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NUEVAS ESTRATEGIAS DE REANIMACION
EN TRAUMA

Paralavictimadel trauma, el tiempo representa su peor «ene-
migo». Desafortunadamente, y pese a advenimiento de los
protocol os de atencién prehospitalaria, losintervalosdetiem-
po entre lalesion primariay laintervencién de reanimacion
quirdrgicacontintan siendo |os principal es contribuyentes de
laelevadamortalidad asociadaal traumaen laepidemiologia
médica moderna®.

A pesar de la considerable inversion de recursos finan-
cieros eintelectuales en lainvestigacion, en realidad se sabe
aln poco acerca de la secuencia de eventos fisiopatol 6gicos
que seinician posterioresalahemorragia®. Laincidenciade
anormalidades enlahemostasia que se desarrollan de manera
temprana posteriores al trauma es elevada. Estas anomalias
son predictores independientes de mortalidad®4. Algunos
factores clave en €l desarrollo de la coagul opatia asociada a
trauma incluyen la gravedad de la lesion, hipotermia, hipo-
calcemia, acidosis, sangrado, estado de choque, dilucion y
consumo delos factores de coagulaciény laactivacion dela
fibrindlisis, que pueden combinarse paradesarrollar un circulo
vicioso. En particular, si la triada de hipotermia, acidosisy
coagul opatia estén presentes, es poco probable que el control
quirtrgico del sangrado por si solo tenga éxito®9).

Posterior a traumagrave esfrecuente que se establezcaun
estado de coagul opatiatempranainclusive antesdel ingreso a
las salas de urgencias, estando esta condicién asociadacon un
incremento en lamortalidad hasta cinco veces mayor en los
enfermos que la presentan(’-19), Tradicionalmente se pensaba
gue lacoagulopatia aguda del traumase debiaal consumo de
los factores de la coagulacion, dilucién de los factores de la
coagulacién asociadaalainfusion deliquidos parenterales, la
hipotermiay laacidosis. De manerareciente sehademostrado

gue ninguno de estos factores esresponsable de manerainicial,

de la coagul opatia traumética aguda®19). Estos factores son
solo significativos en la fase avanzada o tardia de la coagu-

lopatia traumatica, tal y como se demostré en los estudios
realizados por Brohi(11), Se ha demostrado que lalesion de
lostegjidosy la hipoperfusion es seguida por la activacion de
latrombomodulinaatravésdelaviadelaproteinaC, lacual

juegaun papel central en el desarrollo delacoagul opatiaagu-

dadel trauma. Como resultado delaactivacion delaproteina
C se establece la coagulopatia aguda, la cual se caracteriza
por un estado de hiperfibrinolisis concomitante.

Diferentes estrategias se pueden implementar para el
control del sangrado por trauma'y corregir la coagulopatia
aguda; dentro de estas estrategias se incluyen la transfusion
de productos sanguineos y aplicacion de factores especificos
de la coagulacion. Estos aspectos pueden tener un impacto
significativo en el desenlace final de estos pacientes.

L os protocol osimplementados alafecha paralareanima-
cién con factores de la coagulacion en pacientes con choque
hemorrégico son de carécter «reactivo» y laprescripcion para
latransfusion del plasmafresco congelado (PFC) esdemanera
tardia y posterior a la transfusion masiva de concentrados
eritrocitarios (CE).

Lareanimacion por control de dafios (DCR, por sussiglas
eninglésDamage Control Resuscitation) se estaconvirtiendo
en unapracticahabitua enlaatenciondel traumacivil y mili-
tar. Los objetivos principal es de estetipo de abordajeincluyen
laresolucion de las amenazas inmediatas de muerte, seguida
por la optimizacion del estado fisioldgico en el periodo pe-
rioperatorio. Paralograr esto, laDCR emplea una estrategia
de reanimacion hipotensora-hemostéaticaevitando lainfusion
parenteral de solucionesdél tipo cristal oide, favoreciendo asi
€l uso temprano de componentes sanguineos en proporciones
que imitan ala sangre total (12
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Lapresenciade unahemorragiaincontrolada, junto con el
retraso en el acceso alaintervencion quirdrgicahemostética,
siguen siendo la principal causa de muertes evitables por
traumaen areas de conflicto armado (militar), en el escenario
urbano, rural y zonas de desastres natural es. Como resultado,
los lideres de opinidn en la atencion del trauma, tanto en el
ambito civil como militar, han buscado lamanerade proyectar
y globalizar el manejo delareanimacion por control de dafios,
rompiendo paradigmas del abordajey manejo tradicional del
paciente con trauma graved).

A fin de quela DCR pueda pasar delateoriaalapréctica
clinica, es necesario alin definir las lagunas existentes en €l
conacimientoy capacidad de aplicacion clinica, desarrollar un
|éxico paraquelosinvestigadoresy clinicos puedan entender-

seentresi, establecer unainvestigacion coherentey programas
dedesarrollo, gjecutar investigaciones compl etasy disefiadas
para predecir, diagnosticar y mitigar las consecuencias del
choque hemorrégicoy coagul opatiaaguda postrauméticaantes
de que éstas puedan |legar a ser irreversibles214),

CONCLUSIONES

El mangjoy tratamiento delahemorragiaend pacientetraumetiza:
dorequieredeun enfoquemultidisciplinario queincluyed control
de los paréametros fisol dgicos relevantes,  rgpido control de la
hemorragia, € mantenimiento delaperfusontisular, € control de
latemperaturacorpord y e uso apropiado y raciona deloscom-
ponentes sanguineos'y del tratamiento farmacoldgico (Figura 1).
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Figura 1. Protocolo de manejo de la coagulopatia inducida por trauma.
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