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Manejo de hemorragia critica en cirugia de trauma
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RESUMEN
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*# Jefe de la Unidad de Terapia Intensiva. La hemorragia masiva es una complicacion comun en multiples escenarios

clinicos, uno de ellos es la lesién traumatica, donde la hemorragia es respon-
sable de casi el 50% de las muertes que se producen dentro de las primeras
24 horas posteriores a la lesion y hasta el 80% de estas muertes se producen
en el perioperatorio, por lo que el uso de componentes sanguineos antes y
después del control de la hemorragia masiva es prioritaria en estos escenarios.
Ya que una cuarta parte de las muertes se relacionan con la coagulopatia y la
pérdida de sangre no controlada que puede ser prevenible. Por esta razén, el
tratamiento de la coagulopatia y el control hemostatico son necesarios para
reducir la mortalidad debido a la exanguinacion.
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Massive hemorrhage is a common complication in multiple clinical scenarios.
Such as traumatic injury, where bleeding is responsible for almost 50% of
deaths occurring within the first 24 hours after injury and up to 80% of these
deaths occur in the perioperative period. The use of blood products before
and after a massive hemorrhage is a priority in this scenario. Since 25% of all
deaths are related to coagulopathy, uncontrolled bleeding may be preventable.
Therefore, treatment of coagulopathy and hemostatic control is necessary to
reduce mortality due to exsanguination.

Key words: Critical bleeding, perioperative, coagulopathy, resuscitation.

Lahemorragia masiva es una complicacién comiin en multiples
escenarios clinicos, uno de ellos es la lesion traumaética, donde
la hemorragia es responsable de casi el 50% de las muertes que
se producen dentro de las primeras 24 horas posteriores a la
lesién y hasta el 80% de estas muertes se producen en el perio-
peratorio, por lo que el uso de componentes sanguineos antes
y después del control de la hemorragia masiva es prioritaria
en estos escenarios. Ya que una cuarta parte de las muertes se
relacionan con la coagulopatia y la pérdida de sangre no con-
trolada que puede ser prevenible. Por esta razon, el tratamiento
de la coagulopatia y el control hemostatico son la clave para
reducir la mortalidad debido a la exanguinacién,

Durante los tltimos afios la reanimacién perioperatoria ha
cambiado en forma importante, especialmente en el aporte de

fluidos y hemoderivados. Tradicionalmente estos pacientes
recibian gran cantidad de cristaloides y sélo eran transfun-
didos después de varias horas de evolucién. La reanimacion
propuesta actualmente para la hemorragia critica corresponde
a la «reanimacion con control de dafios», cuyo objetivo es
realizar una resucitaciéon hemostética y asi evitar la muerte
por sangrado®.

REANIMACION CON CONTROL DE DANO

Hasta hace algunos afios los pacientes con trauma grave
eran reanimados con gran cantidad de cristaloides isotonicos
y transfusién de glébulos rojos (GR), con escaso aporte de
plasma, lo que generaba hemodilucién y mayor coagulopatia,
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pudiendo presentarse posteriormente hipertension intraab-
dominal, sindrome compartimental abdominal y deterioro
respiratorio®. Durante los tltimos afios se ha desarrollado
la reanimacién con control de dafios (RCD), cuyos objetivos
son minimizar el sangrado, restablecer la perfusion, prevenir
la coagulopatia y evitar las disfunciones organicas. De esta
forma, se busca disminuir la mortalidad del trauma, espe-
cialmente la muerte por sangrado no controlado®. El eje
central de la RCD es el control precoz del sangrado mediante
procedimientos quirtdrgicos (cirugia de control de dafos) e
intervencionales. Esta estrategia, ademads, considera la restau-
racion de la volemia y del transporte de oxigeno, junto con
la correccion de la coagulopatia. Esto se consigue mediante
el aporte precoz de todos los hemoderivados, la hipotension
permisiva, el aporte controlado de cristaloides y la correccién
de la hipotermia y la acidosis (Figura 1)®.

El origen de la RCD es la cirugia de control de dafios.
Esta plantea que el manejo quirdrgico inicial del trauma debe
enfocarse en el control del sangrado y de la contaminacién
(lesiones de viscera hueca), realizando las reconstrucciones
definitivas una vez que el paciente se ha estabilizado y haya
recuperado su homeostasis™®. Su objetivo es restaurar la
fisiologia del paciente difiriendo la restauracion de la anato-
mia, evitando las complicaciones de cirugias prolongadas,
especialmente el desarrollo de la triada maligna del trauma
(hipotermia, acidosis y coagulopatia). Actualmente, se con-
sidera que la cirugia de control de dafios es un estdndar de
manejo del trauma grave, reportindose una mejoria en la
sobrevida con esta estrategia®.

COAGULOPATIA DEL TRAUMA

Uno de los objetivos de 1la RCD es prevenir o corregir el desarro-
Ilo de coagulopatia. La coagulopatia es un marcador de gravedad
en trauma, asocidndose a mayor sangrado, mis complicaciones

Objetivos
— Detener el sangrado a la brevedad

e incluso la muerte por exanguinacién. Tradicionalmente, se
consideraba que la coagulopatia del trauma era secundaria a la
hemodilucién de factores de coagulacion, acidosis e hipotermia,
desarrollindose varias horas después del ingreso al hospital®. En
los dltimos afos se ha reconocido que 25 a 30% de los pacientes
de trauma presentan alteraciones de las pruebas de coagulacién
al ingreso al hospital, antes de haber recibido gran cantidad de
fluidos y antes de desarrollar hipotermia y acidosis”’-®). Ante estos
hallazgos, se ha planteado que precozmente existiria una coagu-
lopatia propia del trauma, que se ha denominado «ACoT», del
inglés acute coagulopathy of trauma. Esta coagulopatia aguda del
trauma (CAT) es un marcador de mal prondstico, asocidndose a
mayor mortalidad frente a lesiones de igual severidad. Asimismo,
la CAT se asocia a mds requerimientos transfusionales, mas dias
en la UCI y ventilacién mecénica, y también a mayor desarrollo
de falla organica mltiple®.

La fisiopatologia exacta de la CAT atn no esta clara, pero
probablemente sea multifactorial y esté relacionada con la
severidad del trauma, ya que a mayor Injury Severity Score
(ISS) hay mayor incidencia de CAT. Se han postulado dos me-
canismos para explicar su desarrollo. El primero se relaciona
con la hipoperfusién que pueden presentar los pacientes con
sangrado masivo, lo que activarfa al anticoagulante natural
proteina C (PCA). La PCA inactiva a los factores VIII y V,
generando ademés un aumento de la fibrin6lisis!!%!D),

Este aumento de la fibrindlisis serfa potenciado por un
incremento del activador del plasmindgeno tisular (TPA),
secundario a dafio tisular. El segundo mecanismo plantea
que por dafio endotelial secundario al trauma se expondria el
factor tisular, que finalmente resultaria en el desarrollo de la
coagulaci6n intravascular diseminada (CID)(!?. Este meca-
nismo ha sido refutado por varios autores, que consideran que
la hipoperfusion es el punto clave en el desarrollo de la CAT,
denomindndola incluso como AcoTS (Acute coagulopathy of
Trauma-Shock)'®. Ademds, se ha reportado la ausencia de

— Resucitacion adecuada — resucitacion hemostatica

DO, adecuado (volemia + transportador de O,)

Evitar/corregir la coagulopatia del trauma

Componentes
¢ Aporte de fluidos adecuado (resucitacion hipotensiva)

¢ Aporte de transfusiones adecuado (correccion coagulopatia)

e Correccion hipotermia
e Correccion acidosis
¢ Procedimientos intervencionales

* Cirugia control de dafos (hemostasia + control contaminacion)

Figura 1.
Correccion de la

coagulopatia Objetivos y componen-

tes de la reanimacion
con control de danos. La
reanimacioén con control
de dafos implica una
resucitacion hemosta-
tica, en que exista un
equilibrio entre el con-
trol del sangrado y una
perfusién adecuada.
DO,: disponibilidad de
oxigeno.

Perfusion adecuada
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trombosis microvascular, aspecto caracteristico de CIDU4),
Adicionalmente, se ha planteado que, dada la interaccién que
existe entre la activacion de la coagulacién e inflamacidn, la
CAT podria ser parte del estado proinflamatorio de las etapas
iniciales del trauma severo. Independiente de los mecanismos
que generan la CAT, ésta puede ser potenciada por hemodi-
lucién, acidosis e hipotermia, si los pacientes no reciben un
manejo adecuado (Figura 2)10),

La CAT debe considerarse en todo paciente de trauma,
especialmente si el mecanismo fue de alta energia, existan
evidencias de sangrado importante (compromiso hemodi-
namico e hipoperfusién) y presencia de lesiones severas!V.
Aln no hay criterios diagndsticos claros para la CAT, lo
que dificulta su reconocimiento y tratamiento precoz. La
mayoria de los autores han utilizando la prolongacién del
tiempo de protrombina (TP) y del tiempo de tromboplastina
activada (TTPa)®©. Si bien, éstos son exdmenes sencillos y
ampliamente disponibles, son test que miden la hemostasia
del plasma y no de la sangre, evaluando sélo los primeros 60

-
Dano tisular

/

Trauma

N -

segundos de la formacién del codgulo (proceso que dura entre
15 a 30 min). Ademés, se realizan a 37 °C y en pH 7.5, sin
considerar la presencia de hipotermia, acidosis e hipocalce-
mia'?. Se ha planteado el uso de tromboelastografia (TEG)
y tromboelastometria (ROTEM) para el diagnéstico de CAT.
Estos métodos determinan las propiedades fibroeldsticas del
codagulo, evaluando el proceso de coagulacion y fibrindlisis
en forma completa®. Se ha reportado que ambos permitirian
evaluar la hiperfibrindlisis asociada con trauma y que podrian
ser ttiles en predecir los requerimientos transfusionales(!>16),
Sin embargo, su uso actualmente presenta limitaciones, como
la disponibilidad de equipos, la necesidad de capacitacion
del personal, el tiempo necesario para obtener resultados (30
min) y la falta de puntos de corte para el diagndstico de CAT.

HIPOTENSION PERMISIVA

La hipotensién permisiva o resucitacién hipotensora consiste
en limitar la presion arterial (PA) restringiendo el aporte de

PCA

Sangrado ——» Shock

CAT

+

N

Resucitacién

Hemodilucion

+

.

S

/
\

Hiperfibrindlisis

Persistencia de la coagulopatia

.

Muerte por exanguinacion

FOM

Figura 2. Fisiopatologia de la coagulopatia aguda del trauma. Se ha postulado que para el desarrollo de CAT es necesario
que exista hipoperfusion (secundaria a sangrado) ademas de trauma. Esta hipoperfusion activaria a la proteina C (PCA),
que es un anticoagulante natural que ademas induce fibrindlisis. Por otra parte, en el trauma hay un aumento de la fibrindli-
sis secundaria a exposicion del factor tisular. Ademas de este aumento de los anticoagulantes naturales y de la fibrindlisis,
la coagulacion podria alterarse aun mas debido a una reanimacién inadecuada, que resulte en hemodilucién, hipotermia y
acidosis. Si estas alteraciones no se corrigen, el paciente puede fallecer producto de un sangrado no controlado o presentar

complicaciones como el desarrollo de FOM.

CAT: coagulopatia aguda del trauma, PCA: proteina C activada, FOM: falla organica multiple.
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fluidos, principalmente de cristaloides, mientras no se controle
el sangrado(!?. Un aporte generoso de fluidos durante la rea-
nimacién puede inducir mayor sangrado y mis coagulopatia
debido a la hemodilucion. Ademas, el aumento de la PA,
producto del aporte de fluidos, podria generar el desprendi-
miento de un trombo en formacién con el consiguiente mayor
sangrado®.

Existe evidencia experimental y clinica que muestra re-
sultados positivos con esta estrategia. Bickell, en un estudio
prospectivo y controlado, evalué el efecto de la reanimacién
hipotensora en pacientes con trauma penetrante de torso y
compromiso hemodindmico, desde el prehospitalario hasta
el ingreso a pabellén. El grupo intervenido requirié menos
cristaloides, tuvo una mejor sobrevida y una menor estadia
hospitalaria. Cabe destacar que no hubo diferencia en la PA
entre el grupo intervenido y el control, tanto en el prehospita-
lario, urgencia o al inicio de la cirugia'®-2%, Estos resultados
favorables no han sido corroborados por otros autores en
estudios similares, pero con inclusién de pacientes con trauma
contuso®. Recientemente se publicaron los resultados preli-
minares de un estudio que evalud la estrategia de resucitacion
hipotensora en pabellén (cirugia de urgencia en trauma),
encontrando mejoria en la mortalidad en el postoperatorio
inmediato pero no a los 30 dias®?.

Aln no existe claridad sobre qué metas de presion re-
comendar en el contexto de la resucitacién hipotensora.
Algunos autores recomiendan metas tan bajas como una PA
sistlica de 60 a 70 mmHg en trauma penetrante>>. Tampo-
co estd claro si esta estrategia es aplicable al trauma contuso.
Lo que si estd claro, es que el aporte de fluidos puede ser
deletéreo durante la reanimacidn inicial del trauma. Estudios
en urgencia y en el prehospitalario han reportado que el
aporte de cristaloides es un factor de riesgo independiente
de la mortalidad®*2%).

El efecto positivo de la resucitacién hipotensora proba-
blemente est4d dado por limitar el desarrollo de coagulopatia
al evitar la hemodilucion. En este sentido, el elemento mas
importante de esta estrategia es limitar el aporte de fluidos,
con lo que secundariamente se limita la PA. Sin embargo, debe
existir un equilibrio entre limitar la PA y el aporte de fluidos,
y el desarrollo de hipoperfusion. Ademads, esta estrategia s6lo
debe mantenerse mientras se consigue controlar el sangrado,
lo que debe ocurrir en el menor tiempo posible. En el estudio
de Bickell, los pacientes eran llevados a pabellén en un lapso
de entre 75 y 90 min. desde el accidente®V.

LIQUIDOS EN TRAUMA

Los cristaloides isotonicos han sido por décadas el estindar
de manejo en la reanimacion inicial del trauma, aunque ac-
tualmente existe evidencia de que su uso podria ser deletéreo,
especialmente si el sangrado no ha sido controlado. Ademas,

su uso podria agravar el estado proinflamatorio inicial del
trauma, asi como generar acidosis hiperclorémica®®).

Los coloides, especialmente los almidones (HES),
también han sido evaluados en la reanimacién del trauma.
Dado su mayor poder oncético, se requiere aportar menos
volumen®®, A pesar de esto, no se ha encontrado que su
uso se asocie con resultados clinicos positivos en trauma ni
en otros pacientes criticos, en comparacidn con cristaloides.
Perne demostré que el uso de HES se asociaba a mds mor-
talidad y mayores requerimientos de terapia de reemplazo
renal en pacientes con sepsis severa?”). Myburgh encontré
que el uso de HES se asoci6é a mayor necesidad de terapia
de reemplazo renal en una poblacién mixta de pacientes
criticos®®. Dados estos resultados, actualmente se plantea
limitar el uso de estos fluidos en pacientes criticos, incluido
el trauma®-30,

Finalmente, el aporte de albimina a 4% no demostrd
beneficios en mortalidad o morbilidad en un gran estudio
clinico aleatorizado en una poblacién mixta de pacientes
criticos®V. En este mismo estudio, se encontré que el uso de
albimina se asociaba con una tendencia a mayor mortalidad
en el subgrupo de trauma.

Por el momento, parece que los fluidos mas seguros y
costo-efectivos en trauma son los cristaloides isoténicos.
Sin embargo, como ya se ha sefalado, su uso no estd exento
de complicaciones, por lo que deben administrarse en forma
controlada, especialmente durante la reanimacion inicial.

TERAPIA TRANSFUSIONAL EN PACIENTES
CON TRAUMA

Recientemente se han publicado varios estudios que han
reportado que un aporte precoz y generoso de todos los
hemoderivados, con una relacion entre ellos cercanaa 1:1,
puede asociarse a menor mortalidad y disminucién de las
transfusiones totales en pacientes con trauma con riesgo
de transfusién masiva (TM)324D, La TM traduce sangrado
masivo, es decir, la pérdida de méas de una volemia (70 mL/
kg de peso) en 24 horas. El sangrado masivo implica mayor
morbilidad y mortalidad!?). La TM se define cldsicamente
como la transfusiéon de 10 o méas unidades de GR en 24 h.
Este concepto ha sido criticado por varios autores, plan-
teando que es una definicidn arbitraria y que no considera
el aporte de otros hemoderivados?. El trauma es la causa
mas frecuente de TM, siendo mas frecuente en el trauma
bélico, presentdndose en 3% en el trauma civil, aunque
este porcentaje aumenta en pacientes que presentan shock
hemorrégico hasta 24%©7). Independiente de si se trata de
un trauma bélico o civil, la TM se asocia con una elevada
mortalidad, hasta 80%. Ademads, los pacientes que requie-
ren TM pueden consumir hasta 70% de las transfusiones
en trauma?,
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El aporte generoso de todos los hemoderivados se basa
en la correccién precoz de la CAT. La CAT se asocia con
sangrado masivo y riesgo de TM, por lo que su correccién
precoz podria mejorar el prondstico de los pacientes de
trauma grave, evitando fundamentalmente la muerte por
sangrado no controlado. Ademads, modelos farmacociné-
ticos han establecido que para prevenir la dilucién de los
factores de coagulacidon que agrava la CAT, es necesario
transfundir el equivalente a sangre total, con una relacién
plasma fresco congelado (PFC): GR cercana a 1:1¢444%),
Por otro lado, la evidencia clinica que apoya esta estrategia
transfusional tiene limitaciones, siendo mayoritariamente
retrospectiva.

Borgman reportd, en un hospital de campana, que aque-
llos pacientes que habian recibido TM y una alta relacién
plasma: GR (1:1,4), tenian menor mortalidad que aquellos
que habian recibido TM y una relacién intermedia (1:2,5)
o baja (1:8)3%). Posteriormente, otros autores confirmaron
estos hallazgos en trauma civil. Dushesne, en un estudio
retrospectivo en un centro de trauma nivel 1 en Estados
Unidos de Norteamérica, encontré una mortalidad de 26
versus 87.5% en pacientes con TM que recibieron una
relacién PFC:GR 1:1 versus 1:43%, Holcomb evalué el
aporte de PFC y plaquetas en 16 centros de trauma nivel
1 en Estados Unidos de Norteamérica, encontrando que
aquellos pacientes que habian sido transfundidos con una
relacion plaquetas: GR mayor a 1:2 y PFC:GR mayor a
1:2, tenfan una mejor sobrevida®?. Stinger estudié la re-
lacion crioprecipitados: GR, reportando que una relacién
mayor a 0.2 g de fibrin6geno/1 unidad de GR se asociaba
con una mejor sobrevida®y. También se ha estudiado el
impacto del uso de protocolos de TM que aseguren una alta
relacidon entre todos los hemoderivados, observando una
mejorfa en la sobrevida versus controles histéricos4o-4%),
Parte importante de estos estudios con resultados favora-
bles, han reportado que la mejoria en la sobrevida estaria
dada por una disminucién de las muertes por sangrado no
controlado©?:33:46),

No todos los estudios que han evaluado una alta rela-
cién entre hemoderivados han tenido resultados positivos.
Kashuk encontré una diminucién en la mortalidad con una
relacién PFC:GR entre 1:2 y 1:3, pero con un aumento en
ésta con una relacién mayor (relacién 1:1)#%, Mitra repor-
té que una baja relaciéon PFC:GR era un factor de riesgo
independiente de mortalidad, perdiéndose este efecto al
excluir a los pacientes que murieron durante las primeras
24 horas. Este tltimo estudio evalué un punto controversial,
ya que el PFC debe ser entibiado antes de administrarse,
a diferencia de los GR que pueden administrarse inmedia-

tamente, por lo que la mortalidad precoz podria explicar
la baja relacién PFC:GR y no viceversa®?. Por otro lado,
varios de los estudios que han reportado una disminucién
de la mortalidad, también han encontrado un aumento en
las complicacionesG236:37:41),

Aln no existe consenso respecto a este manejo transfusio-
nal proactivo. En un metaandlisis, Bhangu encontré que una
relacién plasma: GR mayor a 1:2 se asoci6 con una disminu-
cion significativa de 1a mortalidad; sin embargo, una relacién
1:1 no tuvo beneficios adicionales®!. Las «guias europeas
para el manejo del sangrado después de un trauma mayor»
recomiendan aportar precozmente plasma (10 a 15 mL/kg),
sin establecer una relacion plasma: GR especifica. Lo que si
estd claro, es que esta estrategia debe reservarse para los pa-
cientes mds graves que tienen riesgo de sangrado masivo®?,
Como actualmente no existe un examen que permita predecir
claramente cudles pacientes tienen riesgo de sangrado masivo
y TM, esta estrategia debe considerarse en los pacientes con
riego de CAT®,

Finalmente, los pacientes con traumas menores 0 que ya se
han estabilizado deben manejarse con una estrategia transfu-
sional restrictiva. No se ha demostrado que un aporte liberal
de GR en estos pacientes implique una menor mortalidad o
morbilidad®®. Por otro lado, el aporte de plasma a pacientes
de trauma sin requerimiento de TM se ha asociado a mayor
morbilidad®®. Ademas, deben considerarse los costos de las
transfusiones, que podrian llegar a 30% del total de gastos en
la UCI en pacientes de trauma®>,

CONCLUSIONES

El sangrado no controlado es la causa de muerte prevenible
mds frecuente del trauma. Para prevenir estas muertes es
fundamental corregir precozmente la CAT, mediante la
reanimacién con control de dafios.

No se ha demostrado que ningin fluido sea superior a
otro en trauma. Por el momento, los cristaloides isotonicos
son los fluidos més seguros y costo-efectivos.

El uso precoz de todos los hemoderivados con una
relacion entre ellos cercana a 1:1, podria mejorar la
sobrevida en los pacientes con sangrado masivo y reque-
rimientos de TM. Estos hallazgos deben corroborarse
en ECR, junto con determinar cudl es la relacién 6ptima
entre hemoderivados. En espera de estos estudios, parece
adecuado aportar en forma precoz y conjunta GR, PFC,
plaquetas y crioprecipitados, a los pacientes con riesgo
de CAT, y por lo tanto, de sangrado masivo y TM. Los
pacientes estables deben manejarse con una estrategia
transfusional restrictiva.
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