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RESUMEN

La coagulopatía secundaria a trauma tiene una etiología multifactorial, 
destacando en su génesis la pérdida sanguínea, el consumo de factores de 
coagulación y plaquetas, la hemodilución, infl amación, lesión endotelial, hiper-
fi brinólisis, hipotermia, acidosis y alteraciones metabólicas. El tratamiento de 
la coagulopatía secundaria a trauma se basa en el uso racional de antifi brino-
líticos sistémicos, hemostáticos locales y una terapia individualizada basada 
en el uso de concentrados de factores de coagulación de los que destacan 
el concentrado de complejo protrombínico y el concentrado de factor XII.

Palabras clave: Trauma, coagulopatía, concentrado de complejo protrom-
bínico.

SUMMARY

Trauma-induced coagulopathy has a multifactorial aetiology. It is related 
to blood loss including consumption of clotting factors and platelets and 
haemodilution. Additionally inflammation, endotelial damage, hyperfibri-
nolysis, hypothermia, acidosis and metabolic changes affect the coagula-
tion system. Treatment of trauma-induced coagulopathy may be based 
on systemic antifibrinolytics, local haemostatics and individualized point-
of-care guided rational use of coagulation factor concentrates such as 
fibrinogen, prothrombin complex concentrate and fibrinogen concentrate.

Key words: Trauma, coagulopathy, prothrombin complex concentrate.

La coagulopatía secundaria a trauma es el resultado de la 
combinación de la pérdida sanguínea, dilución y consumo de 
los factores de coagulación potenciados por los efectos de la 
acidosis, hipotermia y alteraciones electrolíticas, exacerbada 
por el efecto de la dilución inducida por los diferentes líquidos 
utilizados durante la reanimación. Por lo anterior, su abordaje 
temprano y oportuno, la implementación de la mejor estrategia 
terapéutica prevendrá mayores pérdidas sanguíneas, lo que 
ayudará a disminuir los requerimientos de transfusión.

Recientemente se ha introducido el concepto de abordaje 
«teragnóstico» para el manejo de la coagulopatía secundaria 
a trauma, que se fundamenta en la adecuada y pronta evalua-
ción etiológica de la coagulopatía basada en las propiedades 

viscoelásticas de la sangre, analizada por medio de la trom-
boelastometría rotacional, también conocida como ROTEM. 
Por medio de esta tecnología se evalúa el tiempo de disolución 
del coágulo que representa una fi brinólisis acelerada, la ge-
neración de trombina y la contribución del fi brinógeno y las 
plaquetas en el proceso de coagulación, además de evaluar 
la cinética del factor XIII y su contribución para la fi rmeza 
del coágulo(1).

Con base en la evidencia, el ácido tranexámico (ATX) se ha 
posicionado como parte integral del armamentario terapéutico 
de los protocolos de hemorragia masiva secundaria a trauma. 
Aplicado de manera temprana, en especial en las primeras tres 
horas, controla la hiperfi brinólisis que se presenta en trauma 
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masivo y mejora la supervivencia. El fi brinógeno es un factor 
crítico de la coagulación en trauma, su concentración dismi-
nuye rápidamente y niveles por debajo de 100 mg/dL son un 
marcador de hemorragia activa y mal pronóstico. Las guías 
actuales recomiendan el uso racional de concentrado de fi bri-
nógeno junto con aféresis plaquetaria y mantener la actividad 
de otros factores de coagulación por arriba de 60%. Aunque 
la trombina es fundamental en el proceso de coagulación, no 
parece ser clave en la fase inicial de la coagulopatía en trauma, 
describiéndose incremento en sus niveles. En caso de disminu-
ción de actividad se recomienda el uso de medicamentos que 
favorezcan su generación como el concentrado de complejo 
protrombínico, estrategia implementada en la mayoría de los 
centros de trauma europeos. En pacientes politraumatizados 
que toman inhibidores de vitamina K, como la warfarina y 
acenocumarina, el concentrado de complejo protrombínico es 
el tratamiento indicado por la mayoría de las guías(2).

El objetivo de este trabajo es revisar los conceptos actuales 
relacionados con la coagulopatía secundaria a trauma, en es-
pecial en lo referente a su fi siopatología, abordaje diagnóstico 
y tratamiento.

FISIOPATOLOGÍA

En los últimos años se han logrado grandes avances en el 
conocimiento de la fi siopatología e inmunotrombosis de la 
coagulopatía en trauma y choque. Los dos elementos invo-
lucrados son:

a)  Coagulación intravascular diseminada.
b)  Inmunidad innata e infl amación.

Coagulación intravascular diseminada

La coagulopatía secundaria a trauma puede defi nirse como 
un estado de coagulación intravascular diseminada (CID) con 
un fenotipo fi brinolítico temprano en la que interacciona de 
manera dinámica un estado hiperfi brinolítico hiperagudo y 
un estado protrombótico.

De acuerdo con la Sociedad Internacional de Coagulación 
y Trombosis la CID se defi ne como un síndrome adquirido 
caracterizado por activación de la coagulación de diferente 
etiología que condiciona la lesión microcirculatoria que puede 
evolucionar a disfunciones orgánicas. El común denomina-
dor de esta entidad es la lesión endotelial, su disfunción y la 
generación de trombina. Se presenta con dos fenotipos, el 
fi brinolítico y el antifi brinolítico; el primero está mediado 
por la activación del activador tisular del plasminógeno y 
el segundo por la hiperexpresión del PAI-1 (inhibidor del 
activador tisular del plasminógeno) (Figura 1)(3).

La generación de trombina es esencial en procesos hemos-
táticos: la coagulación, anticoagulación, fi brinólisis y antifi bri-

nólisis. En condiciones fi siológicas, la generación de trombina 
es a nivel del endotelio lesionado, pero en situaciones como 
el trauma y el choque, por la activación de la infl amación, la 
actividad es sistémica, lo que altera los cuatro procesos he-
mostáticos. Los niveles de fi brina soluble y el fi brinopéptido 
A son marcadores de generación de trombina. Existe una 
estrecha relación entre la generación de trombina, expresión 
de factor tisular, formación de micropartículas, inhibición 
de actividad de protrombinasas y activación de plaquetas en 
trauma, interacción que favorece un estado protrombótico(4,5).

Otras alteraciones de la coagulación descritas son: a) expre-
sión intensa del factor tisular, b) disfunción del inhibidor del 
factor tisular (TAFI) por elastasas de neutrófi lo, c) amplifi ca-
ción de la interacción FVIIa/FT, d) incremento en los niveles 
de trombomodulina soluble con disminución en la constitutiva 
secundario a lesión endotelial y actividad de elastasa de neutró-
fi los, e) interacción trombina-trombomodulina con síntesis de 
proteína C activada, f) disminución en los niveles de proteínas 
C y S, g) inhibición de la proteína C activada por diferentes pro-
teasas, g) liberación endotelial de cuerpos de Weibel-Palade, 
h) disminución en los niveles de antitrombina(6).

Inmunidad innata

El trauma se caracteriza por desencadenar una respuesta 
infl amatoria sistémica y tormenta de citocinas secundario a 
activación de la inmunidad innata. Este proceso es secundario 
a la liberación en los tejidos lesionados de diferentes molécu-
las que se han denominado patrones moleculares asociados 
a daño (DAMPS); estas moléculas son reconocidas por los 
receptores semejantes a Toll que se encuentran en diferentes 
membranas celulares, lo que condiciona la activación de la 
inmunidad innata. De esta manera se establece una estrecha 
relación entre inmunidad innata, lesión endotelial y activación 
de la coagulación en trauma. En otras palabras, la infl amación 
es un proceso central en la mediación de daño microcircu-
latorio per se amplifi cando la disfunción de la coagulación, 
lo que acentúa el imbalance procoagulante-anticoagulante, 
característico del paciente con trauma(7,8).

DIAGNÓSTICO

La ROTEM y la tromboelastografía evalúan las propiedades 
viscoelásticas de la sangre en una muestra de sangre total, lo 
que permite la evaluación global de la formación del coágulo 
y su disolución. En el paciente politraumatizado que presenta 
coagulopatía y hemorragia, la disfunción de la coagulación 
es compleja, por lo que su evaluación mediante las pruebas 
globales de coagulación como el TP, TTPa, TT, INR y cuenta 
plaquetaria es simplista y no la evalúa de manera integral. Por 
este motivo, el abordaje en base al ROTEM y la tromboelas-
tografía no solamente dan un diagnóstico más preciso, sino 
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que también orientan a la mejor estrategia terapéutica a seguir. 
Mediante la prueba ROTEM se puede evaluar la evolución del 
proceso fi brinolítico inducido por trauma y las diferentes fases 
de disfunción de la coagulación. Con base en este modelo se 
han desarrollado algoritmos de diagnóstico (Cuadro I)(9,10).

TRATAMIENTO

El tratamiento de la coagulopatía secundaria a trauma se ha 
modifi cado radicalmente gracias a los nuevos conocimientos 

adquiridos en relación con su comportamiento fi siopatológico, 
lo que ha favorecido la prevención de la transfusión masiva y 
sus complicaciones, el uso racional de productos sanguíneos 
o concentrados de éstos y mejores desenlaces. El abordaje 
terapéutico se divide en medidas generales y específi cas. 
Entre las medidas generales destacan la cirugía de control de 
daños y hemostasia quirúrgica, la corrección racional y con 
base en las metas de reanimación del volumen intravascular, 
hipotensión permisiva, control de la acidosis e hipotermia y 
la implementación de una estrategia restrictiva del control de 

IVFT: inhibidor de la vía del factor tisular, AtP: activador tisular del plasminógeno, IAP-1: inhibidor del activador del plasmi-
nógeno.

Figura 1. Correlación entre la disfunción de la coagulación, CID, infl amación y daño endotelial en la coagulopatía secundaria 
a trauma.
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la anemia. En este sentido es importante mencionar que las 
estrategias de transfusión restrictiva, aunque recomendables, 
deberán de evaluarse cuidadosamente en el enfermo con po-
litrauma, anemia y hemorragia, ya que la anemia condiciona 
alteraciones de coagulación debido a que induce disfunción 
plaquetaria. Por lo anterior se recomienda mantener niveles 
de hemoglobina entre 8 a 10 g/dL(11).

Las medidas específi cas van dirigidas a la corrección de las 
diferentes fases de la coagulopatía secundaria a trauma, para 
lo que es recomendable la implementación de un algoritmo 
basado en la tromboelastometría como se muestra en el cuadro 
I, lo que se ha denominado abordaje teragnóstico(12).

De los tratamientos específi cos recientemente implementa-
dos en las guías destacan el ácido tranexámico, hemostáticos 
locales, concentrado de complejo protrombínico y concentrado 
de fi brinógeno. En un amplio estudio se demostró que el uso de 
ácido tranexámico, antifi brinolítico análogo de la lisina en los 
enfermos politraumatizados con hemorragia grave redujo en 
10% la mortalidad. El concentrado de complejo protrombínico, 
en especial el de cuatro factores (II, VII, IX y X), se recomienda 
cuando la pérdida de sangre rebasa 100% del volumen circu-
lante o cuando existe una inefi ciente generación de trombina 
(por debajo de 30% de actividad), su asociación a eventos 
tromboembólicos es muy baja. El concentrado de factor XII 

sustituye el uso de crioprecipitados y es recomendado cuando 
los niveles de fi brinógeno son menores de 100 mg/dL. El factor 
VIIRa no tiene indicación precisa para el manejo del enfermo 
con coagulopatía secundaria a trauma; en caso de emplearse 
deberá tenerse en mente el control de la hipotermia, la acidosis y 
la cuenta plaquetaria, y que se asocia con incremento de riesgo 
tromboembólico. Es importante mencionar que el uso racional 
de productos sanguíneos tradicionales también es prioritario, 
como es el caso de la aféresis plaquetaria, así como mantener 
una relación de transfusión de concentrado eritrocitario/plas-
ma fresco de 1:1, evitando en lo posible una dosis mayor de 
plasma fresco de 30 mL/kg. Los principales riesgos de esta 
última estrategia son la lesión pulmonar aguda secundaria a 
transfusión, la sobrecarga hídrica y mayor riesgo de infección 
y disfunción multiorgánica(13-15).

CONCLUSIONES

La coagulopatía secundaria a trauma tiene una fi siopatología 
compleja. La tromboelastometría y el teragnóstico son fun-
damentales para un adecuado diagnóstico y manejo. El uso 
racional de líquidos, productos sanguíneos, antifi brinolíticos, 
concentrado de complejo protrombínico y de fi brinógeno 
deberán implementarse en los protocolos de manejo.

Cuadro I. Variables derivadas de la tromboelastometría.

Prueba ROTEM Descripción e interpretación

INTEM Activación por contacto. El reactivo contiene ácido elágico y fosfolípidos como activadores y 
provee información similar al TTPA

EXTEM Activación del factor tisular. El reactivo contiene factor tisular como activador y provee información 
similar al TP

HEPTEM Contiene heparinasa liofi lizada para la neutralización de heparina no fraccionada; utilizado junto 
con el reactivo INTEM y comparado con el análisis INTEM para evaluar el efecto de la heparina

APTEM Contiene aprotinina para la inhibición de la fi brinólisis; utilizado junto con el reactivo EXTEM y 
comparado con el análisis EXTEM para evaluar la fi brinólisis

FIBTEM Utiliza citocalasina D, un inhibidor de la polimerización de actina con el fi n de bloquear la contri-
bución plaquetaria para la formación del coágulo. Utilizado junto con el reactivo EXTEM y cuando 
se le compara con el análisis EXTEM permite realizar un análisis cualitativo de la contribución del 
fi brinógeno en la fortaleza del coágulo, independientemente de las plaquetas

NATEM Muestra completa de sangre analizada después de la recalcifi cación. Impráctica en el ámbito 
clínico debido a una PFC prolongada

ROTEM: tromboelastometría rotacional, INTEM: tromboelastometría intrínseca, EXTEM: tromboelastometría extrínseca, HEPTEM: trom-
boelastometría con heparinasa, APTEM: tromboelastometría con aprotinina, FIBTEM: tromboelastometría con fi brinógeno, NATEM: trom-
boelastometría sin activación, TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activada, TP: tiempo de protrombina.
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