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Coagulopatia en trauma
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Femenino de 25 afios de edad, que ingresa al area de choque
aproximadamente a las 00:26 am procedente de su domicilio,
tras presentar alrededor de las 00:00 herida por arma de fuego
a nivel abdominal. A su ingreso se reporta neurolégicamen-
te integra, reactiva, orientada, ligera agitacion, palidez de
tegumentos con adecuada entrada y salida de aire, taquipnea
FR 24rpm, con SpO2 90% por oximetria, que mejora con
O, suplementario, CsPs movimientos preservados, RsCs sin
agregados, FC 88 Ipm, manteniendo TA 90/62 mmHg, pulsos
débiles. Abdomen doloroso, resistencia muscular, rebote po-
sitivo, peristalsis ausente con sitio de entrada a nivel de fosa
renal derecha y salida en hipocondrio derecho. Extremidades
integras con palidez (++).

Se coloca acceso venoso central subclavio derecho para
inicio de reanimacién, se administran 2,000 cm? de solucién
Hartmann y 1 paquete globular, TA 115/40 mmHg, FC 100
Ipm, SpO, 100%, T 35 °C.

TAC simple de abdomen con reporte de hematoma hepé-
tico y liquido libre en corredera derecha y hueco pélvico, es
programada para laparotomia exploradora con Dx de trauma
penetrante de abdomen por proyectil de arma de fuego, choque
hipovolémico GII.

1:40 horas. Ingresa paciente a sala de quiréfano reactiva
con palidez de tegumentos (++), TA 91/51 mmHg, FC 79
Ipm, SpO, 99%, dos accesos venosos periféricos permeables,
sangrado activo por sitio de herida.

Laboratorios iniciales: (0:50) Hb 13.6 g/dL, Hto 41%, pla-
quetas 273,000, creatinina 0.9 mg/dL, gluc 137 mg/dL, AST
253, ALT 241, LDH 1000, CKMB 71, sodio 136.6 mmol/L,
potasio 3.4 mmol/L, cloro 103 mmol/L.

(1:22) TP 17.1 seg., TPT 27.6 seg., INR 1.38, fibrin6geno
330 mg/dL.

Bajo anestesia general balanceada y apoyo mecéanico
ventilatorio, se inicia procedimiento quirdrgico, mantenién-
dose con tendencia a hipotensién arterial, con un sangrado
total calculado en 5,500 cm?; reanimacién hidrica inicial con

cristaloides 2,000 cm? de solucién Hartmann y coloides 1,000
cm? de almidén 6%, hemotransfusion 7 concentrados eritro-
citarios y 5 PFC, apoyo vasopresor a base de norepinefrina
0.03-0.05 pg/kg/min.

GASA: (2:08) pH 7.31, pCO, 34 mmHg, PO, 359 mmHg,
HCO3 17.1 mmol/, EB -8.3mEq/L, Sat 100%, lactato 3.10
mmol/L.

Hallazgos quirtrgicos: hemoperitoneo 3,000 cm?, lesién
hepatica grado 4 en segmentos VI, VII, VIII y grado 3 regién
V, hematoma retroperitoneal zona II. Lesion renal derecha
grado I'V. Lesién térmica por proyectil en colon ascendente.
Sangrado en capa. Se realiza nefrectomia derecha y empa-
quetamiento.

4:20 am. Sale paciente a terapia intensiva con SV TA
90/40 mmHg, FC 102 Ipm, SpO, 99%. Apoyo de aminas y
ventilacién mecanica.

4:30 am. Ingresa a UCI con apoyo mecanico ventilatorio
y efecto residual de anestésicos. SV TA no audible, FC 98-
102 Ipm SpO, 70%.

Neuroldgico: efecto de sedacién a base de midazolam 0.1
mg/kg/h, pupilas 2 mm con hiporreflexia. Cardiopulmonar:
ventilacién mecdnica controlada por volumen VT 421 cm?,
FiO, 100%, Pmedia 10 mmHg, PEEP 3 cmH,0, FR16 rpm,
acidosis metabdlica severa descompensada.

GAS venosa (2:47) pH 7.14, pCO, 43 mmHg, PO, 35
mmHg, HCO3 14.6 mmol/L, EB -13.9 mEq/L, Sat 47%,
lactato 4.90 mmol/L.

Hemodindmico: TA no audible, norepinefrina a dosis
tope agregdndose dopamina sin mejoria, pulsos centrales
perceptibles, latidos cardiacos ritmicos de 102 Ipm de bajo
tono. Gastrometabdlico: sangrado franco por vendajes abdo-
minales, herida con sangrado activo moderado, no se ausculta
peristalsis.

(4:59) creat 0.7 mg/dL, glucosa 298 mg/dL, Na 140
mmol/L, potasio 3.6 mmol/L, cloro 111.3 mmol/L, AST 56,
ALT 33, LDH 184 U/L.
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Hematolégico: sindrome anémico severo y coagulopatia
asociada a trauma, (4:59 am) Hb 3.9 g/dL, Hto 12%, pla-
quetas 23,000, TP 33.3 seg., TPT 0 no coagula, INR 2.98,
fibrinégeno 72 mg/dL. Se solicitan concentrados eritrocita-
rios, plasmas frescos congelados, concentrados plaquetarios
y crioprecipitados.

Se presenta bradicardia severa con actividad eléctrica sin
pulso, inicidndose maniobras de reanimacién con 1 ciclo y
una dosis de epinefrina Img IV saliendo a taquicardia sinusal.
Se reajustan vasopresores sin registro de presion arterial.
Anuria franca.

GASA postparo (6:07) pH 7.01, pCO, 43 mmHg, pO,
55 mmHg, HCO, 10.9 mmol/L, EB -19.7mEq/L, Sat 68%,
lactato 7.80 mmol/L.

GASA (7:57) pH 6.94, pCO, 58 mmHg, pO, 23 mmHg, HCO,
12.5 mmol/L, EB -19.8mEq/L, sat 15%, lactato 8.0 mmol/L.

Se continta reanimacién hidrica con cristaloides y coloi-
des, se transfunden 5 concentrados eritrocitarios, 10 concen-
trados plaquetarios, 10 crioprecipitados, 6 PFC. Reposicion
de bicarbonato de sodio.

Laboratorios: (8:35) Hb 6.4g/dL, Hto 20%, plaquetas
31,000, TP 27.6 seg., TPT 115 seg., INR 2.4, fibrin6geno 138
mg/dL, creat 0.9 mg/dL, gluc 432 mg/dL.

12:00 Dx choque hipovolémico IV, falla organica muiltiple,
coagulopatia asociada a trauma, PO LAPE con lesién hepa-
tica grado IV segmentos VI, VII, VIII, nefrectomia derecha,
empaquetamiento, Sx postparo, SIRA grave, lesién renal
aguda AKIN III. Paciente hemodindmicamente inestable,
TA no palpable, norepinefrina 40 pg/kg/min y dopamina 17
pg/kg/min, FC 95 lpm, palidez de tegumentos, hipotermia 35
°C pese a sdbana térmica. Respiratorio: ventilacién mecénica
controlada por presion PEEP 4, FiO, 80% manteniendo SpO,
100% la cual no registra por momentos. VC 300-350 cm?,
presion pico 32, VM 8 mL/kg, con acidosis mixta persistente
poca tolerancia a modificaciones ventilatorias. Renal y me-
tab6lico: anuria. Acidosis mixta (11:13) pH 6.96, pCO, 43
mmHg, pO, 22 mmHg, HCO, 9.5 mmol/L, EB -22.1mEq/L,
Sat 14%, lactato 12.80 mmol/L, administraciéon de bicarbo-
nato sin correccion, hiperglucemia que requiere manejo con
insulina, con poca respuesta. Neuroldgico: pupilas midridticas
6 mm didmetro, sin respuesta a la luz.

Paciente con choque hemorrdgico no corregido, soporte
vital dependiente de aminas y de hemoderivados, coagulopatia
por consumo pese a hemotransfusién, con sangrado activo.
SOFA 23. Continua soporte vital con liquidos, hemoderiva-
dos, vasopresores y apoyo mecdnico ventilatorio.

Laboratorios: (16:37) Hb 2.6 g/dL, Hto 9%, plaquetas
164,000, TP 26.3 seg., TPT 29.7 seg., INR 2.26, fibrin6geno
148 mg/dL, creat 1.4 mg/dL, glucosa 571 mg/dL, Na 139
mmol/L, potasio 3.8 mmol/L, cloro 90 mmol/L.

pH 6.87, pCO, 25 mmHg, pO, 36 mmHg, HCO, 4.6
mmol/L, EB -27.8/L, mEq, lactato 15 mmol/L.
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18:20 horas. Evolucién térpida, midriasis bilateral, pérdida
de reflejos del tallo, sin TA audible, palidez generalizada,
sangrado activo por sitio de herida, distencién abdominal
marcada y anuria, presenta paro cardiaco presenciado dindose
diagndstico de muerte.

DIAGNOSTICOS FINALES

* Lesion por proyectil de arma de fuego penetrante en ab-
domen.

* PO LAPE con lesién hepética grado IV segmentos VI,
VII'y VIII, nefrectomia derecha por lesién renal grado IV,
empaquetamiento.

e Choque hipovolémico hemorrigico grado IV.

e Coagulopatia asociada a trauma.

» Falla organica miiltiple (insuficiencia respiratoria aguda
grave/ lesion renal aguda AKIN III, falla hematolégica/
hemorrigica/neuroldgica).

e Sx postparo.

* Politransfusion.

COMENTARIO

El trauma es responsable del 10% de las muertes a nivel
mundial, y la primera causa en menores de 40 afios. La he-
morragia masiva es la principal causa prevenible de muerte y
responsable de més del 50% de todas las muertes relacionadas
con trauma en las primeras 48 horas después de la admisién
hospitalaria. E1 25% de pacientes con trauma severo y san-
grado excesivo presentan alteraciones en la coagulacion, lo
que se conoce como coagulopatia asociada a trauma (ACT),
estos pacientes tienen cinco veces mds riesgo de muerte en
las primeras 24 horas, requieren transfusiones masivas, ma-
yor tiempo de estancia hospitalaria y son mds susceptibles a
complicaciones.

Entre los mecanismos productores de la ACT se han consi-
derado, el consumo y dilucién de los factores de coagulacion,
hipotermia y acidosis (traida de la muerte); sin embargo, es
més complejo y multifactorial de lo que se cree'V.

La ACT es una condicion fisiopatoldgica producida por un
desequilibrio en las vias hemostaticas secundaria al dafo tisu-
lar e hipoperfusion, que se acentida por la resucitacién hidrica
agresiva resultando en hipotermia, acidosis y hemodilucién®?,

Coagulopatia en trauma

La pérdida directa y consumo de factores de coagulacion, la
dilucidn, la hipotermia, la acidosis, la fibrindlisis y la produc-
cién de factores anticoagulantes como la proteina C activada,
interfieren con la coagulacién y alteran la hemostasia.

La hemodilucién asociada a trauma, estd dada por un lado,
por la baja presién oncética plasmatica en los estados de hipo-
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tension que genera la entrada de agua al espacio intravascular
diluyendo las proteinas plasmadticas y que es agravada por el
reemplazo de las pérdidas sanguineas con grandes voltimenes
de cristaloides, coloides y transfusion de células rojas en la
fase aguda de la reanimacion.

La hipoxia, acidosis e hipotermia contribuyen al sangrado
mediante la alteracion de la funcién plaquetaria y de las pro-
teasas de la coagulacion que incrementan la fibrindlisis. La
hipoxia activa a las células endoteliales que expresan factor
tisular activando la cascada de coagulacion, la cual se va ver
alterada en su actividad en mas del 50% con un pH menor de 7.1
y una reduccién del 5% adicional por cada °C menor de 33 °C.3

La hiperfibrinolisis se ha identificado como la principal alte-
racion responsable de la mortalidad en pacientes con sangrado
en trauma, estudios recientes han demostrado que el estado de
shock e hipoperfusion activan la via de los anticoagulantes y de
la fibrindlisis condicionando la aparicién de coagulopatia en fases
tempranas, incluso entre las 0.5 -4hrs posteriores al trauma.>*

La hipétesis de que el grado de extension de la coagulopa-
tia se relaciona con la cantidad de sangre expuesta al factor
tisular, se basa en el hecho de que las lesiones severas son
mds propensas al choque hemorrigico, reanimacién hidrica y
sanguinea y estdn en mayor riesgo de coagulopatia y muerte.>

La identificacion temprana se ha convertido en la clave
para el manejo oportuno, limitar las complicaciones y mejorar
el prondstico. Las pruebas de laboratorio estdndar como la
relacion TP/INR, se ha sugerido ser de las pruebas mds sen-
sibles para la identificacion de la deficiencia de factores de
coagulacién y un marcador para ACT. Originalmente el TP
y TPT, fueron disehadas para evaluar el déficit de factores de
coagulacién y no para una coagulopatia adquirida, no evaldan
el nimero ni la funcién plaquetaria, ni la fibrindlisis, ni la
actividad de las proteasas, no obstante la obtencion de los
resultados tarda aproximadamente una hora, lo que limita su
uso para el manejo inmediato de la coagulopatia®. Estudios

han demostrado mayor mortalidad asociada a TP, INR y TPT
significativamente prolongados.

Los valores de Hb, Hto y plaquetas bajos, en especial estas
ultimas son un predictor independiente de coagulopatia sobre
todo en la admisién y en las primeras horas de la reanimacion.
La hipoperfusién evaluada a través de los valores de EB (exceso
de base), en asociacion con los niveles de acido lictico en sangre
representan mayor riesgo y peor prondstico por arriba de 6.*

EL TEG y ROTEM tienen un papel importante en identi-
ficacion de la actividad fibrinolitica severa, cuando se detecta
es un indicador de mal prondstico; su uso para monitoreo
incluso en fases agudas ha permitido un mejor control en la
transfusidn y por consiguiente mayores beneficios.

Se han hecho importantes esfuerzos por identificar las causas
y factores para encontrar la mejor estrategia de tratamiento,
generandose a través de los afios diversas guias de manejo; la
controversia entre el uso de diversos componentes, soluciones
cristaloides, coloides, componentes hematicos y agentes procoa-
gulantes como la vasopresina, factor VII, y el 4cido tranexdmico
han mostrado beneficios, sin embargo atin existen muchas incég-
nitas. Un indice de transfusion 1:1 de concentrados eritrocitarios
y plasma han mostrado buenos resultados, y con el apoyo de las
pruebas de coagulacion, en especial del tromboelastégrafo, se
puede llevar a cabo una reanimacién dirigida y especifica de las
deficiencias en la coagulacidn, evitando las transfusiones masivas
y disminuyendo sus complicaciones.’

CONCLUSIONES

Pacientes con trauma severo tienden a desarrollar de forma
temprana alteraciones en la coagulacién, que agravan el
sangrado, formando un circulo vicioso que incrementa la
incidencia de complicaciones y muerte. La identificacién
y el control del sangrado de forma adecuada y en el menor
tiempo pueden disminuir la mortalidad asociada al trauma.
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