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RESUMEN

Las quemaduras graves se asocian a coagulopatia, que semeja a la que se
presenta en trauma y sepsis. Se caracteriza por un desbalance procoagulante-
anticoagulante e hiperactividad del sistema fibrinolitico. Es secundaria a hemo-
dilucion, hipotermia, inflamaciéon, hipoperfusion tisular y lesion endotelial. La
presencia de coagulopatia es un factor de riesgo en el incremento de morbi-
mortalidad. A pesar de estar bien reconocida, no hay guias especificas para su
abordaje y tratamiento, pero se han propuesto diferentes medidas y esquemas
terapéuticos guiados por objetivos, semejantes a los recomendados para la
coagulopatia en trauma.
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SUMMARY

Severe burns are associated with systemic coagulopathy that resembles those
found in patients with sepsis or major trauma. It is characterized by procoagulant-
anticoagulant imbalance and hyperactivity of the fibrinolytic system. It is
secondary to hemodilution, hypothermia, inflammation, hypoperfusion and
endothelial injury. Burn coagulopathy is associated with increased morbidity
and mortality. Even when recognized, there are no guidelines for the specific
management of coagulopathy in burns, but supportive measures and targeted
treatments, like in trauma coagulopathy, have been proposed.
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RESUMO

As queimaduras graves estdo associadas com a coagulopatia. Assemelha-se
aquele apresentado em trauma e sepse. Se caracteriza por um desequilibrio
de procoagulante-anticoagulante e hiperatividade do sistema fibrinolitico.
E secundaria a hemodilui¢do, hipotermia, inflamagéo, hipoperfuséo tecidual
e lesdo endotelial. A presenca de coagulopatia € fator de risco para o
aumento da morbimortalidade. Apesar de ser bem reconhecida nédo existem
orientagdes especificas para a sua abordagem e tratamento, mas foram
propostas diferentes medidas e esquemas terapéuticos guiados por objetivos,
semelhantes as recomendadas para a coagulopatia no trauma.
Palavras-chave: Queimaduras, coagulopatia.

Las quemaduras son un escenario especial y com-
plejo que se conceptualiza con base en los conoci-
mientos actuales como disfuncién cutanea aguda. Su
fisiopatologia es compleja e involucra la disfuncién
de multiples 6rganos, que refleja una intrincada alte-
racién molecular, subcelular, celular y de diferentes
vias inmunometabdlicas asociadas a una microcircu-
lacion y funcion endotelial alteradas. La hemostasia
es parte de este involucro, lo que en el contexto de
la quemadura favorece y perpetlia las disfunciones
cutanea y organica en conjunto. Por lo anterior, es
prioritario dentro del abordaje y manejo integral del
enfermo quemado realizar una evaluacion integral de
la coagulacién. El objetivo de esta revision es poner
al tanto al clinico de los conceptos actuales relacio-
nados con las alteraciones de la hemostasia en el
paciente quemado, su abordaje y alternativas tera-
péuticas.
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Antecedentes

A partir del siglo XVIIl y hasta la actualidad, el cono-
cimiento acerca de la hemostasia se ha incrementado
notablemente debido a que el avance de la ciencia y
tecnologia ha permitido una mejor comprensién de los
procesos involucrados (Cuadro 1).1-3

En 1964 Macfarlane y Ratnoff desarrollaron la teo-
ria de la cascada de la coagulacion en la que propu-
sieron la presencia de dos vias: la extrinseca, consti-
tuida por el factor tisular y el factor VII, evaluada por
el TP (tiempo de protrombina); y la intrinseca, en la
gue participan los factores XllI, XI, VIl y V, que son
proteinas con funcién enzimatica que circulan en el
plasma en su forma inactiva, como cimdgenos, y que
se activan por medio de la fragmentacién de residuos
de serina. Estas moléculas ya activadas son enzimas
tipo serin proteasas, que fragmentaran residuos de
serina de otra proenzima, activando de esta manera
otro factor de la coagulacion en una cadena progresi-
va. Ambas vias convergeran para activar al factor X,
proceso que resulta en la transformacion de protrom-
bina a trombina y, a través de la trombina, el fibrin6-
geno en fibrina.*

Sin embargo, con este modelo, no se explican del
todo las alteraciones de la hemostasia in vivo. Por lo
tanto, se replanted el modelo clasico de la cascada de
la coagulacion, con el objetivo de dar explicacion a la
mayoria de interrogantes que no pueden ser respon-
didas por este modelo. Hoffman y sus colaboradores
propusieron en 2001 el modelo celular de la hemosta-
sia, caracterizada por tres fases: iniciacion, amplifica-
cion y propagacion.>8

El nuevo modelo, llamado teoria celular de la coa-
gulacién, plantea que las superficies celulares con-
trolan y dirigen el proceso de la hemostasia; ademas,
contempla el papel crucial de las plaguetas y otros ele-
mentos celulares que, de forma organizada y simul-
tAnea, generan trombina. A partir del nuevo modelo
se complementa el entendimiento de los problemas
clinicos observados en los diferentes trastornos de la
coagulacion.

Fisiologia de la hemostasia

La hemostasia es un sistema fisioldgico de defensa, tie-
ne como principal funcién mantener la integridad vascu-
lar y evitar la pérdida hematica, ademas de tener una
estrecha interrelacion con el endotelio y la inflamacion.
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Cuadro I. Historia y evolucion de la hemostasia y coagulacion.

Inicio Filésofos y médicos griegos Teoria del enfriamiento y del contacto con el aire.
129-130D.C. Galeno La sangre se aleja del corazén y se enfria

1666 Marcelo Malpighi En su obra De Polypo Cordis: «Hay en la sangre una materia mas abundante para formar la costra... tras
repetidos lavados... todo el codgulo se vuelve pélido...»

1731 Jean Louis Petit Describi6 los codgulos en las arterias lesionadas de individuos vivos; concluy6 que participan en la detencion
de la hemorragia y que no sélo son la consecuencia del enfriamiento corporal que sigue a la muerte

1832 Johannes Miller Afirma que la sangre no esté& animada debido a que sus células carecen de movimiento propio

1836 Alexander Buchanan Comunica que el liquido mucinoso de los hidroceles no coagula de forma espontanea, sino que lo hace sélo
al agregarle tejidos y suero. Asi, aparece el concepto de que la coagulacién podria ser un fenémeno en el que
participan diversas sustancias

1861 Alexander Schmidt Coagulacion, requiere dos procesos: una sustancia proplastica o antecesora de la fibrina y una sustancia
fibrinoplastica que promueve la conversion

1903-1906  Paul Morawitz Propone que la coagulacion de la sangre ocurre en dos etapas. La primera era la conversién de protrombina a

trombina mediante la accion del factor tisular en presencia de calcio y la segunda, mediante la conversion de
fibrinégeno a fibrina, gracias a la accién de la trombina

1930 Henrik Dam Vitamina de la coagulacion

1930 Armando Quick Desarrolla la determinacién del tiempo de protrombina o test de Quick

1948 Armando Quick y/Paul Owren Describen la existencia del factor V (acelerina) y sexto o factor estable

1949 Andre De Vries Factor VII, al que llamd proconvertina y convertina a su producto

1954 Comité Internacional para la Nomenclatura  Se aprob¢ la nomenclatura de los factores | a IX

de los Factores de Coagulacion, Se agregaron los factores X a XIII
por iniciativa de Irving Wright

1958 Robert MacFarlane y Oscar Ratnoff Teoria de la cascada de la coagulacion en la que habria dos vias, la extrinseca y la intrinseca, ademas de una via comun

1964 Shafer y Monroe El complejo formado por el factor tisular y el factor VII no sélo participa en la activacion del factor X, sino que
también en la del factor IX

1994 Hoffman y cols. Teoria celular de la coagulacion, plantea que las superficies celulares controlan y dirigen el proceso de la hemostasia

Se activa por multiples mecanismos que tienen en co-
mun la formacion del trombo hemostético, reparacion
del dafio y la posterior disolucidn del coagulo. El sis-
tema de coagulacién asegura la eficacia hemostatica,
mientras que el sistema fibrinolitico actia como regula-
dor. La hemostasia depende del equilibrio entre ambos
sistemas.

El sistema de hemostasia se divide en dos mecanis-
mos de respuesta:

a) Hemostasia primaria, caracterizada por la interaccion
entre el endotelio y las plaquetas; estas Ultimas parti-
cipan a través de los procesos de adhesion, recluta-
miento, activacion y agregacion para formar el tapén
hemostatico inicial.

b) Hemostasia secundaria o coagulacion, donde parti-
cipan los factores de coagulacidn gque interaccionan
sobre una superficie catalitica para formar una red
de fibrina y, posteriormente, el coagulo.”8

Hemostasia en quemaduras

Una quemadura mayor se define con base en el por-
centaje de superficie corporal quemada, independiente-
mente del grado de profundidad, con un involucro igual
o0 mayor al 30% de superficie corporal total (SCT). La
guemadura se asocia a un proceso inflamatorio que
conduce a la activacion del sistema de coagulacion,
consumo de factores de coagulaciéon endégenos, acti-
vacion de las vias procoagulantes, actividad fibrinoliti-

cay el deterioro de la actividad de los anticoagulantes
naturales.

Las alteraciones de la coagulacion relacionadas a las
guemaduras podrian dividirse en dos fases:

1. Coagulopatia primaria, en la fase temprana de
la quemadura, debida a la activacion de vias de
procoagulacién, con una mayor actividad fibrino-
litica y deterioro de la actividad de los anticoagu-
lantes naturales, lo que se asocia inherentemente
al proceso inflamatorio. La relacién entre la coa-
gulacién y la inflamacién tiene una importante
participacion en la patogénesis de la lesion micro-
vascular, con la consiguiente disfuncién multior-
ganica. Las anomalias del sistema de coagulacién
son mas acentuadas durante la primera semana
tras la lesion.

2. Coagulopatia secundaria, resultado de las inter-
venciones realizadas al paciente, tales como la re-
animacion hidrica, pérdidas hematicas debido a la
escision de heridas y procesos infecciosos secun-
darios. La activaciéon excesiva de la coagulacion,
junto con la activacién de la inflamacién resulta en
trombosis microvascular y disfuncién multiorgani-
ca; este tipo de lesiones se asocia a la produccion
de una amplia gama de mediadores inflamatorios,
como citocinas, que pueden inducir efectos inmu-
noloégicos relacionados a la gravedad de la lesién.
Entre mas extensa la quemadura, se acentda la
elevacion temprana de interleucina 6 (IL-6) e inter-
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leucina 8 (IL-8), lo que se asocia a incremento en
la mortalidad. En pacientes con quemaduras esta
respuesta inmunoinflamatoria se relaciona con
mayor indice de infecciones, disfuncién organicay
muerte (Figura 1).%-12

La coagulopatia asociada a quemaduras es secunda-
ria a diferentes factores que se inician durante la gene-
racion de la quemadura, y se acenttan durante el pro-
ceso de reanimacion y evolucion del enfermo quemado.

1) Consumo. Los factores de coagulacion y las plaque-
tas se consumen en la piel quemada o a nivel endo-
telial por lesion estructural.

2) Dilucién. El desarrollo de coagulopatia temprana en
pacientes con quemaduras graves puede ser conse-
cuencia de hemodilucién secundaria a una reanima-
cién hidrica agresiva durante la fase de resucitacion.
La hemodilucién generada, ya sea en estado de cho-
gue inicial o por pérdida sanguinea durante el trata-
miento quirdrgico, produce un importante efecto en la
hemostasia primaria. Un hematocrito bajo reduce el
flujo axial, lo que condiciona que los eritrocitos fluyan

en el centro de la arteriola y las plaguetas junto con
el plasma sean desplazados en estrecha proximidad
al endotelio; por lo tanto, se reduce la marginacion de
las plaquetas y la interaccién célula endotelial-plaque-
ta. Posteriormente a la lesidn tisular, existe un aumen-
to en los niveles de hormonas, en especial, adrenalina
y vasopresina, lo que asociado a la tormenta de citoci-
nas condiciona diversos efectos sobre la hemostasia.
La vasopresina estimula los cuerpos de Weibel-Pala-
de, evento que tiene diversos efectos sobre la coagu-
lacidn, de los que destacan la liberacion del activador
del plasmindgeno tisular (t-PA), liberacién del factor
de Von Willebrand y la expresion de P-selectina en la
superficie de las células endoteliales.

3) Mediadores inflamatorios. El factor de necrosis tumo-

ral (TNF) e IL-1 inducen un cambio lento en el fenoti-
po de células endoteliales de un estado antitromboti-
co a un estado protrombdtico, ademas de regulacion
a la baja de la trombomodulina y fibrin6lisis (aumento
del inhibidor del activador de plasminégeno-1 y ex-
presion de glicosaminoglicanos a partir de la super-
ficie de la célula, que limita la activacién de la anti-
trombina. La lesién endotelial y la respuesta de fase

Quemadura
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Figura 1. Flujograma en donde se observa la compleja interaccién entre coagulopatia y disfuncién multiorganica en el enfermo quemado.
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aguda condicionan liberacion de citocinas proinflama-

torias como interleucinas 1, 6 y 8, interferén gammay

TNF alfa, ademas de hipovolemia, alteraciones en la

contractilidad miocérdica e hipoperfusion tisular, que

amplifican la coagulopatia de manera independiente

y, en conjunto, perpetdan el dafio. La hipoperfusion

tisular favorece la expresion de trombomodulina y la

activacion de la proteina C, el efecto inhibidor de la

proteina C activada en los factores de coagulacion V

y VIII, que junto con el inhibidor activador del plasmi-

négeno 1 (IAP1), parecen ser claves para el desarro-

llo de coagulopatia secundaria a quemadura.

La deficiencia de antitrombina es resultado de la dis-
funcién hepética, incremento del consumo durante la
coagulacion intravascular diseminada (CID), sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y sepsis. En
un estudio de 201 pacientes quemados, se evalud la in-
cidencia de deficiencia de antitrombina Ill; 108 de ellos
desarrollaron deficiencia durante su hospitalizacion; el
porcentaje de pacientes que presentaron deficiencia fue
mayor en los primeros cinco dias después de la lesion,
siendo mayor el riesgo de presentar dicha deficiencia
en pacientes con mayor porcentaje de quemadura y
presencia de lesion por inhalacion, lo que se asocio a
incremento en la estancia hospitalaria y mortalidad.3-16

La coagulopatia del enfermo quemado tiene una pre-
sentacion clinica heterogénea, que va de un estado hiper-
coagulable a la CID. De acuerdo al estudio consultado, la
incidencia de cada una de éstas es variable, lo que puede
estar en relacion con la diferencia en los criterios diagnos-
ticos empleados. Lo importante en este aspecto es tener-
las en cuenta para hacer un diagnéstico temprano y opor-
tuno e implementar la mejor estrategia terapéutica.t’-*°

Definiciones

Se han adoptado muchos términos para definir la coa-
gulopatia en los pacientes con quemaduras severas,
pero la terminologia mas empleada es:?0-2

e Estado de hipercoagulabilidad sistémica en el
quemado, que se caracteriza por niveles elevados
de factor activado VII, complejo trombina-antitrombina
(CTAT), productos de degradacion del fibrinbgeno y
del inhibidor del activador del plasmindgeno tipo 1(IAP-
), en combinacion con disminucion de los niveles de
antitrombina y otros anticoagulantes endégenos.

e Coagulopatia intravascular diseminada en quema-
duras, que se diagnostica con base en los criterios de
la Sociedad Internacional de Coagulacion y Trombo-
sis (ISTH). Su fisiopatologia es semejante a la de los
pacientes con sepsis o trauma grave, caracterizada
por la activacion intravascular de la coagulacion, de
las vias del sistema antifibrinolitico, el consumo de los
factores de coagulacion y proteinas reguladoras de la

coagulacién, que condiciona depoésitos de fibrina en
la microcirculacion, con la consecuente hipoperfusion
microcirculatoria y disfuncién multiorganica. La fase de
CONsSumo se caracteriza por una acentuada activacion
de la fibrindlisis, consumo de fibrinégeno y hemorragia.

e Coagulopatia aguda en el quemado. Se propuso
con base en la medicidn de la relaciéon de normati-
zacion internacional (INR) o en el tiempo de trombo-
plastina parcial activada (TTPa) medido al ingreso
del paciente al hospital, y se basa en la presencia de
un INR o TTPa anormal dentro de las primeras 24
horas tras la quemadura, con valores de INR de =
1.3 oun TTPa de = 1.5 veces lo normal.??

Diagndstico

La evaluacién diagndstica de la coagulopatia en pacientes
guemados es compleja y se fundamenta en la evaluacion
de la coagulacion con base en diferentes examenes realiza-
dos en el laboratorio de coagulacion, de los que destacan:

a) Pruebas globales de coagulacion

Las pruebas de coagulacion que se utilizan con mayor
frecuencia son el tiempo de protrombina (TP), tiempo
de tromboplastina parcial activado (TTPa), tiempo de
trombina (TT) y el nivel sérico de fibrinégeno, que se
consideran dentro de las pruebas globales. Las pruebas
mas especificas deben incluir medicion de dimero D y
determinacion del factor de Von Willebrand.

El TP determina la funcidn del factor VIl y los factores
X'y V, protrombina y fibrinbgeno. Ademéas de evaluar
los estados de deficiencia congénita de factores VII, X,
V y protrombina. El TP también se utiliza para medir la
anticoagulacion con antagonistas de la vitamina K (war-
farina y acenocumarina).

El TTPa evalla la funcién de los factores XlI, XI, IX 'y
VIII, precalicreina y cinindgeno de alto peso molecular. El
TTPa es util para identificar hemofilia A (deficiencia del
factor VIII), hemofilia B (deficiencia del factor IX, de la en-
fermedad de Christmas), deficiencia del factor XI (hemofi-
lia C o la enfermedad de Rosenthal), asi como la medicién
de la heparina no fraccionada y los inhibidores directos de
la trombina argatroban, bivalirudina y lepirudina.?324

ElI TT evalla el estado funcional del fibrinégeno, en
el que el TP y el TTPa son menos sensibles. Es muy
sensible a la heparina y a los inhibidores directos de
trombina.?526

Cuando los resultados de las pruebas de coagula-
cion de un paciente son anormales, es importante de-
terminar si el resultado anormal se debe a un estado de
deficiencia, a la presencia de un inhibidor o a un estado
fibrinolitico acentuado, lo que determinara la mejor es-
trategia a seguir, para afinar aun mas el diagnéstico o
planear el tratamiento.
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El dimero D es un fragmento de fibrina reticulada que
se produce por la lisis de la fibrina. Es un marcador de
trombosis y fibrindlisis, Gtil para el diagnoéstico de CID o
trombosis aguda.

b) Cuenta y funcionalidad plaquetaria

La determinacidn cuantitativa de las plaquetas se reali-
za rutinariamente en la biometria hemética, en donde se
analiza con precision el nimero y tamafio plaquetario en
un volumen determinado. El tiempo de sangrado es una
prueba sencilla que se realiza a la cabecera del enfermo;
nos indica de manera global la funcionalidad plaquetaria.

Existen otras pruebas especificas como la determi-
nacion de la fraccion inmadura de plaquetas (FIP), una
medida del porcentaje de plaquetas jovenes en la san-
gre, el tiempo de sangrado (TS), el analisis de la funcién
plaquetaria y los estudios de agregacion de plaquetas.
El volumen medio de plaquetas es util porque un gran
volumen medio de plaquetas sugiere la presencia de
un gran numero de plaquetas inmaduras (las plaquetas
jévenes son mas grandes).

El porcentaje de la FIP se evalla por tincion de las pla-
quetas con un colorante fluorescente, el cual se puede
medir con analizadores automatizados debidamente equi-
pados con citometria de flujo. Los pacientes con mayores
porcentajes de plagquetas jovenes presentan incremento en
la produccién de plaquetas, lo que sugiere la presencia de
un trastorno que causa consumo de plaquetas/destruccion.

El analisis de la funcidn plaquetaria (AFP-100) evallia
mediante la aspiracion de la sangre entera a altas veloci-
dades de cizallamiento a través de las membranas perfo-
radas recubiertas con colageno y epinefrina o colageno y
difosfato de adenosina (ADP). El AFP-100 sera anormal
en pacientes con trombocitopenia (recuento de plaquetas
< 80-100.000/1), por lo que el resultado de esta prueba no
se puede utilizar para evaluar la funcion plaquetaria en
pacientes con recuentos de plaquetas en o por debajo de
este nivel. Sin embargo, en un paciente con hemorragia
aguda y recuento plaguetario normal, el AFP-100 indica
una deficiencia adquirida (por ejemplo, aspirina, uremia,
etcétera) o un trastorno congénito de las plaquetas (por
ejemplo, el sindrome de Bernard-Soulier). Las pruebas de
agregacion de plaguetas evaltan la funcion de las plaque-
tas mediante la exposicién de plasma rico en plaquetas
0 sangre entera a diferentes agonistas plaquetarios tales
como trombina, epinefrina, ADP, y ristocetina. La trombo-
citopenia (plaguetas < 50,000/l) dara lugar a resultados
anormales.?’-30

c¢) Sistema fibrinolitico
El sistema fibrinolitico se puede evaluar mediante la

determinacion de la concentracidn y la funcion de las
proteinas fibrinoliticas, tales como plasmindgeno, ac-

tivador tisular del plasminégeno, alfa2-antiplasmina y
activador del plasmindgeno 1. La reduccion en la alfa2-
antiplasmina y PAI-1, dos proteinas que contrarregulan
a la plasmina (enzima fibrinolitica) y al activador tisular
del plasmindgeno, acentla el estado fibrinolitico.16:31-34

d) Pruebas viscoelasticas

La tromboelastografia (TEG) y tromboelastometria ro-
tacional (ROTEM) son pruebas de viscoelasticidad que
evaltan la formacion y disolucién del coagulo. Analizan
la funcion global de las proteinas de la coagulacion, las
plaguetas y el sistema fibrinolitico. TEG y ROTEM han
sido utilizadas como pruebas para identificar pacientes
con alteracion en la coagulacion, la funcion plaquetaria
o fibrindlisis. Han tenido relevancia en la evaluacion de
la coagulacion en el trasplante hepatico y cirugia cardia-
ca; sin embargo, investigaciones actuales justifican su
aplicacion més amplia, como en enfermos con trauma,
sepsis y hemorragia obstétrica. En el paciente quema-
do, la ROTEM en especial, tiene una excelente area
de estudio, sobre todo para la evaluacion global de la
coagulacion durante la reanimacion o el desarrollo de
complicaciones, lo que la posiciona como una importan-
te herramienta para guiar no sélo el monitoreo de la coa-
gulacién, sino también el tratamiento a implementar.35-38

Triada letal

La triada de hipoxia, acidosis e hipotermia acentuia la
coagulopatia e incrementa el riesgo de hemorragia y
mortalidad. La hipotermia y la acidosis, generadas prin-
cipalmente por un estado de choque acentuado y la
pérdida de temperatura a nivel cutaneo, afectan nega-
tivamente la capacidad funcional de las plaquetas y las
proteasas de la coagulacién.3940

La temperatura central menor a 35 °C se ha asocia-
do a disfuncidn plaquetaria, desregulacion de factores
de coagulacién y del sistema de fibrindlisis. Una tempe-
ratura corporal de 34 °C puede afectar la actividad de
la coagulacion en 80%, ademas de asociarse a mayor
indice de transfusiones y, por lo tanto, una mayor mor-
bilidad y mortalidad que asciende hasta 80%.

Las alteraciones hemostéaticas son mas evidentes en
pH menor de 7.1y temperaturas por debajo de 33 °C. En
modelos animales, la acidosis exacerba la hemorragia,
no solo por una disminucidn en la generacion de trombi-
na, sino también mediante la aceleracion de la fibrindlisis.

Lavrentieva identifico el desarrollo de coagulopatia
como un predictor independiente de mortalidad a 28 dias
en pacientes con quemaduras graves.*142 Los niveles
bajos de antitrombina también son predictor indepen-
diente de la mortalidad y la estancia intrahospitalaria. La
coagulopatia en los pacientes quemados se asocia con
un mayor requerimiento de transfusiones, estancia en la



46

Med Crit 2018;32(1):41-47

UTI, dias de ventilacién mecanica y riesgo de disfuncion
multiorganica. Por otro lado, existe una evolucion dinami-
ca de un estado de coagulopatia y hemorragia a uno pro-
coagulable, lo que se manifiesta con un riesgo elevado
de desarrollar enfermedad tromboembdlica venosa.*3-4°

Tratamiento

No hay directrices claras o recomendaciones bien defi-
nidas sobre el tratamiento de la coagulopatia en pacien-
tes con quemaduras graves, pero tomando en cuenta
gue las quemaduras se incluyen dentro del trauma y
que la fisiopatologia de la coagulopatia es similar, se
pueden extrapolar algunas de las que se siguen para el
manejo del trauma en general.

De estas recomendaciones destacan:

1. Reanimacion temprana con base en objetivos y evi-
tando la sobrerreanimacion, lo que permitira una me-
jor perfusion tisular, limitando la lesion endotelial y la
dilucion y consumo de factores de coagulacion.

2. Monitorizacion de la coagulacion desde el ingreso
del enfermo al hospital o la UTI.

3. Oxigenacion tisular, reanimacion con cristaloides y

manejo de temperatura, lo cual incluye oxigenacion
tisular y mantener una presioén arterial media de 80-
90 mmHg; en enfermos que cursen con lesién del
sistema nervioso central se recomiendan presiones
de perfusién > 80 mmHg. Se aconseja limitar el uso
de solucién salina 0.9%, restringir coloides. La albu-
mina se podra emplear posteriormente a las cinco
horas de la lesion, en especial en aquellos enfermos
gue requieran de dosis elevadas de cristaloides para
mantener un adecuado estado hemodinamico.
Es importante tener en mente que se puede inducir
coagulopatia en 40% de los enfermos que reciben dos
litros de cristaloides en infusion y en mas de 70% de
aquéllos que reciben mas de cuatro litros. Los coloi-
des basados en almidon acentlian mas la coagulo-
patia por su interaccion con el fibrindgeno y el factor
de Von Willebrand, alterando la polimerizacion de la
fibrina y la estabilidad del coagulo. En diferentes estu-
dios se ha mostrado que la vasodilatacién posterior a
trauma y/o quemaduras, por la respuesta inflamatoria
gue inducen, acentla la vasodilatacion, lo que incre-
menta de manera significativa los requerimientos de
liquidos; para limitar este efecto se aconseja el uso
temprano de vasopresores. Es recomendable mante-
ner la temperatura corporal entre 36 y 37 grados cen-
tigrados durante la reanimacion, para lo que es nece-
sario utilizar soluciones tibias y elevar la temperatura
de la habitacion.

4. Control de la hemorragia, ya sea con cirugia de con-
trol de dafios, medidas hemostaticas locales y/o ra-

diologia intervencionista, acciones que limitaran el

requerimiento de liquidos y el uso excesivo de pro-

ductos sanguineos.

5. Monitoreo y manejo de la coagulopatia. EI monitoreo
de la coagulacion a partir del ingreso del enfermo es
fundamental, lo que permitird un diagndéstico preciso
de la coagulopatia y, en especial, dirigird de manera
objetiva su tratamiento y el uso de productos san-
guineos y farmacos. En caso de hemorragia critica
aguda, se recomienda el uso de concentrados eri-
trocitarios y plasma fresco en relacion 1:2, asociado
al empleo de antifibrinoliticos, ya sea acido tranexa-
mico o acido épsilon aminocaproico. Es importante
recordar que la anemia predispone a mayor hemo-
rragia, por lo que con base en las recomendaciones
actuales, se debera considerar mantener niveles de
hemoglobina entre ocho y 10 g/dL.

El concentrado de fibrindgeno y los crioprecipitados
estan indicados cuando la hemorragia es significativa y
hay evidencia cuantitativa, o por pruebas viscoelasticas
de disminucién en los niveles de fibrinbgeno. Es impor-
tante tomar en cuenta que las recomendaciones actuales
proponen mantener niveles de fibrin6geno entre 1.5y 2
g/dL. Este objetivo se puede alcanzar con el empleo de
concentrado de fibrinégeno a dosis inicial de tres, que
equivale de 15 a 20 unidades de crioprecipitados. Nue-
vas dosis se decidiran con base en la respuesta clinica y
el seguimiento de niveles de fibrinbgeno o pruebas vis-
coelasticas. Es conveniente no olvidar la cuenta y funcio-
nalidad plaquetaria; se recomienda mantener cifras por
arriba de 50,000/mcL; en caso de un mayor descenso
y/o disfuncion, estd indicado el empleo de aféresis pla-
quetaria o concentrados plaquetarios.

El concentrado de complejo de protrombina (CCP)
esté constituido por factores de coagulacién en dosis
elevadas que se conceptualizan como farmacos indi-
cados para el manejo de diferentes coagulopatias, en
especial cuando existe intoxicacion con antagonistas de
vitamina K; dltimamente se ha considerado en conjunto
con el concentrado de fibrindbgeno para el manejo de
coagulopatia en trauma.®

CONCLUSIONES

La coagulopatia secundaria a quemaduras es una enti-
dad poco conocida. Es fundamental considerarla, eva-
luarla y manejarla de manera temprana y oportuna, lo
gue serd determinante para mejorar la supervivencia
del enfermo quemado y disminuir la morbimortalidad.
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