Coagulopatia asociada a trauma

Coagulopathy associated with trauma
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“Una de las situaciones mds frustrantes con las que se puede encontrar un cirujano es una herida abierta en

un paciente cuya sangre no coagula y no es posible hacer que coagule”.

Resumen

La presencia de hemorragias, no ocasionadas por
lesiones de estructuras vasculares, que se pueden
controlar mecanicamente, constituyen
coagulopatias y es una de las situaciones que
pueden encontrar un cirujano en pacientes
criticos o politraumatizados, que aumentan
significativamente la morbilidad llegando Ila
mortalidad al 87% ’

El conocimiento de los factores relacionados con
la etiopatogenia de las coagulopatias, nos
permitird la aplicacién de medidas utiles y el
correcto manejo por parte del equipo médico, del
paciente traumatizado.

Palabras clave:  Coagulopatia.  Lesiones
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Summary

The presence of hemorrhage not caused by lesion
of vascular structure wich can be controlled
mechanically constitute coagulopathies and is one
of the problems that a surgeon can find in critical
patients or polytraumatized wich raise the
morbility, reaching up to an 87% of mortality.

The knowledge of the factors related with the
etiopatogenia of the coagulopathies will allow us
the application of useful standards and the right
management by the medical staff of the
politraumatized patient.
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Introduccion

Se define que un paciente que estd siendo
sometido a un procedimiento quirdrgico, tiene
coagulopatia, cuando presenta hemorragia no
ocasionada por lesion de estructuras vasculares,
susceptibles de control quirdrgico, (sangrado no
“mecanico” o no quirargico).****

La hemorragia se hace evidente en los planos de
diseccion, las superficies traumatizadas o en la
superficie de las serosas, como sangrado en capa,
0 hemorragia a partir de un sitio que ya habia
sido controlado. También puede presentarse por
fuera del area quirargica en las mucosas, los sitios

de venopuncién, el tubo endotraqueal, o
manifestarse como sangrado digestivo 0
hematuria.

La mayoria de casos de coagulopatia en pacientes
traumatizados, ocurren como consecuencia de las
alteraciones propias de la injuria o la transfusion
maltiple, en tanto que muy pocos corresponden a
alteraciones hematoldgicas previas 0 son
secundarias a administracion de anticoagulantes.
La frecuencia de esta complicacion es muy
variable; depende del mecanismo, la localizacion
anatomica, la severidad del trauma y calidad de la
atencion. Oscila entre el 12 y el 63%, en series de
pacientes de alto riesgo (Tabla #1).
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Tabla #1. Incidencia de Coagulopatia en
Pacientes de Alto Riesgo

AUTOR SITUACION CLINICA INCIDENC.

Cueetal’ Trauma hepatico y sangrado
retroperitoneal

6/35 (17%)

Feliciano et I°. | Trauma hepético 42/66 (63%)

Garciaetal® | Trauma vascular abdominal 46/205 (22%)

Losada et al® | Toracotomia de emergencia por | 18/152 (12%)
trauma

Ferraraetal® | Transfusion maltiple (>12 u
GRE)

18/45 (40%)

Phillips et al® | Transfusién masiva (>21 u
GRE)

20/56 (38%)

Countsetal” | Transfusién masiva (>21 u
GRE)

8/27 (30%)

Reed et al® Transfusién masiva (>11 u

GRE)

6/33 (18%)

El desarrollo de esta complicacién implica la
presencia de una injuria mayor, la pérdida y
reposicion de grandes volumenes de sangre vy,
sobre todo, un importante deterioro fisioldgico,
gue se asocian con riesgos mayores de morbilidad
y mortalidad. En la serie de trauma vascular
abdominal del hospital Universitario del Valle, la
mortalidad fue del 24% entre quienes no
desarrollaron coagulopatia y del 87%, en los que
lo hicieron’ en la del hospital general de Denver;
todos los casos de coagulopatia se presentaron
entre quienes fallecieron y en la mitad de los
casos de exanguinacion, ésta ocurrié después que
la lesion vascular habia sido reparada®™.

Phillips y  colaboradores reportaron una
mortalidad del 70% en el grupo de pacientes
sometidos a transfusion masiva que presentaron la
complicacion; en tanto que el 19%, en aquellos
que no la presentaron, murieron™.

La mortalidad de los pacientes sometidos a
técnicas de laparotomia  abreviada, por
coagulopatia, oscil6 entre 42 y 709% 2411617

Etiopatogenia

Se han discutido numerosas alteraciones posibles,
que pueden explicar este fenémeno.

La dilucion de las plaquetas, factores de
coagulacion, la hipotermia y la coagulacion
intravascular diseminada, han sido identificados
como los tres factores desencadenantes mas
importantes.

Coagulopatia dilucional

El “lavado” de las plaquetas y algunos factores de
coagulaciéon, se mencionan insistentemente al
referirse a la coagulopatia que ocurre en el
paciente que recibe transfusiones masivas
(recambio en un periodo de 24 horas del
equivalente a una volemia 0 mas: 10 - 12 u de
GRE), en virtud de ausencia de plaguetas en
sangre de banco y disminucion de la
concentracion de factores de coagulacion V y
VIIY, (Tabla 2).

Tabla #2. Elementos de la coagulacion en
sangre refrigerada*

ELEMENTO 1DIA | 1SEMANA | 3SEMANAS
Plaquetas No No No
Factor VIII 51% 38% 26%
Factor V 98% 85% 45%

*Fuente: Nilsson et al*®, Hondow JA, et al*°

Los estudios efectuados en pacientes que han
recibido tales volumenes de transfusion,
demuestran disminucién de la concentraciéon de
las plaquetas, la cual guarda relacién con el
volumen transfundido™. Las predicciones hechas
mediante modelos matematicos, muestran que los
recuentos plaquetarios no alcanzan niveles tan
bajos como los que se esperarian por la dilucién®
(counts), indicando probablemente, liberacion
gradual de la reserva contenida en el bazo®**, que
permite a los pacientes mantener niveles
suficientes para la hemostasis. Por otra parte, el
fendmeno de dilucion explica solamente una
proporcion (35% - 43%) de la variabilidad
observada en los recuentos plaquetarios (Counts,
reed) en pacientes transfundidos masivamente.

No obstante haber sido documentada Ia
trombocitopenia, como  consecuencia  del
recambio sanguineo masivo, su relacién con la
coagulopatia clinica no es clara, ya que es posible
observar sangrado con recuentos plaquetarios
superiores a 70,000 (counts) y s6lo una pequefia
proporcion de quienes desarrollan plaquetopenia,
presentan sangrado'®**. Phillips y colaboradores
no encontraron diferencia en los recuentos
plaquetarios de los pacientes que presentaron
coagulopatia y los que no lo hicieron. Harrigan et
al, no encontraron un solo episodio de
coagulopatia en 22 pacientes transfundidos
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masivamente, a pesar de que 12 de ellos
alcanzaron recuentos plaquetarios inferiores a
100.000/mm”.

La cantidad de factores V y VIII contenidos en la
sangre de banco, (Tabla 2), ademas de su continua
produccién hepatica a pesar del choque
hipovolémico®, hacen que su dilucién hasta
niveles peligrosos, sea un evento en extremo
improbable'*? counts.

Los niveles de fibrinbgeno y otros factores de la
coagulacion en la sangre almacenada son
suficientes para prevenir su dilucién y la
reduccion observada del primero, so6lo alcanza
niveles peligrosos en presencia de coagulacién
intravascular diseminada'®**%%,

La coagulopatia que ocurre en pacientes
traumatizados s6lo se explica parcialmente por
dilucion, la cual probablemente es una base
importante para que se presente. Sin embargo, es
probable que deban agregarse otros factores.

Hipotermia

Las victimas de trauma estdn particularmente
expuestas al riesgo de hipotermia. Steinmann y
colaboradores encontraron este hallazgo en el
21% de un grupo no seleccionado de pacientes
traumatizados®’.  Otros  investigadores  han
reportado hipotermia, en la mitad de individuos
con trauma grave.?®#

La predisposicion esta dada por disminucion de la
actividad  metabo6lica que ocurre como
consecuencia  del  choque  hipovolémico,
administracion de liquidos y componentes
sanguineos frios, y exposicion de la superficie
cutanea y las cavidades®. Adicionalmente, la
anestesia puede ocasionar disminucién del umbral
de termorregulacion, vasodilatacion y reduccion
de la actividad muscular®3**,

La hipotermia afecta el funcionamiento de varios
sistemas®**; se asocia con una probabilidad
mayor de morir, en grupos estratificados por
presencia de choque, severidad del trauma y

cantidad de transfusion®.

Desde el punto de vista hematoldgico produce
alteraciones plaquetarias consistentes en secuestro
en el higado y el bazo, que pueden reducir hasta

en 30% los niveles; alteraciones morfoldgicas;
disminucién de la agregabilidad y alteraciones de
la produccion de tromboxano®.

La hipotermia produce también alteracion en la
actividad de los factores de coagulacion,
explicada parcialmente por una posible
disminucién de los niveles y en mucha mayor
escala, por alteracion de la cinética de tales
factores®. Se considera que semejante alteracion
de la funcion enzimatica puede ocasionar
irregularidades de la coagulacion, equivalentes a
una profunda deficiencia de los factores de
coagulacion®’.  Adicionalmente, parece haber
cierto efecto aditivo entre la dilucion y la
hipotermia®3"*8.

Otros mecanismos mediante los cuales la
hipotermia puede contribuir al desarrollo de
coagulopatia, son el desarrollo de coagulacion
intravascular diseminada®“° y la produccién de
sustancias anticoagulantes*’.

Coagulacion intravascular diseminada (CID)

La coagulopatia suele presentarse en pacientes
gue han presentado sangrado masivo, requiriendo
cantidades considerables de liquidos endovenosos
y transfusiones que exhiben manifestaciones
claras de choque hipovolémico™*®2,

Se ha especulado acerca de la interaccion de la
acidosis con los otros factores que causan la
coagulopatia™®, sin que se haga mencion de la
causa de la acidosis.

El choque hipovolémico, produce lesién
endotelial como resultado de los fendmenos de
hipoxia y reperfusion, la activacion de diferentes
cascadas inflamatorias*****, y la posibilidad de
activacion de la coagulacion por accién de los
mediadores inflamatorios*>*®4’.

El dafio endotelial expone el coldgeno, dando
lugar a la activacion de la via intrinseca de la
coagulacion 'y del sistema fibrinolitico, que
actuando sistematicamente, degrada los factores
de coagulacion, ademas de producir la lisis de
codgulos y la degradacion del fibrindgeno
nativo®. La injuria tisular permite la activacion de
la via extrinseca, con las mismas consecuencias™.
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Se retinen como consecuencia del trauma los
componentes de la CID: coagulacién intravascular
no controlada, con deposito intravascular de
trombos; isquemia tisular y consumo de plaquetas
y factores de coagulacion y activacion del sistema
fibrinolitico con deplecién de fibrindgeno y
factores de coagulacién. EI fendmeno trombético
en principio se transforma en hemorrégico bajo
estas circunstancias.

La presencia de CID ha sido documentado en
pacientes traumatizados, como causa de sangrado
no mecanico en 25 a 30% de quienes lo
desarrollan (e couns),

Otros factores

La ingesta de alcohol solamente puede inducir
riesgo de coagulopatia, en la medida que haya
producido enfermedad hepéatica crénica, con
insuficiente  producciéon de  factores de
coagulacion.

La administracion de grandes cantidades de
citrato, asociada a transfusion de grandes
volimenes de sangre puede producir niveles
medibles de citrato® y puede disminuir los limites
de calcio ionizado®. Sin embargo es muy poco
probable alcanzar niveles de citrato lo
suficientemente elevados para producir toxicidad,
a pesar de velocidades de transfusion tan elevadas
como una unidad cada 5 minutos®".

Prevencion
Medidas controvertidas.

Administracion profilactica de plasma fresco
congelado y plaquetas: Los autores que sugieren
esta practica, soportan su propuesta en el hecho de
que la dilucion de las plaquetas y los factores V' y
VIII es un evento real en quienes reciben
transfusién masiva y pretenden mantener niveles
suficientes para permitir la  hemostasis,
administrando los componentes cada determinado
namero de unidades transfundidas o en presencia
de ciertos valores de las pruebas de coagulacion®.
Sin embargo, los ensayos clinicos controlados
efectuados para investigar la utilidad de estas dos
medidas en la prevencion de la coagulopatia de
los pacientes transfundidos masivamente indican
gue no son efectivos**3

Debe tenerse en cuenta que la administracion
indiscriminada puede resultar perjudicial, por los
riesgos asociados a la transfusion,*****y su uso
irracional de este recurso, a pacientes que lo
necesiten.

Administracion profilactica de sales de calcio:
La hipocalcemia iatrogénica secundaria a la
transfusibn masiva de sangre citratada es
excepcionalmente rara®**. La administracién
profilactica de sales de calcio, sin embargo, puede
precipitar  hipercalcemia de consecuencias
potencialmente fatales®

Medidas utiles.

Atencion oportuna: En la medida que el
intervalo transcurrido entre el trauma y la atencién
definitiva se acorten, se disminuira la cantidad de
sangre perdida y la duracion y magnitud del
choque hipovolémico.

Reanimacion agresiva: Harke H y Rahman S°’
mostraron en una serie de pacientes de transfusion
multiple, que la duracién del episodio de
hipotension fue mas importante que la cantidad de
sangre transfundida, como factor de riesgo de
desarrollo de coagulopatia. La reanimacién debe
ser dirigida no sélo a la rapida normalizacion de
los signos de hipovolemia, sino orientarse también
a corregir a la menor brevedad la alteracién del
transporte y consumo de oxigeno (knudson) *. En
la medida que se consiga este objetivo se lograra
disminuir la magnitud de la lesion endotelial
secundaria a los fenémenos de isquemia y
repercusion®?. De esta manera probablemente se
prevenga el desencadenamiento de CID.

Prevencion de hipotermia: De las alteraciones
que se asocian con la coagulopatia del paciente
traumatizado, la hipotermia es la de mas facil
prevencion, en la que es mas factible producir un
impacto significativo y la que negligentemente
mas a menudo es ignorada. Las siguientes son las
medidas que se recomiendan para Su
prevencion'®:

e Mantener la temperatura ambiental por arriba
de 21° C.

e Evitar la exposicién innecesaria de la piel.

e Administrar LEV y sangre a temperaturas
alrededor de 40°C.
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e Administrar gases anestésicos y del ventilador
humidificados y calientes.

o Evitar las medicaciones vasodilatadores.

e Evitar la exposicion innecesaria de las
cavidades corporales y las visceras.

e Reducir el tiempo quirargico a lo
indispensable.

Manejo

Muy pocas entidades ponen a prueba la calidad
del funcionamiento de un equipo que atiende al
traumatizado, como la coagulopatia. Deben
intervenir ademas del cirujano y el anestesiélogo,
los grupos de enfermeria, laboratorio, banco de
sangre y cuidado intensivo. La comunicacion y la
coordinacidn son indispensables.

La administracién de componentes sanguineos es
tan solo una parte del manejo del paciente
traumatizado en coagulopatia.

La reanimacion y las medidas para tratar la
hipotermia deben ser optimizadas. El equipo tiene
gue considerar la posibilidad de abreviar el
procedimiento quirargico, recurriendo a métodos
no convencionales de cierre de la cavidad,
aplazamiento de anastomosis y construccion de
estomas. Una vez controlado el sangrado
mecanico deberdn empaquetarse las superficies
sangrantes®™ ®°,

La reanimacion y correccion de la hipotermia se
efectian con mayor facilidad en una unidad de

cuidado intensivo'®?®,

Conclusion

La presencia de coagulopatia en pacientes de alto
riesgo se acomparfia de altas tasas de mortalidad,
no se puede considerar aisladamente las posibles
alteraciones que explican este fendmeno.

La utilizacion de sangre y sus derivados como
medidas preventivas no tienen un real sustento.

La aplicacion de las técnicas adecuadas de
reanimacion y manejo por parte de todo el
personal médico que atienden pacientes
traumatizados garantiza la posibilidad de
disminuir la morbilidad en este grupo de
pacientes.

La utilizacion de sangre y sus componentes es una
parte en el manejo de coagulopatia
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