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Descritores: Resumen

COMPLICACIONES, Justificativa y objetivos: El objetivo de este articulo es relatar un caso en que la estrategia
Choque; damage control (control de danos [RDC]) con resucitacion hemostatica, fue usada con éxito en
SANGRE, paciente politraumatizada con choque hemorragico grave.

Transfusion; Relato de caso: Paciente de 32 afos, con choque hemorragico grave por politraumatismo con
Transfusion de fractura de cadera, que evoluciond con acidosis, coagulopatia e hipotermia. Durante la resucitacion
Componentes volémica, la paciente recibi6 transfusion de hemocomponentes a una razon de PFC/CP/CH de
Sanguineos; 1:1:1. Evoluciond en el periodo intraoperatorio, con una mejoria de los parametros perfusionales
Trauma Multiple. y no necesito farmacos vasoactivos. Al término de la operacion, la paciente fue derivada a la

unidad de cuidados intensivos y tuvo su alta al séptimo dia del postoperatorio.

Conclusiones: La terapéutica ideal del choque hemorragico traumatico todavia no ha quedado
establecida, pero la rapidez en el control de la hemorragia y del rescate perfusional, junto
con protocolos terapéuticos bien definidos, sientan las bases para evitar la progresion de la
coagulopatia y la refractariedad del choque.
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Introduccion

La hemorragia no controlada es la responsable del 30% al
40% de la mortalidad avanzada en el trauma y de mas del
80% de la mortalidad en quiréfano, y aparece como siendo
la principal causa de muerte potencialmente evitable '.
Esos pacientes a menudo evolucionan a grados variables de
coagulopatia, hipotermiay acidosis metabélica, predictores
mayores de morbimortalidad en el paciente politraumatizado
y considerados la triada letal del trauma.

La resucitacion volémica en el choque hemorragico
traumatico todavia es controversial. Tanto la conducta
clasica, que es la infusion de grandes volumenes de fluidos,
como el tipo de fluido y las metas que deben ser alcanzadas,
han sido motivo de controversia porque existe una evidencia
de que las estrategias convencionales pueden exacerbar la
coagulopatia, el sangramiento y la morbimortalidad 2 3.

A partir de la experiencia de la medicina de urgencia
en el ambito militar, principalmente en las guerras de
Vietnam, Irak y Afganistan, se ha desarrollado el concepto
de resucitacion hemostatica. La resucitacion hemostatica
envuelve la administracion rapida de hemocomponentes
con el objetivo de restaurar al mismo tiempo la perfusion y
la coagulacion y minimizar el uso de grandes volimenes de
cristaloides y su efecto dilucional sobre la coagulacion 3.

La reanimacion, en ese contexto, consiste en el uso rapido
de sangre total o de la administracion del concentrado de
hematies (CH), plasma fresco congelado (PFC) y concentrado
de plaquetas (CP), con una razon fija y elevada entre los
productos 7.

El objetivo de este relato de caso, es discutir sobre un
caso clinico en que la resucitacion hemostatica fue usada
con éxito en un paciente victima de politraumatismo con
choque hemorragico grave.

Relato de caso

Paciente de 32 afos, sexo femenino, victima de politrau-
matismo en funcién de un choque de un coche contra un
camion. La paciente fue llevada a la unidad de emergencia
de Urgencias del Hospital das Clinicas de la Facultad de
Medicina de la Universidad de Sao Paulo, por el Grupo de
Rescate y Atencion a Urgencias (Grau), servicio médico aéreo
de la ciudad de Sao Paulo.

A su llegada, la paciente estaba inconsciente, con un
collar de inmovilizacion cervical, intubada y bajo soporte
ventilatorio. Al examen clinico tenia taquicardia, estaba
hipotensa, anisocorica, con una escala de coma de Glasgow
3, fracturas en la pelvis, himero izquierdo y en la mandibula;
ademas de sangramiento activo en la region fronto-parietal
derecha, con un gran hematoma en la region de la pelvis y
en el hipogastrio.

Los examenes subsidiarios arrojaron la ausencia de liquido
libre en la cavidad abdominal al ultrasonido; la radiografia de
torax no mostro alteraciones y la tomografia computadori-
zada del craneo arrojo el hemoventriculo hacia la derecha,
pero sin signos de hipertension intracraneal.

La resucitacion volémica inicial se hizo con dos litros de
Ringer Lactato y tres CH. Después de la inmovilizacion ex-
terna sin sangre de la pelvis, la paciente fue inmediatamente
derivada al quiréfano (Q) para el tratamiento quirdrgico de la

fractura de cadera. El intervalo de tiempo entre la llegada al
hospital y su entrada en quiréfano fue de aproximadamente
60 minutos.

En el quiréfano, la monitorizacién hemodinamica no
invasiva inicial no identifico presion arterial, la paciente
tenia solamente pulso carotideo palpable, con una frecuen-
cia 140 ppm (Tabla 1). Después del establecimiento de dos
accesos venosos calibrosos (venoclisis de calibre 14G), se
procedi6 a la resucitaciéon hemodinamica y a la monitoriza-
cion vascular invasiva con presion arterial promedio (PAP) y
presion venosa central (PVC).

La fase inicial de resucitacion fue conducida con el
sistema de infusion rapida de fluidos calientes (Level 1 in-
fuser®) para transfusion y orientada para la meta presorica
de PAM > 70 mm Hg, obtenido con el soporte farmacoldgico
adrenérgico (noradrenalina).

Después de la transfusion del quinto CH, el gatillo del
protocolo de transfusion hemostatica fue disparado y la
estrategia transfusional obedecid entonces a la relacion de
PFC/CP/CH de 1:1:1, junto con la infusion de 15 mL.kg".h"!
de Ringer Lactato y la correccion de los trastornos metaboli-
cos. La Tabla 2 presenta los datos relativos a la transfusion
de hemoderivados.

Al final del periodo de resucitacion inicial, la paciente
habia recibido 10U de CH, 9U de PFCy 10U de CP; la fractura
de la pelvis habia sido fijada quirGrgicamente con el control
de la hemorragia quirurgica; hubo una evolucion con la me-
joria de los indices perfusionales, una disminucion progresiva
del soporte hemodinamico farmacologico y la recuperacién
de la temperatura.

Los examenes laboratoriales confirmaron la mejoria
clinica y el éxito en el rescate perfusional, hemodinamico y
de la hemostasis. Se interrumpieron entonces el protocolo de
transfusion macizo y la infusion de noradrenalina (Tabla 3).

El tiempo de cirugia fue de aproximadamente 120 minutos
y cerca de 30 minutos después del fin de la operacion, la pa-
ciente debutd con un rash cutaneo y un discreto angioedema,
con su resolucion espontanea en las dos horas posteriores.
La Figura 1 presenta la evolucion del cuadro de coagulopatia
durante la atencion de la paciente.

La paciente fue derivada a la UCI, donde recibio un
concentrado de hematies sin la necesidad de otros hemo-
componentes. Evolucion6 hemodinamicamente estable en el
postoperatorio, sin necesitar norepinefrina, y se le mantuvo
bajo sedacion y en evaluacion neurologica seriada a causa del
hemoventriculo, que evoluciono sin indicacion quirdrgica.

Al tercer dia se le suspendid la sedacion, lo que culmind en
una desentubacion al séptimo dia del postoperatorio y el alta
de la UCI para la unidad secundaria de apoyo al octavo dia.
La paciente recibid el alta al 63° dia del postoperatorio.

Tabla 1 Datos de Monitorizacion Iniciales en el Centro
Quirlrgico.

Presion arterial promedio 40 mm Hg
Frecuencia cardiaca 144 ppm
Temperatura 34,6°C
Presion venosa central 3 mm Hg
ETCO,* 25 mm Hg

*End tidal CO, - fraccion espirada de CO,.
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Tabla 2 Hemoderivados Transfundidos en las primeras 24 horas.

UE 12 hora 22 hora 32 hora Admision UCI** 12 horas 24 horas
CH 2 3 3 2 1 0 0
PFC 0 4 3 2 0 0 0
CcpP 0 0 10 0 0 0 0

UE: unidad de emergencia; UCI: unidad de cuidados intensivos; CH: concentrado de hematies; PFC: plasma fresco congelado; CP: concentrado de

plaquetas.

Tabla 3 Evolucion Laboratorial de las primeras 24 horas.

1% hora 2% hora 3% hora Admision UCI* 12 horas 24 horas
INR 2 1,6 1,2 1,1
TTPA-R 2,5 1,3 1,1 1
Temperatura (°C) 34,6 34,8 34,7 35 35,8 35,8
pH 6,8 7,2 7,2 7,2 7,3 7,4
Exceso de bases -12 -3,1 -5,1 -7,3 -4,3 -1,8
(mEq.L")
Lactato (mg.dL") 58 39 35
Hemoglobina (g.dL") 3,3 3,7 9,9 6,7 8,6 9,3
Hematocrito (%) 10,1 11,6 28,7 18,2 25,8 27,9

INR: Razon Normalizada Internacional; TTPA-R: Tiempo de Tromboplastina Parcial Activado relacionado.
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Figura 1 Comportamiento del INRy R-TTPA a lo largo de las
24 horas.

Discusion

El relato del caso demuestra que el abordaje rapido y agre-
sivo en el tratamiento del choque hemorragico por medio
de la estrategia de resucitacion damage control (control de
danos [RDC]), que se concentra en la resucitacion hipotensiva
y en la transfusion hemostatica hasta el control quirdrgico
de la hemorragia, tienen un papel importante en el éxito
del tratamiento. Las conductas actuales priorizan la rapida
identificacion y correccion del colapso circulatorio, que son
los principales eventos responsables de la mortalidad en
esos pacientes.

Aunque en los casos de hemorragia clases | y Il la ad-
ministracion de cristaloides sea una conducta establecida,
la estrategia de resucitacion volémica en el trauma con

choque hemorragico (hemorragias clase Il y IV) es motivo
de debates %°. En ese escenario, la estrategia de RDC ha
recibido una mejor acogida.

En el choque hemorragico traumatico la estrategia RDC
consistio en uno de los grandes progresos terapéuticos y su
aplicacion esta estructurada en tres pilares: cirugia abrevi-
ada, reversion de la coagulopatia (resucitacion hemostatica)
e hipoperfusion (hipotension permisiva). Esa terapia esta
indicada en las hemorragias clase Ill y IV y en el choque
hemorragico, y su objetivo es el combate a la triada letal,
para abortar el ciclo vicioso de sangramiento y evitar asi la
irreversibilidad del cuadro.

La identificacion de los candidatos viables a la terapia es
el punto critico de la RDC. Los gatillos que se aceptan para
instituir la terapia de resucitacion hemostatica incluyen la
coagulopatia; transfusion sanguinea > 10 U o > 4 U.h'"; aci-
dosis metabdlica con un déficit de bases > 5; temperatura
< 35°C; y la inestabilidad hemodinamica con una respuesta
de resucitacion insuficiente 31013,

La reversion de la coagulopatia aparece como el princi-
pal objetivo en el tratamiento de las hemorragias graves.
El mecanismo predominante de la coagulopatia aguda del
trauma (CAT) depende del grado de disfuncion microper-
fusional, de la naturaleza y de la gravedad del trauma, y de
los efectos perjudiciales de las terapias médicas posteriores.
La CAT tiene una fisiopatologia multifactorial y compleja que
compromete la hemostasis en toda su cascada. A eso se le
suman como componentes iniciadores y mantenedores de ese
trastorno, la hipoperfusion tisular, la acidosis metabdlica, la
hipotermia y la hemodilucion ™1,

Los marcadores metabdlicos de hipoperfusion en la fase
aguda del trauma tienen una importante correlacion con
una incidencia de CAT. Los pacientes que llegaron con una
deficiencia de base superior a seis, tienen una incidencia
de coagulopatia en un 20% de los casos, mientras que los
pacientes sin déficit de bases no tienen alteracion en los
marcadores laboratoriales de coagulacion '+,
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Contradictoriamente, y en el intento de restaurar rapi-
damente la perfusion tisular y la oferta de oxigeno, los
pacientes politraumatizados usualmente reciben una solu-
cion cristaloide y un concentrado de hematies, ausentes en
factores de coagulacién, lo que ocasiona un fuerte efecto
dilucional sobre los factores de la coagulacion.

Para agravar la condicion clinica de esos pacientes,
generalmente encontramos acidosis metabélica (pH < 7,1) e
hipotermia (Temperatura < 34°C), factores que aisladamente
perjudican la hemostasis.

Las causas de la hipotermia son multifactoriales e in-
terdependientes e incluyen la termorregulacion central
alterada; la produccion enddgena de calor reducida, a causa
de la hipoperfusion tisular en el choque hemorragico; la
exposicion a bajas temperaturas en quiréfano; y la infusion
de solucion cristaloide y derivados sanguineos inadecuada-
mente calentados .

Como el proceso de la hemostasis consiste en una cas-
cada enzimatica que depende de una temperatura corporal
de cerca de 37°C para ocurrir normalmente, en el caso de
hipotermia habria un dafo en la generacion de trombina, de
agregados plaquetarios y trombos de fibrina, lo que ocurre
simultaneamente a la hiperfibrinolisis 172,

Corroborando el efecto perjudicial de la hipotermia
sobre la coagulacion, la acidosis aparece como un factor de
complicacion, una vez que reduce ostensiblemente la tasa de
formacion de trombo, evaluada por la tromboelastografia, y
la agregacion plaquetaria . Fue demostrado in vitro, por la
tromboelastografia, que el nivel elevado de lactato (lactato
> 90 mg.dL") contribuye aisladamente para el dafo de la
hemostasis 2'.

El efecto de la acidosis sobre la coagulacion no se revierte
con la sencilla correccion farmacoldgica de la acidosis con el
bicarbonato. Varios investigadores estan de acuerdo en que el
pH debe ser mayor de 7,2 antes de la implementacion de las
terapias circunstanciales sobre los trastornos de coagulacion,
lo que refuerza la obligatoriedad del rescate perfusional en
la terapéutica de la coagulopatia "%,

En el caso relatado, la paciente llegd con anemia severa
(Hb = 3,3 g.dL"), acidosis (pH = 6,8"), hiperlactatemia (lac-
tato = 58 mg.dL") e hipotermia moderada. Dada la grave-
dad del caso, se inici6 una transfusion durante el periodo
operatorio, con el mantenimiento de una relacion entre los
hemoderivados de 1:1:1, para corregir la anemia sin agravar
el trastorno hemostatico.

Sperry y col. ® demostraron en un estudio de cohorte, que
cuando se hace la transfusion maciza con el mantenimiento
de una relacion elevada entre el plasma fresco y el concen-
trado de hematies, existe una reduccion en la necesidad de
transfusion global en las primeras 24 horas, a pesar de la
mayor cantidad de plasma transfundido. En nuestro caso, la
paciente recibid en las primeras 12 horas, 11 unidades de
concentrado de hematies, nueve unidades de plasma fresco
congelado y 10 unidades de concentrado de plaquetas.

En ese caso, encontramos algunas limitaciones, como el
tiempo para la realizacion de los examenes de laboratorio y la
falta del conteo de plaquetas. Asi, la terapéutica durante las
horas del intraoperatorio se dio empiricamente, sobre la base
del sangramiento quirdrgico, en la formacion de coagulo en
campo y por la presencia de sangramiento microvascular.

Aunque la terapéutica ideal de abordaje del choque
hemorragico traumatico todavia no esté totalmente es-
tablecida, la rapidez en el control de la hemorragia y del

rescate perfusional, asi como protocolos terapéuticos bien
definidos, sientan las bases para que se evite la progresion
de la coagulopatia y la refractariedad del choque.
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