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Hemorragia en trauma

Dr. Marco Antonio Garnica-Escamilla*

* Anestesiologia, Medicina Critica.
Instituto Nacional de Rehabilitacion «Luis Guillermo Ibarra Ibarra».

COAGULOPATIA INDUCIDA POR TRAUMA

La hemorragia es un grave problema de salud publica. Se pre-
senta en un gran nimero de escenarios clinicos, entre los que
destacan el trauma, la hemorragia obstétrica y la quirtirgica,
asi como la intoxicacién por anticoagulantes,

Para el manejo de este padecimiento anteriormente, se infun-
dian grandes cantidades, no sélo de soluciones cristaloides que
favorecen el dano endotelial y la hemodilucién, hipotermia y
acidosis, sino también grandes cantidades de productos sangui-
neos, con las consecuencias deletéreas tales como alteraciones
en la coagulacion, hemodilucidn, transmisién de enfermedades
y la consecuente inmunomodulacién secundaria a la transfusion.

En la actualidad existen diferentes farmacos y productos
sustitutivos de factores de coagulacién que condicionan mejor
efectividad hemorragica y menos efectos adversos, ademas de
que han demostrado eficacia y seguridad en su administracion.

Se reconocen dos tipos de coagulopatia: coagulopatia aso-
ciada a trauma (CAT) y coagulopatia iatrogénica (CI). La CAT
es una respuesta patoldgica, de diversos grados que conduce a
desregulacion en las vias de la hemostasia, secundario a hipo-
perfusion tisular. La CI es causada por el uso de anticoagulantes
o reanimacion agresiva con hemoderivados, cristaloides condu-
ciendo a hipotermia, acidosis y hemodilucién. El diagndstico
de coagulopatia usualmente utiliza los métodos habituales para
evaluar la coagulacion tales como indice normalizado (INR),
tiempo parcial de tromboplastina activada y viscoelastome-
tria. La implementacién de estas herramientas, ha mejorado
sustancialmente el diagnéstico de coagulopatia asociada a
trauma; sin embargo las alteraciones en los exdmenes de la-
boratorio, no siempre equivalen a hemorragia. La verdadera
coagulopatia es la hemorragia difusa sistémica no controlada,
no simplemente la hemorragia en los sitios de lesion. A pesar
de la limitacion de una definicion clara de la CIT, la evidencia
indica que la disfuncién plaquetaria, la activacién endotelial,

la anticoagulacién enddégena, las alteraciones en el fibrinége-
no y la hiperfibrindlisis forman parte de la complejidad de la
definicién de la cogulopatia asociada a trauma®®.

HEMOSTASIA NORMAL

Durante décadas, nuestra compresion de la hemostasia se
basé en las vias intrinseca y extrinseca de la coagulacién,
modelo de la cascada de la coagulacién; sin embargo, este
modelo no se puede utilizar para explicar el mecanismo de
la coagulacién en un paciente. Hoffman y colaboradores,
explicaron un modelo celular de hemostasia que describe de
manera mas adecuada los procesos in vivo involucrados en
la coagulacion. Este modelo incluyd tres etapas superpuestas
de la coagulacién: iniciacién, amplificacién y propagacion.

Iniciacion. La iniciacion de la coagulacién comienza con
la exposicion plasmatica al factor tisular (FT) a las plaquetas.
Las plaquetas normales que no han sufrido una activacién no
expresan FT. Una vez que hay un dafio en la pared del vaso,
el FT extravascular se une a FVII, llevando a la activacion de
FVIIa, que forma el complejo activado FT/FVIIa. Este com-
plejo activa el FX (FXa). El factor Xa activa al FV (FVa). Una
vez que el complejo TF/FVIla abandona su entorno local, es
rapidamente inhibido por el inhibidor de la via del factor tisular
(TFPI) o antitrombina III (ATIII).

Amplificacion. El complejo FXa/FVa activado produce
pequenas cantidades de trombina. Esto, junto con la exposi-
cion a proteinas extravasculares, permite la adhesion y acti-
vacion de las plaquetas. Las plaquetas liberan més FV (que
serd activado por el FXa). Las plaquetas activadas se unen al
factor de von Willebrand (vWF)/FVIII), escinden FVIIl y lo
activan a FVIIIa. Una vez que el FVay el FVIIla se unen ala
superficie de las plaquetas, comienza la propagacion.

Propagacion. El complejo FT/VIlla activa el FIX activado
se une al FVIIIa sobre la superficie de las plaquetas para formar

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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el complejo tenasa. Este complejo (FVIIIa/FIXa) activa adicio-
nalmente FX en la superficie de las plaquetas. El aumento de
FXa se une a FVa en la superficie de las plaquetas para producir
una rafaga de trombina para la formacién de codgulos.

Inactivacion. Existen varios mecanismos para prevenir la
coagulacién generalizada fuera del sitio de la lesion. La ATIII
se une e inhibe la trombina®-%).

FISIOPATOLOGI'A DE LA
COAGULOPATIA ASOCIADA A TRAUMA

Proteina C activada

La proteina C proenzima que circula en el plasma y se activa
una vez que interactia con el complejo de trombina/trombomo-
dulina (TM) en la superficie de las células endoteliales. Esto es
facilitado debido a la proteina de membrana, receptor de proteina
C endotelial (RPCE). Una vez activada, la proteina C produce
un efecto anticoagulante a través de varios mecanismos: dismi-
nucién de la formacion de trombina por inactivacion del factor
Va 'y factor VIlla, incremento de la fibrindlisis a través de la
inhibicién del inhibidor del activador de plasminégeno 1 (PAIL).

Disfunciéon endotelial

El glicocélis endotelial (GE) es un grupo heterogéneo de
proteinas de nucleo de proteoglicano unido a cadenas de gli-
cosaminglicanos que recubren el lado luminal del endotelio
vascular. Un proteoglicano comun en el GE es el syndecan-1.
Muchos factores especificamente relacionados con el trauma-
tismo con choque alteran el GE: traumatismo en los tejidos,
hipoperfusién, aumento de las catecolaminas e inflamacidn.

Fibrinégeno

El fibrinégeno contribuye a la formacion de coagulos mediante
dos mecanismos. Facilitando la agregacion plaquetaria a tra-
vés del receptor de glicopoteina IIb/IIla y formando una red
de hebras de fibrina que estabiliza el codgulo. El fibrinégeno
es una proteina de fase aguda presente a altas concentraciones
(1.5-4 g/L). El agotamiento significativo ocurre tempranamen-
te en la CAT como resultado de la reduccién en la produccion
de fibrindgeno e hiperfibrindlisis. La hiperfibrinélisis puede
ocurrir debido al aumento de la liberacién del activador tisular
de plasminégeno (t-PA) y/o lareduccién del PAI-1 (via PCA).

Disfuncion plaquetaria

El modelo celular de hemostasia destaca la importancia de
las plaquetas, ya que producen interaccién y activacion de
multiples factores.

Aunque el conteo de plaquetas es un determinante recono-
cido de requerimiento transfusional, asi como de la supervi-
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vencia en pacientes con trauma, la prevalencia de hemorragia
prolongada a pesar del recuento normal de plaquetas en la
mayoria de los pacientes, ha puesto en duda la funcionalidad
de las plaquetas en respuesta a trauma y hemorragia masiva.
Se ha descrito que, a pesar del conteo plaquetario normal, los
pacientes con trauma cursan con disfuncién plaquetaria, lo
cual se asocia con mortalidad temprana y tardia.

Se ha encontrado que hasta el 45% de los pacientes con trau-
ma, presentan hipofuncién plaquetaria, por otro lado, en series
de pacientes con trauma, hasta el 86% tienen inhibicién de la
funcién plaquetaria por adenosin difosfato (ADP). La disfuncién
plaquetaria no sé6lo es en respuesta a ADP y acido araquidénico,
sino también al coldgeno y al péptido activador del receptor de
la trombina, lo cual indica disfuncion global debido al trauma.

Triada clasica: hemodilucion, hipotermia y acidosis

Tres factores principales estan asociados con el desarrollo
posterior de CAT, posterior a la lesion los cuales son: hemo-
dilucién, hipotermia y acidemia.

Los efectos de la hipotermia sobre el sistema de coagulacion,
existe una reduccion significativa en la funcién plaquetaria y en
la actividad de las enzimas de coagulacién por debajo de 33 °C.
El desarrollo de acidemia desempefia un papel critico en la CAT,
se ha demostrado que la acidemia produce un agotamiento del
fibrinégeno en un 34% y un recuento plaquetario en un 51%. De la
misma manera la generacion de trombina en la fase de propagacién
se redujo hastaun 50%. Esto se correlaciond con una prolongacién
significativa del tiempo de protrombina, tiempo de tromboplastina
parcial activada y CAT y una disminucion significativa en el
angulo alfa y maxima amplitud en la tromboelastografia.

La hipotermia se ha asociado como factor de riesgo inde-
pendiente de mortalidad.

DIAGNOSTICO

La evaluacion diagndstica de la coagulopatia es compleja y
se fundamenta en la evaluacién de la coagulacién con base
en diferentes exdmenes realizados en el laboratorio de coa-
gulacién de los que destacan:

a) Pruebas globales de coagulacion

Las pruebas de coagulacién que se utilizan con mayor fre-
cuencia son el tiempo de protrombina (TP), tiempo de prom-
boplastina parcial activado (TTPa), el tiempo de trombina
(TT), y el nivel sérico de fibrinégeno, las que se consideran
dentro de las pruebas globales. La prueba mads especifica,
debe de incluir, medicién de Dimero D y determinacion del
factor de Von Willebrand.

El TP determina la funcién del factor VIl y los factores X y
V, protrombina y fibrindgeno. Ademads de evaluar los estados
de deficiencia congénita de factores VII, X, V y protrombina.
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El TP también se utiliza para medir la anticoagulacién con
antagonistas de la vitamina K (warfarina y acenocumarina).

El TTPa evalta la funcién de factores XII, XI, IX y VIII,
precalicreina y cinindgeno de alto peso molecular. El TTPaes
util para identificar, hemofilia A (deficiencia de factor VIII),
la hemofilia B (deficiencia de factor IX de la enfermedad
de Christmas), deficiencia del factor XI (hemofilia C o la
enfermedad de Rosenthal), asi como la medicién de la hepa-
rina no fraccionada y los inhibidores directos de la trombina
argatroban, bivalirudina y lepirudina®>.

El TT evalua el estado funcional de fibrin6geno, en la que
el TP y el TTPa son menos sensibles. Es muy sensible a la
heparina y a los inhibidores directos de trombina(®7”,

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, util para el diagnéstico de CID o trombosis aguda.

b) Cuenta y funcionalidad plaquetaria

La determinacién cuantitativa de las plaquetas se realiza
rutinariamente en la biometria hematica, 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 que nos indica de
manera global la funcionalidad plaquetaria.

Existen otras pruebas especificas como la determinacién de la
fraccién inmadura de plaquetas (FIP) una medida del porcentaje
de plaquetas jovenes en la sangre, el tiempo de sangrado (TS), el
analisis de la funcién plaquetaria y los estudios de agregacion de
plaquetas. El volumen medio de plaquetas es 1itil porque un gran
volumen medio de plaquetas sugiere la presencia de un gran ni-
mero de plaquetas inmaduras (plaquetas jévenes son mas grandes).

El porcentaje de la FIP, se evaltia por tincién de las pla-
quetas con un colorante fluorescente el cual se puede medir
con analizadores automatizados debidamente equipados con
citometria de flujo. Los pacientes con mayores porcentajes
de plaquetas jovenes presentan incremento en la produccién

de plaquetas, lo que sugiere la presencia de un trastorno que
causa consumo de plaquetas / destruccién®?,

¢) Sistema fibrinolitico

El sistema fibrinolitico se puede evaluar mediante la determina-
cién de la concentracién y la funcion de las proteinas fibrinoli-
ticas, tales como plasmindgeno, activador tisular del plasmin6-
geno, alfa2-antiplasmina, y activador del plasminégeno 119,

d) Pruebas viscoelasticas

La tromboelastografia (TEG) y tromboelastometria rotacio-
nal (ROTEM), son pruebas de viscoelasticidad, que evalian
la formacién y disolucién del codgulo. Analizan la funcién
global de las proteinas de la coagulacién, las plaquetas y el
sistema fibrinolitico. TEG y ROTEM, han sido utilizados
como pruebas para identificar pacientes con alteracion en la
coagulacion, la funcién plaquetaria o fibrindlisis. Han tenido
relevancia en la evaluacién de la coagulacion en el trasplante
hepético y cirugia cardiaca, sin embargo, investigaciones
actuales justifican su aplicacién mas amplia, como es el caso
de enfermos con trauma, sepsis y hemorragia obstétrica'.

TRATAMIENTO

Dada la complejidad y los miiltiples mecanismos implicados
en la hemorragia por trauma el manejo se debe de hacer
multidisciplinario, primero deteniendo el sitio o conteniendo
la hemorragia, para posteriormente realizar una evolucién de
la coagulacion, inicio de reanimacién con hemoderivados y
uso temprano de farmacos, para el control de la hemorragia.

Las grandes cantidades de cristaloides infundidas, asf como
los protocolos de hemorragia masiva con hemoderivados,
se han quedado en el pasado, la conducta actual es realizar
una reanimacién individualizada, dindmica y con base en la
necesidad del paciente(!!-1?),
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