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Introduccion:

El trauma grave constituye la principal causa de
mortalidad en menores de 45 anos y la tercera en
todos los rangos de edad. Globalmente se
producen 6 millones de muertes por afo como
consecuencia de traumatismos graves,
representando el 10% de todas las causas de
mortalidad. En las ultimas décadas hemos
presenciado importantes mejoras en el manejo
multidisciplinar de las victimas de traumatismos
graves -atencion pre- e intrahospitalaria-, con
repercusion directa en la tasa de complicaciones
y en las cifras de supervivencia.

Los traumatismos constituyen la primera causa
de pérdida de afos de vida productiva y
representan un ingente gasto sanitario (gasto
hospitalario  situado  entre  20.000-76.000
euros/paciente, segun algunas estimaciones). En
Europa se estima que la incidencia de trauma
grave oscila entre 30 y 52 casos por 100.000
habitantes/afo.

A pesar del incremento paulatino de los
traumatismos penetrantes por arma blanca o de
fuego y los siniestros laborales, el accidente de
trafico de alta energia continta representando el
paradigma de politraumatismo grave en nuestro
medio, y la primera causa de muerte por trauma
grave. Durante el afio 2010 se produjeron 2.478
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muertos en Espafia como consecuencia de
accidentes de trafico (7 victimas/dia); en
Cataluia, las cifras registradas ascienden a 391
fallecimientos/afio.

Clasicamente, la distribucion temporal de la
mortalidad por trauma se ajustaba a la descrita
por Trunkey en 1983, con tres picos temporales
de maxima mortalidad (“distribucién trimodal”).
Actualmente sabemos que, en hospitales de
entorno urbano, hasta un 47% de las muertes
secundarias a trauma ocurren en las primeras 24
horas. Dentro del grupo de enfermos que fallecen
el primer dia, la cuarta parte fallece durante la
primera hora, y un 41% de ellos victimas de
exanguinacion. Asi pues, se considera que el 30-
52% de la mortalidad en pacientes
politraumatizados es secundaria a hemorragia
grave, constituyendo la segunda causa global de
mortalidad (tras la lesién del sistema nervioso
central).

Hemorragia en el paciente politraumatizado:
Multiples registros de pacientes traumatizados

confirman a la hemorragia como la principal
causa de mortalidad en la primera hora y en las
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primeras 48 horas posteriores a un trauma grave.
Representa, asimismo, el primer motivo de
complicaciones y, globalmente, la principal causa
de mortalidad prevenible en trauma.

Un porcentaje importante de pacientes (5-36%)
desarrollan “hemorragia masiva” (térax, abdomen,
pelvis o retroperitoneo), y hasta un 25-60% de los
pacientes politraumatizados presentaran algun
grado de coagulopatia o disfuncién de Ia
hemostasia.

Aunque la victima de trauma grave es susceptible
a distintas formas de shock, el shock
hipovolémico o0 hemorragico representa el
prototipo de “shock traumatico”.

No profundizaremos en este articulo en los
complejos e interconectados mecanismos
adaptativos desencadenados por el shock
hemorragico, ni en sus consecuencias
fisiopatolégicas. En esta ocasion, queremos
ofrecer una vision distinta del shock hemorragico:
podemos considerar al shock hemorragico como
la consecuencia multisistémica de una pérdida
masiva de energia.

La pérdida de hematies asociada al sangrado
grave implica, en ultimo término, la deplecion de
moléculas de oxigeno disponibles para Ila
respiracion celular fisiolégica (ciclo de Krebs y
fosforilacién oxidativa mitocondriales). La hipoxia
tisular conduce a una insuficiente produccion de
energia (generacion de tan sélo 2 ATP por
molécula de glucosa), con un gran acumulo
paralelo de subproductos (piruvato, lactato,
hidrogeniones, radicales libres) y acidosis
metabdlica. Asi pues, la produccion de energia
integramente anaerdbica (glucdlisis) representa
un proceso adaptativo a la hipoxia con una tasa
de rendimiento energético aproximadamente 18
veces inferior que en condiciones fisioldgicas (36
moléculas de ATP/molécula de glucosa), incapaz
de satisfacer las demandas energéticas del
organismo. En Ultimo término, este déficit
energético y acumulé de metabolitos seran los
responsables del fracaso celular, tisular y
multiorganico, expresion final del shock
hemorragico.

La necesidad imperiosa de controlar rapidamente
el sangrado en las victimas de trauma grave ha
sido objeto de multiples campanas
internacionales de concienciacion del personal
sanitario (como la iniciativa “Stop the bleeding”).
La deteccién y control precoces del sangrado
constituyen objetivos prioritarios de todos los
profesionales implicados en el manejo holistico
del paciente politraumatizado, desde la atencion
prehospitalaria hasta el personal hospitalario
(cirujanos, anestesiologos, intensivistas,
radiélogos, urgenciologos, etc).
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Alteraciones de la hemostasia en el paciente
traumatizado grave:

El proceso fisiologico de la hemostasia o
coagulacion representa un sistema complejo y
coordinado, constituido por multiples elementos
celulares 'y  humorales filogenéticamente
seleccionados, con variados estimulos paralelos
del sistema neuroendocrino, inmunitario y el
endotelio vascular (entre otros). En situacion de
trauma grave, muchos pacientes desarrollan una
alteracion intensa y compleja del proceso de
coagulacion, perpetuando la hemorragia.

a) “Triada letal” asociada al trauma

Hace décadas descubrimos el papel capital de
tres procesos simultaneos y de efecto sinérgico
en la hemorragia traumatica: hipotermia, acidosis
metabdlica y coagulopatia (“triada letal”, TL). La
TL representa un proceso auténomo
caracterizado por shock grave dificimente
reversible, iniciado por un cuadro de hemorragia
grave (mas de 2000 ml) (Figura 1). La prevalencia
de TL en pacientes traumatizados graves oscila
entre 12 y 50%. El equipo médico posee una
ventana terapéutica de aproximadamente 90
minutos (desde el momento del traumatismo)
hasta el desarrollo de esta entidad. Una vez
activados los tres procesos constituyentes de la
TL, la consecuencia inevitable es un profundo
desequilibrio celular, bioquimico y hemodinamico
que habitualmente conduce a una situaciéon de
fracaso multiorganico y éxitus. Globalmente se
estima que la mortalidad asociada a TL se situa
entre 60 y el 100%.

El desarrollo de uno de sus componentes, la
coagulopatia, representa el “motor” que reimpulsa
todo el proceso, y cada uno de sus tres
elementos constituyentes estimula a los otros dos
(“circulo  vicioso”), mediante  mecanismos
interconectados (Figura 1). Las condiciones
ambientales, las comorbilidades y el contexto
especifico de cada enfermo traumatizado pueden
potenciar aun mas cada uno de los tres
elementos constituyentes de la TL (inmovilidad,
farmacos, téxicos, enfermedades previas,
susceptibilidad genética, etc).

En un intento de compensar el efecto nocivo de
cada uno de los tres elementos de la TL, el
equipo  médico  administra habitualmente
volimenes  significativos de  fluidos vy
hemoderivados con lo que, en muchas ocasiones,
empeoramos involuntariamente el prondstico. La
fluidoterapia puede empeorar la situacion de
acidosis, hipotermia y hemodilucién. La terapia
con coloides, en el contexto del paciente
traumético, ha demostrado contribuir al desarrollo
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de coagulopatia y disfuncion renal. La
hipocalcemia secundaria a la hemodilucién y al
aporte de citrato (hemoderivados) contribuye
asimismo al desarrollo de coagulopatia (Figura 1).
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Figura 1. Triada letal asociada al trauma: elementos e
interacciones

b) Coagulopatia aguda de trauma-shock

Desde hace una década, varios estudios en
poblacién traumatizada han sugerido la presencia
de una “entidad” que induce alteraciones graves
de la coagulacion de inicio muy precoz (minutos
después del traumatismo), incluso antes de iniciar
las maniobras de resucitacion o de la posibilidad
de hemodilucién iatrogénica por fluidoterapia.
Multiples registros han detectado una alteracion
precoz de los parametros de la coagulacion
presente ya a la llegada del paciente al box de
urgencias, antes incluso del desarrollo de TL.
Esta alteracion precoz y grave de la coagulacion
se ha denominado “coagulopatia aguda de
trauma-shock" (CATS). Se trata de una disfuncién
enddgena (primaria) del proceso de hemostasia,
especificamente asociada a traumatismos graves
(elevado ISS y déficit de bases, cifras bajas de
pH y GCS score).

La prevalencia de CATS en traumatizados graves
asciende al 25-30% de los pacientes a su llegada
a Urgencias. El desarrollo de esta entidad
incrementa de forma significativa las necesidades
de transfusion sanguinea, las posibilidades de
fracaso multiorganico, la necesidad de UCI y la
mortalidad (4 veces).

De momento carecemos de una definicion
consensuada y universal de la CATS. Las dos
principales caracteristicas que definen la CATS
son hipocoagulabilidad e hiperfibrinolisis
sistémicas, aunque presenta otros muchos
rasgos distintivos: degradacién del glucocalix
endotelial, con incremento de la permeabilidad y
pérdida de la reactividad endoteliales;
hiperactivacién del eje simpatico-adrenal y de la
respuesta inflamatoria; deplecién selectiva y
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precoz de los factores de la coagulaciéon I, V y
XIlI; disfuncion plaquetaria primaria; liberacion de
sustancias “heparina-like” (“autoheparinizacion”),
etc.

Entre los factores desencadenantes de la CATS,
se han propuesto: hipoperfusién, estado de
shock, lesion tisular, dafio y activacién
endoteliales, activacion simpético-adrenal,
respuesta inflamatoria e, incluso, la fluidoterapia
prehospitalaria.

La activacion de la proteina C en respuesta a la
estimulacién/lesion endoteliales parece jugar un
papel central en desarrollo de CATS (Figura 2).
La via de la proteina C representa un sistema
antiinflamatorio y anticoagulante fisiologico
presente en multiples mecanismos biolégicos. El
resultado neto de la hiperestimulacién de la via
de la proteina C (activacion mediada por
trombomodulina hacia proteina C activa)
desencadena una respuesta inadaptada
caracterizada por hipocoagulabilidad (inhibicién
de factores Vllla y Va) e hiperfibrinolisis (actividad
desinhibida de tPA) sistémicas graves, con
impacto decisivo en el desarrollo de hemorragia
grave. Desconocemos aun el tratamiento
especifico de esta entidad.
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Figura 2. Coagulopatia aguda de trauma-shock (CATS):
mecanismos

¢) Resumen: Coagulopatia traumatica

Como vemos, el desarrollo de “coagulopatia
traumatica” (en el sentido mas amplio de la
expresion), representa un proceso complejo,
dinamico, frecuente y multifactorial, en el que
intervendran distintos elementos (Figura 3): TL
(hipotermia, acidosis y coagulopatia),
hemodilucion  (fluidos 'y  hemoderivados),
coagulopatia por pérdidas (extravasacion de
todos los elementos sanguineos), coagulopatia
por consumo (activacién y consumo de plaquetas
y factores de la coagulacion), efecto aditivo de
farmacos y toxicos, comorbilidades especificas,
susceptibilidad genética, efecto de la
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hipocalcemia, coagulopatia por coloides y efecto
sinérgico de la CATS. En general, se estima que
el 25-60% de todos los pacientes
politraumatizados desarrolla algun tipo de
alteracion significativa de la hemostasia.

Hemodiluciéon

(fluidos y hemoderivados)

coagulopatia x
coloides

Figura 3. Coagulopatia asociada al trauma (coagulopatia
traumatica): elementos

Tratamiento de la hemorragia en pacientes
traumatizados graves:

Disponemos de multiples guias internacionales
para el manejo del sangrado grave y la
coagulopatia traumatica, aunque las
recomendaciones con alto grado de evidencia
cientifica resultan escasas.

En el manejo del paciente politraumatizado
resulta critico reducir el intervalo entre la lesion y
el control definitivo el sangrado (recomendacion
con grado de evidencia 1A).

Bajo el concepto de “damage control
resuscitation” (DCR, “resucitacion hemostatica”)
agrupamos un conjunto heterogéneo de medidas
orientadas a prevenir o minimizar la hemorragia
(Figura 4). Entre estas medidas, destacamos:
deteccion y tratamiento precoces de la TL;
reposiciéon precoz y “agresiva” de hemoderivados
a altas proporciones o “ratios” (plasma, plaquetas,
hematies y fibrindbgeno); uso restrictivo de
cristaloides y hemoderivados (para prevenir la
coagulopatia dilucional y otros efectos nocivos);
mantenimiento de cierto grado de hipotension
permisiva o ‘“resucitacion hipotensiva” (tension
sistélica 80-90 mmHg, particularmente util en
caso de traumatismos penetrantes sin TCE
asociado); administracion precoz de acido
tranexamico (bolus y perfusion endovenosas);
monitorizacion de parametros sanguineos:
hemoglobina, TP, TTPA, plaquetas, fibrindgeno,
calcio, lactato, D-dimero; aplicacién de protocolos
de transfusion masiva; derivacion a  centros
especializados (trauma center), etc.
Probablemente, en breve asistiremos al uso
generalizado de técnicas de “resucitacion
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hemostatica” aplicadas desde la etapa pre-
hospitalaria (remote DCR).

Respecto a la administracion precoz de
hemoderivados a elevadas proporciones (ratios),
la tendencia global durante la ultima década
apunta hacia una ratio 1:1:1 (equiproporcioén entre
unidades de plasma, plaquetas y concentrados
de hematies). Aunque desconocemos la
proporcion o ratio O6ptima, varios estudios
registran ventajas prondsticas con proporciones

“altas” de hemoderivados, destacando
especialmente el papel del plasma y del
fibrindgeno.

La evidencia respecto a la eficacia del acido
tranexamico en el contexto del paciente
politraumatizado parece firme. En el ensayo
CRASH-2 (Lancet, 2010), el estudio multicéntrico
internacional mas grande en poblacion traumatica
(n=20.211), la  administracion de acido
tranexamico -en forma de bolo y perfusion- redujo
notablemente la mortalidad por cualquier causa
(RR 0,91, p=0,0035) y la mortalidad por
hemorragia (RR 0,85, p=0,007), sin efectos
adversos. Las conclusiones del estudio (y de
otros ensayos similares posteriores) son
categodricas: acido tranexamico debe
administrarse lo antes posible (dentro de las tres
primeras horas) en todo paciente
politraumatizado con/en riesgo de hemorragia
significativa.

Pero nuestro conocimiento sobre el manejo del
paciente politraumatizado grave no estad exento
de importantes lagunas, entre ellas:
desconocemos las dosis adecuadas de
cristaloides en las horas posteriores al
traumatismo; persisten dudas sobre cual seria la
mejor estrategia prehospitalaria (“scoop & run” o
“stay & play’); los ultimos estudios cuestionan la
utilidad global de la fluidoterapia pre-hospitalaria;
ignoramos aun el papel que podrian jugar los
sueros hipertonicos; desconocemos las
proporciones Optimas de hemoderivados y el
papel de otras terapias prohemostaticas; no
existe consenso sobre el valor de las técnicas
viscoelasticas (TEG©, ROTEM©) para valorar la
coagulopatia traumatica y su potencial papel en el
tratamiento dirigido o individualizado.

En los ultimos afios estamos experimentando una
profunda renovacion de nuestro enfoque global
del paciente politraumatizado y la hemorragia
grave, liderada -necesariamente- por la evidencia
cientifica y el manejo multidisciplinar y
coordinado.
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[ “Damage Control Resuscitation” ]

(‘resucitacion hemostatica’)

Prevencion y tratamiento precoces de la acidosis e hipotermia (‘triada letar’)
Reposicion precoz hemoderivados a “altas ratios” (UPFc, PLQ, CH, fibrinégeno)
Uso limitado de cristaloides y hemoderivados (prevenir coagulopatia dilucional y otros)
Mantenimiento de “hipotension permisiva” (Tas 80-0 mmHg)

Acido tranexamico precoz

Monitorizacion: Hb, TP, TTPA, PLQ, fibrindgeno, Ca*2, lactato, D-dimero
¢ TEG®/ROTEM (goal-directed therapy)?

o o s bh =

~

Aplicacion de protocolos de “transfusion masiva”
8. Centros especializados (trauma centers)

9. ¢DCR desde etapa pre-hospitalaria? (‘remote DCR”)

Figura 4. Damage Control Resuscitation: elementos
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