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RESUMEN

La exanguinacion es uno de los motivos fundamentales de fallecimiento
en las primeras horas después de un trauma. Los mecanismos
fisiopatol 6gicos que contribuyen a la pérdida sanguinea traumatica son
complejos. Estos pacientes se presentan con severas anormalidades
metabolicas, entre las cuales la méas notable es el desencadenamiento de
la llamada «riada mortal», congtituida por: @) hipotermia, b)
coagulopatia y c)acidosis. S estas no pueden ser controladas
adecuadamente, pueden llevar rdpidamente al paciente a la muerte. Este
enfoque ha permitido el surgimiento de la «cirugia de control de dafios»,
una técnica en tres etapas, que tiene como objetivo esencia la
restauracion de la fisiologia normal por encima de la anatomia, en un
intento de romper @ circulo vicioso de la triada. En este trabajo nos
propusimos realizar una revison de las causas, consecuencias y
tratamiento de los componentes de la triada mortal, para una mejor
atencién del paciente traumatizado grave exanguinado.

Palabras clave: Trauma, coagulopatia, hipotermia, acidosis,
exanguinacién, shock hemorrégico, reanimacion, cirugia del control de
dafios.

En las décadas maés recientes, € desarrollo de la cirugia de control de dafios es uno de
los avances en €l tratamiento a los pacientes con traumas. Esta ha sido definida como la
rapida terminacion de una operacién después del control de sangrado y la
contaminacion seguido por la correccion de anormalidades fisiolégicas y el tratamiento
definitivo. Esta moderna estrategia fue disefiada para evitar o corregir €l circulo vicioso
de la triada letal de hipotermia, acidosis y coagulopatia antes de la reparacion final de
las lesiones (figura) y es aplicable en una amplia variedad de disciplinas quirurgicas.
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Figura. Circulo vicioso del sangrado.

Durante la primera etapa del control de dafios, la hemorragia y la contaminacion se
manejan de la manera més rapiday simple disponible sin hacer el tratamiento definitivo
de las lesiones que prolongaria el acto quirdrgico en un ambiente fisiol 6gico inadecuado
y riesgoso. Se realiza como elemento final de esta etapa un cierre temporal de la herida.
La segunda etapa es fundamentada por la correccion de las anormalidades fisiol 6gicas
(triada mortal) en una unidad de cuidados intensivos. Los pacientes son calentados y
reanimados, se corrigen los defectos de coagulacion, se redlizan estudios de
profundizacion diagndstica o terapéutica, que pueden ser invasivos 0 no, etc. En la
tercera etapa del control de dafios se realiza la reparacién definitiva de las lesiones en
un paciente fisiol6gicamente equilibrado.”

Dada la importancia de la preservacion de un ambiente fisiol6gico estable en este tipo
de paciente con un traumatismo exanguinante, motivo por €l cual ha surgido €l abordaje
terapéutico en tres etapas que preconiza la cirugia de control de dafios, nos motivamos a
realizar en este articulo una revision sobre las causas, consecuencias y maneo
terapéutico de los componentes de la «triada mortal ».

ACIDOSIS

La acidosis metabdlica en pacientes con traumatismos ocurre primariamente como
resultado de la produccién de acido l&ctico, > é&cido fosférico y aminoacidos
inoxidados, producto del metabolismo anaerdbico causado por la hipoperfusion
organica.'* La hemorragia produce una disminucién de la oxigenacion tisular debido a
una disminucion del gasto cardiaco y a la anemia. En pacientes con trauma toracico y
contusion pulmonar puede haber un importante componente de acidemia respiratoria
asociada, a causa de una inadecuada eliminacion del CO,.> Después de la reanimacion
puede presentarse otro desequilibrio metabdlico dado por una acidosis hiperclorémicay
que resulta de la administracion de soluciones ricas en cloruros, fundamentalmente la
solucién salina fisiolégica, aunque mas raramente puede verse asociada a la
administracién de solucion Ringer lactato.o- 2

Entre los efectos del etéreos de la acidosis se encuentran:



a) Depresion de la contractilidad miocérdica

b) Disminucion de la respuesta ionotropica a las catecolaminas.

c) Arritmias ventriculares.

d) Prolongacion del tiempo de protrombinay del tiempo parcia de
tromboplastina.

€) Disminucion de la actividad del factor V de la coagul acion.

f) Coagulacién intravascular diseminada (CID) por inactivacion de varias
enzimas de la cascada de la coagulacion.

La correccion de la acidosis requiere del control de la hemorragia y la optimizacién de
la oxigenacion tisular, que se logra inicialmente por la reposicion de sangre y otros
fluidos. Un paciente con hemorragia grave requiere una valoracion acertada. El
tratamiento incluye la conservacion del flujo hasta los tgidos, para lo cual una
reanimacion cuidadosa y equilibrada con volumen es fundamental pues existen
evidencias de que administrar grandes cantidades de volumen de liquidos antes del
control de la hemorragia suele tener resultados adversos y que inclusive aumenta la
mortalidad.'** Este tipo de paciente exanguinado debe ser tratado segun el principio de
la reanimacién hipotensiva o hipotensién permisiva (HP), en la que se trata de mantener
una presion arterial preoperatoria entre 80 mmHg y 90 mmHg.*>** De esta forma se
evitan los efectos negativos de una fluidoterapia masiva, |os cuales son analizados més
adelante.

Ha de valorarse el uso de apoyo ventilatorio en los pacientes que asi |o requieran. Debe
evistarse el empleo de bicarbonato por los conocidos efectos sobre la curva de
disociacion de la hemoglobina.>1>2 El fracaso de la normalizacion del &cido lactico por
mas de 48 horas suele ser fatal entre el 86 %y el 100% de |os casos.?

HIPOTERMIA

Se define como la temperatura central por debajo de 35 °C y es usualmente clasificada
como ligera (entre 32°C y 35 °C), moderada (entre 32 °C y 28 °C) y grave (por debajo
de 28 °C). Esta clasificacion que ha sido inicialmente disefiada para enfermos que han
tenido una exposiciéon accidental al frio, por gemplo congelamientos, fue redisefiada
para pacientes con traumatismos, debido a que estos tienen mayores riesgos y
complicaciones en estado de hipotermia, especialmente en aguellos con shock
hemorragico, y se haredefinido como sigue: ligera (36 °C y 34 °C), moderada (entre 32
°Cy 34°C) y grave (por debagjo de 32 °C).>°

Las causas de la hipotermiaen el trauma son numerosas.

- El shock hipovolémico origina una disminucion de la oxigenacion tisular y la
consiguiente disminucién de la produccion de calor.

« Fluidoterapia masiva en la reanimacion.

- Exposicién del paciente a bajas temperaturas tanto en la fase prehospitalaria
como la hospitalaria (durante el examen fisico con el enfermo totalmente
expuesto y temperatura del local de reanimacion).

« Inmovilizacion del paciente.

- Humedad de laropadel paciente.



- Temperaturaambiental en las unidades de atencién y tratamiento.

» Cirugia. Laexposicion de las cavidades causa hipotermiay esta es directamente
proporcional al grado y al tiempo de exposicion.

» Lostraumas del sistema nervioso central (SNC) pueden empeorar la
termorregulacion.

L os efectos sistémicos de la hipotermia son numerosos. Entre ellos hallamos:

» Cardiodepresion, por disminucién de lafrecuenciay del gasto cardiaco

- Aumento de laresistencia vascular sistémica.

« Arritmias.

- Disminucion de la frecuencia de filtracién glomerular y el empeoramiento de la
absorcion del sodio.

- Disminucién de la compliancia pulmonar (compliance).

- Acidosis metabodlica.

« Depresion del SNC.

- Desviacion hacialaizquierda de la curva de disociacion de la hemoglobinay en
consecuencia menor afinidad por el oxigeno.

« Coagulopatias por incremento de la actividad fibrinolitica; disminucién de la
actividad plaguetaria aln con adecuada reposicion de esta; incremento del
tiempo de protrombina y del tiempo parcial de tromboplastina; secuestro
plaguetario en la circulacién portal; inhibicion de numerosas enzimas tanto de la
via intrinseca como del la via extrinseca de la coagulacion; disminucién de la
produccion de tromboxano B2 con la consiguiente disminucion de la agregacion
plaguetaria.®*

Han sido descritos otros efectos de la hipotermia. Para Childs*® la hipotermia puede
ofrecer protecciéon por la atenuacion de la respuesta antiinflamatoria después de un
shock hemorragico. Sus resultados muestran que el marcado incremento de las fugas de
liquidos hacia € espacio intersticial a través de la membrana basal del capilar fue
significativamente atenuado con temperatura bajas, entre 34°C y 30°C, lo que sugiere
que la hipotermia sélo puede proteger la integridad de la barrera después de un shock
hemorréagico por la inhibicién de la accién de los radicales de oxigeno. Tisherman®’
enuncia su efecto protector en el trauma craneoencefdico. En nuestra opinion, la
hipotermia es una complicacion que agrava seriamente a los pacientes, pues produce
lesiones secundarias sistémicas («segundo golpe») en los pacientes con traumatismo
grave; eleva considerablemente la morbilidad y la mortalidad de los pacientes, al
enrolarse en el circulo vicioso con la acidosis y la coagulopatia, como vimos
anteriormente.

La estrategia de tratamiento de la hipotermia comienza en |la etapa prehospitalaria con
las medidas siguientes. prevencion de la sobreexposicion, despojo de las ropas
himedas, uso de mantas para el calentamiento y transporte rdpido y adecuado hacia el
hospital. Una vez que el paciente arribe al centro de atencion secundaria, 1os locales
deben tener una temperatura superior a los 28 °C, se debe mantener cubierto y seco al
paciente, la ventilacién debe ser con gases himedos y calientes, los liquidos deben
calentarse hasta una temperatura de 41 °C, se ha de administrar pequefios volUmenes de
reanimacion, pues mejora la capacidad de transporte de oxigeno y evita la hipotermia 'y
la coagulopatia dilucional .** En el transoperatorio y en la recuperacion posoperatoria se



debe administrar fluidos endovenosos con una frecuencia de 0,5 L/min (nivel 1) a 1,5
L/min, usando sistemas de infusion rapida.>*s

Existen otros métodos de recalentamiento con diferentes grados de transferencia de
calor. En orden ascendente en importancia mencionamos |0s gque siguen: calentamiento
de las vias aéreas, uso de calor radiante en la cabeza, mantas térmicas, calentadores
convectivos, lavados de cavidades con soluciones tibias o evitarlos, fistula arterio-
venosa, derivacion cardiopulmonar, etc. Algunos de estos métodos tienen dudoso éxito
en el tratamiento de la hipotermia pues la vasoconstriccion dérmica dada por el shock
impide una transferencia de calor adecuada.'s

COAGULOPATIA

La coagulopatia es definida como la imposibilidad de la sangre de mantener un estado
normal de coagulacién, resultado de una deplecion, dilucion o inactivacion de los
factores de la coagulacion. Cosgriff y cols.”® la definen con valores de tiempo de
protrombina mayores de 14,2 s 0 un tiempo parcial de tromboplastina superior 38,4 sy
con una trombocitopenia menor de 150,000/uL.* Linda*® enmarca la coagul opatia grave
como un tiempo de protrombinay parcial de tromboplastina dos veces mayor que €l de
los controles de laboratorio. La incidencia de coagulopatia en pacientes traumatizados
es un importante predictor de mortalidad.

El estado de hipercoagulabilidad postraumatico es una respuesta fisiolégica para €
control de hemorragia que ocurre tempranamente. Su evolucion depende de la magnitud
del dafio, de modo que los pacientes gravemente dafiados con gran exposicion del factor
tisular seran mas propensos a las coagul opatias de consumo.>

Son varios |os mecanismos de origen de la coagulopatia en el trauma, entre los cuales la
hipotermia y la acidosis juegan un papel determinante como expusimos anteriormente.
La coagulopatia por dilucién de plaguetas y factores de la coagulacion ocurre
tempranamente como resultado de la fluidoterapia y puede ser demostrada tras la
administracion de incluso peguefios volumenes, por reduccion de la consistencia del
coagulo asi como el empeoramiento de la polimerizacion del fibrindgeno.>* El citrato de
la sangre transfundida disminuye los niveles de calcio.2® La administracion rapida de
proteinas plasméticas puede también disminuir los niveles de calcio ionizado
presumiblemente como consecuencia de la union de este a los sitios anionicos de las
proteinas plasmaticas’®, o cual depende de la cantidad y de la frecuencia de su
administracion.

La hipotermia es causa de disfuncion plaquetaria producto de una depresion de la
produccion-temperatura-dependiente de tromboxano B2 y una cinética enzimética
alterada que retrasa €l inicio y propagacion de la agregacion plaguetaria, inhibe varias
enzimas involucradas tanto en la via intrinseca como en la via extrinseca de la cascada
de la coagulacion, que eleva tanto el tiempo de protrombina como el tiempo parcial de
tromboplastina. En los pacientes hipotérmicos también se desarrolla coagulopatia aln
cuando e reemplazo de factores de coagulacion y de plaquetas es adecuado.'s

Muchas encimas y factores de la coagul acion son dependientes del pH y la presencia de
una acidosis metabdlica severa puede contribuir a fallo de esta.*'s1s



Diversos trabajos han descrito la aparicién de coagulopatia tras una lesién encefédlica
aguda. Parece existir consenso en cuanto a la correlacion entre el aumento de productos
de degradacion de la fibrina en el suero y la extension del tgjido encefélico destruido.
L os pacientes clasificados por debajo de 7 puntos segun la escala de Glasgow se asocian
aun mayor estado de activacion del sistema de la coagulacion. El tejido nervioso es rico
en tromboplastina tisular que es liberada después del trauma. Esto activa la cascada de
la coagulacion (extrinseca); el endotelio cerebral dafiado activa las plaguetas y a la via
intrinseca de la cascada de la coagulacién. Ello produce una trombosis vascular y la
consiguiente deplecion de plaquetas,? fibrindgeno y demas factores de la coagul acion.
La activacién posterior de la plasmina origina la fibrinolisis y |a resultante disolucion
del coagulo.os

Coagulopatia en las disfunciones hepaticas

La disfuncion hepatica en un paciente con traumatismos puede ser €l resultado de dafios
primarios del parénquima hepético tanto por el trauma per se como por una alteracion
secundaria (gj. shock, sepsis, etc.). Después de un dafio grave a la glandula hepética, que
puede ser por lesion directa del tgido o secundario a shock, se desencadena una
respuesta inflamatoria sistémica que puede progresar a un estado de hipermetabolismo y
afectar la funcién hepética. Esta Ultima a su vez limita la capacidad de produccién de
factores de la coagulacién.

El diagndstico de la coagulopatia traumatica ha de ser clinico, debido a que los
examenes complementarios tradicionales no son especificos ni sensitivos y toma mucho
tiempo para ser usados en el transoperatorio.’** Usualmente son realizados en el
laboratorio a una temperatura de 37°C y por lo tanto estos resultados no pueden ser
usados en un paciente afectado por la hipotermia.>* Por Gltimo, €l estado hemorrégico
de los pacientes con sangrado masivo puede cambiar muy rdpidamente y por lo tanto los
resultados pudieran no reflgjar la situacién real del paciente.>* Un tiempo de coagulacion
activado elevado es un indicador objetivo del consumo reversible de los factores de la
coagulacion sanguinea y representa, por tanto, un indicador para considerar €l inicio de
las maniobras de control de dafios y terapias de reanimacion mas agresivas.”

Tratamiento de la coagulopatia

El control de laacidosisy la hipotermia congtituye un pilar importante en el tratamiento
de la coagulopatia. Otros aspectos del tratamiento son la reposicion de productos
sanguineos (plasma fresco, concentrado de plaquetas, crioprecipitados), €l uso de la
vitaminaK, del calcio y de otras drogas.

El tratamiento con productos sanguineos

Como hemos visto, €l resultado de la exanguinacion y su tratamiento exponen a los
pacientes a la coagulopatia, cuyo tratamiento incluye la reposicion tanto de los
elementos funcionales o elementos formes. El fibrindgeno es el primer factor que se
afectee*?* y puede alcanzar valores criticos inferiores a 1 g/L. cuando se pierde alrededor
de 1,5 veces el volumen sanguineo. Le sigue la disminucion de la actividad de otros
factores de la coagul acion cuando la volemia disminuye 2 veces aproximadamente.?



Se debe iniciar la administracion de plasma fresco congelado (PFC) en una
exanguinacion grave. Esta medida ayuda a mantener |os factores de la coagul acion por
encima de los valores requeridos pues hay que tener en cuenta su rapido consumo en
este tipo de paciente. El uso de crioprecipitado o fibrindgeno concentrado se reservara
para la administracion complementariaa PFC y en aquellos pacientes en los que, por el
volumen de las pérdidas y la intensidad de |a reanimacién, se sospeche o0 se demuestren
valores del fibrinbgeno por debagjo de 1g/L. El concentrado de plaquetas debe ser
administrado cuando se reemplace entre 1 y 1,5 veces el volumen sanguineo total. Es
frecuente la pobre correlacion entre el conteo de plaquetas y |a habilidad de formar
coagul os en pacientes que han recibido transfusiones masivas, por 1o que la presencia de
una hemorragia continuada es indicacion de transfusiéon de concentrados de plaquetas
aln cuando el conteo de estas sea normal.'s Se recomienda que las plaguetas deben
mantenerse entre 50,000 y 100.000/mimg, 01524

Nuevas técnicas, procedimientos y drogas para e control de la hemorragia han sido
desarrolladas y pueden ser aplicadas en el paciente politraumatizado en un intento por
disminuir la mortalidad a causa de una hemorragia. Estos modernos métodos deben ser
aplicados no sélo en el salén de operaciones. Las nuevas drogas y procedimientos son:
hemostéticos inyectables, espuma de fibrina, apoésitos hemostéticos, e control
complementario de la hemorragia 'y su prevencién mediante estrategias de reanimacion
hipotensiva, técnicas de cirugia de control de dafios, la embolizacién angiografica, etc.

Drogas en el control de la hemorragia

La manipulacion farmacoldgica de la cascada de la coagulacion ha sido uno de los
arsenales terapéuticos que ha modificado la supervivencia de los pacientes con
traumatismo grave. Se ha demostrado la disminucién de las necesidades de
transfusiones de sangre con e uso de aprotinina, € é&cido tranexamico, €l é&cido e-
aminocaproico y otro muy interesante, €l factor VIlir.=

Esta Ultima, entre todas las drogas mencionadas, es la que ha tenido mayores
perspectivas futuras. Ha sido usada en pacientes hemofilicos o no hemofilicos, en
operaciones de trasplante hepético, en sangrado digestivo alto, traumatismo severo y
otros casos. Hasta la actualidad no se han identificado efectos negativos para la salud ni
complicaciones asociadas con hipercoagulopatia. Se ha empleado en pacientes
politraumatizados sin antecedentes patol 6gicos personales de sangrado para revertir la
coagulopatia dilucional o la inducida por la hipotermia.>>0252¢ También esta indicada en
la rapida reversion de la warfarina, para corregir los tiempos de protrombina en
pacientes cirroticos, etc. Entre sus ventajas prometedoras se encuentran la activacion del
sistema extrinseco de la coagulacién en el sitio de la lesion y de obtenerse
hipercoagulacion sistémica cuando es expuesto €l factor tisular, € factor VIIr es de
rapido comienzo y de una vida media corta. Otra hipétesis plantea que actla
aglutinando las plaguetas en funcién y activa el factor Xa en la superficie plaguetaria.®
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