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Prólogo 

Las lesiones traumáticas son una de las causas principales de morbilidad y mortalidad a 

nivel mundial según la Organización Mundial de la Salud (OMS). A diario se presentan a los 

hospitales una gran cantidad de pacientes con heridas traumáticas severas de diversos orígenes, 

presentando hemorragias postraumáticas leves como severas, siendo ésta el factor principal a 

tratar debido a que es el causante de la mayor cantidad de muertes en pacientes con 

traumatismos, por lo que se debe de conocer las medidas terapéuticas prácticas y farmacológicas 

a ejecutar para brindar una atención adecuada y eficaz a los pacientes.  

El presente trabajo desarrolla el tema uso de ácido tranexámico en hemorragias 

postraumática, éste consta de introducción, objetivos, 4 capítulos, conclusiones y 

recomendaciones. Los capítulos abordan los temas de mayor relevancia para el trabajo con orden 

lógico, en el primer capítulo se describió el fármaco acido tranexámico y sus diversos 

componentes entre los que se encuentran el mecanismo de acción, dosis entre otros, en el 

segundo capítulo se desarrolla el tema de la hemorragia postraumática dando relevancia a su 

origen, clasificación y tratamiento, en el tercer capítulo se realizó  una revisión de ensayos clínicos 

y metaanálisis comparando la utilización del ácido tranexámico vs grupos placebos y en el cuarto 

capítulo se realizó un análisis sobre los 3 capítulos previos, con el fin de alcanzar el objetivo 

general de esta monografía: analizar la potencialidad del uso de ácido tranexámico en pacientes 

con hemorragia postraumática 

La hemorragia es común en pacientes que experimentan traumatismos, ésta aumenta el 

riesgo de requerir transfusiones, desarrollar falla multiorgánica y muerte. La hemorragia 

postraumática se debe de tratar de controlar o reducir de manera rápida, este es el objetivo que 

se busca al aplicar ácido tranexámico debido a que actúa impidiendo la fibrinolisis y promoviendo 

de esta forma la fortaleza del coagulo sanguíneo, este fármaco debe de administrarse en la 

cantidad adecuada y en el momento oportuno para obtener los máximos beneficios.  

La realización de la monografía representó un reto académico para los autores, durante 

este lapso se desarrollaron habilidades de análisis, comprensión y redacción para poder ejecutar 

el trabajo. Por el tema seleccionado la bibliografía a utilizar era limitada debido a que la mayoría 

de los artículos eran antiguos, realizando una búsqueda exhaustiva se obtuvieron múltiples 

artículos por medio de los cuales los autores lograron ejecutar la monografía y alcanzar los 

objetivos planteados.                               

Edy Fernando Girón Xiquitá 
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Introducción 

Cerca de 16,000 personas fallecen todos los días por causa de todo tipo de traumatismo 

a nivel mundial, posicionándose como una de las principales causas de defunción.1 Alrededor de  

40% de las defunciones hospitalarias y pre hospitalarias ocurren a causa de hemorragias graves 

(pérdidas sanguíneas aproximadamente de 500-1500cc).2 La utilización de medicamentos anti 

fibrinolíticos como el ácido tranexámico ha reducido la mortalidad por trauma en las primeras 24 

horas de un 12.4% a un 5,8%. 3 

Más del 90% de las muertes por trauma a nivel mundial ocurren en países de ingresos 

bajos o medios y aproximadamente el 33% de todas las muertes hospitalarias por trauma se 

deben específicamente a hemorragias agravadas por la disrupción de la coagulación 

subsecuente al trauma, el ácido tranexámico es un tratamiento eficaz que reduce el riesgo de 

muerte por hemorragia.2 Este fármaco es altamente costo-efectivo en los países de ingresos 

altos, medios e incluso de bajos. Esto lo convierte en un fármaco importante para los países con 

presupuestos de salud escasos donde hay alta incidencia de trauma.4 

El ácido tranexámico es un derivado sintético de la lisina con actividad anti fibrinolítica. Su 

mecanismo de acción se basa en la capacidad que tiene para acoplarse reversiblemente a un 

resto de lisina del plasminógeno, evitando así la conversión del plasminógeno en plasmina, frena 

el sistema fisiológico de la fibrinólisis y consecuentemente, la degradación de la fibrina. La vida 

media del ácido tranexámico es de 2 horas. Tras la administración del medicamento, la fibrinólisis 

tisular se frena, lo que ocasiona una estabilización de los coágulos.5 

El ácido tranexámico ha evidenciado excelentes beneficios al aplicarse en pacientes que 

desarrollan hemorragia postraumática, cuando se administra en el lapso de las tres horas 

posteriores al suceso traumático, por lo que se debe de contar con personal paramédico y médico 

capacitado para poder administrar el fármaco de manera oportuna y de esta forma obtener los 

mejores beneficios.  

Actualmente en Guatemala no hay evidencia del uso de ácido tranexámico en el manejo 

de pacientes con hemorragias postraumáticas, este fármaco en los países en donde se ha 

utilizado produce un aumento de supervivencia en pacientes que acuden a centros de emergencia 

con hemorragias postraumáticas debido a la reducción de las pérdidas sanguíneas y disminución 

de la necesidad de transfusión de hemoderivados, por lo que debe de ser valorada su inclusión 

en los protocolos de atención a nivel nacional.  

 



 

iii 

 

Esta monografía de compilación descriptiva se basa en analizar ¿Cuál es el potencial 

terapéutico del uso de ácido tranexámico en pacientes con hemorragia postraumática?, 

explicando la adecuada aplicación, describiendo el funcionamiento y la supervivencia reportada 

sobre el uso del fármaco, para la cual se utilizaron los motores de búsqueda académicos Pubmed, 

SciELO y Google Académico.  
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Objetivos 

 

Objetivo general 

 

Analizar el potencial terapéutico del uso de ácido tranexámico en pacientes con 

hemorragia postraumática.  

 

 

Objetivos específicos  

 

1. Explicar la adecuada aplicación del ácido tranexámico en hemorragia postraumática.  

 

2. Describir el funcionamiento del ácido tranexámico en hemorragia postraumática.  

 

3. Analizar la supervivencia reportada sobre el uso del ácido tranexámico en hemorragia 

postraumática.  
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Métodos y técnicas 

La investigación que se presenta a continuación es una monografía de compilación 

descriptiva. 

Por medio de los motores de búsqueda Pubmed, Google Académico y SciELO se realizó 

la recolección de información utilizando diversos descriptores tipo MeSH entre los que se 

encuentran tranexamic acid, trauma AND tranexamic acid, trauma AND bleeding y Acute 

traumatic coagulopathy AND tranexamic acid en literatura de idioma inglés y DeCS entre los que 

se encuentran ácido tranexámico, trauma AND hemorragia, hemorragia postraumática, 

hemorragia postraumática AND ácido tranexámico y coagulopatía aguda traumática AND ácido 

tranexámico en literatura de idioma español, para realizar la asociación entre los diversos 

términos empleados para la búsqueda de información se utilizó el conector lógico AND para 

obtener información que relacionara dos conceptos relevantes y de interés para la investigación. 

Los descriptores que fueron utilizados para obtener la información se detallan en el anexo 1.  

Para la búsqueda de la bibliografía utilizada se aplicaron filtros de información para 

clasificar los artículos según los tipos de estudio, conformando la bibliografía con guías clínicas 

entre las que se encuentran las guías europeas sobre el manejo de la coagulopatía asociada al 

trauma, 33 artículos de revistas científicas, 3 páginas web y diversos tipos de estudios entre los 

que se encuentran: 2 de casos y controles, 5 ensayos clínicos, 3 de cohorte, 4 metaanálisis, 5 

revisiones sistemáticas, tal como se puede observar en el anexo 2.   

La literatura gris incluida en esta monografía está conformada por 3 tesis de grado que 

fueron realizadas en Zaragoza, Barcelona y Medellín respectivamente, esta se ve detallada en el 

anexo 3.  

Posterior a obtener la información, se procedió a evaluar la misma utilizando los criterios 

de inclusión los cuales fueron: literatura no mayor a 5 años de antigüedad, artículos redactados 

en idioma inglés y español, artículos que incluyan población mayor de 18 años, población con 

presencia de hemorragia postraumática o con alto riesgo de hemorragia postraumática, utilización 

de ácido tranexámico en pacientes con hemorragia postraumática en centros hospitalarios de 

emergencia. 

Se evaluó el potencial terapéutico del uso de ácido tranexámico en pacientes con 

hemorragia postraumática, utilizando como indicador el aumento de supervivencia, reducción de 

pérdidas hemáticas, disminución de la utilización de hemoderivados y reducción de la mortalidad. 
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Luego de obtener los materiales bibliográficos seleccionados y dar inicio a la redacción de 

la monografía, se procede a colocar los artículos científicos en el gestor bibliográfico Mendeley, 

recopilando de esta manera las fuentes bibliográficas en una plataforma segura e interactiva, 

generando facilidad para realizar las citas bibliográficas correspondientes para citar a los autores 

de los artículos que permitieron completar la monografía. 
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Capítulo 1. Ácido tranexámico 

Sumario 

• Historia y desarrollo del ácido tranexámico  

• Mecanismo de acción  

• Indicaciones terapéuticas  

• Posología y administración 

• Contraindicaciones  

• Reacciones adversas  

• Sobredosis  

• Propiedades farmacocinéticas  

• Interacciones con otros medicamentos  

El ácido tranexámico es un medicamento que pertenece al grupo de antifibrinolíticos, fue 

descubierto por primera vez en 1966 y se describió inicialmente para el control de sangrado 

menstrual 1, años posteriores se describió su uso en hemorragias presentadas en pacientes con 

hemofilias que se sometían a procedimientos de extracciones dentales y posteriormente se 

evidenció su utilidad en pacientes que sufrían una hemorragia postraumática significativa, 

disminuyendo la tasa de mortalidad.2 En el siguiente capítulo se describen indicaciones 

terapéuticas y administración adecuada ante diferentes situaciones y contextos clínicos, se 

mencionan contraindicaciones y posibles reacciones adversas del uso de este medicamento así 

como sobredosis, propiedades farmacocinéticas e interacciones con otros medicamentos.  

1.1 Historia y desarrollo del Ácido tranexámico 

El ácido tranexámico es un medicamento ya conocido en el ámbito de la medicina, 

pertenece al grupo de denominado "antifibrinolíticos".  Este tipo de medicamentos se utilizan para 

detener o reducir la hemorragia en traumatismos de emergencia o por patologías previamente 

establecidas. Si hay hemorragia, el cuerpo en su respuesta normal forma coágulos para detener 

el sangrado y así evitar el desarrollo de un estado de choque hipovolémico. En algunas personas, 

estos coágulos se rompen y provocan un sangrado excesivo. La utilización del ácido tranexámico 

evita que los coágulos experimenten degradación y por consecuencia reduce la pérdida 

sanguínea excesiva.6 

El ácido tranexámico se describió por primera vez en el año 1966. El primer estudio clínico 

identificó el uso de ácido tranexámico para el control del sangrado menstrual, este se publicó en 

la comunidad científica en 1968. En 1972 se describió el uso de ácido tranexámico en hemorragia 

presentada en pacientes con diagnóstico de hemofilia que eran sometidos a extracciones 
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dentales, obteniendo resultados satisfactorios para la evolución clínica y el aumento de sobrevida 

de los mismos.1  

En la década de 1970 se evidenció que la utilización de ácido tranexámico controló el 

sangrado en una variedad de situaciones clínicas, incluida la cirugía del tracto urinario en 

pacientes pediátricos, la rotura de aneurismas cerebrales, la cirugía oral y ginecológica, el 

tratamiento del edema angioneurótico familiar y hemorragia digestiva alta, provocando una 

reducción en la tasa de mortalidad en pacientes sometidos a estos procedimientos. Durante los 

siguientes 20 años se utilizó en el tratamiento de la hemofilia, la enfermedad de Von Willebrand, 

la trombocitopenia refractaria y la dismenorrea aumentó la demanda del ácido tranexámico 

debido a sus resultados positivos en la evolución clínica y esperanza de vida en estos pacientes, 

por lo que se incluyó en el tratamiento de estos casos. Hasta la fecha no hay ensayos clínicos 

que demuestren que el uso de ácido tranexámico respalde un mayor riesgo de trombosis al tomar 

el medicamento bajo las suposiciones anteriores.2 

El ácido tranexámico fue aprobado por la Food and Drug Administration (FDA) en 1986 

para uso inyectable a corto plazo (28 días) para reducir o prevenir el sangrado por extracciones 

dentales en pacientes con hemofilia. En noviembre de 2009, la FDA aprobó la utilización del ácido 

tranexámico por vía oral para el tratamiento de la menorragia. Desde entonces su uso se ha 

generalizado en diversos campos quirúrgicos y en situaciones de sangrado masivo.7 

También se ha identificado la eficacia del ácido tranexámico en el control de la hemorragia 

en pacientes con desprendimiento placentario o hemorragia posparto, causando un aumento de 

la tasa de supervivencia en las pacientes que sufren estas complicaciones. El ácido tranexámico 

reduce significativamente la pérdida sanguínea en comparación con cualquier otro tratamiento 

implicado en estos escenarios.8  

1.2 Mecanismo de acción 

Es un antifibrinolítico que estructuralmente está asociado con el ácido aminocaproico y el 

aminoácido lisina. Su mecanismo de acción consiste en prevenir la formación de plasmina 

inhibiendo la actividad proteolítica de los promotores del plasminógeno, debido a estos procesos 

se desarrolla la inhibición de la lisis del coágulo, o en otros términos evita el desarrollo de la 

fibrinólisis. Otros mecanismos de acción regulados por activadores de plasminógeno e inhibidores 

de plasmina inhiben el factor activador de plaquetas y reducen los vasos intracelulares deficientes 

en albúmina mientras se mantiene el volumen intravascular. Este es un efecto protector de 

plaquetas.2   
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El mecanismo de acción se basa en la capacidad que presenta el ácido tranexámico para 

unirse al residuo de lisina del plasminógeno, que es la ubicación exacta donde el plasminógeno 

se une en la fibrina. El ácido tranexámico evita la conversión de plasminógeno en plasmina. La 

enzima proteolítica plasmina es el más importante agente fibrinolítico fisiológico. Al unirse a la 

lisina del plasminógeno, el ácido tranexámico retrasa el sistema fisiológico de la fibrinólisis.5  

A causa del mecanismo de acción, después de la administración de ácido tranexámico, 

se inhibe la fibrinólisis tisular y posteriormente se estabiliza el trombo previamente formado. Su 

efecto es principalmente prevenir el sangrado. El ácido tranexámico pierde gran parte de su efecto 

cuando la intervención quirúrgica ya ha comenzado. Además, como previamente se explicó, el 

ácido tranexámico inhibe localmente la fibrinólisis, no afecta la fibrinólisis plasmática en la 

circulación venosa periférica, cabe resaltar que no se ha informado que induzca un estado 

protrombótico. Una dosis única de ácido tranexámico inhibe la fibrinólisis en un período de 

aproximadamente 6 horas.5 

Después de la administración oral de 1300 mg de ácido tranexámico, las concentraciones 

plasmáticas máximas se alcanzan en el transcurso de las 3 horas posterior a la administración. 

El valor absoluto de la biodisponibilidad oral es de aproximadamente el 45%. Después de la 

administración repetida de 1300 mg tres veces al día, la concentración plasmática máxima 

aumentó en un 19%.9 

Tras la administración intravenosa de 1 gramo, se observó una disminución de las 

concentraciones plasmáticas, con una vida media de aproximadamente 2 horas. El volumen de 

distribución inicial es de unos 8-12 litros. Este fármaco se elimina principalmente por filtración 

glomerular y el aclaramiento plasmático total de es de 110-116 ml / min. Aproximadamente 95 % 

de la dosis se excretan en la orina. Después de una dosis intravenosa de 10 mg / kg de ácido 

tranexámico, aproximadamente el 90% de la dosis desapareció en 24 horas.9 

El ácido tranexámico atraviesa la barrera placentaria. La concentración del fármaco en el 

cordón umbilical después de la administración de 10 mg / kg a la mujer embarazada es similar a 

la de la sangre de la madre. En el líquido cefalorraquídeo, la concentración es de 

aproximadamente un 30% más baja que en la sangre. También se detectó en el semen, pero su 

actividad fibrinolítica no afectó la motilidad del esperma. El ácido tranexámico se metaboliza de 

manera muy baja en el hígado, como productos metabólicos se han detectado en la orina ácido 

carboxílico (1% de la dosis administrada) y la forma acetilizada del ácido tranexámico (0,1% de 

la dosis administrada).9 
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1.3 Indicaciones terapéuticas 

Existen diversas indicaciones para la administración del ácido tranexámico, sin embargo, 

hay indicaciones específicas las cuales incluyen: 

Pérdidas sanguíneas producidas por fibrinólisis local o general, entre las que se 

encuentran:   

• Menorragia y metrorragia  

• Hemorragia gastrointestinal 

• Alteraciones hemorrágicas urinarias, posteriores a una intervención quirúrgica 

prostática o a una intervención del tracto urinario. 

• Cirugía de garganta, nariz y oídos (extracción de adenoides, extracción de 

amígdalas y extracciones de piezas dentales) 

• Procedimientos quirúrgicos ginecológicos o trastornos de origen obstétrico,  

• Cirugía de tórax y abdominal y otros procedimientos quirúrgicos relevantes como 

cirugía cardiovascular.  

• Manejo de las hemorragias asociadas a la utilización de medicamentos 

fibrinolíticos.   

• Prevención de hemorragias recurrentes producidas por traumatismos.10 

Así mismo se pueden dividir las indicaciones dependiendo si la administración será por 

vía intravenosa o por vía oral según lo amerite:  

Administración intravenosa 

• Profilaxis y tratamiento del sangrado por hiperfibrinólisis local o sistémica en 

adultos y niños mayores de 1 año. 

• Sangrado en el que se considera que interviene la hiperfibrinólisis: 

• Menorragia y metrorragia 

• Hemorragia gastrointestinal 

• Sangrado en infecciones del tracto urinario, sangrado posoperatorio de una cirugía 

de próstata o del tracto urinario 

• Cirugía de garganta, nariz y oídos (extracción de adenoides, extracción de 

amígdalas y extracciones de piezas dentales) 

• Cirugía ginecológica o hemorragia obstétrica 

• Cirugía abdominal, torácica y otras cirugías mayores, cirugía cardíaca 
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• Como antídoto en hemorragias que requieran tratamiento inmediato durante el 

tratamiento fibrinolítico.11 

Administración oral 

• Hipermenorrea  

• Prostatectomía 

• Epistaxis 

• Conización del cuello uterino 

• Utilización profiláctica en hemorragia recurrente en hipema traumático 

• Extracción dental y otras intervenciones en área de otorrinolaringología en 

pacientes con coagulopatías hereditarias 

• Sangrado de las mucosas en pacientes con coagulopatías 

• Edema angioneurótico hereditario.11  

1.4  Posología y administración  

Las vías de administración de uso frecuente son la intravenosa y la oral. 

1.4.1 Vía intravenosa   

• Tratamiento estandarizado para la fibrinolisis local: de 0,5 g (1 ampolla de 5ml) a 

1g (1 ampolla de 10ml o 2 ampollas de 5ml) de ácido tranexámico administrado de forma lenta 

por medio de inyección intravenosa (1ml/minuto) dos a tres veces en el transcurso del día. 

• Tratamiento estandarizado de la fibrinólisis general: 1 g (1 ampolla de 10 ml o 2 

ampollas de 5 ml) de ácido tranexámico administrado de forma lenta por medio de inyección 

intravenosa (1 ml/minuto) 3 a 4 veces al día, equivalente a 15 mg/kg de peso.  

• Insuficiencia renal: En los pacientes que padecen insuficiencia renal aumenta el 

riesgo de acumulación del fármaco, el uso de ácido tranexámico está contraindicado en pacientes 

que cursan con insuficiencia renal grave. En los pacientes que presentan cuadros de insuficiencia 

renal leve a moderada, la dosificación de ácido tranexámico debe de ser modificada de acuerdo 

a los niveles de creatinina sérica: 

Creatinina sérica 1,35-2,82 mg/10ml se debe de utilizar la dosis 10mg/kg de peso y 

administrarse cada 12 horas 

Creatinina sérica 2,82-5,65 mg/10ml se debe de utilizar la dosis 10mg/kg de peso y 

administrarse cada 24 horas 

Creatinina sérica >5,65 mg/10ml se debe de utilizar la dosis 5mg/kg de peso y 

administrarse cada 24 horas.10 



 

6 
 

• Insuficiencia hepática:  En este tipo de pacientes no es necesaria una corrección 

de la dosis debido que no se han reportado casos de aumento en la acumulación de dicho 

fármaco. 

• Población pediátrica:  En niños que superen el primer año, las indicaciones que 

fueron aprobadas recientemente son una dosis de aproximadamente 20 mg/kg/día. Los datos 

sobre eficacia, posología y seguridad para estas indicaciones son restringidos. La seguridad, 

posología y eficacia del ácido tranexámico en pacientes pediátricos que son sometidos a 

intervenciones cardíacas no han sido determinadas completamente. 

• Hemorragia Post Parto: la Organización Mundial de la Salud (OMS) recomienda la 

administración de manera temprana de ácido tranexámico por vía intravenosa (IV) en el 

transcurso de las  primeras 3 horas posteriores al parto, además de la atención estándar para las 

mujeres con presenten diagnóstico clínico de hemorragia posparto, posterior al parto vaginal o 

cesárea.12 

• Personas de edad avanzada: No se requiere la modificación de la dosis del 

fármaco, solo se realizará la modificación si presenta cuadros de insuficiencia renal 

• Forma de administración: La forma de administración está estrictamente limitada 

a la inyección intravenosa lenta.10 

1.4.2 Vía oral 

• Fibrinólisis local: La dosis que se han estandarizado y recomendado son de 15-25 

mg/kg de peso corporal de 2 a 3 veces al día.  

Para los eventos que se presentan a continuación, pueden utilizarse las dosis siguientes: 

• Prostatectomía: Las dosis profilácticas y el tratamiento de la hemorragia en 

pacientes que presentan un aumento de riesgo deben empezar previamente o posterior de la 

cirugía con una inyección de ácido tranexámico; a partir de entonces, se tomarán 2 comprimidos 

de 3 a 4 veces al día hasta que la hematuria macroscópica se detenga.    

• Menorragia: La dosis recomendada es de 2 comprimidos cada 8 horas durante el 

período de tiempo que requiera el paciente, hasta un máximo de 4 días. Si el sangrado menstrual 

es excesivo, puede aumentarse la dosis. No debe superarse la dosis total de 4g al día. El 

tratamiento con ácido tranexámico no debe iniciarse hasta que el sangrado menstrual se 

presente.    

• Epistaxis intensa: Cuando se prevea un sangrado recurrente, debe aplicarse un 

tratamiento oral (2 comprimidos 3 veces al día) durante 7 días.    

• Conización del cuello uterino: 3 comprimidos 3 veces al día durante 12-14 días.    

• Prevención de la hemorragia recurrente en el hipema traumático: 2-3 comprimidos 

3 veces al día durante 7 días. La dosis se basa en 25 mg/kg 3 veces al día.    
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• Angioedema hereditario: el tratamiento adecuado para estos pacientes consiste en 

la administración intermitente de 2-3 comprimidos de 2 a 3 veces al día durante varios días. Otros 

pacientes son tratados de forma continua con esta dosis.    

• Hemofilia: En la prevención y el tratamiento de las hemorragias relacionadas con 

el manejo de las extracciones dentales, se administrarán 2-3 comprimidos cada 8 horas durante 

6-8 días. La dosis se basa en 25 mg/kg.   

• Insuficiencia renal: Se recomienda la siguiente reducción de la dosis oral en los 

pacientes con insuficiencia renal de leve a moderada: 

Creatinina sérica 120-249µmol/l se debe de utilizar la dosis de 15mg/kg y administrar dos 

veces al día.  

Creatinina sérica 250-500µmol/l se debe de utilizar la dosis de 15mg/kg y administrar una 

vez al día. 

• Dosis en la población pediátrica: Debe calcularse según el peso corporal, con 25 

mg/kg por dosis. Sin embargo, los datos sobre la eficacia, la posología y la seguridad en estas 

indicaciones son restringidos.   

• Pacientes ancianos: No es necesario reducir la dosis a menos que exista evidencia 

de insuficiencia renal.6 

1.5 Contraindicaciones  

El uso de ácido tranexámico parenteral está contraindicado en pacientes con discapacidad 

visual adquirida, esto se debe a que no hay estudios para determinar la toxicidad potencial en 

estos pacientes. El ácido tranexámico oral e inyectable está contraindicado en pacientes con 

antecedentes de trombosis (trombosis venosa profunda, embolia pulmonar o embolia cerebral), 

trombosis que incluye oclusión de la arteria o vena retiniana y aquellos con riesgo de trombosis. 

(Valvulopatía, hipercoagulabilidad).9  

El ácido tranexámico está excluido en pacientes que hayan manifestado hipersensibilidad 

al fármaco. El ácido tranexámico se cataloga dentro de la clase B de riesgo en el embarazo. El 

ácido tranexámico pasa a la leche materna en una concentración aproximada de 1/100 de la 

concentración en sangre materna. Es improbable que se produzca un efecto antifibrinolítico en el 

lactante, pero se recomienda precaución.9 

Como se ha comentado anteriormente el ácido tranexámico está contraindicado en 

pacientes que sufren insuficiencia renal grave (creatinina sérica > 500 μmol/l), debido al riesgo 

de acumulación, también está contraindicado en pacientes con antecedentes de convulsiones. El 

ácido tranexámico no se debe administrar por vía intramuscular.6 
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1.6 Reacciones adversas  

En diversos estudios se han reportado náuseas, vómitos, diarrea, hipotensión, mareos, 

anormalidades visuales y alteraciones de la retina.  De igual forma se han registrado trombosis y 

tromboembolismos venosos y arteriales, así como obstrucciones de la arteria y vena retinal. Así 

mismo se han descrito esporádicamente obstrucciones en regiones uretrales debido a la 

formación de coágulos en pacientes con hemorragias del tracto urinario superior.9 

Se comentan a continuación las reacciones adversas documentadas en diversos estudios, 

clasificadas por órganos, sistemas y por frecuencia. Las frecuencias se definen del modo 

siguiente: muy frecuentes (≥ 1/l0); frecuentes (≥ 1/100); poco frecuentes (≥ 1/1.000); raros (≥ 

1/10.000); muy raros (< 1/10.000), incluyendo informes aislados y frecuencia no conocida (no 

puede estimarse a partir de los datos disponibles).6  

• Trastornos del sistema inmunitario: Muy raros: Reacciones de hipersensibilidad, 

incluyendo anafilaxia.   

• Trastornos del sistema nervioso: Muy raros: Convulsiones, sobre todo en caso de 

uso indebido.  

• Trastornos oculares: Raros: Alteraciones de la visión del color, oclusión arterial 

retiniana.   

• Trastornos cardíacos: Muy raros: Se ha documentado en pacientes sensaciones 

como malestar general, hipotensión, pérdida del conocimiento (generalmente, después de una 

administración intravenosa demasiado rápida) 

• Trastornos vasculares: Raros: Episodios tromboembólicos.  

• Trastornos gastrointestinales: Muy raros: En ocasiones pueden producirse efectos 

como náuseas, vómitos y diarrea, pero desaparecen al reducir la dosis del medicamento.   

• Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo: Raros: Reacciones cutáneas 

alérgicas.6 

1.7 Sobredosis  

No se ha notificado ningún caso de sobredosis en los estudios existentes. Los signos y 

síntomas incluyen mareos, cefalea, hipotensión y convulsiones. Se ha evidenciado que las 

convulsiones se desarrollan con mayor frecuencia con dosis del medicamento elevadas. El 

tratamiento de la sobredosis se basa en la aplicación de medidas de apoyo, las cuales pueden 

ser: inducir el vómito, realizar un lavado gástrico, iniciar tratamiento con carbón activado. Se debe 

de conservar una ingestión elevada de líquidos para favorecer la excreción renal. Puede existir 
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riesgo de trombosis en pacientes con predisposición, por lo que debe de plantearse la aplicación 

de un método anticoagulante.6,10 

1.8 Propiedades farmacocinéticas  

• Absorción: La agrupación plasmática máxima del ácido tranexámico se obtiene 

inmediatamente después de la administración intravenosa. A continuación, la concentración 

reduce hasta la 6ta hora. El tiempo de eliminación del medicamento es de 3 horas 

aproximadamente.  

• Distribución: El ácido tranexámico se distribuye lentamente hacia el interior de las 

células y el líquido cefalorraquídeo. El volumen de distribución es aproximadamente de 33% de 

la masa corporal. El fármaco traspasa la placenta y puede obtener una concentración de 1/100 

de la concentración sérica máxima existente en la leche de la madre. 

• Eliminación: Se excreta en la orina como un compuesto inalterado. 

Aproximadamente el 90% de la dosis administrada se elimina por vía renal durante las 12 

primeras horas después de la administración.   Tras una administración oral, se detectó el 1,13% 

y el 39% de la dosis administrada al cabo de 3 y 24 horas correspondientemente.6 

1.9 Interacciones con otros medicamentos  

El ácido tranexámico puede interferir con otros medicamentos que intervienen en la 

hemostasia, potenciando sus efectos o disminuyéndolos. Especialmente se debe de evitar 

asociar su administración con estrógenos y anticoagulantes.13 

El ácido tranexámico es un medicamento que se ha estudiado desde hace varias décadas  

y conforme los estudios avanzaron se descubrió su optima utilización en diversos escenarios 

clínicos, siendo uno de los escenarios más importantes la utilización de este medicamento en 

hemorragias postraumáticas,  como se mencionó  anteriormente existen dos vías de 

administración; vía oral  y vía intravenosa, clasificando en  cada escenario  y contexto clínico la 

forma adecuada de administración tomando en cuenta dosis y contraindicaciones establecidas 

en previos estudios, haciendo de este medicamento una alternativa muy eficaz para el control  de 

hemorragias masivas para favorecer la tasa de supervivencia y disminuir la tasa de mortalidad 

en dichos pacientes. 
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Capítulo 2. Hemorragia postraumática 

Sumario 

• Epidemiología  

• Hemorragia postraumática 

• Coagulopatía aguda traumática  

• Choque hipovolémico  

• Choque hemorrágico  

• Manejo del choque hemorrágico  

• Fármacos hemostáticos   

La hemorragia postraumática es una de las principales causas de mortalidad en pacientes 

que experimentan traumatismos, se presenta a causa de un daño tisular y/o vascular, su 

progresión se basa en la instauración de la coagulopatía aguda traumática, se debe de tener el 

conocimiento de cómo actuar en presencia de ésta y comprender las técnicas prácticas y 

farmacológicas que se pueden aplicar para lograr reducir la hemorragia postraumática. 

2.1 Epidemiología  

El trauma continúa siendo una de las principales causas de muerte alrededor del mundo, 

provocando aproximadamente 16,000 muertes cada día. La proyección del número de personas 

fallecidas a causa del trauma para 2020 fue de 8.4 millones.1 El trauma severo es un gran 

problema sanitario a nivel mundial, contribuye a 1 muerte por cada 10.14  El sangrado no 

controlado que se presenta posterior al traumatismo es el responsable principal de las muertes 

que suceden en estos eventos y es potencialmente prevenible.15 Las lesiones traumáticas se 

ubican en las causas líder de mortalidad entre la población estadounidense entre 1 y 44 años, 

son responsables de un tercio de las muertes entre la población de 1 y 19 años. La causa más 

común de muerte es el shock hemorrágico y la lesión cerebral traumática.16 Las muertes por 

hemorragia representan un problema substancial a nivel global, solo en los Estados Unidos se 

registran 60,000 muertes al año y se han estimado que alrededor del mundo son 1.9 millones de 

muertes y de éstas 1.5 muertes son por hemorragias provocadas por traumas físicos. Las 

lesiones traumáticas afectan a un número desproporcionado de población joven, las 1.5 millones 

de muertes se aproximan a 75 millones de años de vida perdidos.17 El 58% de las muertes debido 

a hemorragias, ocurren durante las primeras 3 horas posteriores al ingreso hospitalario.18 
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2.2 Hemorragia postraumática  

A nivel mundial el trauma  es una de las principales causas de muerte y la hemorragia es 

la mayor causa de muerte en pacientes con trauma.19 Hasta el 60% de los pacientes que con 

traumatismo presentan hemorragia, la mitad necesitará la trasfusión de una unidad de sangre. El 

10% del trauma militar y el 3% del trauma civil presentará una hemorragia masiva. La mortalidad 

de los pacientes quienes presenten hemorragia se ubica en el 30 al 60% del total de los casos y 

la hemorragia es responsable de provocar el 40% del total de esas muertes. La hemorragia 

postraumática es la segunda causa de muerte en el momento del traumatismo, solo precedida 

del daño al sistema nervioso central, se ubica en primer lugar para los pacientes que logran arribar 

a un centro asistencial y la primera causa en sala de operaciones.1  

La hemorragia postraumática es la segunda causa de muerte temprana y más del 20% al 

40% de las muertes ocurridas por trauma se desarrollan después del ingreso al centro asistencial 

debido a la hemorragia masiva, estas muertes son potencialmente prevenibles.20 

La hemorragia postraumática es inicialmente orgánica a partir de un daño tisular o 

vascular con uno o varios vasos sanguíneos dañados, con el paso de los minutos se instala la 

coagulopatía de forma progresiva.21 La hemorragia mayor es definida como el requerimiento 

mínimo de 4 unidades de células rojas para la reanimación y la hemorragia masiva se define 

como el requerimiento mínimo de 10 unidades de células rojas para la reanimación. La 

hemostasia sanguínea requiere del balance entre coagulación y fibrinólisis, que le permita 

controlar la hemorragia y prevenir trombosis intravascular.1 

2.3  Coagulopatía aguda traumática (ATC) 

El concepto básico de este trastorno radica en la disminución de la fortaleza del coágulo, 

debido a los cambios mínimos en los tiempos de coagulación, esta coagulopatía se establece de 

forma precoz, presenta un alto riesgo de letalidad y constituye un proceso distinto a la coagulación 

intravascular diseminada (CID).22 

Se cree que la ATC tiene su origen debido a la combinación de la lesión, la hipoperfusión 

tisular, la hiperfibrinólisis y la anticoagulación generalizada, puede potenciarse por las pérdidas 

hemáticas mantenidas, la acidosis, la hemodilución y la hipotermia.22,23  

La ATC se asocia a requerimientos mayores de transfusiones sanguíneas, estadías 

prolongadas en unidades de cuidados intensivos hospitalarias, ventilación mecánica prolongada 

y una mayor incidencia en la falla multiorgánica.24 

La activación de la proteína C se describe como uno de los principales componentes de 

la ATC, proceso que ocurre cuando el traumatismo del tejido es asociado a la hipoperfusión. La 
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proteína C es una glicoproteína dependiente de vitamina K que circula en el plasma, esta es 

activada en la superficie del endotelio debido a la unión de la trombina con su receptor, cuando 

se activa la proteína C presenta dos mecanismos que generan anticoagulación, el primero, no 

permite la generación de los enlaces peptídicos entre los factores procoagulantes V y VIII los 

cuales son utilizados como cofactores en la activación del factor X y II, el segundo, promueve la 

fibrinólisis por medio de la inhibición del inhibidor del activador del plasminógeno 1 y por la 

estimulación de una mayor producción de plasmina, provocando así la degradación del coagulo 

de fibrina.25,26,27 

Para la identificación de este cuadro y la predicción de una probable hemorragia masiva, 

se utilizan múltiples estudios hemostáticos entre los que se encuentran el tiempo parcial de 

tromboplastina (TPTa), tiempo de protrombina y su razón de normalización internacional 

(TP/INR), las concentraciones de fibrinógeno (Fb) y las pruebas viscoelásticas como la 

tromboelastometría rotacional y la tromboelastogafría.22 

2.3.1 Fibrinógeno 

El fibrinógeno es el principal encargado de la formación del coagulo sanguíneo y juega un 

papel fundamental en la hemostasia. El fibrinógeno contribuye a la formación del coagulo por 

medio de dos mecanismos, primero, facilita la agregación plaquetaria y segundo, por medio de la 

formación de redes de fibrina que generan estabilidad al coagulo sanguíneo. En los pacientes 

que experimentan ATC se presenta una reducción temprana del nivel de fibrinógeno como 

resultado de la disminución de la producción de fibrinógeno y debido a que se desarrolla 

hiperfibrinólisis. La reducción de fibrinógeno se puede presentar en los pacientes que 

experimentan hipotermia por debajo de los 32 grados centígrados a nivel central.28 

2.3.2 Hiperfibrinólisis 

La hiperfibrinólisis ha sido identificada como el factor de mayor importancia en la 

mortalidad en pacientes con sangrado postraumático y como un componente clave en esta 

coagulopatía.25,24,29 La hiperfibrinólisis se desarrolla debido a la liberación endotelial del tejido 

activador del tejido tipo plasminógeno y por la inhibición del inhibidor del activador de 

plasminógeno 1, eventos que tienen lugar posterior a lesión extensas de tejidos.30 La 

hiperfibrinólisis diagnosticada con tromboelastometría está presente en el 7% al 20% de la 

población con trauma y se asocia con un aumento en la mortalidad. Si se presenta la 

hiperfibrinólisis, ocurre antes de la primera hora posterior al suceso traumático y es asociada a 

un mayor requerimiento de transfusiones de hemoderivados, coagulopatía y hemorragia mortal. 

(25)  
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2.3.3 Disfunción plaquetaria  

El recuento de plaquetas es un factor fundamental para la supervivencia de los pacientes 

con trauma, la prevalencia de hemorragia en la mayoría de los pacientes que presentan un 

recuento de plaquetas normal ha generado cuestionamientos sobre la funcionalidad de las 

plaquetas en eventos traumáticos y en hemorragias masivas. Se han registrado datos sobre 

pacientes con trauma que presentan conteos de plaquetas normales y cursan con disfunción 

plaquetaria, lo cual se asocia a mortalidad tanto temprana como tardía.31 

Se ha identificado que hasta el 45% de pacientes que cursan con un traumatismo, 

presentan disminución de la función plaquetaria y hasta el 86% presentan esta alteración en la 

funcionalidad a causa del adenosín difosfato. La disfunción plaquetaria es una evento que es 

provocado por múltiples factores, entre los que se encuentran ácido araquidónico, el adenosín 

fosfato pero también es provocado por el péptido activador del receptor de trombina y el colágeno, 

lo cual indica una disfunción global provocada por el trauma.31 

En el estudio realizado por Wohlauer y sus colegas donde se utilizaron 51 pacientes con 

traumatismo vs sujetos de control, 30 minutos posterior a ocurrido el evento traumático para 

identificar la función de las plaquetas y la estabilidad del trombo por medio de muestras de sangre 

las cuales serían analizadas por tromboelastografía. Los resultados identificaron que, en los 

pacientes con traumatismo, la inhibición de la función de las plaquetas por medio del adenosín 

fosfato era del 86% en comparación del 4.2% en los sujetos de control. En el análisis posterior al 

trauma de la incapacidad de respuesta de la función de las plaquetas al ácido araquidónico se 

observó que en los pacientes con traumatismo era del 44.9% y en los sujetos de control era 0.5%. 

Este estudio demuestra que la disfunción de las plaquetas se manifiesta posterior a un trauma 

mayor y antes de la utilización de soluciones o sangre.25 

2.3.4 Triada letal  

Esta triada está conformada por la presencia de coagulopatía, hipotermia y acidosis en el 

mismo momento, provocando que el paciente sobrepase su límite fisiológico de hemostasia, lo 

que ocasiona complicaciones que pueden causar la muerte cuando dichos eventos no se han 

podido controlar. Añadido a lo mencionado, se debe recalcar que esta triada provoca retraso del 

tratamiento quirúrgico, el cual podría prolongar los índices de supervivencia y por lo tanto se le 

asocia con una mortalidad alta.32 
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2.3.4.1 Coagulopatía 

La coagulopatía se define como la imposibilidad de desarrollar la coagulación normal 

como resultado de una reducción, inactivación o dilución de los fatores de coagulación.33   

El trauma induce coagulopatía por el consumo de los factores de coagulación y es 

acentuada por la presencia de acidosis e hipotermia.1 

La principal disfunción en la coagulación es la reducción de la fuerza del coagulo, la cual 

es indicada por la disminución de la firmeza máxima del coagulo (MCF). La medición del MCF 

toma aproximadamente 30 minutos, la amplitud del coagulo en 5 minutos (CA5), se puede utilizar 

como un marcador sustituto de MCF. Un CA5 inferior a 35mm indica la presencia de coagulopatía 

aguda traumática y debería ser utilizado como predictivo para la necesidad de una transfusión 

masiva.1 

2.3.4.2 Hipotermia 

Se define como la temperatura central por debajo de los 35 grados Celsius. 

Se puede clasificar en: 

• Leve: 35-32 grados Celsius. 

• Moderada: 32-28 grados Celsius. 

• Severa: < 28 grados Celsius.34  

 Los pacientes que experimentan traumatismos están en riesgo de muerte con 

temperaturas centrales de 34 grados Celsius, pero la mortalidad incrementa casi a un 100% con 

temperaturas centrales inferiores a los 32 grados Celsius.35 

La presencia de hipotermia en los pacientes que experimentan traumatismos provoca 

efectos adversos en las reacciones de coagulación dependientes de temperatura, causa 

trastornos en el funcionamiento normal de las plaquetas, reduce el rendimiento cardíaco, provoca 

arritmias cardíacas y ocasiona el aumento de las resistencias vasculares sistémicas, estos 

eventos resultan en hipoxia de los tejidos dañados.1 Se ha observado la prolongación de las 

pruebas de coagulación, del tiempo de protrombina y el tiempo parcial de tromboplastina, durante 

la hipotermia de 32 grados Celsius disminuye la producción del fibrinógeno por debajo del 50%. 

35 El tiempo de exposición durante la atención del paciente debe de ser minimizado y este debe 

de ser provisto de calor por medio de mantas, calentadores entre otros, para disminuir la 

reducción de la temperatura.1  
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2.3.4.3 Acidosis 

Es común observar acidosis clínica en pacientes con trauma debido a la hipoperfusión 

que se provoca por las pérdidas masivas de sangre. En pacientes que experimentan acidosis se 

observa la prolongación del tiempo de protrombina, el tiempo parcial de tromboplastina, la 

disminución de los factores de coagulación, alteraciones en la producción de fibrinógeno y 

acumulación de ácido láctico como producto del metabolismo anaerobio.35,1 En general, cuando 

el pH se encuentra en 7.2 la actividad de los factores Xa/Va se reducen 50%, el recuento 

plaquetario se reduce 50% y el fibrinógeno se reduce en 35%.36   

2.3.5 Hemodilución  

La hemodilución en los pacientes que experimentan hemorragia postraumática puede 

ocurrir debido a mecanismos fisiológicos o por causas iatrogénicas. 25 

La hemodilución fisiológica ocurre debido a la actividad osmótica del plasma en estados 

de hipotensión, este proceso se desarrolla por el intercambio de agua hacia el espacio 

intravascular, por tanto, las proteínas plasmáticas experimentan dilución hasta alcanzar el 

restablecimiento del equilibrio osmótico. 25 

La hemodilución iatrogénica es causada por la administración de forma desordenada y sin 

medida de líquidos en la atención del paciente con traumatismo. En la base de datos de la 

sociedad de trauma de Alemania se observó la presencia de coagulopatía en más del 40% de 

pacientes que presentaban una administración de líquidos mayor a 2,000 ml, en más del 50% 

con administración de líquidos mayor a 3,000 ml y en más del 70% con administración mayor de 

4,000 ml en el manejo prehospitalario.25 

2.4 Choque hipovolémico  

Choque se refiere a la inadecuada perfusión de tejidos debido al desequilibrio que se 

presenta entre la demanda de oxígeno de los tejidos y la habilidad del cuerpo de proporcionarlo. 

Los tipos de choque que se mencionan con mayor frecuencia son: hipovolémico, cardiogénico, 

obstructivo y distributivo.37 El choque hipovolémico se desarrolla cuando el volumen intravascular 

disminuye causando una hipovolemia severa con disminución de la perfusión periférica.38 El 

choque hipovolémico puede ser causado frecuentemente por diversos mecanismos que causen 

deshidratación o por pérdidas sanguíneas.37 

La lesión principal en este tipo de choque es la pérdida de volumen circulante, este 

proceso genera un ciclo de eventos que al desarrollarse causan alteraciones en el flujo sanguíneo 

que se dirige a órganos y tejidos vitales, causando lesiones isquémicas, distribución y 
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administración insuficiente de oxígeno, generando de esta forma alteraciones graves que 

provocan insuficiencia de la microcirculación.33 

La reducción de la volemia provocado por una hemorragia aguda puede generar un shock 

debido a la disminución de la precarga. Se debe de tener pérdidas sanguíneas del 30% para 

provocarlo. El desarrollo de la hemorragia masiva superior al 40% de los valores sanguíneos por 

lesión de vísceras sólidas intraabdominales o por lesión vascular importante se considera la forma 

de mayor gravedad.33 Cuando se determina la etiología del choque hipovolémico, se debe de 

realizar el remplazo del volumen perdido con líquidos o sangre tan pronto como sea posible para 

minimizar la isquemia tisular.38 

2.5 Choque hemorrágico 

Este tipo de choque se desarrolla debido a la reducción del volumen intravascular a causa 

de la pérdida sanguínea, provocando la reducción del aporte de oxígeno a los tejidos. Como 

resultado, las mitocondrias no pueden sustentar el metabolismo aeróbico debido a la cantidad 

reducida de oxígeno circulante y se produce el cambio hacia el metabolismo anaerobio, causando 

una disminución en la eficiencia para satisfacer las demandas celulares de adenosín trifosfato. 

En la fase de culminación del proceso de producción del piruvato, éste es utilizado para ser 

convertido en ácido láctico para la producción de nicotinamida adenina dinucleótido y de este 

modo tratar de mantener la respiración celular en ausencia de oxígeno.37 

El cuerpo realiza la compensación de la pérdida del volumen por medio del incremento de 

la frecuencia cardíaca y de la fuerza de contracción, posteriormente se realiza la activación de 

los baroreceptores como resultado de la activación de los nervios simpaticomiméticos 

provocando vasoconstricción a nivel periférico. La reducción del llenado ventricular diastólico y 

de la eyección de sangre causan la disminución de la presión diastólica.37 

La activación de los nervios simpáticos reduce el flujo de sangre que se está trasladando 

a los órganos o tejidos que no cuentan con una función vital para poder brindar el soporte 

sanguíneo necesario a órganos como el cerebro o corazón. Debido a esta ausencia de aporte 

sanguíneo y de oxigenación a los diversos órganos y tejidos, se produce una mayor cantidad de 

ácido láctico y empeora la acidosis. Si el empeoramiento de la acidosis en conjunto con la 

hipoxemia no se corrige, eventualmente se desarrollará la pérdida de la perfusión periférica, el 

estado hemodinámico empeorará y podría culminar en la muerte.37 
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2.5.1 Fases del choque hemorrágico  

• Fase I: Desarrollo de la constricción vascular o anoxia isquémica por la reducción 

del lumen arterial asociado al cierre pre y postcapilar del esfínter y la apertura del shunt 

arteriovenoso, por el desarrollo de estos eventos se produce la reducción de la presión 

hidrostática capilar. 

• Fase II: La apertura capilar es determinada por la necesidad de oxígeno, esto se 

desarrolla a causa de la reducción de sangre circulando, lo que genera la disminución de la 

presión venosa central y por ende la reducción del gasto cardíaco. El metabolismo celular realiza 

el cambio de aerobio a anaerobio iniciando así con la producción y acumulación de ácido láctico 

y potasio en espacio intersticial. 

• Fase III: La reducción del pH del medio, más la reducción de la velocidad de 

circulación, causan el aumento en la viscosidad sanguínea que provoca de esta forma el 

desarrollo de la coagulación intravascular con la reducción de los factores de coagulación por 

consumo y la liberación de enzimas líticas que generan autolisis. 

• Fase IV: Desarrollo del choque irreversible. Se producen fibrinolisinas que 

desarrollan la necrosis con falla orgánica.33 

2.5.2 Grados de choque hemorrágico  

Los efectos fisiológicos de la hemorragia son subdivididos en cuatro grados, la distribución 

tiene como base los signos clínicos, los cuales son de gran importancia para estimar el porcentaje 

de la pérdida sanguínea que presenta el paciente. Para esta distribución se utilizó estimar la 

cantidad de sangre circulando el 7% del peso corporal de una persona de 70kg, lo cual nos da 

un total de 4.9-5 litros, en personas obesas este cálculo se basa en el peso ideal que deberían 

de presentar debido a que si se utiliza el peso real se podría hacer una estimación errónea.39 

• Grado I: Pérdida inferior al 15% del volumen sanguíneo total. 

Los signos clínicos que se observan en pacientes que cursan con el grado I son mínimos. 

En ocasiones extraordinarias se observa leve taquicardia. No se detectan cambios en la presión 

arterial, en la presión de pulso o en la frecuencia respiratoria. En pacientes sanos está pérdida 

sanguínea no requiere de realizar alguna acción para remplazarla, debido a que será remplazada 

en 24 horas por medio del filtrado transcapilar y otros mecanismos compensatorios, por lo que 

normalmente no se requiere de transfusiones.39 
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• Grado II: Pérdida de 15% al 30% del volumen sanguíneo total. 

Los signos clínicos que se desarrollan en el grado II incluye taquicardia, taquipnea, 

disminución de la presión de pulso. Un signo que se presenta de manera tardía es el aumento de 

la presión diastólica, este aumento es causado por el aumento de niveles de las catecolaminas 

en la circulación, las que generan un aumento en el tono y resistencia vascular. La presión 

sistólica presenta cambios mínimos en el choque hemorrágico temprano, por tanto, es importante 

la monitorización de la presión de pulso y la presión sistólica. Otras características clínicas que 

se asocian a esta pérdida sanguínea son los cambios leves en el sistema nervioso central entre 

los que se pueden observar ansiedad, miedo y hostilidad. A pesar de esta pérdida significativa 

de sangre y las alteraciones a nivel del sistema cardiovascular, la producción urinaria presenta 

una leve afectación. La medición de la excreta urinaria en un adulto que presenta este grado de 

choque hemorrágico se observa en 20 a 30 ml/hora.39 

La presencia añadida de la pérdida de líquidos puede exagerar las manifestaciones 

clínicas de este grado de choque. Algunos pacientes que experimenten este choque pueden 

necesitar eventualmente la trasfusión sanguínea, pero en su mayoría son estabilizados 

inicialmente con soluciones cristaloides.39      

• Grado III: Pérdida de 31% al 40% del volumen sanguíneo total. 

Los pacientes con el choque grado III se presentan con signos clínicos típicos de una 

inadecuada perfusión, entre estos se incluye taquicardia marcada y taquipnea, cambios 

significativos en el estado mental, la marcada disminución en la medición de presión arterial 

sistólica. Este grado de hemorragia es lo mínimo que debe de presentar el paciente para 

experimentar reducción significativa de la presión arterial sistólica. La prioridad en el manejo 

inicial es parar la hemorragia, aplicando las medidas de embolización o la cirugía de emergencia 

de ser requerido por el paciente. La mayoría de los pacientes en estos casos necesitará la 

trasfusión de plaquetas, células empacadas y otros derivados hemáticos para tratar de revertir el 

estado de choque.39 

• Grado IV: Pérdida mayor a 40% del volumen sanguíneo total 

La pérdida sanguínea experimentada en este grado de hemorragia es de tratamiento 

inmediato para tratar de salvar la vida del paciente. Los síntomas que encontramos en estos 

pacientes son: taquicardia marcada, una reducción significativa en presión sistólica, presión de 

pulso reducida o una presión diastólica que no se puede cuantificar, la excreta urinaria es nula o 

extremadamente escasa, el estado mental se observa con deterioro severo. La piel se observa 
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pálida y fría. Los pacientes que cursan por este cuadro requieren de transfusiones rápidas y de 

cirugías de emergencias.39,15 

2.6 Manejo del choque hemorrágico 

El reconocimiento temprano del choque hemorrágico y la acción inmediata para detener 

la hemorragia son acciones para salvar la vida del paciente, el tiempo desde el inicio del desarrollo 

del choque hasta la muerte es de dos horas.16 Controlar el origen de la hemorragia de forma 

rápida y la restauración del volumen intravascular del paciente y la capacidad de transporte de 

oxígeno, ayuda a disminuir la duración del estado de choque del paciente, con estas medidas se 

espera evitar que el paciente llegue al estado de choque irreversible.17 

2.6.1 Manejo prehospitalario 

El manejo al igual que en otras condiciones críticas, como el infarto al miocardio, la 

supervivencia de los pacientes con hemorragia severa inicia en la atención prehospitalaria. Con 

las opciones limitadas de resucitación y de homeostasis efectiva, las prioridades de la atención 

prehospitalaria se basan en reducir al mínimo las pérdidas hemáticas a causa de la hemorragia 

que presenta el paciente, proveer de líquidos por medio de un acceso vascular de gran calibre y 

el traslado rápido y efectivo del paciente hacia el centro donde le brindaran la atención definitiva.17 

Las nuevas evidencias demuestran que la utilización del torniquete próximo al sitio de 

origen de la hemorragia en situaciones extremas ayuda a salvar vidas siempre que no exista 

riesgo de amputación o de disfunción severa si el paciente es transportado rápido hasta el centro 

donde le será brindada la atención final. En base a esta evidencia, se inició un programa de 

educación pública por parte del Colegio Americano de Cirujanos para brindar el conocimiento a 

los espectadores sobre la adecuada realización del torniquete y otras medidas de control de 

hemorragias. Las guías para brindar primeros auxilios y la atención prehospitalaria avalan la 

utilización del torniquete cuando la presión directa sobre el origen de la hemorragia es inefectiva 

o impráctica.17 Para las heridas con sangrado severo en localizaciones donde el torniquete no se 

puede aplicar, la colocación de múltiples apósitos ha demostrado tener beneficios.40  

En numerosos estudios se evaluó la resucitación prehospitalaria, particularmente en los 

pacientes con lesiones severas provocadas por trauma. La transfusión de células empacadas o 

plasma o ambos de forma prehospitalaria demostró un significativo efecto en la supervivencia de 

los pacientes con lesiones relacionadas con el combate. Sin embargo, con frecuencia se utilizan 

pequeñas cantidades de cristaloides para mantener el pulso radial palpable en pacientes con 

hemorragia severa.17 
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El transporte rápido hacia el hospital para brindar la atención al paciente critico es esencial 

para realizar la hemostasia definitiva antes de que el choque hemorrágico se vuelva irreversible.17   

2.6.2 Reanimación inicial 

Todos los líquidos pueden contribuir a la formación de edema intersticial cuando estos se 

aplican bajo condiciones inflamatorias y en las que la utilización de líquidos de reanimación es 

excesiva. 15  

Se ha descrito que, bajo condiciones inflamatorias, el glycocalix que es una capa formada 

por glicoproteínas y proteoglicanos que se ubica en la superficie del endotelio, que se dirige hacia 

el lumen vascular, es la encargada de determinar la permeabilidad vascular. Durante la 

inflamación uno de los primeros sitos que experimenta lesión es el endotelio vascular. Al 

producirse la degradación del glycocalix del endotelio, las moléculas de adhesión a superficie se 

ven expuestas. Aproximadamente 1 litro de plasma con cantidades relevantes de sustancias 

similares a la heparina se ubica en el interior del glycocalix endotelial. Cuando este experimenta 

la degradación se produce la autoheparinización.15 En estudios recientes los cuales fueron 

incluidos en el update de coagulopatía en trauma, se reportaron hallazgos de autoheparinización 

de alto grado en los pacientes que habían experimentado lesiones graves a causa del trauma, 

así como la asociación de lesión grave con niveles aumentados de syndecan1 18, depleción de la 

proteína C, aumentando la trombomodulina soluble, hiperfibrinólisis y prolongación de los tiempos 

de coagulación. La presencia de estas alteraciones indica la existencia de la relación entre la 

coagulopatía asociada a trauma y la degradación de glycocalix.15 

Otro mecanismo que se ha estudiado es la disminución de la presión oncótica plasmática 

y proteínas séricas en pacientes que presenten traumatismo, lo que podría indicar la gravedad 

de la lesión y orientar a la reanimación que se debe de aplicar. Se ha observado que en casos 

donde los signos vitales no presentan alteraciones de importancia, los niveles de presión oncótica 

plasmática reducidos se han relacionado con un mayor requerimiento de derivados hemáticos y 

disfunción endotelial.15 

La utilización de cristaloides para iniciar la reanimación es el estándar aplicado en el día 

a día y la recomendación indicada por el Apoyo Vital Avanzado en Trauma (ATLS) y otras guías 

de práctica clínica. No se deben de utilizar soluciones cristaloides hipotónicas como lo es el 

lactato de Ringer en pacientes que experimenten traumatismo craneoencefálico severo. Se debe 

de valorar la utilización de soluciones hipertónicas en pacientes con lesiones penetrantes de 

tronco y con traumatismo craneoencefálico severo. Cuando se requiera la utilización de 
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soluciones isotónicas se recomienda utilizar cristaloides balanceados que cuenten con una 

cantidad de cloro y sodio que se ubiquen entre los limites fisiológicos.15 

El uso de coloides no ha demostrado un beneficio claro al momento de ser comparado 

con los cristaloides en pacientes que se encuentren en estado crítico. Tienen la capacidad de 

incrementar la presión oncótica plasmática y la retención de agua en el espacio intravascular; 

generan efectos hemodinámicos en menos tiempo y de mayor duración que los cristaloides, 

requiriendo de una menor cantidad de volumen que las soluciones cristaloides. Todas las 

soluciones han demostrado generar coagulopatía dilucional, los coloides provocan alteraciones 

en la polimerización del fibrinógeno y generan una menor estabilidad del coagulo, un defecto que 

se desarrolla dependiendo de la dosis que se utilice. En el estudio multicéntrico CRISTAL, el cual 

incluía a 2,857 pacientes, no ha evidenciado diferencias entre la utilización de cristaloides y 

colides en la mortalidad al mes.41 La reanimación utilizando dosis bajas de solución salina 

hipertónica en la situación de shock hemorrágico actúa como expansor plasmático y presenta 

efectos inmunomoduladores.15 

El objetivo de presión arterial que se recomienda, es alcanzar cifras de presión arterial 

sistólica entre 80 y 90 milímetros de mercurio. Esta hipotensión permisiva se logra administrando 

los líquidos de reanimación de forma más lenta o teniendo un límite claro de la administración de 

los mismos. Los beneficios teóricos con esta técnica consisten en mantener la perfusión óptima 

o subóptima de los tejidos, con la meta de evitar el daño al coagulo, reducir la hipotermia, evitar 

que los factores de coagulación experimenten dilución y evitar o reducir las hemorragias en focos 

que no se puedan controlar.15  

Se recomienda mantener la presión arterial sistólica entre 80 y 90 milímetros de mercurio 

como objetivo hasta que se logre detener la hemorragia mayor en su fase inicial en pacientes que 

experimenten traumatismos sin tener lesiones cerebrales y una presión arterial media mayor a 

80 milímetros de mercurio en pacientes con traumatismo craneoencefálico grave y choque 

hemorrágico.15 

Cuando el aporte de líquido realizado no logre cumplir con las metas establecidas para 

reestablecer la hemodinamia del paciente, se debe utilizar vasopresores como la noradrenalina 

debido al alto riesgo de hipoperfusión a los órganos vitales, en diversos estudios se ha observado 

que la administración de este grupo farmacológico en las primeras horas se asocia con el 

aumento de la mortalidad. Se monitorizará de manera continua la función cardíaca de estos 

pacientes debido a los efectos vasopresores que realizan estos fármacos, causando un aumento 

de la poscarga, si presentan alguna afección cardíaca que afecte la contracción, se deberá de 

emplear fármacos como medida de soporte.15 
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Los protocolos de transfusión masiva mejoran la supervivencia de pacientes con 

hemorragia aguda, cualquier retraso en la ejecución de estos protocolos provoca un aumento en 

la mortalidad. Se aplican diversos sistemas de escalas para identificar a los pacientes en los que 

se utilizará la trasfusión masiva. La proporción de células empacadas, plasma y plaquetas que 

se deberían de utilizar para una mejoría clínica aún no está definido. Sin embargo, existen dos 

estudios prospectivos y una revisión sistemática en los que indican que la proporción de plasma, 

células empacadas y plaquetas que se debe de utilizar es 1:1:1, esta proporción es segura y 

reduce la mortalidad en el corto plazo a causa de la hemorragia provocada por el trauma.17 

Todos estos derivados hemáticos cuentan con el anticoagulante citrato, el cual es 

rápidamente metabolizado por el hígado en personas sanas, en pacientes con choque 

hemorrágico a los que se les realizan múltiples transfusiones de estos derivados, pueden 

experimentar toxicidad causada por el citrato, con hipocalcemia y coagulopatía progresiva. Por 

tanto, se debe de administrar calcio en pacientes a los que se les aplican múltiples transfusiones 

de hemoderivados, éste deberá ser monitorizado por medio de análisis sanguíneos frecuentes.17     

Los fármacos hemostáticos procoagulantes se pueden utilizar para promover la formación 

del coagulo en pacientes con hemorragia. Entre los fármacos que se pueden utilizar se 

encuentran el factor VII recombinante, el ácido tranexámico, el concentrado de complejo de 

protrombina y el fibrinógeno. Entre los beneficios potenciales que se pueden obtener de estos 

fármacos se encuentra, la reducción de la necesidad de la transfusión masiva y la reducción de 

la mortalidad, sin embargo, estos beneficios deben de ser balanceados por las posibles 

complicaciones trombóticas, la hemorragia paradójica y la falla multiorgánica. Los estudios 

continúan aclarando el uso apropiado de estos fármacos en pacientes con hemorragia aguda.  

En el presente, el medicamento hemostático de elección es el ácido tranexámico, el cual se debe 

de administrar siempre que el protocolo de trasfusión masiva sea activado.17  

2.7 Fármacos hemostáticos 

• Factor VII recombinante activado 

Este fármaco es una proteína dependiente de vitamina K, induce la coagulación por medio 

de la vía extrínseca, activa los factores IX y X y promueve la producción de trombina, además de 

generar participación de los mecanismos procoagulantes plaquetarios. Por los efectos que se 

mencionaron anteriormente que generan la activación de forma directa de la cascada de 

coagulación, se ha indicado la utilización en pacientes con hemorragia masiva y en pacientes que 

no presenten el diagnóstico de hemofilia.42 
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El factor VII activado genera un coagulo de fibrina estable y fuerte por medio de la 

generación aumentada de trombina, debido a la fortaleza que este fármaco genera en el coagulo, 

permite que en situaciones de fibrinólisis causadas por daño tisular, el coagulo no experimente 

destrucción fácilmente y se demostró que mejora la hemostasia en pacientes con 

trombocitopenia, alteración de la función plaquetaria y en situaciones de sangrado grave 

provocados a causa de traumas o cirugías. Entre los efectos adversos que se observaron 

destacan los procesos trombóticos con el 15%.43 

• Ácido tranexámico  

Reduce las pérdidas sanguíneas por medio de la inhibición de la degradación enzimática 

del coagulo formado por la fibrina. El proceso por el que la cantidad de fibrina se reduce inicia 

cuando el plasminógeno se une a los soportes de fibrina. El plasminógeno es plegado en bucles 

llamados kringles. El plasminógeno se une a la fibrina por medio de los sitios de unión de lisina 

los cuales se localizan al final de estos bucles. Si los residuos de lisina en la fibrina son removidos 

de manera enzimática, la unión del plasminógeno es inhibida. El tejido activador de plasminógeno 

se libera por el endotelio vascular, se une a la fibrina y convierte el plasminógeno a plasmina 

activa. La plasmina degrada la fibrina en pequeños fragmentos proteicos como el dimero-D. Al 

generar esta escisión, se ven expuestos un mayor número de fragmentos de lisina, provocando 

que un número mayor de plasminógeno se una a estos sitios, esto causa una retroalimentación 

positiva, desarrollando una fibrinólisis acelerada.44 El ácido trans-5-amino-metil-ciclohexano-1-

carboxílico (acido tranexámico) es un fármaco análogo de la lisina con un peso de 157 Daltons. 

45 Este fármaco produce la inhibición de la fibrinólisis debido a que evita la unión del plasminógeno 

a la fibrina, produciendo la estabilidad del coagulo y la reducción de la pérdida sanguínea.46,47  

El ácido tranexámico se puede administrar de diversas maneras, entre las que se incluyen, 

intravenosa, intramuscular, tópico y oral. En emergencias y en cirugías se utiliza en infusión 

intravenosa.48 Este fármaco presenta una vida media aproximada de 120 minutos.49 

El ácido tranexámico reduce la pérdida sanguínea en cirugías y reduce el riesgo de muerte 

debido a la hemorragia traumática. Es altamente costo-efectivo sin presentar efectos adversos 

serios. ¿En qué pacientes debemos de utilizar el ácido tranexámico? En todos aquellos pacientes 

que tengan riesgo de morir a causa de hemorragia. El tratamiento se debe de aplicar tan pronto 

como sea posible y no debe ser posterior a 3 horas de haber ocurrido el traumatismo debido a 

que puede ser inefectivo.50,51,52 Se ha observado que la utilización del ácido tranexámico es más 

efectiva cuando el tratamiento se aplica en el trascurso de la primera hora posterior al 

traumatismo, se sugiere que sea administrado por el personal médico de emergencia en el lugar 

donde fue el incidente o en el trascurso del traslado al centro asistencial más próximo. De no ser 
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posible, se debe de administrar al momento del arribo del paciente al centro asistencial. 

Indudablemente, todo paciente que requiera de transfusión sanguínea debería de ser tratado con 

ácido tranexámico si es atendido en las 3 horas posteriores al traumatismo.44 

En Canadá el ácido tranexámico es de uso rutinario en múltiples centros asistenciales de 

trauma.53 

• Fibrinógeno 

En los pacientes que presentan politraumatismos con una alta probabilidad de cursar con 

coagulopatía, ésta tendrá dependencia directa de la cantidad de fibrinógeno circulante, por su 

papel fundamental como el componente final de la cascada de coagulación y su función de 

ligando para la agregación plaquetaria, en pacientes traumatizados se presenta una mayor 

alteración de manera temprana debido a que no existen reservas plasmáticas, su excesiva 

reducción se asocia a una recuperación lenta, por tanto, la reducción drástica es un factor de mal 

pronóstico y su corrección temprana mejora la supervivencia del paciente.14 

El fibrinógeno es una de las proteínas a cargo de la coagulación con mayor concentración 

plasmática, presenta una concentración de 2 gramos por litro de plasma aproximadamente, 

debido a estos datos se genera controversia de su uso temprano. El protocolo de Early 

Coagulation Support tiene como meta ahorrar hemoderivados y apoya la transfusión masiva a 

través de la pronta restauración del fibrinógeno, este protocolo debe de ser utilizado cuando la 

hemorragia no es controlable o aparezca reducción de la presión sistólica, siendo esta menor a 

100 milímetros de mercurio, exceso de base de -6, lactato de >5mmol/L y/o hemoglobina inferior 

a 9 g/dl, características que se vieron respaldadas por Schlimp quien fue capaz de demostrar que 

niveles de fibrinógeno inferiores a 1.5 g/L en el 73% de los pacientes con hemoglobina inferior a 

10 g/dl y en el 63% de los pacientes con exceso de base en -6. Brohi et al. dejaron en evidencia 

que en los pacientes que experimentan hipotensión, el 41% tenía asociación con una mayor 

hipofibrinogenemia.14 

Las guías hacen la recomendación de utilizar el concentrado de fibrinógeno (3 a 4g) o 

crioprecipitados, si el paciente experimenta hemorragia significativa, acompañada de signos de 

déficit de fibrinógeno como signos visco-elásticos o un nivel de fibrinógeno en plasma inferior a 

1.5 g/L, buscando así el restablecimiento de la cascada de coagulación y reducir el riesgo de 

coagulopatía por trauma.14   

Al evaluar el tema hemorragia postraumática, su desarrollo y las medidas aplicables para 

el manejo de la misma, se puede comprender de una mejor manera la forma en que este cuadro 

clínico por medio de la coagulopatía aguda traumática afecta a los pacientes que presentan 
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eventos traumáticos y la relevancia de ejecutar las medidas terapéuticas como la administración 

de fármacos antifibrinolíticos de forma temprana. 
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Capítulo 3. Ácido tranexámico en hemorragias postraumáticas 

Sumario 

• Análisis del uso de ácido tranexámico en hemorragias postraumáticas  

El ácido tranexámico es un fármaco antifibrinolítico que se utiliza para reducir las 

hemorragias de diversos orígenes, se realizó la comparación en la cual se describen múltiples 

ensayos clínicos y metaanálisis en donde se utilizó el ácido tranexámico en hemorragias 

postraumáticas, evaluando múltiples variables entre las que se encuentran mortalidad, pérdidas 

hemáticas, reducción de hemoglobina, necesidad de trasfusión de hemoderivados y riesgo de 

eventos tromboembólicos al utilizarse el fármaco mencionado. 

3.1 Análisis del uso de ácido tranexámico en hemorragias 

postraumáticas 

En este artículo se utiliza la base de datos de la General German Automobile Club y la 

Trauma Register of the German Trauma Society para analizar los datos de los pacientes que 

experimentaron traumatismos en los que se administró ácido tranexámico por vía intravenosa de 

manera prehospitalaria y se realizó la comparativa con pacientes que experimentaron 

traumatismo, pero no se administró ácido tranexámico.3 

En este estudio se utilizaron 5,765 pacientes, de esta cantidad, a 258 se les administró 

ácido tranexámico por vía intravenosa y al resto no se les fue administrado el fármaco. Cada 

paciente que recibió el fármaco es comparado con un paciente del grupo control que tenía la 

misma posibilidad de haber recibido el fármaco. Se utilizó un nivel de P <0.05 para todos los 

parámetros estadísticos.3 

Al observar los datos que evalúan el tiempo en el que fallece el paciente, el cual es 

expresado en días, se identifica que el grupo al que se le administró el ácido tranexámico presentó 

8.8 ± 13.4 días y por el otro lado el grupo control 3.6 ± 4.9 días con un valor de p 0.001, lo cual 

indica que los pacientes a los que se les fue administrado el fármaco presentan un mayor tiempo 

de vida, respecto a los que no se les fue administrado el fármaco, siendo este un dato 

estadísticamente significativo. En un lapso de 6 horas los pacientes a los que se les administró 

el fármaco presentaron 1.9 % de mortalidad vs el grupo control que presentó 9.3%, una diferencia 

porcentual de 7.4%, (p <0.001), lo cual indica que los pacientes en los que se utilizó el ácido 

tranexámico presentan una reducción de la mortalidad a las 6 horas que es estadísticamente 

significativa. En un lapso de 12 horas se observa que en el grupo al que se le administró el 

fármaco presentaron 3.5% de mortalidad vs el grupo control que presentó 10.9%, una diferencia 
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porcentual de 7.4%, (p=0.002), lo cual indica que los pacientes en los que se utilizó el ácido 

tranexámico presentan una reducción de la mortalidad a las 12 horas que es estadísticamente 

significativa. En un lapso de 24 horas los pacientes a los que se les administró el fármaco 

presentaron 5.8% de mortalidad vs el grupo control que presentó 12.4%, una diferencia 

porcentual de 6.6%, (p=0.01), lo cual indica que los pacientes en los que se utilizó el ácido 

tranexámico presentan una reducción de la mortalidad a las 24 horas que es estadísticamente 

significativa. En un lapso de 30 días los pacientes a los que se les administró el fármaco 

presentaron 14% de mortalidad vs el grupo control que presentó 16.3%, una diferencia porcentual 

de 2.3%, (p=0.54), lo cual indica que los pacientes en los que se utilizó el ácido tranexámico 

presentan una reducción de la mortalidad a los 30 días que no es estadísticamente significativa. 

La mortalidad hospitalaria final, fue similar en ambos grupos de pacientes 14.7% vs 16.3%, con 

una p 0.72, presentando un resultado que no es estadísticamente significativo.3 

Este fue el primer estudio en civiles, en el cual se evaluó la utilización del ácido 

tranexámico. Con los resultados obtenidos, se concluyó que la utilización del ácido tranexámico 

se asocia con un aumento en el tiempo de supervivencia y una reducción de la mortalidad 

temprana y sugiere beneficios del ácido tranexámico al utilizarse la reanimación hemostática. Los 

resultados obtenidos apoyan la utilización del ácido tranexámico de manera prehospitalaria para 

tratar a pacientes que presenten traumatismos severos.3 

En el artículo que se presenta a continuación, se realizó el estudio del tratamiento de ácido 

tranexámico como profiláctico para la reducción de la hemorragia y la hiperfibrinólisis.11  

Ácido tranexámico en hemorragia aguda 

Pacientes con eventos traumáticos  

Según Austrian Society for Anaesthesiology, Resuscitation and Intensive Care (ÖGARI) y 

European guidelines en pacientes que experimentan politraumatismos, se debe utilizar de 

manera temprana el ácido tranexámico. Las dosis recomendadas son: 

• 1 gramo por 10 minutos, seguido de 1 gramo para finalizar en 8 horas.  

• 20-25 mg/kg seguido por la administración continua (1–2 mg/kg BW/h). 

La administración del ácido tranexámico en forma de un bolus de manera rápida, puede 

empeorar la disminución de la presión arterial en pacientes que se encuentran en estado de 

shock. 11 

En un estudio retrospectivo realizado por Morrison et al. of severely injured soldiers (n = 

896; ácido tranexámico n = 293) se observó que los pacientes a los que les habían administrado 
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ácido tranexámico experimentaron una clara reducción de la mortalidad (reducción del 13.6% en 

pacientes que requirieron trasfusión masiva; reducción de 6.5% en la población total). En el grupo 

de pacientes que requirieron trasfusión masiva en los que se utilizó el ácido tranexámico se 

observó reducción en el desarrollo de coagulopatía con un valor estadístico significativo (p=0.003) 

y una mayor supervivencia (OR = 7.23), con una reducción del riesgo relativo de mortalidad de 

49% comparado con 27% con la población total. Se debe de mencionar que los pacientes en 

quienes fue utilizado el ácido tranexámico presentaron un aumento en los eventos trombóticos.11 

Ácido tranexámico en situaciones electivas  

Cirugías ortopédicas  

En un estudio retrospectivo de cohorte (n= 872,416) realizado en 510 hospitales de 

Estados Unidos de América en los años 2006 a 2012, se demostró que al utilizarse el ácido 

tranexámico se produce una reducción significativa de probabilidad de requerir transfusiones en 

pacientes en quienes se lleva a cabo cirugías ortopédicas mayores tales como remplazo de 

cadera o remplazo de rodilla (OR 0.31–0.38; p < 0.001), sin ocasionar aumento de riesgo de 

eventos tromboembólicos y falla renal. Y esto es confirmado por medio de un metaanálisis, el 

cual se realizó con la inclusión de 46 estudios de control aleatorizado realizados en 2,925 

pacientes con intervenciones quirúrgicas de ortopedia, en el cual se evidenció una reducción de 

pérdida sanguínea durante la intervención quirúrgica y en el tiempo de recuperación 

posquirúrgico.11 

En el siguiente ensayo clínico aleatorizado realizado en 2 hospitales en España en el 

transcurso del año 2011 a 2012,  se comparó el uso de ácido tranexámico respecto al placebo 

para reducir la hemorragia en cirugía de remplazo de cadera.54 Se utilizaron a 108 pacientes 

distribuidos en 3 grupos, al primer grupo (n=35) se le aplicó una sola dosis de ácido tranexámico 

en dosis de 15mg/kg antes de iniciar la cirugía y solución salina 3 horas posteriores al inicio de la 

cirugía, al segundo grupo (n=36) se le aplicó dos dosis de ácido tranexámico, la primera en dosis 

de 10mg/kg antes de iniciar la cirugía y la segunda dosis 3 horas posteriores al inicio de la cirugía, 

al grupo control (n=37) no le fue aplicado ácido tranexámico y fue sustituido por solución salina, 

la cual fue aplicada antes de la cirugía y 3 horas posteriores al inicio de la misma.54      

Se evaluaron múltiples variables durante la realización del ensayo, pero se utilizarán 

únicamente las variables de pérdida sanguínea y hemoglobina, debido a que son las de mayor 

interés, estas variables se evaluaron en diferentes momentos del proceso quirúrgico, las pérdidas 

sanguíneas se evaluaron durante la cirugía, 2, 6, 24 y 48 horas posteriores a la cirugía, la 
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hemoglobina se evaluó 1, 6, 24 horas posteriores a la cirugía y 2, 4 y 6 días posteriores a la 

cirugía y las transfusiones sanguíneas requeridas.54 

Al analizar las pérdidas sanguíneas posteriores a 48 horas, se estimaron en el grupo de 

una sola dosis de ácido tranexámico 1377 ± 689 ml (una sola dosis de 15 mg/kg TXA), 1308 ± 

641 ml en el grupo de dos dosis (2 dos dosis de 10 mg/kg TXA) y 2215 ± 1136 ml en el grupo 

control al cual solo se le administró solución salina. Demostrando de esta manera una diferencia 

de pérdida sanguínea entre el grupo control y los 2 grupos experimentales estadísticamente 

significativa (P < 0.001).54 

Al evaluar los niveles de hemoglobina, se observa que una hora posterior al inicio de la 

cirugía no se identificaron cambios estadísticos de importancia entre el grupo control y los dos 

grupos experimentales (P = 0.587), en el resto de apartados donde se evaluaron los niveles de 

hemoglobina se identificaron cambios significativos que favorecen al grupo que utilizó el ácido 

tranexámico (P <0.05). 54 

En el apartado de transfusiones requeridas, se observó en el grupo de una sola dosis de 

ácido tranexámico 8 (22.9%) pacientes requirieron transfusiones, en el grupo de dos dosis 4 

(11.1%) y en el grupo control 14 (37.8%), mostrando una notable diferencia entre el grupo control 

y los dos grupos experimentales, siendo ésta estadísticamente significativa (P =0.028).54 

En este estudio se evaluó el uso del ácido tranexámico en pacientes con hemorragia 

debido a traumatismo, utilizando la información recabada en el ensayo CRASH-2, un ensayo 

aleatorizado placebo-controlado del efecto del ácido tranexámico en la mortalidad en 20,211 

pacientes con traumatismo con hemorragia o con alto riesgo de presentar hemorragia, este 

ensayo se realizó en 40 países y 274 hospitales, los pacientes eran asignados de manera 

aleatoria para el uso del ácido tranexámico (dosis de 1 gramo para finalizar en 10 minutos seguido 

por una infusión de 1 gramo para finalizar en 1 hora) o para uso de placebo. Se evaluaron los 

resultados obtenidos con base al momento de la administración del fármaco posterior al 

traumatismo.55 

Se observa que en los pacientes a los que se les fue administrado el ácido tranexámico 

en el transcurso de la primera hora posterior al traumatismo, presentan una reducción de la 

mortalidad respecto al grupo placebo (grupo de ácido tranexámico 5.3% vs 7.7 grupo control), 

esta asociación es estadísticamente significativa (RR 0.68, IC 0.57-0.82), en el grupo en el que 

se administró el ácido tranexámico después de la primera hora hasta la tercera hora posterior al 

traumatismo se observó reducción en la mortalidad respecto al grupo placebo (grupo de ácido 

tranexámico 4.8% vs 6.1% grupo control) asociación que es estadísticamente significativa (RR 
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0.79, IC 0.64-0.97), por último, se presentan los datos de los participantes a los cuales se les 

administró el ácido tranexámico posterior a 3 horas del traumatismo, observando que la 

mortalidad presentó un aumento respecto al grupo placebo (grupo de ácido tranexámico 4.4% vs 

3.1% grupo placebo) asociación que es estadísticamente significativa (RR 1.44, IC 1.12-1.84).55 

La administración de manera temprana del ácido tranexámico (1-3 horas) en pacientes 

con riesgo de muerte por sangrado, demostró resultados positivos al observarse una reducción 

significativa de la mortalidad, por el lado contrario se observa un aumento de riesgo de mortalidad 

al administrar el ácido tranexámico posterior a las primeras 3 horas de sucedido el evento 

traumático.55 

Se presenta a continuación un ensayo clínico que evaluó el uso del ácido tranexámico de 

manera prehospitalaria en civiles que experimentan traumatismos como estudio de la terapia 

antifibrinolítica, en el cual se incluyeron 724 personas las cuales fueron atendidas en diversos 

centros de atención de California durante el transcurso del año 2015, a 362 se les fue 

administrado ácido tranexámico en dos dosis según el protocolo usado en el ensayo CRASH-2, 

la primera dosis, 1 gramo de ácido tranexámico en 100 mililitros de solución salina al 0.9% para 

finalizar en 10 minutos por vía intravenosa o intraósea, esta dosis es administrada por personal 

paramédico al momento de brindar asistencia, la segunda dosis, 1 gramo de ácido tranexámico 

en 100 de solución salina al 0.9% para finalizar en 8 horas por vía intravenosa, esta dosis se 

administra en el centro asistencial luego de evaluar al paciente e identificar que cumple con los 

criterios del estudio para utilizar la segunda dosis.56 

Se observa reducción en la mortalidad en las primeras 24 y 48 horas del grupo de 

pacientes a los cuales se les administró acido tranexámico, esta reducción no es estadísticamente 

significativa, mortalidad en 24 horas (OR 0.53, IC 0.21, 1.34), mortalidad en 48 horas (OR 0.61, 

IC 0.27, 1.37), al evaluar la mortalidad ocurrida en los 28 días posteriores al traumatismo, se 

observa que el grupo de pacientes a los que se les administró el ácido tranexámico presentaron 

una mortalidad de 13 (3.6%) vs el grupo control que presentó una mortalidad de 30 (8.3%), con 

una reducción de la mortalidad de 4.7%, esta reducción es estadísticamente significativa (OR 

0.41, IC 0.21, 0.8).56 

Al observar los productos hemáticos transfundidos en pacientes a los que se les 

administró el ácido tranexámico, se evidencia que fue de 1 unidad vs 3 unidades del grupo control, 

observando una diferencia de 2 unidades, esta asociación es estadísticamente significativa (IC 

1.14, 2.86) demostrando que el grupo control requiere mayor transfusión de hemoderivados.56 
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 Al evaluar el tiempo de estancia en el hospital, se observa que los pacientes a quienes 

se les aplicó el ácido tranexámico fueron de 4 días vs 8 días del grupo control, demostrando una 

diferencia de 4 días, esta asociación es estadísticamente significativa (IC 2.35,5.64), 

demostrando que el grupo control requiere de mayor estancia hospitalaria, por último, se evalúa 

la estancia en la unidad de cuidados intensivos, en este apartado no se observa diferencia 

estadística.56 

Los pacientes a quienes se les administró el ácido tranexámico de manera prehospitalaria 

presentaron disminución de la mortalidad a los 28 días, disminución de utilización de derivados 

hemáticos y menor necesidad de estancia hospitalaria respecto a los pacientes a los que no se 

les administró el ácido tranexámico.56      

Se presenta a continuación un metaanálisis que evaluó el uso de ácido tranexámico para 

la lesión traumática cerebral, en el cual se incluyeron los ensayos clínicos CRASH-2 Intracranial 

Bleeding Study y Yutthakasemsunt et al.58 

En todo el mundo, más de 50 millones de personas experimentan lesiones traumáticas 

cerebrales cada año, esta es la causa principal de muerte y discapacidad en adultos jóvenes.57 

A pesar de que ambos estudios, no presentan asociación estadísticamente significativa, 

se observa una reducción en la tendencia a la progresión de la hemorragia intracraneal en los 

pacientes en quienes se utiliza el ácido tranexámico en comparación con los que utilizan el 

placebo. Esta tendencia a la reducción es notable, al evaluarse la medida de la progresión de la 

hemorragia intracraneal, la cual incluye el volumen de crecimiento, proporción con crecimiento 

hemorrágico, nuevas áreas de hemorragia y la presencia de efecto de masa. Ambos estudios 

demostraron una ligera tendencia a mejorar la mortalidad (estadísticamente no significativa) en 

el grupo de pacientes en quienes se utilizó el ácido tranexámico.58   

Posterior a realizar la agrupación de la información de los resultados de la mortalidad 

hospitalaria, estado funcional y la progresión hemorrágica, el metaanálisis reveló una reducción 

estadísticamente significativa de la progresión de la hemorragia en los pacientes con lesión 

traumática cerebral que utilizaron ácido tranexámico (RR 0.76, 95% IC 0.58-0.98).58   

El uso de ácido tranexámico en lesiones traumáticas cerebrales para mejorar los 

resultados clínicos, es basado en la teoría de que éste podría limitar la lesión secundaria cerebral 

por medio de dos mecanismos. El primero, como antifibrinolítico, limita la fibrinólisis y por lo tanto 

limita la progresión de la hemorragia intracraneal. La fibrinólisis es común en la lesión traumática 

cerebral y es una predictor importante para la progresión de hemorragia intracraneal, el segundo, 
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podría inhibir el efecto del tejido activador de plasminógeno, el cual juega un rol importante en la 

lesión por edema.58 

Este metaanálisis contiene los estudios Adair et al, Cole et al, Shakur et al CRASH-2, El-

Menyar et al, Guyette et al STAAMP, Howar et al, Kakaei et al, Lipsky et al, Morrison et al, Myers 

et al, Neeki et al, Ng et al, Rivas et al, Swendsen et al, Valle et al y Wafaisade et al, los cuales 

fueron realizados en Estados Unidos de América, Alemania, Canadá, Afghanistan, Israel, Irán, 

Qatar y Reino Unido, durante los años 2010 a 2021, los cuales incluyeron más de 20,000 

pacientes, en el cual  se analizó la eficacia y la seguridad del ácido tranexámico en emergencias 

de trauma.59 

 Se analizó la mortalidad hospitalaria reportada en 14 de los 16 estudios y ésta fue 15.5% 

para los pacientes que utilizaron ácido tranexámico vs 16.4% para el grupo que no utilizó ácido 

tranexámico, esta disminución en la mortalidad es estadísticamente no significativa (OR = 0.81, 

95% CI 0.62–1.06, I2 = 83%, p = 0.12).59 

En el subgrupo de la población civil que utilizó el ácido tranexámico se observó una 

mortalidad 15.0% vs 17.1% de la población civil que no utilizó el ácido tranexámico, esta 

diferencia de 2.1% es estadísticamente significativa (OR = 0.69, 95% CI 0.51–0.93, p = 0.02, I2 

= 78%).59 

Se evaluó el riesgo de eventos trombóticos, en el grupo que utilizó el ácido tranexámico 

se observó un 1.8 % en comparación con el 2.1% del grupo control. El uso de ácido tranexámico 

al compararse con el no uso de ácido tranexámico, demostró tener un menor riesgo de eventos 

adversos en la forma de infarto al miocardio (0.4% vs 0.6% respectivamente) o  falla del sistema 

nervioso central (26.9% vs 38.7% respectivamente).59  

El metaanálisis que se presenta a continuación incluyó los estudios Lee, Watts, Emara, 

Zuffrey, Sadeghi, Vijay Mohib, Drakos, Tengberg, Xie, Kashyap y Clinical Trial Pfizer, los cuales 

fueron realizados en Estados Unidos de América, durante los años 2014 a 2016, los cuales 

incluyeron 1,333 pacientes, en el cual se analizó el uso del ácido tranexámico en las cirugías 

ortopédicas debido a trauma.46 

Se analizó la necesidad de trasfusión de sangre, los estudios utilizados para este apartado 

presentan una baja heterogeneidad (I2=34). Al evaluar los resultados finales se observa que al 

comparar los pacientes que utilizaron ácido tranexámico vs los pacientes del grupo control, los 

pacientes que utilizaron el ácido tranexámico requirieron una menor cantidad de transfusiones 

sanguíneas, diferencia que es estadísticamente significativa (OR 0.407, 95%, CI 0.278–0.594, p 

<0.,001).46 
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Se analiza la pérdida sanguínea en el perioperatorio, siete estudios reportaron esta 

variable. Estos estudios presentan una heterogeneidad alta (I2=94, p<0.001). Al evaluar los 

resultados finales se observa que la diferencia entre pérdida sanguínea de los pacientes que 

usaron el ácido tranexámico y el grupo control fue de 304mL, lo que presenta una reducción 

estadísticamente significativa (95% CI 142–467 mL) (p <0.001).46 

Se analizan los eventos trombóticos, ocho estudios evaluaron esta variable, al comparar 

los eventos trombóticos presentados en los pacientes que usaron el ácido tranexámico y el grupo 

control, no se encontraron diferencias estadísticas en el riesgo de que ocurra un evento 

trombótico (OR 0.968, 95%, CI: 0.530–1.766). Los estudios que fueron utilizados para analizar 

esta variable no presentaban heterogeneidad significativa (I2=0, p=0.684).46 

En pacientes de traumatología y ortopedia, el ácido tranexámico reduce el riesgo de 

trasfusión sanguínea, reduce la pérdida sanguínea en el período perioperatorio y no presenta un 

efecto significativo en presentar eventos tromboembólicos.46 

En este metaanálisis se incluyeron los ensayos clínicos CRASH-2, Yatthakasemsut et al, 

Fakharian et al, Chakroun-Walha et al, los cuales fueron realizados en Estados Unidos de 

América y países de Asia durante los años 2010 a 2018, los cuales incluyeron más de 20,000 

pacientes, en este se evaluó el uso del ácido tranexámico en pacientes con traumatismo en 

eventos de urgencia y emergencia.60 

Los 4 estudios que fueron incluidos en el metaanálisis evaluaron la mortalidad, en el grupo 

que se utilizó ácido tranexámico fallecieron 1,504 pacientes y en el grupo control 1,652, 

obteniendo un total de 3,156 fallecidos, al realizarse el análisis, se obtuvo una reducción en la 

mortalidad del grupo que utilizó el ácido tranexámico del 11% respecto al grupo control, la 

reducción obtenida es estadísticamente significativa, con una heterogeneidad en 0 (OR 0,89, 

95%, IC 95 0,83-0,96; p = 0,004, I2 = 0%).60 

En los ensayos clínicos CRASH-2 y Yatthakasemsut et al, se evaluó la necesidad de 

transfusiones de hemoderivados, en total 10,291 pacientes necesitaron transfusiones, 5,098 

pacientes del grupo que utilizaron el fármaco y 5,193 del grupo control, la reducción del uso de 

hemoderivados fue del 4% para el grupo que utilizó el ácido tranexámico, la diferencia no es 

estadísticamente significativa, presentando una heterogeneidad de 0 (OR 0,96; IC 95% 0,91-1,02; 

p = 0,20; I2 = 0%).60 

En los ensayos clínicos CRASH-2, Yatthakasemsut et al y Chakroun-Walha et al, se 

evaluaron los eventos tromboembólicos, 182 pacientes del grupo que utilizaron el ácido 

tranexámico y 209 del grupo control, obteniendo un total de 391 pacientes con eventos 



 

34 
 

tromboembólicos, al realizarse el análisis no se encontró diferencia estadísticamente significativa 

en el desarrollo de eventos tromboembólicos entre el grupo que utilizó el fármaco y el grupo 

control, los resultados que se obtuvieron presentan un 66% de heterogeneidad (OR 1,05; IC 95% 

0,36-3,05; p = 0,93; I2 = 66%).60 

Los ensayos clínicos analizados anteriormente demostraron que al utilizarse de manera 

temprana el ácido tranexámico (1 hora a 3 horas) posterior al suceso traumático se produjo la 

reducción de la mortalidad, se desarrolló menor pérdida hemática, las niveles de hemoglobina 

presentaron una disminución inferior, la necesidad de transfusión de hemoderivados fue menor, 

los efectos tromboembólicos no presentaron aumento asociado a la utilización del ácido 

tranexámico, demostrando de esta manera que el fármaco podría brindar múltiples beneficios al 

ser aplicado de manera oportuna. Posterior al intervalo de ventana para utilizar el ácido 

tranexámico se desaconseja su aplicación debido al aumento de la mortalidad observada en los 

pacientes.   
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Capítulo 4. Análisis 

El ácido tranexámico es un fármaco denominado antifibrinolítico, se utiliza para detener o 

disminuir la hemorragia evitando que los coágulos se rompan y provoquen un sagrado excesivo.2 

El ácido tranexámico se describió por primera vez en 1966 y posteriormente se desarrollaron 

estudios clínicos para identificar el uso del mismo. El ácido tranexámico inició con estudios para 

el control de sangrado menstrual, posteriormente se describió su uso en pacientes hemofílicos 

que se sometían a extracciones dentales.1 En la década de 1970, su uso se describió para 

distintos escenarios en el control de hemorragias, incluidas cirugías del tracto urinario, rotura de 

aneurismas cerebrales, cirugías orales, cirugías ginecológicas; dentro de los siguientes 20 años 

se usó en el tratamiento de la hemofilia y hasta la fecha no hay ensayos clínicos que demuestren 

que el uso de ácido tranexámico desarrolle un mayor riesgo de trombosis.8  

El ácido tranexámico fue aprobado por la FDA en 1986 para prevenir o reducir 

hemorragias en extracciones dentales en pacientes con hemofilia, posteriormente en 2009 la FDA 

aprobó su uso oral para el tratamiento de la menorragia, desde entonces su uso se ha 

generalizado a diversos campos quirúrgicos en situaciones de sangrado masivo.6  

El mecanismo de acción se basa en la capacidad del ácido tranexámico para unirse al 

residuo de lisina del plasminógeno, evitando la conversión de plasminógeno en plasmina, 

retrasando el sistema fisiológico de la fibrinólisis.3 El período de ventana para la utilización de 

ácido tranexámico es de 3 horas después del mecanismo traumático, luego de este período la 

significancia estadística de disminución de mortalidad no se ve reflejada.7  

Las indicaciones para la administración de ácido tranexámico incluyen las hemorragias 

producidas por fibrinólisis locales o generales como; menorragia y metrorragias, hemorragias 

gastrointestinales, trastornos hemorrágicos urinarios, cirugías de oídos, nariz y garganta, cirugías 

ginecológicas, cirugías torácicas y abdominales, manejo de hemorragias asociadas tras la 

administración de un fármaco fibrinolítico y la prevención de hemorragias postraumáticas4, 

existen 2 modos de administración que son; administración oral y administración intravenosa.10  

Las dosis del medicamento varían respecto a: la vía de administración empleada y el 

escenario en el que se encuentra el paciente, así mismo la dosis cambia si el paciente presenta 

patologías asociadas como insuficiencia renal, insuficiencia hepática y antecedentes de 

hemofilia.2,4,10  

La administración de ácido tranexámico está contraindicada en pacientes con 

discapacidad visual adquirida debido a que no se puede determinar la toxicidad potencial en estos 

pacientes, así mismo está contraindicado en pacientes con antecedentes de trombosis y en 
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aquellos con riesgo de trombosis.7 Es improbable que el ácido tranexámico produzca un efecto 

antifibrinolítico en el lactante, pero se recomienda precaución, está contraindicado en pacientes 

que sufren insuficiencia renal grave y en pacientes con antecedentes de convulsiones, este 

fármaco no se debe administrar por vía intramuscular.2 

Dentro de las reacciones adversas de este fármaco se han referido náuseas, vómitos y 

diarrea, en ocasiones se ha reportado hipotensión, mareos y anormalidades visuales, se han 

descrito ocasionalmente obstrucciones uretrales debido a la formación de coágulos en pacientes 

con hemorragia del tracto urinario superior7, en raras ocasiones se han documentado reacciones 

cutáneas alérgicas.2 

No se ha notificado ningún caso de sobredosis por este fármaco, los síntomas podrían 

incluir mareos, cefalea, hipotensión y convulsiones, el tratamiento de sobredosis se basa en 

medidas de apoyo las cuales pueden ser4; inducir el vómito, realizar un lavado gástrico, iniciar 

tratamiento con carbón activado, favorecer líquidos para excreción renal. El ácido tranexámico 

puede interferir con otros medicamentos que intervienen en la hemostasia, potenciando sus 

efectos o disminuyéndolos. Especialmente se debe de evitar asociar su administración con 

estrógenos y anticoagulantes.2 

La importancia de este fármaco deriva en que a nivel mundial el trauma es una de las 

principales causas de mortalidad, siendo responsable de aproximadamente 16,000 muertes al 

día. La proyección de fallecidos a causa del trauma para el año de 2020 fue de 8.4 millones1, la 

hemorragia que se presenta posterior al traumatismo es la principal responsable de estas muertes 

y es potencialmente prevenible con tratamiento antifibrinolítico.19,20 

Hasta el 60% de los pacientes que experimentan traumatismo presentarán hemorragia, la 

hemorragia postraumática es la segunda causa de muerte posterior al traumatismo, solo 

precedida por el trauma al sistema nervioso central, es la número 1 en muertes al arribo a un 

centro asistencial y la número 1 en muertes en sala de operaciones.1 La hemorragia 

postraumática es inicialmente orgánica y se origina a partir de un daño tisular o vascular, con el 

pasar de los minutos se instaura la coagulopatía de manera progresiva.21 

La coagulopatía que se presenta en la mayoría de estos casos, es la coagulopatía aguda 

traumática (ATC), siendo esta definida como la disminución de la fortaleza del coagulo debido a 

los cambios en los tiempos de coagulación, este cuadro se instaura de forma precoz y presenta 

un alto índice de letalidad. Se cree la ATC se origina debido a la combinación de múltiples 

factores, entre los que se encuentran: la lesión, hipoperfusión, hiperfibrinólisis y la anticoagulación 
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generalizada, la ATC puede presentar un potencial empeoramiento debido a las pérdidas 

hemáticas mantenidas, la acidosis, la hemodilución y la hipotermia.22,23  

La activación de la proteína C, se describe como uno de los principales componentes de 

la ATC debido a sus dos mecanismos encargados de generar anticoagulación, primero, impedir 

la formación de enlaces peptídicos entre los factores procoagulantes V y VIII, segundo, promover 

la fibrinólisis por medio de la inhibición del inhibidor del plasminógeno 1 y por la estimulación de 

una mayor producción de plasmina.25,26,27 

La hiperfibrinólisis se ha identificado con el factor principal en la mortalidad en pacientes 

con sagrado postraumático, este cuadro se presenta en el transcurso de la primera hora posterior 

al suceso traumático y se asocia con una mayor necesidad de transfusiones, coagulopatía y 

hemorragia mortal.25,24,29 

La disfunción plaquetaria se ha observado en casos donde los pacientes con hemorragia 

postraumática, tienen niveles de plaquetas normales y presentan esta alteración, lo cual los 

predispone a hemorragias masivas, en estudios realizados se observó que el 45% de los 

pacientes con traumatismo presentaban disfunción plaquetaria.31 

La triada letal conformada por coagulopatía, acidosis e hipotermia, provocan que el 

paciente sobrepase los límites fisiológicos de hemostasia, causando complicaciones que pueden 

provocar la muerte.32 La coagulopatía se define como la incapacidad de presentar una 

coagulación normal como resultado de alteraciones en los factores de coagulación,33 la hipotermia 

se define como temperaturas centrales inferiores a los 35 grados que pueden llegar hasta los 28 

grados o inferiores34 y la acidosis que se define como una disminución del pH sanguíneo por 

debajo de 7.35, la triada causa alteraciones en diversos sistemas que promueven la coagulación 

ocasionando de esta manera una hemorragia de difícil control o incontrolable.35 

La hemodilución se puede producir por mecanismos fisiológicos o iatrogénicos, el primero 

se ocasiona por el desbalance interno en estados de hipotensión, causando así un aumento de 

líquido intravascular y el segundo se genera por la utilización de manera descontrolada de 

líquidos en pacientes, la hemodilución de igual manera predispone a coagulopatía.25 

Posterior a las pérdidas hemáticas, los pacientes pueden cursar con choque hipovolémico, 

el cual se desarrolla al presentar reducción del volumen intravascular generando así hipovolemia 

severa con disminución de la perfusión a nivel periférico. El choque hipovolémico se puede 

generar por diversos mecanismos entre los que destacan deshidratación por causas diversas y 

por pérdidas sanguíneas.37 
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Un subtipo de choque hipovolémico es el choque hemorrágico, el cual se desarrolla 

cuando la reducción del volumen intravascular es exclusivamente por pérdidas sanguíneas, 

generando de esta manera una reducción de aporte de oxígeno a los tejidos. El cuerpo trata por 

medio de diversos mecanismos compensadores, mantener un aporte sanguíneo óptimo en los 

órganos vitales, hasta que no logra compensar más y genera un estado hemodinámico crítico y 

puede culminar en la muerte. 37 

El choque hemorrágico se clasifica en 4 grados según los signos clínicos observados en 

los pacientes entre los que se encuentran, taquicardia, hipotensión, alteraciones neurológicas 

entre otras. Las pérdidas hemáticas según el grado de choque oscilan entre 15% o menos, hasta 

pérdidas mayores a 40%.39,15 

El manejo del choque hemorrágico se debe de iniciar de manera prehospitalaria y debe 

de ser brindado por el personal paramédico, debido a que no se cuenta con equipo especial al 

ser atendido en el lugar del hecho, el tratamiento debe de limitarse a tratar de reducir al mínimo 

las pérdidas hemáticas a causa de la hemorragia, proveer de líquidos intravenosos y realizar un 

traslado rápido y efectivo al centro asistencial donde se dará la atención definitiva.17 

Para reducir las pérdidas hemáticas a causa de las hemorragias, se puede utilizar un 

torniquete próximo al lugar de la lesión o si la lesión se ubica en regiones corporales donde no es 

posible colocar un torniquete, se debe de aplicar presión con múltiples apósitos. El traslado de 

manera rápida es vital para poder brindar la atención necesaria antes que el choque hemorrágico 

se vuelva irreversible.17,40 

Al momento de realizar la reanimación inicial, se recomienda principiar con la utilización 

de cristaloides según el ATLS, el uso de otras soluciones como los coloides no han demostrado 

un beneficio claro al ser comparado con la utilización de cristaloides, el objetivo de la presión 

arterial que se recomienda es mantener la presión sistólica entre 80 y 90 milímetros de mercurio, 

cuando la estabilidad hemodinámica no logre ser alcanzada con líquidos, se debe de valorar la 

utilización de vasopresores como la noradrenalina, siempre que estos no generen efectos 

contraproducentes al paciente.15 

Los protocolos de transfusión mejoran la supervivencia en pacientes con hemorragia 

aguda, el retraso en estos protocolos puede ser fatal en estos pacientes, la proporción de 

hemoderivados que se debe de utilizar no está estandarizada, en diversos estudios entre los que 

se encuentran 2 estudios prospectivos que fueron realizados en múltiples centros de atención de 

pacientes con traumatismos en Estados Unidos de América  y en una revisión sistemática se 

analizaron técnicas de transfusión de hemoderivados como la proporción de células empacadas, 
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plasma y plaquetas (2:1:1) presentando una mortalidad del 17% y la proporción (1:1:1) 

presentando una mortalidad del 12.7%,   demostrado que la proporción de células empacadas, 

plasma y plaquetas (1:1:1) reduce la mortalidad a corto plazo y es segura.17 Los beneficios de 

aplicar el protocolo de transfusión  posterior a la administración del fármaco antifibrinolítico ácido 

tranexámico podrían causar una mayor reducción de la mortalidad por el desarrollo de una menor 

degradación del coagulo sanguíneo, generando de esta manera una reducción de pérdidas 

hemáticas y por lo tanto una menor necesidad de trasfusiones sanguíneas.   

Los fármacos hemostáticos procoagulantes se utilizan para promover la formación del 

coagulo en pacientes con hemorragia, existen diversos fármacos que se utilizan para tratar de 

reducir la hemorragia, entre los que se encuentran: factor VII recombinante, ácido tranexámico, 

fibrinógeno entre otros. Este grupo de fármacos aporta múltiples beneficios entre los que se 

encuentran, la reducción de la necesidad de trasfusión masiva y la reducción de la mortalidad, 

sin embargo, se debe de hacer un balance ante los posibles riesgos de eventos trombóticos, 

hemorragia paradójica y la falla multiorgánica. En el presente, el fármaco hemostático de elección 

es el ácido tranexámico, éste debe de administrase en el trascurso de las primeras tres horas 

posteriores al evento traumático y al momento de aplicar protocolos de transfusiones masivas.17 

En múltiples estudios que incluyeron más de 40,000 pacientes realizados en Estados 

Unidos de América, Canadá, Europa y Asia, en población femenina y masculina con predominio 

en esta última, en rango de edades de 18 a 70 años, en los que se evaluó la utilización del ácido 

tranexámico vs grupo placebo en pacientes que experimentaron eventos traumáticos, se 

obtuvieron resultados positivos al administrar 1 gramo del fármaco en las primeras 3 horas 

posterior al suceso traumático, con lo cual se logró la reducción de pérdidas hemáticas, reducción 

de mortalidad en las primeras 24 horas, reducción de la utilización de hemoderivados y no se 

presentó asociación entre la utilización del fármaco y eventos trombóticos, demostrando de esta 

manera el alto potencial terapéutico que presenta el fármaco en el aumento de la supervivencia. 

Posterior a este período, el fármaco aumenta el riesgo de mortalidad. 3,11,46,54-56,58-60 

Se incluyeron múltiples estudios realizados en Estados Unidos de América con población 

femenina y masculina, sobre la utilización del ácido tranexámico en pacientes con cirugías 

mayores de traumatología y ortopedia entre las que se encuentran la sustitución de cadera y 

artroplastia de rodilla, las dosis utilizadas fueron 15mg/kg para finalizar en 10 minutos, las dosis 

eran administradas previo a la cirugía, los resultados obtenidos fueron reducción de la hemorragia 

al momento de la cirugía y postquirúrgica, reducción de hemoderivados utilizados y no se 

presentaron eventos tromboembólicos asociados a la utilización del fármaco.11,54,46 
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Según los resultados que se obtuvieron del estudio CRASH-2 el cual contó con 20,000 

pacientes distribuidos en 274 hospitales y 40 países en donde evaluaron el momento de la 

administración del fármaco antifibrinolítico ácido tranexámico, éstos recomiendan la 

administración de 1 gramo del fármaco por vía intravenosa para el tratamiento de la hemorragia 

postraumática, siendo en el transcurso de las primeras 3 horas posteriores al traumatismo el 

momento adecuado en cual se logra la reducción de la mortalidad (grupo de ácido tranexámico 

4.8% vs 6.1% del grupo placebo), logrando en la primera hora los resultados de mayor relevancia 

(grupo de ácido tranexámico 5.3% vs 7.7% de grupo placebo). Posterior al período de 3 horas no 

se recomienda la utilización del fármaco por el aumento de mortalidad (grupo de ácido 

tranexámico 4.4% vs grupo placebo 3.1%).55 
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Conclusiones  

La hemorragia postraumática se desarrolla debido a la presencia de la coagulopatía aguda 

traumática, trastorno que causa disminución de la fortaleza del coagulo sanguíneo debido a la 

hiperfibrinólisis, provocando pérdidas sanguíneas que pueden generar estados de choque y 

posteriormente la muerte en paciente que no reciben tratamiento antifibrinolítico de manera 

temprana. 

El momento idóneo para la administración del fármaco antifibrinolítico ácido tranexámico, es en 

el transcurso de las primeras 3 horas posterior al suceso traumático, mostrando su mayor 

efectividad en la reducción de la mortalidad al aplicarlo en la primera hora. 

El tratamiento que se recomienda actualmente en pacientes que presenten hemorragia 

postraumática es el ácido tranexámico. La dosis utilizada es de 1 gramo administrado por vía 

intravenosa. 

La aplicación del ácido tranexámico en el período de ventana, demostró un alto potencial 

terapéutico para la reducción de la mortalidad en los pacientes que experimentan hemorragia 

postraumática, siendo ésta estadísticamente significativa y por lo tanto aumentando la 

supervivencia. 
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Recomendaciones 

 

Se evidenció en base a la investigación realizada, que la administración del fármaco 

antifibrinolítico ácido tranexámico en el período de 1 a 3 horas posteriores al traumatismo en 

pacientes que presentan hemorragia postraumática reduce la mortalidad, por lo que se sugiere 

valorar la inclusión del fármaco en los protocolos de emergencia de los centros asistenciales 

nacionales.   

Se determinó durante la revisión de la literatura que las contraindicaciones para la utilización del 

fármaco ácido tranexámico incluyen insuficiencia renal grave, pacientes con discapacidad visual 

adquirida, antecedentes de trombosis y riesgo de trombosis, por lo que es importante investigar 

detalladamente los antecedentes médicos del paciente previo a administrar el fármaco para evitar 

posibles complicaciones. 
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Anexos 

Anexo 1. Matriz consolidativa de buscadores, operadores lógicos y descriptores. 

Tabla 1. Matriz de buscadores, operadores lógicos y descriptores utilizados. 

Fuente: elaboración propia  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Buscadores  Inglés  Español 

Google 

Académico  

Tranexamic acid Ácido tranexámico  

Antifibrinolytic drugs Fármacos antifibrinoliticos 

Trauma Trauma  

Trauma AND tranexamic acid Trauma AND hemorragia 

Trauma AND bleeding  Hemorragia postraumática 

Postraumatic bleeding Hemorragia postraumática AND ácido 

tranexámico  

Acute traumatic coagulopathy  Coagulopatía aguda traumática 

Lethal Triad Coagulopatía aguda traumática AND acido 

tranexámico  

Hipovolemic Shock  Triada letal  

Hemorrhagic Shock  Choque hipovolémico  

 

 

PubMed  

 

MeSH terms:  Tranexamic acid  

 

MeSH terms:  Trauma AND tranexamic acid  

MeSH terms:  Trauma AND bleeding  

MeSH terms:  Acute traumatic coagulopathy AND 

tranexamic acid 

Lethal Triad 

Hipovolemic Shock  

Hemorrhagic Shock 

 

ScieLo  Ácido tranexámico  

  Hemorragia postraumática 

  Ácido tranexámico AND hemorragia  

  Coagulopatía aguda traumática  

  Coagulopatía aguda traumática AND ácido 

tranexámico 
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Anexo 2 Matriz consolidativa de selección de artículos utilizados 

Tabla 2. Matriz consolidativa de selección de artículos utilizados 

 
Tipo de estudio  

 
Término utilizado  

Numero de 
artículos  

 
Todos los artículos  
 

 
No filtrados 

 
955 

 
Revisión sistemática de ensayos 
clínicos controlados 
 

 
“monografia” [DeCS] 

 
55 

 
Ensayos clínicos controlados 
  

 
“monograph” [MeSH] 

 
83 

 
Revisión sistemática de estudios de 
cohorte 
  

 
“Systematic Review” [MeSH] 

 
43 

 
Revisión sistemática de  
casos y controles  
 

 
“Systematic Review” [MeSH] 

 
39 

 
Revisión 
  

 
“Review” [MesH] 

 
140 

 
Revisión sistemática 
  

 
“Systematic Review” [MeSH] 
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Fuente: elaboración propia  
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Anexo 3 Matriz consolidativa de literatura gris utilizada   

Tabla 3. Matriz consolidativa de literatura gris utilizada 

 
Tema de tesis 

 
Acceso  

 
Localización (en línea) 

Total, de libros en 
biblioteca  

Numero de 
documentos utilizados 

 
 
Acido tranexámico en 
cirugía protésica de rodilla  

  

https://www.tesisenred.net/

bitstream/handle/10803/322

820/xair1de1.pdf?sequence

=1 

 

 

 

1 

 

 

1 

Estudio del ácido 
tranexámico tópico en el 
sangrado de la cirugía de 
artroplastia parcial de 
cadera por fractura 
osteoporótica 
 

 
ZAGUAN, 
Repositorio 
Institucional de 
Documentos  

 
https://zaguan.unizar.es/rec
ord/64393/files/TESIS-
2018-003.pdf?version=1 

 
 

1 

 
 

1 

 
Administración de ácido 
tranexámico para 
hemorragia 
descompensada en la 
atención primaria del 
trauma 
 

 
Universidad CES 
Repositorio Digital 
institucional 
 

 
https://repository.ces.edu.co
/bitstream/10946/1795/2/Ad
ministracion_Acido_Tranex
amico.pdf 

 
 
1 
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Fuente: elaboración propia  
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