL no produjo evidencia de DO2 inadecuado ni 
de isquemia.(9) Sin embargo, algunos estudios han 
demostrado bradipsiquia y alteración reversible de 
la memoria inmediata y mediata con Hb entre 5-6 
gr/dL y un deterioro cognitivo significativo con Hb<5 
gr/dL. Dichas manifestaciones no se presentaron 
con niveles de Hb>7 gr/dL.(3)  
 
Anemia y transfusión de glóbulos rojos en 
pacientes críticos

La anemia es un hallazgo frecuente en los pa-
cientes internados en UCI. Según estudios inter-
nacionales, un 65% de los pacientes tienen un nivel 
de Hb menor a 12 gr/dL al momento del ingreso 
a UCI y 80% menor a 9 gr/dL luego de 1 semana 
de internación (10,11). La anemia de los pacientes 
críticos constituye una entidad clínica particular de 
causa multifactorial.(3)

Diversos estudios de cohorte, identifican a la ane-
mia como un factor de mal pronóstico para la evolu-
ción de los pacientes críticos.(12) En consecuencia, 
un 40-50% de los pacientes en UCI reciben TCGR 
para tratamiento de la anemia, con un promedio 
de 5 CGR por paciente y con un nivel de Hb pre-
transfusional de 8,5 gr/dL (10,11,13-17). El 90% de las 
TCGR son indicadas a pacientes sin hemorragia. 
(10) -Tabla N°1-

Luego de analizar 21 estudios que evaluaron el 
efecto de la TCGR el VO2 y DO2 y VO2, Napoli-
tano y col, sugirieron que ésta no debería consid-
erarse un método confiable para mejorar la VO2 en 
pacientes críticos (3). A pesar de que el DO2 suele 
aumentar luego de la TCGR, la VO2 aumentó sólo 
en 3 de los estudios. (18-20) Los estudios evaluaron la 
oxigenación global en pacientes con anemia severa 
y sólo 4 se publicaron después del TRICC.(21-24)

La TCGR aumentaría el DO2 en pacientes con ane-
mia y la VO2 sólo cuando es directamente dependi-
ente del DO2. A su vez, la TCGR permite aumentar 
la DCF, modificar el GC y aumentar la reserva de 
oxígeno (3,25).  La TCGR en pacientes críticos au-
menta el riesgo de sobrecarga circulatoria (TACO) 
(18,22,26-28), falla multiorgánica (FMO), infecciones, in-
munomodulación relacionada con la TCGR (TRIM) 
(29), injuria pulmonar aguda asociada a transfusión 
(TRALI) (28), microquimerismo leucocitario, hipoter-
mia, coagulopatía dilucional y trombocitopenia.(3)

Estudios de cohorte (10,11,15) y 2 revisiones sistemáti-
cas han asociado a la TCGR con un aumento en 
la mortalidad.(30,31) -Tabla N°1- Por el contrario, es-
tudios más recientes han demostrado un efecto 
beneficioso en la evolución de pacientes que rec-
ibieron TCGR. (13,17,32) Varias son las teorías postu-
ladas para explicar las discrepancias entre los re-
sultados: la utilización de CGR leucodepletados en 
los estudios que demuestran una menor mortalidad 
(13); TCGR con menores niveles de Hb (17,33,34) o la 
proporción de pacientes con sepsis severa (SSa). 
(17) A pesar de que la implementación de leucode-
pleción disminuiría los efectos adversos transfu-
sionales (29), no se aplicó en todos los pacientes ni 
estudios evaluados como para relacionarla con los 
resultados.(17)

Diversos estudios plantean que parte de los riesgos 
derivados de la TCGR se relacionan con la denomi-
nada “lesión por almacenamiento”, causada por 
las modificaciones bioquímicas y reológicas que 
se producen durante el almacenamiento ex vivo de 
los CGR, que generaría un deterioro en la capaci-
dad de liberar O2 y alteración del flujo MV.(3,22,26,35) 

Sin embargo, al momento no existe evidencia sufi-
ciente que justifique la transfusión rutinaria de CGR 
frescos a todos los pacientes críticos. (6,21,36)
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La eficacia de la TCGR en pacientes críticos 
hemodinámicamente estables con anemia no ha 
sido demostrada y, a su vez, estos pacientes ten-
drían mayor riesgo de complicaciones por el efecto 
inmunomodulador  y alteraciones de la microcircu-
lación. (3,15,37).

Walsh y col. no detectaron modificaciones de la 
oxigenación regional gástrica post TCGR, utilizan-
do el cálculo del pH intramucoso como indicador 
de perfusión, a través de tonometría gástrica.(21) 

Por el contrario, otros estudios demostraron, utili-
zando el mismo método,  peores resultados en la 
oxigenación con la TCGR de más de 15 días de al-
macenamiento.(22,26) La rigidez de los glóbulos rojos 
transfundidos al disminuir el flujo capilar generaría 
isquemia de la mucosa gástrica y esplácnica.(26,38) 
Dicha situación aumentaría, a su vez, la permeabi-
lidad de la mucosa e incrementaría la traslocación 
bacteriana.(22) Es de considerar que los CGR utiliza-
dos por Walsh, eran leucodepletados.

El estudio TRICC (Transfusion Requirements in 
Critical Care), el mayor estudio randomizado reali-
zado en pacientes críticos, demostró que la estrate-
gia transfusional restrictiva es al menos equivalente, 
y posiblemente superior, a la de transfusión liberal. 
Tanto en el estudio piloto (39) como en el principal, la 
mortalidad a 30 días entre ambos grupos fue simi-
lar.(15) El análisis de subgrupos predefinidos demostró una 
tendencia a menor mortalidad en el grupo que recibió 
menos transfusiones en pacientes de hasta 55 años 
(p: 0,02) o con APACHE II (Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation) menor a 20 (p:0,01). 
Por otra parte, en la rama liberal se evidenció un 
aumento de la mortalidad intrahospitalaria (p:0,03) 
y de las complicaciones cardiovasculares (p<0,01), 
principalmente edema agudo de pulmón e isquemia 
miocárdica.(15) -Tabla Nº1-

En la revisión sistemática realizada por la Cochrane 
Library en el 2012, las estrategias restrictivas de 
TCGR no generaron mayor mortalidad ni complica-
ciones. Incluso demostraron una reducción significativa 
de la tasa de infecciones y la mortalidad intrahos-
pitalaria. (40) Sólo 2 estudios involucraban pacientes 
adultos críticos y el mayor impacto en los datos de 
mortalidad provino del análisis del estudio TRICC.
(15)

La mayoría de las guías de práctica transfusional, 
no establecen recomendaciones específicas para 
pacientes críticos.(3) La evidencia disponible no 
justifica la instauración de estrategias liberales de 
transfusión sino evaluar la fisiología del paciente y 
en la mayoría de los casos un nivel de Hb de 7 gr/dl 
resultaría adecuado. (4,6,7,41-43)

 
TCGR en pacientes con sepsis

El shock séptico (SSo) constituye una forma de 
shock distributivo caracterizado por un DO2 y VO2 
inefectivos secundarios a un estado de vasodilatación 
inadecuada a pesar de un GC conservado o incluso 
aumentado.(33) La respuesta inflamatoria a la infec-
ción produce un cuadro clínico complejo caracteri-
zado por vasodilatación patológica, hipovolemia 
relativa y absoluta, disfunción miocárdica, aumento 
de las demandas metabólicas y alteración de la dis-
tribución del flujo sanguíneo.(44,45)

Los pacientes con SSa y SSo constituyen el 30% 
de los ingresados a UCI. En pacientes con SSo y 
anemia, la TCGR se indica con el objetivo de mejo-
rar la hipoxia tisular y prevenir la FMO.

Hay pocos estudios clínicos en esta población, las 
recomendaciones se basan en la extrapolación de 
resultados y guías de práctica clínica. (37,45)

Los mecanismos de hipoxia tisular en la SSa son 
diversos y, por lo tanto, el aumento del nivel de Hb 
no se traduce en una mejoría directa de la hipoxia. 
Como la concentración de Hb es variable en la cir-
culación central, periférica y en la microcirculación, 
las características reológicas y la CTO2 son impre-
decibles. (45)

Dado que las alteraciones MV son el predictor más 
sensible y específico de evolución en los pacientes 
sépticos, se han desarrollado diversos métodos 
para su estudio y monitoreo: la espectroscopía del 
infrarojo cercano (NIRS) que permite estimar la satu-
ración de Hb venosa; la imagen con luz polarizada 
ortogonal espectral (OPS) y la de campo oscuro lateral 
(SDF), para observar el flujo MV. (1,33,44) A través de 
la NIRS, un estudio de cohorte observó aumento en 
la oxigenación regional del tejido muscular luego de 
la TCGR (1,44). Sin embargo, otros estudios realiza-
dos con la misma técnica, no lograron evidenciar 
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mejoría de la oxigenación (1,46). En el estudio reali-
zado por Sadaka y col., la TCGR no modificó en 
forma global la saturación de O2 muscular, el VO2 
muscular, la reactividad MV ni la microcirculación 
sublingual en pacientes con SSa.(47)

En varios estudios observacionales se demostró 
que la VO2/DO2 disminuía significativamente luego 
de la TCGR sólo en pacientes con elevación previa 
de dicha fracción (46,47). En forma concordante, Sakr 
y col, evidenciaron que la perfusión microvascular 
sublingual mejoró con la TCGR en deterioro previo 
y empeoró en aquellos con perfusión conservada. 
(32) Otros estudios informan resultados similares.(46) 
Estos hallazgos resaltan la importancia del estado 
fisiológico pretransfusional.
 
- Fase inicial de la sepsis:

La respuesta inflamatoria generada en el SSa/SSo  
afecta prácticamente todos los componentes de 
la MV. Esta situación genera trastornos de la dis-
tribución del flujo sanguíneo, descenso crítico del 
DO2, aumento de la VO2/DO2 y disminución de la 
saturación venosa central (SvcO2). (44,45) Cuando la 
VO2/DO2 alcanza el 50%, se inicia el metabolismo 
anaeróbico.(45) La persistencia de estas alteraciones 
deriva en disminución de la respiración celular y 
FMO. (33) Durante la fase hiperdinámica de la sep-
sis, la incapacidad de aumentar la VO2/DO2 puede 
deberse a la alteración severa de la perfusión MV o 
a disfunción mitocondrial.(45)

El tratamiento inicial de la SSa se basa en una reani-
mación rápida e intensa con restitución del volumen 
endovascular, destinada a recuperar la perfusión ti-
sular, el DO2, y el metabolismo oxidativo celular.(33) 
La indicación de CGR durante la fase inicial de la 
sepsis se fundamenta en un razonamiento fisiopa-
tológico y en el protocolo de resucitación temprana 
dirigido (PRTD) de Rivers. -Tabla N°2-

Rivers y col., demostraron disminución en la mortali-
dad por sepsis de un 16% con la aplicación de un 
algoritmo de resucitación a realizarse dentro de las 
primeras 6 hs. La TCGR se indicó para alcanzar un 
Hto. de 30% ante la persistencia de hipoperfusión. 
(Fig. Nº1) Este estudio no permite establecer el im-
pacto, si existiese, de la TCGR en la mortalidad y 

morbilidad de la sepsis ya que dicha intervención 
no fue evaluada como variable individual y no es 
posible atribuirle el beneficio clínico del procedimien-
to (3,48). Múltiples estudios han aplicado el PRTD 
incluyendo a más de 18000 pacientes y 50 publi-
caciones. La reducción en la mortalidad alcanzada 
resultó igual o mayor a la del trabajo original. (45,49,50). 
Sin embargo, la mayoría presentan limitaciones 
metodológicas e implementan variantes modifica-
das del PRTD original.(51)  

En 2 estudios retrospectivos realizados por Fuller y 
col., la TCGR no aumentó la SvcO2 ni disminuyó la 
incidencia de FMO. Incluso los pacientes tratados 
con el PRTD que recibieron TCGR requirieron más 
tiempo de asistencia respiratoria mecánica (ARM) y 
de internación total y en UCI. (52,53)

Actualmente, se plantea que la mortalidad por sep-
sis disminuye si se utilizan indicadores fisiológicos 
como la ScvO2 de 69,5% como trigger de la TCGR.
(54,55) Sin embargo, Fuller y col, no detectaron aso-
ciación entre la TCGR y mejoría de la SvcO2.(53)

En base a la evidencia disponible y a las guías de 
práctica clínica se recomienda mantener durante la 
fase de resucitación temprana del SSo con eviden-
cia de disminución del DO2, un nivel de Hb 9-10 g/
dL. (6,41,45)

 
- Fase tardía de la sepsis:

En el SSo instalado, el uso de diferentes medidas 
para aumentar el DO2 a niveles supranormales no 
ha demostrado mejoría en la sobrevida. (21,34,56,57)    

En el estudio TRICC, el análisis de subgrupos con 
SSa y SSo no demostró diferencias significativas 
en la mortalidad a 30 días con niveles de Hb menor 
a 7 gr/dL ó 10 gr/dL. (15) Sin embargo, este estudio 
no representaría en forma adecuada al grupo de 
pacientes con SSo. Los mismos autores consideran 
que los pacientes sépticos podrían requerir una es-
trategia transfusional diferente al resto de los pa-
cientes críticos. (37) -Tabla N°1-

A pesar de la vinculación de la TCGR con una 
peor evolución en pacientes con SSa/SSo (22,23), en 
el estudio SOAP (Sepsis Ocurrence in Acutelly Ill 
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patients), la TCGR se asoció con un menor riesgo 
de muerte a los 30 días.(13) -Tabla N°2 - En con-
cordancia con este hallazgo, el estudio de Sakr y 
col demostró una asociación inversa independiente 
entre TCGR y mortalidad intrahospitalaria. (32) A su 
vez, Park y col, demostraron en un estudio obser-
vacional en pacientes con SSa/SSo, con análisis 
de muestras pareadas y multivariado, que la TCGR 
mostró una asociación independiente con menor 
mortalidad intrahospitalaria y menor mortalidad a 7 
y 28 días. (17) -Tabla N°2-
  
En Diciembre del 2011 se inició el estudio TRISS 
(Transfusion Requirements in Septic Shock) diseñado 
para evaluar el impacto de la TCGR en la evolución 
de los pacientes sépticos. Actualmente se encuen-
tra en curso. (2) –TablaNº 2- No existen estudios que 
evalúen el impacto de la TCGR en pacientes críti-
cos que desarrollan sepsis durante el curso de su 
internación en UCI. (6)  

Los estudios demuestran que más allá del período 
temprano de resucitación, alcanzar una Hb > 7-9 g/
dL no derivaría en mayores beneficios. (6,34,41)

 
TCGR e insuficiencia respiratoria aguda

La anemia está presente en la mayoría de los pa-
cientes internados en UCI con asistencia respirato-
ria mecánica (ARM) y se asocia a peor evolución 
y mayor mortalidad. (58-61) Es una frecuente comor-
bilidad en los pacientes con enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC). Constituye un fuerte 
predictor de requerimiento de oxigenoterapia pro-
longada (62,63) y de mortalidad en pacientes EPOC 
oxígeno dependientes o enfisematosos. (64,65) En un 
estudio prospectivo en 222 pacientes EPOC con 
requerimiento de ARM, la Hb<10 gr/dL se asoció 
a mayor mortalidad a 90 días (57% vs 25%; OR-
adj2,6; 95% CI 1,5-4,5) (66). En un estudio de co-
horte, se demostró su asociación con requerimiento 
de re-intubación. (60)

En un análisis retrospectivo del subgrupo de pa-
cientes en ARM en el estudio CRIT, se evidenció 
que los pacientes en ARM reciben TCGR con mayor 
frecuencia, en mayor cantidad y con niveles de Hb 
más elevados, promedio 8,7 gr/dL, que el resto de 

los pacientes críticos. (61) -Tabla N°3-

Desde un aspecto fisiopatológico, la TCGR fa-
vorecería la recuperación de la insuficiencia res-
piratoria (IR) y acortaría el tiempo de requerimiento 
de ARM. Schoenhofer, establece que la TCGR dis-
minuye el trabajo respiratorio y puede, por lo tanto, 
resultar beneficiosa en casos de weaning dificulto-
so. (67,68) Sin embargo, existe evidencia que demuestra 
lo contrario y que establece que podría aumentar 
el riesgo de complicaciones y la mortalidad de los 
pacientes. (3,36) El análisis de 713 pacientes en ARM 
del estudio TRICC, no demuestra que la estrategia 
liberal de transfusión favorezca una disminución en 
el tiempo de ARM (weaning).(15) La TCGR podría 
prolongar el proceso de weaning al producir TACO, 
aumentar la resistencia vascular pulmonar y la frac-
ción del shunt intrapulmonar con mayor edema, hi-
pertensión pulmonar y empeoramiento de la hipoxia. 
(18,22,28,37) En una cohorte de 4344 pacientes con 
ARM prolongada, se constató incluso una mayor 
mortalidad intrahospitalaria, prolongación del tiem-
po de internación y mayor tasa de infecciones en 
los pacientes que recibieron TCGR. (69) -Tabla 3-

El síndrome de distress respiratorio del adulto 
(SDRA) es aún una frecuente complicación en los 
pacientes de UCI y se asocia con una morbimortali-
dad elevada. (70) La TCGR ha sido tradicionalmente 
considerada un factor de riesgo para enfermedad 
pulmonar aguda (EPA) y SDRA. (30,33,71,72) Como 
posibles mecanismos, la TCGR podría activar cas-
cadas de citokinas pro-inflamatorias o producir un 
estado de inmunosupresión que favorezca el de-
sarrollo de SDRA.(29,70) En estudios de cohorte, la 
TCGR demostró asociación con aumento de la in-
cidencia de SDRA y con aumento proporcional de 
la mortalidad por SDRA dosis-dependiente. (70,73-77) 

-Tabla N°3-
       
Transfusión de glóbulos rojos en pacientes 
neurocríticos

Los pacientes neurocríticos presentan un compor-
tamiento diferente del resto de los pacientes en las 
UCI y conforman una subpoblación más vulnerable. 
(78)  Dado que los mecanismos de compensación de 
la anemia no son tan efectivos a nivel cerebral, esta 
condición puede producir isquemia cerebral con el 
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consiguiente daño secundario. (79)

Mantener un DO2 adecuado para prevenir la 
isquemia en el sistema nervioso central (SNC) es 
fundamental en pacientes con enfermedad cerebral 
aguda (ECA). Sin embargo, la TCGR no sería una 
estrategia segura para lograrlo, ya que altos niveles 
de HTO han demostrado reducción del flujo san-
guíneo capilar cerebral  (FSC) por aumento de la 
viscosidad. (6)

A pesar de ser universalmente recomendado man-
tener en los pacientes críticos niveles de Hb>7gr/
dL (15),  estos valores podrían resultar dañinos en 
pacientes con una ECA. (80)

- Pacientes críticos con trauma cerebral:

En el estudio TRICC, el análisis de 67 pacientes 
neurocríticos no mostró diferencias significativas 
en la mortalidad entre las diferentes estrategias de 
transfusión: 17% (grupo restrictivo) vs. 13% (grupo 
liberal); p: 0.64. A pesar de la escasa significan-
cia estadística, estos resultados son considerados 
en la mayoría de las UCI como fundamento para 
la toma de decisiones. (15) -Tabla N°1- Del mismo 
modo, en base a una revisión realizada en el año 
2009, los autores concluyen que en los pacientes 
con trauma cerebral se deberían tener como es-
trategias transfusionales los mismos objetivos que 
con cualquier paciente crítico. (3) George y col. en un 
estudio retrospectivo, también coincide con aplicar 
una conducta restrictiva en cuanto a la TCGR en 
estos pacientes. (81) -Tabla N°4-

En un estudio de cohorte publicado por Sekhon y 
col. en donde el 68% recibió TCGR con una Hb pre-
TCGR de 7.9 gr/dL, la  Hb < 9 gr/dL fue asociada 
a mayor mortalidad, mientras que las TCGR no tuvi-
eron impacto en la sobrevida. (82) -Tabla N°4-

Teniendo en cuenta los resultados del grupo cana-
diense y de otros estudios de cohorte, en los pa-
cientes con trauma encefálico se sugiere mantener 
niveles de Hb de 7-9 gr/dL y en aquellos con evi-
dencia de isquemia cerebral valores mayores a 9 
gr/d (Grado de recomendación 2D). (3,6)

 - Pacientes críticos con Hemorragia Subarac-
noidea (HSA):

En un estudio retrospectivo los pacientes que recibieron 
TCGR en el preoperatorio de un aneurisma cere-
bral tuvieron peor evolución y los que recibieron en 
el  postoperatorio tuvieron más vasoespasmo. (83)- 
Tabla Nº5-. Por otra parte, en otro estudio se evi-
denció que los pacientes que mantuvieron niveles 
de Hb mayores tuvieron mejor evolución.(3) Basán-
dose en esta información, no sugieren ninguna con-
ducta transfusional en HSA. Las guías británicas 
sugieren mantener Hb entre 8-10 gr/dL.(6)

Un estudio de cohorte publicado por Kramer y col. 
en el 2008 compara anemia vs TCGR en HSA, la 
evolución clínica fue peor en pacientes anémicos 
con vasoespasmo y en transfundidos sin vasoes-
pasmo.(84) -Tabla Nº5-. Otros estudios de cohorte 
concluyen que la anemia (Hb<9 gr/dL.) está asociada 
a peor evolución clínica debido a mayor riesgo de 
hipoxia cerebral en HSA.(85,86)  El mantenimiento de 
una Hb >11 gr/dL. fue asociada una menor inciden-
cia de isquemia, mejor evolución clínica y menor 
mortalidad en un estudio observacional de 103 pa-
cientes con HSA en UCI.(87)

Dhar y col. utilizaron la tomografía con emisión de 
positrones post TCGR para evaluar el DO2 cerebral. 
Demostraron en un estudio prospectivo de sólo 8 
pacientes con HSA y Hb <10 gr/dL., el aumento del 
DO2 sin descenso del FSC. (88) Este incremento fue 
superior en las zonas oligohémicas con mayor ries-
go de isquemia. Las regiones cerebrales con DO2 
bajo se redujeron un 50% luego de la TCGR, dis-
minuyendo el riesgo de injuria cerebral tardía. Las 
complicaciones clínicas (infecciones, neumonías, 
sepsis, días de ARM) tuvieron mayor incidencia en 
pacientes que recibieron TCGR con Hb < 10 gr/dL. (80)

En base a la implementación de estrategias trans-
fusionales restrictivas en pacientes con HSA, Le 
Roux y Diringer consideran que el riesgo de las 
TCGR es menor desde la implementación de la 
leucorreducción; que los pacientes neurocríticos 
son diferentes a otros pacientes críticos  y que el 
TRICC no debería considerarse adecuado para 
evaluar este escenario. La prevención del infarto 
por vasoespasmo requiere de un DO2 adecuado y 
esto se alcanza con las TCGR. (89)

 
- Pacientes críticos con accidente cerebro vas-
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cular isquémico (ACV):
El riesgo de disminuir el FSC por el aumento de 
la viscosidad generado por las TCGR es un inter-
rogante aún no esclarecido. Tanto la anemia como 
los efectos de altos niveles de Hb han demostrado 
ser deletéreos. Esto ha sido descripto en varios 
trabajos que enuncian esta situación como una 
evolución en forma de “U”, con HTO<30% o >50%, 
generando un mayor riesgo de isquemia. (90) El au-
mento de la viscosidad genera alteración de la mi-
crocirculación sobre todo en las zonas de penum-
bra. Sin embargo, Kellert y col demostraron que los 
bajos valores de Hg son un factor predictivo de cre-
cimiento del área de isquemia. (91) A su vez, también 
desarrollado por Kellert y col, el estudio STRAIGHT 
demostró una peor evolución y un incremento de 
la mortalidad en pacientes con anemia al ingreso 
y durante la estadía en la UCI por ACV. (92) -Tabla 
Nº6- Las guías británicas recomiendan mantener 
un nivel de Hb superior a 9 gr/dL.(6)

La anemia está generalmente asociada a una peor 
evolución en pacientes neurocríticos, pero el beneficio 
del uso de liberal de las TCGR es aún poco claro. 
(87) Desjardins y col,   analizaron 6 estudios randomi-
zados y no randomizados sobre HSA y neurotrau-
ma y no encontraron diferencias en mortalidad o 
evolución neurológica a largo plazo en base a los 
distintos criterios transfusionales. (78) El valor óptimo 
de Hb en los pacientes neurocríticos es todavía 
desconocido. (87)

TCGR en pacientes quemados

Los pacientes admitidos en la UCI con quemaduras 
corporales extensas representan un subgrupo de 
difícil manejo transfusional. Con un 10% de superfi-
cie corporal quemada (SCQ) comienzan a manifes-
tarse alteraciones hematológicas, siendo la anemia 
la más frecuente. Se ha demostrado que la injuria 
térmica produce en la médula ósea un desvío de 
la producción celular hacia el linaje mieloide. (93). El 
descenso en la masa de precursores genera una 
resistencia a la eritropoyetina. A su vez, las extrac-
ciones de sangre sistemáticas y las curaciones de 
las heridas contribuyen a la anemia. Las múltiples 
intervenciones quirúrgicas, la edad del paciente, 
porcentaje SCQ, el índice APACHE, los días de 
ARM y la injuria respiratoria por inhalación deter-
minan la cantidad de CGR en este subgrupo. Un 

estudio unicéntrico que evaluó 60 pacientes adultos 
con >20% de la SCQ, demostró que el 52 % de las 
TCGR  se debieron a anemia del paciente crítico y 
no tuvieron relación con los procedimientos quirúr-
gicos. (94)

Aún no se ha definido el criterio transfusional en los 
pacientes quemados. Sin embargo, en base a estu-
dios realizados en pacientes críticos, en el devenir 
de los años se redujo el número de CGR transfun-
dido a pacientes quemados, sin mayor incidencia 
de eventos cardiovasculares ni mayor tiempo de 
hospitalización. (95,96) Una revisión publicada en el 
2011, estableció que en la mayoría de los centros 
especializados en quemados se estaba aplicando 
una estrategia transfusional restrictiva. Sin embar-
go, la Hb todavía continúa siendo el factor determi-
nante para definir la TCGR. Deberían considerarse 
los mecanismos compensatorios de la anemia, el 
estado hemodinámico y la perfusión del paciente 
para definir las conductas transfusionales. (97).

Un estudio multicéntrico efectuado en centros es-
pecializados demostró que la mortalidad y las infecciones 
en pacientes con SCQ >20% estuvieron relaciona-
das con el mayor número de TCGR. En estos pa-
cientes el valor mínimo de Hb tolerada fue de 8.1 
gr/dL y cada unidad transfundida elevó el riesgo de 
infección en un 13%.(16) Otro estudio demostró que 
aquellos pacientes que recibieron mayor cantidad 
de CGR tuvieron mayor incidencia de FMO.(98)

Conclusiones

Hemos intentado analizar los efectos de la TCGR 
sobre la oxigenación tisular en una población crítica 
luego de una exhaustiva revisión bibliográfica. El 
deterioro de la oxigenación tisular tiene un correlato 
clínico heterogéneo. Los estudios intentan identifi-
car los signos y síntomas en distintas poblaciones 
de pacientes críticos. Numerosos trabajos han es-
tablecido que la anemia es  un factor de morbimor-
talidad en los pacientes de UCI. Sin embargo, en la 
mayoría de los casos, es difícil discernir si la ane-
mia constituye un factor predictor independiente de 
mala evolución o es exclusivamente un marcador 
de la severidad de la enfermedad de base. (99) Ac-
tualmente, no existe evidencia concluyente de que 
la TCGR implicaría un beneficio, modificando la 
condición de morbimortalidad producida por el de-
scenso de la Hb. A su vez, como ha sido comen-
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Fig. N° 1 Protocolo de resucitación temprana dirigida de Rivers y col. 
Figura tomada de Rivers y col. (48) 

 

Abreviaturas: CVP: presión venosa central; MAP: presión arterial media; ScvO2: saturación venosa 
de Oxígeno.

Suplemento de oxígeno ± 
intubación endotraqueal y

ventilación mecánica

Caterización arterial y
venosa centrales

Sedación, parálisis
(si estuviera intubado),

ó ambos

8 - 12 mm Hg

CVP

MAP

Objetivos
Alcanzados

Admisión hospitalaria

Agentes inotrópicos

Agentes vasoactivos

Coloides

Cristaloides

Transfusión de glóbulos
rojos hasta un Hto     3 0%

No

Si

ScvO2

65 mm Hg

8 mm Hg

70%
70%

90 mm Hg

65 and      90 mm Hg

70%

70%

tado, no es una práctica exenta de complicaciones 
a las que los pacientes críticos son particularmente 
vulnerables.
Es probable que la TCGR mejore la oxigenación y 
la evolución en pacientes con anemia severa, pero 
no está claro el beneficio en la anemia con Hb 7-10 
gr/dL, siendo este el rango de mayor controversia 
(1,43,100)

En las subpoblaciones analizadas se llega a diferentes 
conclusiones.

• En la SSa, la TCGR podría implicar un beneficio 
durante la reanimación inicial para prevenir el adven-
imiento del SSo instalado con FMO. La Sociedad de 
Medicina Crítica de Norteamérica recomienda man-
tener una Hb 8-10 gr/dL.(33) A su vez, el reconocido 
efecto inmunomodulador de los CGR podría incluso 
resultar dañino (2). El beneficio de las TCGR en esta 
población aún no ha sido debidamente evaluado. 
Se espera que los resultados de estudios en desarrollo 
orienten a una recomendación más sólida.

• En los pacientes con insuficiencia respiratoria 
no parece existir evidencia que apoye la conducta 
liberal de la TCGR. (3) A pesar de que la anemia 
constituye un factor independiente de fracaso en 
la extubación, la evidencia actual no permite esta-
blecer una recomendación en cuanto a la TCGR y 
el weaning.  (3,6) Los estudio analizados no permiten 
afirmar que  la TCGR pueda mejorar la condición y 
evolución de los pacientes críticos con EPOC. (101)

• En los pacientes neurocríticos las evidencias son 
diferentes. En el trauma encefálico se sugiere man-
tener niveles de Hb de 7-9 gr/dL. Frente a sospecha 
de isquemia cerebral se sugiere Hb>9 gr/d, sobre 
todo en HSA.(85,86). Inclusive, en algunos estudios 
se postula mantener Hb>11gr/dL. ya que esto se 
asociaría a mejor evolución clínica y menor mortali-
dad.  La prevención del vasoespasmo requiere un 
DO2 adecuado y este mejora con las TCGR. La uti-
lización de nuevos métodos para determinar el DO2 
se debería considerar en esta población.

• En los pacientes quemados se sugiere una es-
trategia transfusional restrictiva. El aumento en la 
mortalidad y en la incidencia de infecciones y FMO 
se correlaciona con el mayor número de TCGR.

En la práctica diaria, la TCGR continúa utilizándose 
de manera casi empírica con el objetivo de  aumen-
tar el nivel de Hb. En consecuencia,  el establecimien-
to arbitrario de niveles de Hb como indicadores de 
TCGR debería ser reemplazado por parámetros fi-
siológicos de evaluación del paciente basados en 
signos y síntomas de alteración de la oxigenación 
global o regional. (5,54)  En el ámbito de la UCI, la 
implementación de nuevas tecnologías de diagnós-
tico y monitoreo de la oxigenación tisular y flujo MV 
permitirían seleccionar con menor margen de error 
a aquellos pacientes en que los beneficios de la 
TCGR superarían los posibles perjuicios de dicha 
terapéutica.

Hemos revisado más de 100 artículos de los cuales 
61 se han publicado a partir del año 2007. En tiem-
pos donde la publicación médica está en auge, el 
análisis sistemático y crítico es de suma importan-
cia en la búsqueda de la evidencia. Son numerosos 
los estudios experimentales, ensayos clínicos, re-
visiones y guías sobre la TCGR y la evaluación de 
sus beneficios y complicaciones. Está situación 
nos pone de manifiesto la actualidad del debate y la 
necesidad de mayor evidencia clínica en esta área.
 
“No existe un valor o determinación aislada que pu-
eda reemplazar el buen juicio clínico”
Conclusión de la Conferencia de Consenso del Instituto Nacional de 
Salud de Estados Unidos de Norteamérica.
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Tabla N°1. Estudios de transfusión de glóbulos rojos en pacientes críticos.  

Datos obtenidos de: estudio TRICC (15); estudio ABC (11); estudio CRIT (10);  estudio TRACS (102) y 
estudio FOCUS (103)  

 Diseño n Población Resultado Conclusión 

 
 

TRICC 
1999 

 
-Estudio 
clínico, 
prospectivo, 
controlado, 
randomizado 

 
-n: 838 
-25 UCI 
Canadá. 

 
- Pacientes UCI 
normovolémicos 
con Hb<9 gr/dL. 
  
- Grupos: 
transfusión con 
Hb  7 ó 10 gr/dL. 

 
Grupo restrictivo vs liberal. 
-  Mort. 30 días: 18,7% vs 
23,3% (p:0,11) 
-  Mort. IntraH: 22% vs 28% 
(p:0,05)  
-  Mort. menores de 55 
años: 5,7% vs 13% (p:0,02) 
- Mort. ptes. APACHE II 
menor a 20: 8,7% vs 16% 
(p:0,03) 

 
-La estrategia de TCGR 
restrictiva en ptes. 
críticos es al menos 
igual de efectiva que la 
liberal, a excepción de 
ptes con IAM o AI.  
-  Limitaciones 
metodológicas. 

 
ABC 
2002 

 
 

 
 -Estudio de 
cohorte, 
prospectivo, 
observacional, 
multicéntrico. 

 
-n: 3534 
- 146 UCI 
Europa 
occidental 
-46% 
CGR 
LDP, 35% 
alterante.  

 
-Pacientes UCI 
-Grupos: TCGR 
vs no TCGR 

 
TCGR vs no TCGR 
-Mort UCI:  18% vs 10%, 
p:0,001 
-Mort: 29% vs 24,9%, 
p:0,001. 
Estudio de regresión 
logística:   
-TCGR y Mort: OR1,37 
(95%CI 1,02-1,84, p:0,04) 
Análisis de muestras 
pareadas:  
-Mort 28días: 22%17%, 
p:0,02 
Rango-log Kaplan Meier:: 
3,99, p:0,05 

 
-En  muestras pareadas 
por SOFA al ingreso, la 
TCGR se asoció con 
mayor demora en la 
mejoría de la FMO y 
mayor SOFA diario y 
final, p menor 0,01 y 
0,001 respectivamente 
(no de aportan más 
datos)  
 
-La TCGR se asoció con 
mayor mort en forma 
dosis dependiente.  
 

 

CRIT 

2004 

 

-Estudio 
prospectivo, 
multicéntrico, 
observacional 
de cohorte. 

 
-n: 4892 
- 284 UCI 
de USA.    

-Ptes.adultos UCI. 

  
-Resultado 1°: 
cant. TCGR.  
 
-Resultado 2°: 
Evol.  y 
complicaciones 
asociadas a 
anemia y TCGD. 

 

Grupo TCGR vs no TCGR:  
-Complicaciones totales: 
61,7% vs 31,7% 
-SDRA: 78,3% vs 5,7% 
-Edema pulmonar: 67,5% 
vs 4,8% 
-1-2  UCGR: UCI LOS: 
OR1,47 (95%CI 1,35-1,59,p: 
0,0001); Hosp.LOS: OR 
1,32 (95%CI 1,22-1,42, 
p:0,0001)   
-más 4 UCGR: UCI LOS3,20 
(95%CI 2,88-3,55, p:0,0001); 
HOSP.LOS: OR 2,51 
(95%CI 2,28-2,76, p: 0,0001)                       
Análisis Multivariado      
- TCGR y Mort: ORadj:1,65 
(95%CI 1,35-2,03, p:<0,001) 
 

-La cant. de CGR es 
predictor  independiente 
de peor evolución 
(mayor tpo. de 
internación total y en 
UCI, riesgo de 
complicaciones y mort.) 

- En un análisis 
separado la Hb < 9 gr/dl 
se asoció con mayor 
mort. 
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TRACS 

2010 

-Estudio 
clínico, 
prospectivo, 
controlado, 
randomizado. 

-n:502 

-1UCI 
San 
Pablo, 
Brasil. 

-Ptes. postcirugía 
by pass 
coronario.  
-Grupos: Hto 
mayor a 30% o 
24%.  

 
Grupo restrictivo vs liberal. 
- Mort. a 30 días: 11% vs 
10% (p:0,85) 
- Nivel LACT: 27,03 mg/dL 
vs 26,13 mg/dL (p:0,49) 
-Complicaciones durante 
internación: sin diferencias. 

-Estudio significativo por 
incluir pacientes de alto 
riesgo.  
- No demostró 
diferencias en Mort a 30 
días ni Mort. IntraH.  con 
Hto 24%. 

 

FOCUS 

2011 

 

 

-Estudio 
clínico, 
prospectivo, 
randomizado. 

 

-n:2016 

-USA y 
Canadá. 

-Ptes:> 50 años, 
con  FdR o ATC 
cardiovasculares 
y Hb menor 10 
gr/dL post CX 
fractura de 
cadera.  
-Grupos: TCGR  
con Hb 10 gr/dL u  
8 gr/dL o sínt. 
Anemia 

 
Grupo restrictivo vs liberal. 
-Mort. 30 días:  
  4,3% vs 5,2%; OR 1,23   
(95%CI 0,71-2,12, p:0,17) 
-Mort. a 60 días:  
 6,6% vs 7,6%; OR 1,17 
(95%CI 0,75-1,83, p:0,34) 

- La estrategia liberal no 
resultó mejor ni mort., 
en capacidad para 
deambular a los 60 días 
o complicaciones 
intrahospitalarias. .  

- Estudio significativo 
por incluir pacientes de 
alto riesgo (promedio 81 
años; 63% EC) 

  
Abreviaturas: Mort: mortalidad; Mort. IntraH: mortalidad intrahospitalaria; LACT: ácido láctico;  Ptes: 
pacientes; cant: cantidad, LDP: leucodepletados, SOFA: Sequential Organ Failure Assessment, IAM: infarto 
agudo de miocardio, Sínt: síntomas, FDR: factor de riesgo cardiovascular, ATC: antecedentes, EC: 
enfermedad cardiovascular.  
 
 
Tabla N°2. Estudios de transfusión de glóbulos rojos en pacientes con sepsis. 
Datos tomados de: Rivers, 2001 (48); estudio SOAP (13); Park, 2012 (17) y estudio TRISS 
(2). 

 

 Diseño N Población Resultados Conclusión 

 

RIVERS 
2001 

 

-Estudio clínico, 
prospectivo, 
randomizado, 
unicéntrico,  

-n:263 

- Servicio de 
Emergencias. 
Hospital Henry 
Ford. USA. 

-Pte adulto con 
SSa/Sso en 
Servicio 
Emergencias.  

-Grupos:  
1-PRTD durante 6 
hs 
2-TE 

 
PRTD vs TE                  -
CGR72hs: 68,4% vs 
44,5%, p:< 0,001 
-Mort. Intrahosp:       
30,5 % vs  46,5 %, 
RR:0,58 (95%CI 0,38 - 
0,87, p:0,009)                 -
Mort. 28 días:          33% 
vs 49%, RR:0,58 (95%CI 
0,39  - 0,87, p:0,01)                             
-Mort. 60 días:          44% 
vs 57%, RR:0,67 (95%CI 
0,46 - 0,96, p:0,03)                             
-APACHE II: 13% vs 
15,9%, p:< 0,001. 

-La aplicación del 
PRTD en primeras 
horas de SSa/SSo 
tiene beneficios a 
corto y largo plazo.  

- Los beneficios 
derivan de su 
aplicación por 
identificación 
temprana de ptes. 
con alto riesgo de 
colapso vascular y 
restauración rápida 
del equilibrio entre 
DO2 y VO2. 
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SOAP 
2008 

 

 
-Estudio clínico, 
prospectivo, 
multicéntrico, 
observacional 
de cohorte. 

-n: 3147 
- 1040 recibió 
TCGR (33%)  
-198 UCI 
europeas 
- 76% CGR 
leucodepletad
os 

 
-Ptes UCI adultos. 
 
-Grupos: TCGR 
vs no TCGR 
 

 
TCGR vs no TCGRS 
-TIH: 5,9 vs 2,5, p:< 
0,001 
- Mort. ICU: 23% 16,3%, 
p:< 0,001 
-SOF:A 40% vs 34%, p < 
0,001 
Análisis Multivariado 
TCGR y Mort.  30 d: OR 
0,86 (95%CI 0,76-1,05, 
p:0,159) 
Análisis muestras 
pareadas (821 pares):  
-TCGR y Mort 30 d: OR 
0,73 (95%CI 0,59-0,90, 
p:0,004) 

 
-La TCGR se asoció 
con más Mort y TIH. 
-La TCGR sería 
índice de severidad 
ya que la evaluación 
ajustada por factores 
confundidores o 
muestras pareadas 
demostró igual  
Mort. o incluso 
menor.  
- Estudio con igual 
diseño que el ABC, 
posible diferencia 
por mayor cantidad 
CGR 
leucodepletados. 

 

 

PARK 

2012 

-Estudio 
prospectivo, 
observacional, 
multicéntrico. 

-n:1054 ptes 
sépticos; 407 
(38,6% 
recibieron 
TCGR) 

- 152 pares.   

- Base de 
datos del 
Registro 
Koreano de 
sepsis: 22 UCI  

-Pacientes UCI 
con SSa/SSo por 
infección de la 
comunidad.  

-Grupo: TCGR  vs 
no TCGR. 

TCGR vs no TCGR. 
-Hb pre-TCGR 
promedio: 7,7 gr/dL.  
 
Análisis de muestras 
pareadas: 
 -Mort. 7 días:14% vs 
41%, p:< 0,001. 
 -Mort. 28 días: 37% vs 
59%, p:0,007. 
-Mort. intrahosp: 48% vs 
65%, p:0,044. 
 - TIH: 23 vs 13, 
p:<0,001. 
 

- La TCGR se asoció 
en forma 
independiente con 
menor riesgo de 
mortalidad en 
pacientes con 
SSa/SSo. Y mayor 
tiempo de 
internación. 
-Limitaciones 
metodológicas: 
observacional,  
pareado de 
muestras por los 
factores disponibles, 
sin datos de 
oxigenación tisular, 
selección bias.  

 
TRISS 
2011-
2013 

-Estudio clínico, 
prospectivo, 
randomizado. 

-3/2013:   
-578 pacientes 
randomizados 

 
- Ptes. UCI con 
SS  y Hb<9 gr/dL.  
Grupos: Hb<7 y 
<9 gr/dL. 

Estudio abierto. Outcome 
1º: mortalidad a 90 días. 

 

---------------------------- 

Abreviaciones: SS: shock séptico; ptes: pacientes; SOAP: Sepsis Occurrence in Acutely Ill Patients; TRISS: 
Transfusion Requirements in Severe Sepsis; TIH: Tiempo de internación hospitalaria, PRTD:programa de 
resucitación temprana dirigido; TE: tratamiento estándar, USA: Estados Unidos de Norteamérica.  
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Tabla N°3. Estudios de TCGR y pacientes con insuficiencia respiratoria. 
Datos obtenidos de: estudio TRICC (15); estudio de subgrupo de CRIT (61,70); Gong, 2005 (73); Zilbelberg, 
2008 (69). 

  Diseño N Población Resultados Conclusiones 

 

 

 

TRICC 

1999 

-Estudio 
prospectivo. 

-Análisis de 
subgrupo 

-n:713  -Ptes UCI 
isovolémicos 
con Hb menor 
a 9 gr/dL y 
ARM.  

- Grupos: Hb 
menor a 7 
gr/dLy menor 
a 10 gr/dL.  

 Gr. restrictivo vs 
liberal 
-Tpo. ARM: 8,3 días 
vs 8,3 días.(95%CI -
0,79-1,68; p:0,48). 
-Días sin ARM: 17,5 
días vs 16,1 días. 
(95%CI-3,07-0,21; p: 
0,09). 
-Extubación exitosa 
por 24 hs: 82% vs 
78% (p: 0,19). 
-RR extubación 
exitosa ajustado 
confundidores: 1,07 
(95%CI 0,96-1,26; p: 
0,43). 
-RR extubación 
exitosa ptes ARM + 7 
días: 1,1 (95%CI 
0,84-1,45; p: 0,47).   

-Sin diferencias en el 
tiempo. de ARM entre 
las estrategias 
transfusionales.  

- Población de ptes. 
críticos heterogénea.  

-n:2915 

 

- Ptes.UCI 
ARM 

-Grupos: ARM 
vs no ARM 

 

Grupos: ARM vs no 
ARM 
-Recibieron TCGR: 
49% vs 33% (p: 
menor 0,0001). 
-Unidades de CGR:     
(p<0,0001). 
- Nivel de Hb pre 
TCGR: 8,7 +/- 1,7 
gr/dL vs 8,2 +-1,7 
gr/dL (p:< 0,0001). 

- ARM es marcador 
temprano de TCGR en 
UCI. 

 

 

 

CRIT 

2004 

 

-Estudio 
prospectivo, 
observacional 

 -Análisis 
retrospectivo de 
subgrupos. 

-n:246 -Ptes. UCI 
SDRA 

-Grupos:  
SDRA vs NO 
SDRA. TCGR 
vs no TCGR. 

- Análisis 
Multivariado de 
riesgo de SDRA:  
- TCGR 1-2 
Unidades:         OR: 
2,19 (1,40-3,40, p< 
0,0005) 
-TCGR más de 2 
unidades: OR: 3,78 
(2,41-5,9, p< 0,0001)  
 

-La TCGR se relaciona 
en forma independiente 
con el desarrollo de 
SDRA, con evidencia de 
un efecto dosis - 
dependiente.  
-Limitaciones: análisis 
retrospectivo de un 
estudio previo; 
observacional; 
variabilidad en 
diagnóstico de SDRA; 
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 CGR sin leucodepletar.  

Gong  

2005 

 

-Estudio 
prospectivo, 
observacionalde 
cohorte. 
Unicéntrico 

-n:668 
Ptes. 
UCI 
HGM 
(32%) 
SDRA 

 

-Ptes de UCI 
con SDRA 

 
Análisis 
Multivariado:  
-TCGR y SDRA: 
ORadj 2,19 (95%CI 
1,42-3,36, p:0,001) 
 -Mort. en SDRA: OR 
1,10 por unidad CGR 
(95%CI1,04-1,17, 
p:0,001) 

-La TCGR sub-masiva 
se asoció al desarrollo y 
mortalidad  del SDRA. 
Limitaciones: 
obsevacional, 
unicéntrico.  

 

Zilberberg 

2008 

-Estudio de 
cohorte 
retrospectivo 

-n:4344 

Base 
de 
datos: 7 
centros 

USA 

-Ptes.  En 
ARM > 96 hs 

 

-Transfusión vs no 
transfusión. 
- Mort. 
Intrahospitalaria 
(ajustado por 
confundidores): 32% 
vs 24% (p< 0,0001). 
OR.ajustado: 1,21 
(95%CI 1-1,48). 
- NIH: 86 vs 79 (p< 
0,0001) y IE 49% vs 
20% (p:< 0,0001). 
- Tpo internación: 
29,6+/-22,5 vs  15,5 
+/- 10,9 (p< 0,0001) 
OR.ajustado:6,33 
(95%CI 5,12-7,62).  

- Los ptes. en ARM que 
recibieron TCGR 
tuvieron mayor Mort. 
intrahospitalaria, mayor 
tiempo de internación y 
mayor incidencia de 
infecciones 
intrahospitalarias.  

Abreviaturas:Ptes: pacientes; Mort: mortalidad; HGM: Hospital General de Massachusetts. USA: Estados 
Unidos de Norteamérica. 
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Tabla N° 4. TCGR en pacientes neurocríticos con Trauma cerebral. 
Datos obtenidos de: George, 2008 (81) y Sekhon, 2012 (82).  

 
 

Diseño n Población Resultados Conclusiones 

George 

2008 

-Estudio clínico, 
retrospectivo de 
cohorte.  

 

 

-n: 82 ptes 
con TC en 
UCI.  

- 2 UCI 
Universidad 
Minnesota. 
USA 

-Ptes  UCI con TC  
y Hb entre 8-10 
gr/dL. 

Grupo TCGR vs 
no TCGR 

 

 
-52% ptes 
recibieron TCGR 
(según criterio 
clínico) 
-Mortalidad: 
35% vs 29%, p: 
0.64). 

-Con análisis de 
regresión (Cox) la 
TCGR fue predictor de 
mortalidad. 

Se recomienda 
terapia restrictiva. 

Sekhon 

2012 

-Estudio clínico, 
retrospectivo de 
cohorte.  

-Unicéntrico. 

  

-n:169  

-Hospital 
Vancouver.
Canadá 

- Ptes  UCI con TC 
severo.           

-Grupo: 
transfusión vs no 
transfusión 

 

-115 ptes 
recibieron TCGR 
(68%) con Hb 
media de 8 gr/dL. 
(según criterio 
clínico) 

- Riesgo de Mort 
en ptes con Hb 
<9 gr/dL: OR 3,1, 
( 95%CI, 1.5-6.6, 
p:0.03). 

-La Hb<9g/dL. durante 
1 semana en HSA fue 
asociada a mayor 
mortalidad. 

La TCGR no fue 
asociada a mayor 
mortalidad.  

Abreviaturas: USA: Estados Unidos de Norteamérica; Ptes: pacientes; UCI: unidad de cuidados intensivos; 
Mort: mortalidad; TC: trauma cerebral; HSA: hemorragia subaracnoidea. 
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Tabla N°5. TCGR en pacientes neurocríticos con Hemorragia Subaracnoidea (HSA).                                          
Datos tomados de : Smith, 2004 (83) y Kramer, 2008 (84).  
 

 
Diseño n Población Resultados Conclusiones 

 

Smith 
2004 

-Estudio clínico, 
retrospectivo 
de cohorte. 
Unicéntrico. 

 

-n:441. 

-270  TCGR 
(61,2%) 

Universidad 
Pensilvania.  
USA 

- Ptes UCI  con 
HSA sometidos 
a cirugía           

-Grupo: TCGR 
vs no TCGR    -
Criterio 
transfusional 
según 
consideración 
clínica. 

-Ptes con TCGR:  

-peor evolución 
clínica : OR:2.44 (95% 
CI 1.32-4.52) 
-incidencia de 
vasoespasmo: 
   217 pac.  
   OR 1,68 (95%CI  
1.02-2.75) 
 

-En ptes con HSA las 
TCGR se asociaron con 
peor evolución clínica y,  
cuando fueron indicadas 
en el postoperatorio, con 
mayor incidencia de 
vasoespasmo.  

 

Kramer 
2008 

-Estudio clínico, 
observacional, 
retrospectivo 
de cohorte. 
Unicéntrico. 

 

-n: 245 ptes 
con HSA en 
UCI  

Universidad 
de Virginia. 
USA.  

-Ptes UCI con 
HSA. 

-Grupo: TCGR 
vs no TCGR  
con o sin 
vasoespasmo. 
 -Criterio 
transfusional 
según 
consideración 
clínica. 
-Evaluar 
complicaciones 
clínicas. 

-Complicaciones 
clínicas:        Anemia 
(Hb <10 gr/dL.):  OR 
2.7   ( 95% IC:1.5-5;        
p < .01)                 - 
TCGR: OR 4.8; (95% 
IC: 2.5-9.1;     p < .01).                
-Riesgo de Incidencia 
del grupo TCGR:    
OR 3.2; (95% IC: 1.7-
5.5;  p <0 .01). 

-Tanto la Hb menor a 10 
gr/dL como la TCGR se 
relacionan con mayor 
incidencia de 
complicaciones.                   
-En el análisis 
multivariado: la anemia 
genera más 
comorbilidades en ptes 
con vasoespasmo.                    
-Las TCGR generan más 
comorbilidades en ptes 
sin vasoespasmo.                    
-Las TCGR aumentan el 
riesgo de infecciones 
intrahospitalarias 

Abreviaturas: USA: estados Unidos de Norteamérica; Ptes.: pacientes; UCI: Unidad de Cuidados Intensivos y 
OR: Odds Ratio. 
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Tabla N°6. TCGR en pacientes neurocríticos con accidente cerebro vascular 

isquémico. Datos tomados de: Kellert 2011. (92) 

 

 

 

Diseño N Población Resultados Conclusiones 

 

Kellert 

2011 

-Estudio clínico, 

observacional, 

retrospectivo de 

cohorte. 

Unicéntrico. 

 

-n: 217  

-1 UCI. 

Universidad 

Heidelberg 

Alemania 

-Ptes UCI con 

ACV isquémico.  

-Grupos:  

Hb normal o Hb  

<12 gr/dL en 

mujeres y <13 

gr/dL. en hombres 

 

-Ningún pte 

recibió TCGR  

 –Evaluar 

complicaciones 

clínicas y 

mortalidad. 

Riesgo de 

Complicaciones  

ptes con anemia:         

OR 2.61 ( 95% CI, 

1.33 - 5.11; p:0.005) 

-Riesgo de  Mort. a  

3 meses asociada a 

anemia por baja Hb:  

OR:1.34 (95% 

CI:1.01-1.76; p:0.04) 

por bajo Hto OR:1.12 

( 95% 

CI:1.01-1.23, p:0.027) 

-Ptes anémicos 

presentaron peor 

evolución clínica y mayor 

mortalidad.  

-La mortalidad global fue 

del 13.8%, La anemia 

constituye  un factor 

independiente de 

mortalidad.  

 

Kellert 

2011 

-Estudio clínico, 

observacional, 

retrospectivo de 

cohorte. 

Unicéntrico. 

 

- n: 100 

-1 UCI. 

Universidad 

Heidelberg 

Alemania 

-Ptes UCI con 

ACV isquémico y 

tto trombolítico.   

-Grupos:  

Hb normal o 

anemia (Hb <12 

gr/dL en mujeres 

y <13 gr/dL. en 

hombres) 

-La Hb <12gr/dL. 

mayor incidencia de 

infarto en el área de 

penumbra luego de la 

utilización de 

trombolíticos 

(p: 0.02) 

-La anemia fue factor 

predictivo de crecimiento 

del área infartada luego 

de la utilización de 

trombolíticos               -

Esto podría señalar el 

DO2 reducido en el área 

de penumbra.   

Abreviaturas: Ptes.: pacientes; UCI: Unidad de Cuidados Intensivos; ACV: accidente cerebro vascular. 
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Infección por virus Dengue
Fortuny, Lisandro ; Camino, Pablo

Introducción

El dengue es una enfermedad causada por un vi-
rus que se transmite a través de la picadura de un 
mosquito perteneciente al género Aedes, principal-
mente el Aedes aegypti, vector de la enfermedad.

La OMS considera al Dengue como una preocu-
pación para la salud pública a nivel mundial.  Se 
estima que ocurren 50 millones de infecciones por 
Dengue en el mundo, con 500.000 casos que requieren 
internación, y aproximadamente 2,5 % de casos 
mortales. (OMS, 2008). (1)

La problemática se encuentra vinculada a  varios 
factores: el cambio climático, el aumento de la po-
blación mundial en áreas urbanas de ocurrencia 
rápida y desorganizada, la insuficiente provisión de 
agua potable que obliga a su almacenamiento en 
recipientes caseros, habitualmente descubiertos, 
la inadecuada recolección de residuos y la gran 
producción de recipientes descartables que sirven 
como criaderos de mosquitos al igual que los neu-
máticos desechados. A esto se suman el aumento 
de viajes y migraciones, fallas en el control de los 
vectores y la falta de una vacuna  eficaz para pre-
venir la enfermedad.

Virus del Dengue-Transmisión de la infección

El virus del Dengue es un ARN virus que pertenece 
a la familia Flaviviridae. El genoma es de aproxi-
madamente 11 Kb. La estructura del virus está 
compuesta por tres proteínas estructurales y si-
ete proteínas no estructurales (NS1, NS2a, NS2b, 
NS3, NS4a, NS4b Y ns5). Una de las proteínas 
estructurales (proteína de la envoltura) está vincu-
lada con el anclaje y el transporte en las células y  
también se encuentra relacionada con la inducción 
de anticuerpos neutralizantes y con la respuesta in-
mune protectora en el huésped. Las proteínas no 
estructurales han sido implicadas en la patogénesis 
de formas severas de la enfermedad. 

Existen cuatro variantes, los serotipos 1, 2, 3 y 4 
(DENV-1, DENV-2, DENV-3, DENV-4). La inmuni-
dad es serotipo-específica, por lo que la infección 
con un serotipo determinado confiere inmunidad 
permanente contra el mismo (inmunidad homóloga), 
y sólo por unos meses contra el resto de los seroti-
pos (inmunidad heteróloga). Cualquier serotipo 
puede producir formas graves de la enfermedad, 
aunque los serotipos 2 y 3 han sido asociados a la 
mayor cantidad de casos graves y fallecidos.

En América, solamente ha sido demostrada la 
transmisión del dengue a través de mosquitos Aedes 
aegypti. El Aedes albopictus, relacionado a la trans-
misión de la enfermedad en otros continentes, solo 
es un vector potencial en las Américas. El Aedes 
aegypti fue detectado nuevamente en Argentina a 
partir del año 1984, y se distribuye actualmente des-
de el norte del país hasta las provincias de Buenos 
Aires, La Pampa y Mendoza. El Aedes albopictus se 
encontró en las provincias de Misiones y de Corrientes, 
pero no fue asociado a la transmisión del dengue.
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