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FISIOPATOLOGIA DEL CHOQUE HEMORRAGICO

Hemorrhagic Shock - Patophysology

Alejandro Omar Mansur (@nitomansur)

INTRODUCCION

El choque es la entidad fisiopatolégica que mas
frecuentemente conduce a la muerte en ninos
que han sufrido una lesion traumatica y es
ocasionado por muchas causas.(1-4)

En los Ultimos afios se han producido cambios en
los paradigmas de abordaje de la enfermedad
trauma sobre todo en el manejo inicial, a partir de los
descubrimientos de la fisiopatologia del choque
hemorragico y las caracteristicas particulares de
cada individuo para responder al mismo.(5) Asi, los
conocimientos sobre coagulopatia inducida por el
trauma (CIT) y sobre la estrategia del control del
dano, se han transformado en puntos relevante a ser
tenidos en cuenta.(6,7) Sobre todo porque el
reconocimiento temprano y el posterior abordaje de
ambas ha cambiado drasticamente la evolucion de
los pacientes y la utilizacién de terapias, como por
ejemplo, el uso limitado de cristaloides en favor de
los hemoderivados.

A pesar del desarrollo de subespecialidades pedia-
tricas como la emergentologia, la terapia Intensiva, y
de cursos de atencién inicial del trauma pediatrico
(AITP) todavia se observan déficits en la asistencia
de nifos con choque hemorragico.(8) Sin embargo,
esto también puede ser un inconveniente para
mejorar su abordaje ya que es muy comuln que se
considere el manejo inicial como propio de
especialistas en areas criticas (emergentélogos,
terapistas intensivos, cirujanos, anestesistas). La
Organizaciéon Mundial de la salud (OMS), sefala en
sus informes anuales, que muchas de las
defunciones por choque podrian haberse evitado
con medidas sencillas, de bajo costo y alcanzables
para la gran mayoria del personal que atendio a los
ninos.(1) Mas aun, estudios en EEUU reportaron
que la demora en la identificacion y rapido
tratamiento del choque aumenta la probabilidad de
defuncién del paciente.(9) El inicio del tratamiento
previo al ingreso al hospital siguiendo guias simples
redujo 4 veces la mortalidad en los grupos estudia-
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Dos.(10) Por ello, es necesario que "todos" los
involucrados estén capacitados en el diagndstico
precoz y el tratamiento inicial del choque
hemorragico para que sea posible modificar las
cifras de mortalidad.

Debido a la necesidad de abordar en profundidad al
choque hemorragico se dividira el mismo en dos
escritos. El primero de ellos sera sobre aspectos
fisiopatolégicos y el segundo sobre aspectos cli-
nicosy de tratamiento.

Conceptos fisiolégicos del aparato circulatorio

Es necesario repasar aspectos basicos y fundamen-
tales para poder comprender y reconocer rapida-
mente al choque hemorragico postraumatico. (1,11)

Basicamente son tres los elementos necesarios
para mantener un buen funcionamiento del sistema
circulatorio.

1. Los vasos sanguineos (continente)

2. Lavolemia (contenido)

3.Labomba (El corazén)

Cualquiera de estos tres puntos que sufra una
pérdida de esa homeostasis, pueden desencadenar
un cuadro de choque. Cuando funcionan
normalmente proveen a la célula dos sustratos
vitales para la vida: el oxigeno y la glucosa, los
cuales se unen a la acetil CoA y dentro de la
mitocondria por mecanismos complejos entran al
ciclo de Krebs, produciendo la energia celular
suficiente en forma de ATP para mantener todo el
organismo funcionando normalmente.

Pararecordar:

- Gasto Cardiaco (GC) =
Frecuencia Cardiaca (FC)

- Presion arterial (PA) = Gasto cardiaco x
Resistencias vasculares sistémicas

Volumen Sistélico x

Desde un punto de vista a pie de cama del paciente,
se puede relacionar el volumen sistélico eyectado
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Con la presion arterial sistdlica (PAS) y la
resistencias periféricas con la presiéon arterial
diastélica (PAD).

Otros conceptos atener en cuenta son:

Precarga: es el estiramiento maximo de las fibras
miocardicas al final de la diastole relacionandolo
con el llenado telediastdlico de las cavidades
cardiacas.

Contractilidad: es la contraccién de las fibras
miocardicas durante la sistole. Cuando mas
estiradas estén en el momento previo a la sistole
mayor sera el volumen eyectado y la velocidad de
contraccion. Aungue esto tiene sus limites y mayor
estiramiento previo puede también ser deletéreo.

Poscarga: es la carga o presion que tiene que
vencer el ventriculo para poder eyectar la sangre a
todos los 6rganos.

Lusitropismo: es el estado pre diastolico del
miocardio que se prepara para el llenado. En este
momento hay una recaptacion del calcio intracelular
por el reticulo plasmatico lo que produce una
relajacion del miocardio sin aumentar el consumo
de oxigeno.

Endotelio: capa unicelular que recubre el interior de
las arterias, venas y capilares, capa fisica que
permite que la sangre y sus productos circulen sin
inconvenientes, también sabemos que es
fundamental en la homeostasis vascular. Produce
oxido nitrico (ON) y prostaciclina (PGL2) que son
sustancias vasodilatadoras y se equilibra con
sustancias vasoconstrictoras como las endotelinas,
tromboxano A y el anién superdxido. También
producen sustancias antitrombdética como el
heparan sulfato y la trombomodulina que regulan la
fibrinolisis y mantiene el equilibrio entre las
sustancias proinflamatorias y antiinflamatorias que
cuando se desmadran intervienen en los sindromes
de respuesta inflamatoria sistémica, los sindromes
deinmunodepresiony de falla multiple de érganos.

Glucocalix: (12-14) es una capa biolégica que se
asienta sobre el endotelio como una especie de
alfombray que no se divisaba anteriormente porque
no se coloreaba con el colorante adecuado, luego
de usar rojo de rutenio salié ala luz (fig.1).

Glicocdliz _

Célula endotelial

Luz vascular

« Célula endotelial

0,2 um

Tiene multiples funciones:

1.Protector, sensor y transductor de las fuerzas
mecanicas del torrente sanguineo.

2.Regulacién de la permeabilidad de aguay solutos.
3.Regulacién de lafiltracion glomerular.
4.Regulacién de la permeabilidad de macromolé-
culas, por ej, proteinas

5.Regulacién del hematocrito capilar y del flujo
sanguineo capilar.

6.Barreraalafiltracién de lipoproteinas.
7.Prevencion de adhesion de plaquetas al endotelio.
8.Prevencion de adhesién de leucocitos al
endotelio.

9.Regulacién local de la coagulacion (prevencion de
trombosis, activacién de fibrinolisis).

Tanto el endotelio como el glucocalix son afectados
durante el choque hemorragico y toman una
importancia superlativa en el desarrollo de la
coagulopatiainducida por el trauma.

Mecanismos compensatorios ante la hemorragia

Luego de una pérdida importante de sangre se
ponen en marcha mecanismos que ftratan de
mantener el GC y el volumen circulante efectivo en
valores normales, lo suficiente para mantener una
adecuada perfusién de los érganos, mientras se
trata de frenar dicho sangrado.

Estos mecanismos basicamente sontres:(11,14)

1. La primera respuesta es la rapida formacion del
coagulo para tratar de detener la misma. Si ello no
ocurre se activa el sistema nervioso simpatico (SNS)
a través de barorreceptores arteriolares y quimio-
rreceptores cardiopulmonares alos 30 segundos de
comenzado el sangrado.

Los mismos producen vasoconstriccion y aumento
de las resistencias vasculares sistémicas por la
liberacién de catecolaminas que asimismo aumen-
tan la frecuencia cardiaca. Todo esto tratando de
mantener una PA normaly un GC normal.
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2. Otro mecanismo es el del sistema renina-
angiotensina-aldosterona. La macula densa
ubicada en el tubulo contorneado distal (TCD) actia
como un sensor que detecta el volumen bajo de
fluido o sodio. En caso de ocurrir esto Ultimo envia
una sefal a las células yuxtaglomerulares ubicadas
a un lado de la arteriola glomerular aferente
glomerular. Ante esta sefal dicha zona libera renina
comenzando un importante proceso.

La renina actla sobre el angiotensindégeno produci-
do por el higado convirtiéndolo en angiotensina 1
(At1). Asimismo, la enzima convertidora de angio-
tensina (ECA), producida fundamentalmente en los
neumonocitos tipo Il del epitelio pulmonar y en
menor cantidad en el rindn convierten a la AT1 en
angiotensinall (At2).

La AT2 actla sobre distintos 6rganos, produce
vasoconstriccion arteriolar aumentando la PA, actda
sobre la glandula suprarrenal para secretar aldos-
terona con lo que se logra la reabsorcién de sodio,
cloroy aguay excrecion de potasio e hidrogeniones
en el tubo colector y distal. También estimula los
receptores B1 que producen vasoconstriccion de la
arteriola glomerular eferente aumentando el filtrado
glomerular (FG).

3. Otro elemento es el proceso de contracorriente
que se realiza en las asas de Henle largas
corticomedulares. Alli se concentra la orina en
respuesta a la disminucion de la volemia que
perfunde el rindn. Para su correcto funcionamiento
necesita un intersticio hiperosmético y la hormona
antidiuretica (HAD) o vasopresina. La HAD es
producida en la neurohipdfisis, es liberada ante el
estimulo de la AT2 y actla sobre el receptor V2 del
tubo colector (TC) renal. Alli, por medio de distintas
aquaporinas del epitelio, el agua es reabsorbida,
pasando a las vasas rectas contiguas al asa de
Henle y retornando a la circulacién. La HAD también
estimula los receptores V1 del musculo liso arteriolar
donde produce vasoconstriccion.

Si estos mecanismos fallan se produce Choque. Por
otro lado, estos mecanismos tratan de ser
beneficiosos, en el choque hemorragico pueden
tener algunos efectos deletéreos.

Entendemos por choque aquel estado patolégico
caracterizado por el aporte insuficiente de
oxigeno y otros sustratos metabdlicos
esenciales para la integridad celular y el
adecuado funcionamiento de érganos vitales.(1)

En otras palabras es un gran fallo energético de las
células al carecer de sustratos, como el oxigeno y la
glucosa, que permitan realizar y completar la
produccion de procesos que mantenga lavida.
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Fisiopatologia(15,16)

A pesar de que histéricamente se ha asociado al
choque producido en el trauma con los cuatro
patrones fisiopatoldgicos clasicos de la entidad,
choque cardiogénico, choque obstructivo, choque
distributivo y choque hipovolémico, por las carac-
teristicas propias que presenta algunos consideran
al choque hemorragico como un quinto patron. El
mismo representa una entidad Unica que comienza
luego de multiples mecanismos de lesion, siendo el
romo el mas frecuente.

Luego de la lesién se desarrollan una serie de
eventos inflamatorios y vasculares, que desencade-
nan la liberacion de sustancias endégenas de
alarma llamados alarminas o patrones moleculares
asociados al dano (DAMP en sus siglas en inglés).
Las mismas aumentan la respuesta inflamatoria
sistémica pudiendo concluir en el sindrome de
disfuncién organica multiple y la muerte.

Es decir, aunque varios son los mecanismos de
produccién de la lesion que pueden dar lugar a
diferentes presentaciones de este tipo de choque,
un punto que los unifica es la respuesta inflamatoria
exagerada que se produce impulsada por
citoquinas proinflamatorias, y la consecuencia de
dicha tormenta son el sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA o ARDS en sus siglas en
inglés), la coagulopatia inducida por el trauma, el
choque, la sepsis y el sindrome de disfuncién
multiple de érganos (SDMO). La coagulopatia, la
hipotermia y la acidosis que se producen son
consideradas la triada letal. Algunos agregan la
hiperglucemia y la hipoxia, y la llaman la pentada
letal debido a que su presencia aumenta la
mortalidad de quienes las tienen.

Seguidamente se abordaran aspectos celulares,
cuestiones referidas a la hemodinamia, a la
coagulopatia, y a la inflamacién, que permitan
entender mejor el diagnostico y el tratamiento del
mismo.

En el caso del choque hemorragico, ademas de los
aspectos comunes a todos los tipos de choque
(alteraciones celulares, alteraciones hemodina-
micas, etc) existen cuestiones referidas a la
coagulacién que merecen ser abordadas para una
mejor comprension a la hora de realizar el diagnos-
tico y definir el tratamiento. Es por ello que a los
efectos de un mejor entendimiento del tema se
dividira el abordaje de la fisiopatologia en varios
puntos.

Aspectos Celulares:

Una forma sencilla de entender lo que pasa en el
choque es senalar que ocurre un fallo agudo celular
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Por la insuficiente generacion del "material
energético" que sostiene la actividad de la misma, el
Adenosin Trifosfato (ATP).(1)

La fuente o "usina" generadora de ATP mas
importante del ser humano se encuentra en las
mitocondrias. Una célula para funcionar necesita
de la produccién de ATP, la cual a la vez necesita del
suministro de oxigeno y glucosa para la produccién
de acetil coenzima A (acetii CoA). Esta Ultima
ingresa al ciclo de Krebs dentro de la mitocondria
para la producciéon de 32 moléculas de ATP. Si este
sistema no funciona se producen sélo dos molé-
culas de ATP y el sistema entra en déficit. Es por este
motivo que el estudio de lo que le ocurre a la
mitocondria durante el choque ha tomado mucha
importancia en los ultimos anos. (17)

Cuando la mitocondria se ve sometida a una noxa o
ante la falta de nutrientes entra en un periodo de
menor actividad, "apagon" o estado de hibernacién,
con disminucion de la produccién de energia. Si
esto se prolonga en el tiempo lleva a graves danos
de la mitocondria y a su destruccién. Pero si el
estado es revertido rapidamente la misma entra en
un estado de recuperacién y reconstruccion biolo-
gica (biogénesis).(18)

El transporte de glucosa y oxigeno lo realiza la
sangre que circula a travées de los vasos sanguineos.
Este transporte es impulsado por un masculo muy
potente, el corazén, que bombea la sangre por el
sistema vascular. Cuando la sangre ingresa a los
vasos ejerce una presion sobre sus paredes y los
distiende. De acuerdo al vaso y a su mayor o menor
distensibilidad, el mismo vuelve a su estado original
y comprime el fluido impulsandolo hacia adelante.
Las arterias son vasos con baja distensibilidad y
capacidad, a diferencia de las venas que es donde
se encuentra el 70% del volumen sanguineo.

Ahora, la llegada de los nutrientes a la célula
depende de un equilibrio entre la funcién de quien la
impulsa (corazoén), del fluido transportador (sangre
o volemia) y de las vias por donde transita (vasos
sanguineos). La alteracion de uno de ellos puede
ser compensada por los otros en un primer
momento manteniendo la presion arterial, lo que se
define como choque compensado. Si los
mecanismos compensadores no alcanzan, todos
los componentes se ven alterados y se establece un
choque descompensado, paso previo al paro
cardiorrespiratorio.

Por lo tanto en el choque o fallo energético luego de
una lesion traumatica puede haber poco oxigeno
(choque anémico, choque hipodxico); poca glucosa
(choque glucopénico); poco transportador de
ambas sustancias (choque hemorragico); poco
impulso del transporte (choque cardiogénico);

Disbalance entre la multiplicidad de vias de
circulacion produciendo que llegue poco donde
mas se necesita (choque séptico); poca
compresioén y relajacion de los vasos dificultando la
transmision adecuada del impulso (choque
neurogénico), o por la obstruccion del ingreso o la
salida de sangre del corazén (choque obstructivo
por neumotdrax o taponamiento cardiaco).(17)

Ahora, sibienlaideade unfallo energético es logica,
su utilizacién al lado de la cama del paciente no es
operativa, al no poderse medir el ATP. Por lo tanto,
para el clinico, la punta del ovillo que hace suponer
que algo esta pasando esta determinada por los
signos clinicos.

Alteraciones hemodinamicas:(11,19)

Mas arriba se expresaba que la llegada de los
nutrientes a la célula dependia de una bomba que
enviaba un fluido a través de unas vias o conductos.
Precisamente en este punto se abordara el tema del
fluido, su composicion y los problemas que pueden
suceder en su “viaje” o circulacion.

El cuerpo humano estd compuesto en gran parte
por agua, la cual esta ubicada en los
compartimentos intra y extravascular e intracelular.
El agua intravascular, forma parte de la sangre que
“transita” por el cuerpo. Es lo que se llama volemia o
volumen sanguineo, parte de la misma llega a los
tejidos y se ladenomina volumen circulante efectivo.

La pérdida de sangre que se produce en las lesiones
traumaticas hacen que ese volumen circulante
efectivo disminuya, y a eso se lo llama hipovolemia.
El objetivo del tratamiento es restaurar dicho
volumen efectivo.

Ahora, normalmente, el volumen sanguineo o
volemia cuando llega al corazéon distiende las
miofibrillas hasta un determinado punto.

Dicha distension o estiramiento de las miofibrillas
produce hacia el final del proceso una tension o
presion, que es lo que se denomina precarga. Si
bien la precarga en general se relaciona con el
volumen que hay en la cavidad cardiaca al final del
llenado diastélico, la presion intracardiaca y el
volumen intracardiaco no siempre se correlacionan
en forma directa. Asi, en algunas entidades como el
neumotorax o el hemotoérax, la presion es transmiti-
da desde afuera de la cavidad intracardiaca
provocando que la presion dentro de la misma se
eleve pero que el volumen intracardiaco se encuen-
tra bajo lo que provoca que el volumen 6ptimo de
sangre para “estirarlas” genere mas presion. Por
esta causa la presion puede ser normal con un
volumen intracavitario menor.
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El volumen que distendié esa cavidad coloca a las
miofibrillas en un estado de tensién que luego de la
activacién del sistema actina-miosina hace volver a
las paredes de la cavidad a su estado original. Este
principio béasico de la fisiologia cardiaca fue
primeramente descrito por Otto Frank y luego de
algunos anos fue representada en un grafico por
Ernest Starling. La Ley de Frank-Starling establece
que las fibras cardiacas se contraen mas
vigorosamente cuando mas tensionadas estan. A
medida que el volumen en la cavidad aumenta,
aumenta la presién y aumenta el volumen eyectado
por el ventriculo. Esto se produce hasta un punto,
donde si hay mas volumen dentro del ventriculo el
mismo se sobre distiende y el volumen eyectado
disminuye.(11,19)

Se considera una precarga inadecuadamente baja
(hipovolemia) cuando el volumen que hay en el
ventriculo al terminar la diastole no alcanza para
estirar las miofibrillas y producir la eyeccion del
maximo volumen capaz de ser impulsado por el
corazdn. Es decir, si hay poca distension de la
cavidad, la relacién entre la actina y la miosina es
menor y la fuerza de contraccion disminuye; a
medida que el volumen aumenta esta relacion
mejora y aumenta la fuerza de la contraccion y el
volumen de eyeccion, hasta cierto limite.

Cuando el miocardio se empieza a contraer produce
unatensién en sus paredes. Dicha tension generada
al principio de la sistole, antes de que se abran las
valvulas sigmoideas, se llama poscarga. Casi
siempre se asocia la poscarga al aumento de la
resistencia vascular, pero no siempre es asi. La
poscarga, es decir, la carga que incide sobre el
miocardio en contraccion, también es la tension
parietal generada durante la eyeccion del ventriculo
izquierdo. Una precarga aumentada significa que
debe generarse mas presién dentro del ventriculo
para abrir, primero, la valvula adrtica y expulsar,
después, la sangre en la fase de eyeccion. Estos
aumentos se reflejan en una mayor tension de la
pared miocardica que se puede medir por el valor
medio o el telediastdlico del ventriculo.

El corazdén en cada latido envia sangre a la aorta,
esto se llama volumen de eyeccion. La cantidad del
mismo es igual a la diferencia entre el volumen que
estaba en el ventriculo al final de la didstole (antes de
comenzar la eyeccion o volumen de fin de diastole o
VFD) y lo que queda en el ventriculo cuando termina
la sistole o eyeccion (volumen de fin de sistole o
VFS), que generalmente es infimo.

Hay situaciones de volemia absoluta disminuida o
hipovolemia absoluta como el trauma. El problema
que pasa aca es que el espacio intersticial y a veces
el espacio intracelular estan depleccionados de
volumen. Asi en el traumalaRegla3x 1, significa
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Que al aportar 3 ml de “fluidos” o liquidos isoténicos
con el plasma (solucion fisioldgica o Ringer lactato)
los cuales pasan libremente de un espacio a otro, 1
ml queda en el espacio intravascular y 2 van al
intersticial. Por eso, en la reanimacion inicial del
trauma a veces necesitamos empezar con 60 mi/kg
de dichos liquidos isotdnicos, para que 20 ml
queden en el intravascular y los 40 ml restantes
vayan al intersticial e intracelular.(20)

En otros, la volemia total estd conservada pero
aspectos como la resistencia de los vasos esta
alterada (por ej, choque neurogénico) y se debe
usar otras terapias mas que el uso de fluidos.

En el choque neurogénico hay una volemia normal
(sobre todo la sangre esta en el circuito venoso,
pero el volumen circulante efectivo estd disminui-
do). Alli si el problema es de tono arterial. El agua
corporal generalmente es normal. Poniendo drogas
vasopresoras se mejora el estado de la circulacién
ya que si se le da mas liquido al paciente se puede
provocar una hipervolemia y llevar a la una
insuficiencia cardiaca congestiva.

El flujo (Q) de sangre por el sistema circulatorio es
semejante, en forma grosera, al flujo de un liquido a
través de un tubo o pipeta. Dicho flujo es direc-
tamente proporcional a la diferencia de presién (dP)
entre un extremo o entrada de la “pipeta” y la
presién del extremo de salida de la “pipeta”, e
inversamente proporcional alaresistencia (R) que la
circunferencia de la pipeta presenta al paso del
fluido.(17)

La presién de “entrada de la pipeta” en el sistema
cardiovascular es la presion arterial media (PAM), la
“de salida” es la presién venosa central (PVC) y la
“circunferencia” de la pipeta representa la
resistencia vascular sistémica (RVS). De esta forma
la férmula de Q=dP/R se traduce en el cuerpo
humano a gasto cardiaco (GC)= (PAM - PVC)/
RVS.(17)

Estas formulas también son trasladables a la
determinacion de la perfusién de los 6rganos. Asi, la
perfusion renal o flujo sanguineo renal (FSR) esta
determinado por la presion renal arterial media
(PRAM) menos la presion venosa renal (PVR) sobre
la resistencia vascular renal (FSR= PRAM - PVR/
RVR).

El aumento de la presién intraabdominal (PIA) por
sangrado, ascitis 0 edema de la pared intestinal
pueden llevar a la produccion del sindrome compar-
timental abdominal (SCA) en el cual, entre otras
cosas, se produce un compromiso de la perfusion
de los tejidos intraabdominales. El aumento de la
PIA esta asociado a un aumento de la PVC. Es decir
que en caso de producirse un SCA, sino se aumenta
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La presion de entrada (PAM) o no se baja la de salida
(PIA) se compromete aun mas la perfusién de los
tejidos intraabdominales, ya que el flujo hacia los
mismos estd disminuido (presidon de perfusién
abdominal= PAM-PIA).(17)

En ocasiones resulta imposible medir la resistencia
vascular al lado de la cama del enfermo se utiliza el
concepto de la diferencia de presién entre la entrada
y la salida del circuito como un equivalente de la
perfusién, conocido como presion de perfusion
tisular (PPT).

Algunos 6rganos como el cerebro pueden regular el
flujo de sangre en estados de hipoperfusién hasta
un cierto punto. Elevar la perfusién sobre el punto
limite debajo del cual se compromete la perfusién en
forma critica es el objetivo del tratamiento en el
choque. Lograr cifras supranormales a ese punto no
han demostrado mejoras en la sobrevida de los
pacientes. Por lo tanto, la determinacién PPT sirve
de guia en el manejo de la hemodinamia de estos
pacientes.

Esta ecuacién explica importantes principios fisio-
patolégicos de choque. En primer lugar, nos sirve de
guia en el manejo de la relacién entre la presién
arterial, la presién venosa central (ambas las
podemos medir) y el flujo de sangre (que podemos
inferir). Asi, saber la diferencia entre la PAM — PVC
brindara mas informacién que si se conoce solo el
valor de la PAM. De acuerdo a la ecuacién uno
puede tener una PAM relativamente adecuada o
normal (por ej, 60 mmHg) pero si en el otro extremo
dela “pipeta” la PVC es igual o cercana ala PAM (por
ej, 30 mmHg) el flujo de sangre anterégrado (GC) no
va a ser el adecuado si por ejemplo la PVC esigual a
la PAM o en valores casi similares a la misma (por €],
PAM de 50 mmHg y PVC de 20 mmHg), alcanzando
de ese modo una PAM — PVC o presién de perfusion
tisular (PPT) igual a 30 mmHg, lo cual es bajo.
Cuando se utiliza reanimacién con liquidos para
mejorar la presion arterial, el aumento en la PAM
debe ser mayor que el aumento de PVC. Si el
aumento en la PAM es inferior al aumento de la PVC,
la presién de perfusion se reduce. En este caso, los
agentes cardiovasculares, y no mas fluido, son los
que estan indicados para mejorar la presion arterial.
En ocasiones el aumento exagerado de la PAM lleva
aunadisminucién en la microcirculacion.(11-19)

En segundo lugar, la ecuacién nos guia en el manejo
del GC o del flujo sanguineo. EI GC puede estar
reducido cuando la PAM - PVC se ha reducido, pero
también puede estar disminuido cuando la PAM —
PVC es normaly la resistencia vascular es mayor. La
presion de perfusion puede mantenerse, incluso en
un estado de bajo gasto cardiaco, con un aumento
de la resistencia vascular. Por lo tanto, los pacientes
con presion arterial normal pueden tener un

Inadecuado gasto cardiaco en el caso que el tono
vascular sistémico sea muy elevado.

Frank y Starling merecen el crédito por "difundir los
principios basicos que influyen sobre el volumen
sistélico (VS)”. Como se sefnaldé mas arriba, Frank
descubrié que las fibras musculares cardiacas se
pueden contraer mas vigorosamente cuando se
estiran mas, siempre y cuando la fibra no sea "sobre
estirada" y Starling ilustré el principio en una curva
que traza volumen sistolico (eje y) contra volumen
telediastélico ventricular (eje x).

El VS, o sea el volumen que eyecta el corazén, se
mueve hacia arriba y a lo largo de dicha curva de
llenado diastdlico final y va aumentando hasta un
punto donde el ventriculo esta “muy lleno”, luego de
este punto el VS que eyecta el corazéon cae de
nuevo.

La precarga insuficiente se define como el volumen
telediastélico, o volumen al final de la diastole
ventricular (VFDV), que tiene el corazén antes de la
eyeccion sistolica que no permite alcanzar el
maximo volumen de eyeccion.

Coagulopatia inducida por trauma:

La misma se produce luego de una lesion trauma-
ticarefleja un fenomeno no muy bien definido pero si
muy bien descripto que se asocia fuertemente con
una mayor morbilidad y mortalidad. Los factores
que la provocan son multiples e involucran diversos
componentes del sistema de la coagulacion como
ser el endotelio, glucocalix, las plaquetas, los
factores procoagulantes y los anticoagulantes y la
fibrinay sus distintas vias y alteraciones.(15,21)

Si bien hay mucha informacion en literatura que
aborda aspectos de los adultos, el tema no tiene el
mismo desarrollo en Pediatria.(22) Intentar tratar a
los ninos mediante los paradigmas del adulto puede
llevar a errores, habida cuenta que la homeostasis
de los pacientes pediatricos depende de la edad. Es
decir, los ninos presentan variaciones en los perfiles
y en la funcion de los factores de coagulacion que
los hace particulares, cuestion a la que se ha
llamado “hemostasia evolutiva”. Por ej, si bien el
sistema de la coagulacion en el recien nacido esta
funcionando completamente, algunas variaciones
pueden confundir a la hora de interpretarse los
resultados.(23)

Sin embargo, y a los efectos didacticos, todavia hay
cuestiones de la fisiopatologia de la coagulacion
que son producidas en el adulto que deben ser
tenidos en cuenta a la hora de interpretar lo que
sucede en el nin?o0. Pero antes de describir las
alteraciones es pertinente sen?alar algunos
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Aspectos particulares de la Coagulacion en el
ninno.(23-26)

El sistema de la coagulacion en el ser humano se
desarrolla intrauterinamente y evoluciona durante
los primeros meses de vida, con diferencias en la
maduracion de muchos de los factores que son las
responsables de las diferencias en los rangos
normales de las pruebas de deteccion entre nifos
muy pequenosy los adultos.

En nifos sanos el sistema de coagulacion alcanza
un mayor grado de maduracion entre el afio de vida
y los 16 anos de edad. Los valores de tiempo de
protrombina (TP), tiempo de tromboplastina parcial
activado (KPTT), y de fibrinogeno son casi identicos
alos delos adultos.(26)

Sin embargo, los valores promedio de siete protei-
nas coagulantes (I, V, VII, IX, X, XI, XIl) podrian ser
todavia significativamente mas bajos en nifos que
los valores de adultos. El TP tambien podria estar
ligeramente mas prolongado en los nifios porque
las concentraciones de protrombina en plasma
pueden ser de 10% a 20% mas baja que en los
adultos, aligual que los niveles del factor VII.

Las concentraciones en plasma de los principales
anticoagulante naturales (antitrombina —AT—, protei-
na C -PC- y proteina S -PS-), muestran niveles
bajos al nacer. Los valores medios de PS y AT
alcanzan los valores del adulto a los 3 y 6 meses de
edad respectivamente, mientras que la PC sigue
siendo notablemente inferior a la de los adultos aun
a la edad de 6 meses. Los valores mas bajos de
inhibidor de la via del factor tisular (TFPI) han sido
observados enlos recien nacidos.

A pesar de que todos los componentes clave del
sistema fibrinolitico estan presentes al nacer, existen
diferencias cuali-cuantitativas importantes
relacionadas a la edad. Las mayores diferencias
dependientes de la edad incluyen la disminucion de
las concentraciones plasmaticas de plasminogeno,
del activador del plasminogeno tisular (-PA) y o-
antiplasmina (a.2-AP), aumento de las concentracio-

nes plasmaticas del inhibidor del activador de
plasminogeno-1 (PAI-1), asi como una disminucion
tanto en plasmina y la generacion y la actividad
fibrinolitica en general.(23-26)

El recuento de plaquetas, estudiado en nifos y
jovenes sanos de distintas edades, muestra niveles
aumentados a los 2 meses y disminuidos tanto a los
5 como alos 13 meses. Tambien se han descripto las
diferencias en cuanto a la respuesta de las plaque-
tas a los agonistas (adenosina, la adrenalina, el
colageno, analogos de la trombina y el trombo-
Xano).

COLEGIO DE MEDICOS DE LA 1RA CIRCUNSCRIPCION - PROVINCIA DE SANTA FE - Afio IV N° 8 - Diciembre 2020

La agregacion de las plaquetas utilizando citometria
de flujo demostro que las plaquetas en la sangre del
cordon umbilical neonatal fueron menos sensibles a
dichos agonistas que las de los adultos. Los
mecanismos subyacentes a estas diferencias son
aun poco conocidos, aunque se ha sugerido que la
menor respuesta a la adrenalina es probablemente
debido a la presencia de menos receptores a2-
adrenergicos en las membranas plaquetarias. En el
caso de la reduccion de la respuesta al colageno
probablemente exista una alteracion en la movili-

zacion del calcio. La disminucion de la respuesta al
tromboxano puede deberse a alteraciones en la
recepcion de senales de la cascada de la coa-
gulacion.(23-26)

A pesar de todo esto, estudios de la coagulacion
sefalan que los tiempos de sangria y los de
agregacion plaquetaria son mas cortos en los recien
nacidos sanos en comparacion con los adultos.
Esta aparente contradiccion entre una hemostasia
mejorada y el anterior hallazgo de una hipoactividad
plaquetaria se ha atribuido a altos niveles de hema-
tocrito, a un volumen corpuscular medio de los
eritrocitos superior y a una mayor concentracion del
factor de von Willebrand en la sangre de los recien
nacidos. Ahora, si esta hiporreactividad plaquetaria
neonatal in vitro se traduce en una pobre reactividad
de las plaquetas en in vivo en los neonatos, es algo
que aun debe conocerse mejor.

El sistema de la trombina tambien puede ser
diferente en los ninos. Se ha observado que la
capacidad para generar trombina in vitro mediante
un ensayo cromogenico se reduce en 26% en el
plasma de los ninos de 1 a 16 anos en comparacion
con los adultos; esto justificaria la menor
prevalencia de complicaciones tromboembolicas
en este periodo. Cuando se comparan los valores
en ninos de 1 a 5 anos con los de los adultos,
pueden haber valores mas altos de trombomodulina
soluble, del complejo trombina- antitrombina y del
D-dimero. Tomados en conjunto, los resultados de
estos estudios indican cierta variabilidad en la
maduracion de las diferentes proteinas de la
coagulacion y de la actividad funcional de las
plaguetas en ninos pequenos. Sin embargo, la
susceptibilidad a la hemorragia se basa en todo el
contexto del sistema hemostatico. (23-26)

Figuras 2, 3y 4. Evoluciéon de la concentracion de
componentes de la coagulacion.
Tomado de Attard C.(25)
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Tabla 1. Valores de Factores de Coagulacion. Tomado de Attard C.(25)
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Tradicionalmente, desde hace mas de medio siglo,
se ha considerado que se desarrollaba una
“cascada de la coagulacién” donde cada factor es
una proenzima que al ser activada se transformaba
en una enzima capaz de activar secuencialmente a
otro factor. Esta teoria senala que la principal funcion
del sistema de la coagulacion es generar la activa-
cion de la protrombina (Fll) atrombina (lla), que es la
enzima llave de todo el proceso. Si bien esta teoria
de las vias intrinsecas y extrinsecas es valida “in
vitro”,“in vivo” la relacién con los componentes
celulares hace mas complejo el proceso. Dichos
componentes celulares aportan fosfolipidos
anionicos indispensables para que las reacciones
enzimaticas se lleven a cabo a traves de la union de
factores a su superficie. Este nuevo modelo de
formacion de trombina propone tres etapas:
iniciacion, amplificacion y propagacion. los mismos
seran abordados mas ampliamente al desarrollar el
punto sobre tromboelastografia. (27)
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En condiciones fisiologicas, el factor tisular esta
ausente en las celulas endoteliales y por tanto no
expuesto al contacto con la sangre. Sin embargo,
cuando se produce la rotura de un vaso sanguineo,
por ejemplo a consecuencia de una herida, el factor
tisular de los fibroblastos entra en contacto con la
sangre, y se expresa en las celulas endoteliales y en
los monocitos. El factor tisular (FT) es un receptor de
membrana con alta afinidad para el factor VIl de la
coagulacion y de esa forma se desencadena la
cascada de coagulacion por la via extrinseca, un
proceso mediante el cual el trombo o coagulo
primario, formado por la agregacion de las
plaguetas sanguineas y el fibrinogeno plasma-tico,
se convierte en un coagulo secundario.

Debido a que a la alta concentracion del FT en el
cerebro el traumatismo de craneo grave esta asocia-
do a coagulopatias mas intensas que aquellas pro-
vocadas por lesiones de otros organos. Un punto
importante en la coagulopatia del trauma lo constitu-
ye la hipoperfusion resultante del choque y la
hipotension ya que existe una correlacion directa
entre ellasy las alteraciones de la coagulacion.

Lesion

Trombomodulina

La posible funcion mecanica de la via de la proteina
C en el desarrollo de la coagulopatia inducida por la
lesion traumatica fue desarrollada en un modelo de
raton. Los ratones eran sometidos a una hemorragia
controlada, es decir trataban de llevar la presion aun
punto. Con una presion arterial media de 40 mmHg
durante 60 min dichos animales desarrollaron una
acidosis metabolica severa (con deficit de base
mayor a 10). Los mismos presentaban, ademas, un
estado de coagulabilidad disminuido (ya que tenia
un aumento de su tiempo de trombina parcial activa-

Complejo Trombina/Trombomodulina

Plasminogeno

e
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La hipoperfusion en pacientes traumatizados se
asocia con una reduccion moderada de los niveles
delosfactoresll, VII, IX, X, y XI que depende del nivel
del choque, y una reduccion mas pronunciada en la
actividad del factor V, que es relativamente
independiente de la grave-dad del cuadro
hemodinamico. Esta disminu-cion de la actividad
del factor V puede ser debido a la degradacion que
sufre el mismo por la proteina C activada (con la
proteina S como cofactor). La hipoperfusion estimu-
la la liberacion del endotelio de trombomodulina,
que a su vez interactua con la trombina para activar
la proteina C. La proteina C activada, inactiva los
factores V y VI, dando lugar a un estado de
hipercoagulabilidad.

Asimismo consume al inhibidor del activador del
plasminogeno 1 (PAI-1), que es a la vez un anta-
gonista del tipo tisular del inhibidor del plasmino-
geno (t-PA). El aumento resultante en del t-PA
conduce a hiperfibrinolisis. Esto se puede eviden-
ciar clinicamente al observar que las concentracio-
nes de fibrinogeno disminuyen despues de la lesion.

Figura 7. Eventos que actuan en la producciony lisis
deltrombo. Tomado de Coheny cols.(30)
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do -TTPA o KPTT-) y un aumento significativo de
sus niveles en plasma de la proteina C activada. El
TTPA volvio a valores normales a las 12h de haber
sido estabilizados. Posteriormente, los ratones fue-
ron tratados previamente con un anticuerpo que
bloqueaba la activacion de la proteina C, cuestion
que revirtio la coagulopatia inducida por el trauma
grave. Todo esto, lleva a pensar que la activacion de
la via de la proteina C podria desempefar una
funcion mecanica en la coagulopatia inducida por el
trauma. Algunos marcadores de la hipoperfusion,
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Figura 5. Interaccion entre endotelio y factores de coagulacion. Tomado de Martinuzzo (29)
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Figura6. Proceso celular de la Coagulacion.
Tomado de Martinuzzo (29)

Cualquier evento traumatico inicia un proceso de
coagulacion cuyo grado de desarrollo se
correlaciona directamente con la severidad de la
lesion. Pero ademas de esta lesion tisular, se pueden
identificar otros cinco factores como los iniciadores
principales de la coagulopatia traumatica aguda.
Asi, alayamencionada lesiontisular se le agregan la
hipoperfusion, la hemodilucion, la hipotermia, la
acidosis y lainflamacion.

Trombina

uxau
;"o". . %

NROPAGACION

Propagaciéon

Protrombina

Plaqueta activada

El evento que lesiona los tejidos tambien dana los
vasos sanguineos de dichos tejidos. Es decir, se
destruyen celulas endoteliales que provocan la
exposicion de unas proteinas llama-das factor
tisular y colageno tipo Ill subendo-telial quienes
activan a las proteasas del sistema de coagulaciony
de esta forma comienza el proceso de formacion de
trombinay fibrinaen el lugar de la lesion.

Profundizandose un poco mas en este concep-to
vale mencionar que el factor tisular, tambien
denominado factor tisular de tromboplastina o factor
[, es una glucoproteina de membrana presente en
los fibroblastos de la pared de los vasos
sanguineos.



Como el deficit de base, pueden ser mejores predic-
tores de este evento que otros como la razon
internacional normalizada (RIN) o el tiempo de trom-
boplastina parcial activada (APTT o KPTT).

La hemodilucion tambien tiene su rol. La misma
conduce ala dilucion de los factores de coagulacion
lo que lleva a una coagulopatia significativa. El
mecanismo que lleva a esto esta dado porque al
producirse el choque hay una caida de la presion
hidrostatica intravascular lo que conlleva a que el
liquido intersticial y el liquido intracelular pasen al
intravascular con la intencion de compensar la
perdida de sangre del sistema circulatorio en el
compartimiento intravascular. Todo ello conduce a
una reduccion significativa en los factores de la
coagulaciony a suvez, esta hemodilucion resultante
se puede ver agravada por la administracion de
cristaloides y coloides.

La hipotermia se observa generalmente en pacien-
tes con traumatismos debido a la exposicion del
medio ambiente, a la reduccion de la produccion de
calor de los tejidos hipoperfundidos, a las perdidas
excesivas, y a la administracion de liquidos y prod-
uctos sanguineos frios. Cuando la temperatura
corporal baja de 33° C, comienzan a aparecer
reducciones clinicas significativas en la actividad de
la agregacion de las plaquetas y en la uncion de las
mismas. Caidas de la temperatura en 1° C se asocia
con una disminucion del 10% en la funcion
plaquetaria. La actividad del factor tisular o el
complejo FVII a se reduce linealmente con la
temperatura, con disminuciones de hasta un 50% de
lamisma.

Produccion de Trombina
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A bajas temperaturas, se reduce la activa-cion del
factor de von Willebrand y por lo tanto se hace
defectuosa la adherencia de las plaquetas al mismo
y por ende a la pared vascular. Sin embargo, dentro
del rango de temperatura de 33 a 36 ° C, que es el
que generalmente se presenta en la mayoria de los
pacientes con traumatismos, raramente se afecta el
sistema de coagulacion.

Debido a la hipotension y la hipoperfusion que se ve
en el choque por trauma, tambien se produce una
acidemia significativa a veces agravada por la
administracion excesiva de fluidos con cloruro. Los
modelos animales de choque hemorragico
muestran que la reanimacion con solucion salina
normal empeora la acidosis contribuyendo a una
acidosis con brecha anionica normal. Esta situacion
se da en menor medida con la administracion de
Ringer lactato que tiene pH neutro. La caida en el pH
sanguineo impide la funcion de las proteasas de
plasma. Una disminucion en el pH de 7,4 a 7,0
reduce la actividad del FVlla en mas del 90% vy la del
factor tisular y del FVlla en mas del 60%. La
administracion de las soluciones de bicarbonato
que actuan de tampon para corregir la acidosis, no
han demostrado que corrijan la coagulopatia ya
establecida, o que podria demostrar que la accion
de la acidosis no se limita a la reduccion de la
actividad de la proteasa.

Figura8. Efectos de la Acidosisy de la Hipotermia.
Tomado de Martiniy cols.(31)
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Por ultimo, la lesion traumatica masiva conduce a la
activacion del sistema inmune y a una respuesta
inflamatoria inicial definida como sindrome de
respuesta inflamatoria sistemica (SRIS). Esta
respuesta inicial generalmente se agrava por
eventos secundarios como infecciones, isquemia,
reperfusion o cirugias. La inflamacion cambia los
mecanismos hemostaticos y favorece la trombosis.

Multiples son los mecanismos que se ponen en
juego, entre ellos, el aumento del factor tisular que
conduce a la iniciacion de la coagulacion, la ampli-
ficacion del proceso de coagulacion al aumentar la
exposicion de los fosfolipidos celulares coagulan-
tes, la inhibicion de la fibrinolisis mediante la
elevacion del inhibidor del activador del plasmi-
nogeno 1y disminuye a los anticoagulantes natura-
les, siendo que esto ultimo conduce a la disminu-
cion de la activacion de la proteina C, que es una
proteina anticoagulante. La disminucion de la
funcion de este anticoagulante natural puede ser
particularmente problematica debido a que a su vez
los anticoagulantes parecen jugar un papel en la
amortiguacion de la respuesta inflamatoria.

La definicion de coagulopatia es "una afeccion en la
cual la capacidad de coagulacion de la sangre se ve
afectada". Sin embargo, el termino tambien abarca
los estados tromboticos, y debido a la complejidad
de las vias hemoestaticas, las dos condiciones
pueden existir simultaeamente. Algunos consi-
derarian que los resultados levemente anormales en
los examenes de coagulacion sin sangrado tambien
pueden indicar una coagulopatia. Tales estados son
comunes en los pacientes en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) y requieren un enfoque clinico para
garantizar que se haga el diagnostico correcto y se
administre el tratamiento apropiado. La falta de
evidencia para el manejo de las coagulopatias en la
atencion critica es sorprendente.
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A partir de las publicaciones de MaclLeod en
2003(23) se pudo visualizar que inmediatamente de
producida la noxa comienza la coagulopatia, en
contraposicion de lo interpretado hasta ese momen-
to que la misma era producida por los efectos
secundarios iatrogenicos de la hemodilucion, la
hipotermia y la acidosis. Estos investigadores des-
cribieron que las perturbaciones del TP y TTPA en
pacientes traumatizados se presentaban aun antes
de una administracion de liquidos significativa. Este
fenomeno, que se correlacionaba con el aumento
de la gravedad de la lesion y la mortalidad, se
conocio como "coagulopatia traumatica aguda"
(ahora "coagulopatia inducida por trauma" [CIT]) y
cambio efectivamente el paradigma de la atencion
del choque hemorragico en el trauma. Los autores
concluyeron que la coagulopatia ocurre tempra-
namente en el periodo posterior a la lesion, con un
28% de los pacientes que tienen un PT anormal y un
8% de los pacientes que tienen un PTT anormal
poco despues de llegar a la zona de trauma.
Ademas, un paciente traumatizado con un tiempo
de protrombina inicial anormal tiene un riesgo de
mortalidad 35% mayor y un paciente con un tiempo
de tromboplastina parcial inicial anormal tiene un
riesgo mayor de mortalidad de 326% en pacientes
cuyos PT inicial y PTT son normales, y es inde-
pendiente de los otros factores de riesgo conocidos
que puede presentar el paciente. Los trastornos
despues de la lesion constituyen ahora una de las
areas mas activas de la investigacion de traumas en
curso. Hendrickson y cols (32) informaron que los
hallazgos del equipo de MacLeod tambien sucedian
en pediatria.

Figura 9. Coagulopatia Inducida por trauma.
Modificado de MacLeod JBy cols(23)
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CONCLUSION

El trauma desencadena una serie de eventos que
comprometen el sistema circulatorio y el de la
coagulacién. Entender los mecanismos fisiopatolé-
gicos subyacentes es esencial para realizar un
tratamiento acorde al choque. Nuevos conocimien-
tos han aparecido en los Ultimos afos respecto a la
fisiopatologia del choque hemorragico lo cual ha
llevado a cambios en los paradigmas de la atencién
inicial deltrauma
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CHOQUE HEMORRAGICO Y CONTROL DEL DANO: ASPECTOS CLINICOS,

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Hemorrhagic shock and damage control: clinical aspects, diagnosis and treatment

Alejandro Omar Mansur (@nitomansur)

En la seccion anterior se abordaron los aspectos
fisiopatoldgicos del choque hemorragico a los fines
de poder entender el manejo del mismo (ver). En
esta seccidn se abordaran los aspectos clinicos,
diagnosticos y de tratamiento.

Histéricamente, el choque y la hemorragia fueron
consideradas como entidades separadas. De
hecho, a principios del siglo XX, el choque era
definido como hipotensién mas hematocrito
elevado. Esto llevd a la aceptacién relativamente
tardia de la necesidad del uso de hemoderivados
para su tratamiento. Asi, las soluciones cristaloides
recién se utilizaron, via rectal o subcutanea, en
reanimacién en el conflicto entre EEUU y Espana a
fines del siglo XIX.(1) AUn mas, durante la Primera
Guerra Mundial, solo los casos mas graves de
hemorragia fueron resucitados por via intraveno-
sa.(2) Si bien se utilizd en esta guerra, recién en
la Segunda Guerra Mundial, con el desarrollo de la
tipificacion sanguinea, el adecuado almacenamien-
to y la entrega eficientes de productos sanguineos,
la transfusion se convirti6 en una opcién mas
segura.(3) Por lo tanto no es extrano que el trauma
haya moldeado la comprension y el tratamiento del
choque hemorragico.

Sin embargo, en pediatria también hay otras
etiologias. Se describiran algunos aspectos al
respecto para luego abordar el diagnéstico del
choque hemorragico.

ETIOLOGIA

Trauma

El trauma es una de las principales causas de
muerte entre los nifnos del mundo.(4,5) Eltraumade
craneo representa la primer causa, aunque el
choque hemorragico, sobre todo el producido por el
trauma abdominal, el toracico y el de miembros, le
sigue entre las etiologias mas importan-
tes.(4) Algunos aspectos de la coagulopatia
inducida por el trauma ya fueron analizados en la
seccidén anterior de choque hemorragico.
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Mas adelante se desarrollaran méas apreciaciones
sobre este cuadro.

Coagulacioén intravascular diseminada (CID)

La sangre en su una forma enddgena se encuentra
en un estado anticoagulado. Sin embargo, en
estados de flujo bajo prolongado como el choque
séptico, se producen trombosis e hipofibrinolisis. La
CID es un diagnéstico clinico de un trastorno que
la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemos-
tasia (ISTH) define como un sindrome adquirido
caracterizado por la activacion intravascular de la
coagulacion con pérdida de localizacion por
diferentes causas.(6) Estacondiciontipicamente se
origina en la microvasculatura y puede causar
danos severos que conducen a la disfuncion del
6rgano; se presentacomo hemorragia, consolo5a
10% de los casos que presentan microtrombos (p.
€j., isquemia digital) como Unica manifestacion. Sila
condicion se presenta con un episodio trombético o
hemorragico depende de su causa y de las
defensas del huésped.

La sepsis es la causa mas comln de CID en
cuidados criticos. La fisiopatologia compleja esta
mediada por patrones moleculares asociados a
patégenos, que generan una respuesta inflamatoria
en el huésped a través de la estimulacion de
receptores especificos. Por ejemplo, los recepto-
res toll-like y del complemento en la membrana
celular inician una cascada de eventos que da como
resultado la sintesis de varias proteinas (incluidas
las citocinas proinflamatorias). Estas proteinas
desencadenan cambios hemostaticos que condu-
cen a laregulacion del factor tisular y al deterioro de
los anticoagulantes fisiolégicos y lafibrindlisis.

El factor tisular desempena un papel critico en este
proceso, como se muestra en la sepsis menin-
gocécica, en la que el nivel de factor tisular en los
monocitos en la presentacién puede predecir la
supervivencia. La regulacion del factor tisular activa
la coagulacion, lo que lleva al depésito generalizado
de fibrina y trombosis microvasculares, cuestion
que contribuye a la disfuncién multiorganica.
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Se producen anormalidades complejas de los
anticoagulantes fisiolégicos como la proteina C
activada, antitrombinay tejido. La inhibicion de la via
del factor Vlla parecid ser beneficiosa en un
principio, lo que llevo a estudios importantes con la
suplementacion de anticoagulantes fisioldgicos
como la proteina C activada, la antitrombina, o el
inhibidor de la via del factor tisular. Sin embargo, los
estudios no mostraron reducciones en la morta-
lidad, por el contrario, los pacientes presentaron un
aumento en los episodios de sangrado.

El consumo de las proteinas de la coagulacién y las
plaguetas producen hemorragia, trombocitopenia,
prolongacién del Tiempo de Protrombina (TP) y del
Tiempo de Tromboplastina Parcial activada por
Caolin (TTPKa), bajos niveles de fibrinégeno y
niveles elevados de productos de degradacion de la
fibrina, como el dimero D.

Los anticoagulantes fisiolégicos también se consu-
men en el proceso de inhibicidn de muchos factores
de coagulacién activados. En la coagulacion intra-
vascular diseminada fulminante, el consumo vy el
suministro disminuido de plaquetas y proteinas de la
coagulacién suele dar lugar a la exudacién en los
sitios de acceso vascular y heridas, pero ocasional-
mente causa hemorragia profusa.

Trombocitopenia

La trombocitopenia puede surgir debido a la
disminuciéon de la produccién o al aumento de la
destruccion (inmune o no inmune) de las plaquetas,
asi como por el secuestro en el bazo. La afeccién
ocurre en aproximadamente el 20% de los pacientes
que ingresan en una UCI y en un tercio de los
pacientes quirlrgicos. La causa de esta condicién
es a menudo multifactorial.

Los pacientes con trombocitopenia tienden a estar
mas enfermos, con puntuaciones mas altas de
gravedad de la enfermedad, que aquellos que
ingresan con recuento plaquetario normal. La
trombocitopenia inducida por farmacos es un
desafio diagnoéstico, ya que los pacientes critica-
mente enfermos a menudo reciben multiples medi-
camentos que pueden causar trombocitopenia.

Causas inmunolégicas

Como regla general, una reduccion abrupta del
recuento de plaquetas con antecedentes de cirugia
reciente sugiere una causa inmunolégica o una
reaccion transfusional adversa (purpura postrans-
fusién o trombocitopenia inducida por farmacos). La
trombosis trombocitopénica inducida por heparina
es un trastorno protrombdtico autoinmune poco
comun, transitorio e inducido por farmacos, causa-
do por la formaciéon de anticuerpos IgG que
provocan la activacién plaquetaria por la formacion
de anticuerpos frente a complejos del factor
plaquetario ylaheparina.

Purpura post-transfusion

La purpura posterior a la transfusién es un raro
desorden hemorragico causado por un aloanti-
cuerpo plaquetario especifico HPA-1a (antigeno
plaguetario humano 1a). El HPA-1a reacciona con
las plaquetas del donante, destruyéndolas y
también con las propias plaquetas del receptor.

Microangiopatias trombéticas

La trombocitopenia profunda y la anemia hemolitica
microangiopatica (fragmentacion de los eritrocitos)
caracterizan las microangiopatias trombadticas, que
incluyen tres trastornos principales: purpura
trombocitopénica trombética, el sindrome urémico
hemolitico y el sindrome HELLP (caracterizado por
hemdlisis relacionada con el embarazo, niveles
elevados de enzimas hepaticas y bajo recuento de
plaquetas).

La mayoria de los casos de trombocitopenia
trombodtica se deben a una deficiencia de una
desintegrina y metaloproteinasa de tipo 1, 13
(ADAMTS13), un trastorno que puede ser here-
ditario o causado por la destruccion autoinmune. La
ausencia de ADAMTS13 da como resultado la
persistencia del factor de von Willebrand de alto
peso molecular, que puede provocar la agregacion
plaquetaria espontanea cuando la proteina esta
sometida a un alto estrés de corte. La tasa de muerte
en los casos no tratados es casi del 95%, pero con la
plasmaféresis temprana, la tasa de supervivencia es
del 80 al 90%.

Enfermedad del higado

La trombopoyetina y la mayoria de las proteinas
hemostaticas se sintetizan en el higado. Por lo tanto,
la funcién sintética hepatica reducida prolonga las
pruebas de deteccién de la coagulaciéon (parti-
cularmente el tiempo de protrombina) y reduce los
recuentos de plaquetas, aunque los niveles de
factor VIl y de von Willebrand estan aumentados. La
ingesta aguda de alcohol inhibe la agregacién
plaquetaria. En la enfermedad hepatica crénica,
también hay un aumento en el potencial fibrinolitico
debido a la falla del higado para metabolizar el
activador del plasmindégeno tisular. En la
enfermedad hepatica colestasica, hay una absor-
cion reducida de vitaminas solubles en lipidos, de
modo que se producen cantidades altas de los
factores de coagulacién dependientes de vitamina K
1, VII, IXy X. Ademas, en la enfermedad hepética, la
falla de la remocioén enzimatica normal del acido
sidlico del fibrinbgeno da como resultado una
disfibrinogenemia.

Sin embargo, en paralelo con la reduccion de los
factores de coagulacién, hay una reduccién similar
en la produccion de anticoagulantes fisioldgicos.
Por lo tanto, ya no se considera que los pacientes
con enfermedad hepatica crénicay untiempo de
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protrombina prolongado tengan una deficiencia de
factores de coagulacion, ya que su coagulaciéon se
equilibra y la generacién de trombina suele ser
normal.

Sangrado fibrinolitico.

La fibrindlisis excesiva que amenaza la integridad
del coagulo se conoce como hiperfibrinolisis. La
actividad fibrinolitica anormal puede pasarse por
alto como causa de hemorragia, particularmente en
la enfermedad hepatica, y la condicion es dificil de
diagnosticar debido a la ausencia de un ensayo de
rutina especifico. La sospecha clinica debe ser alta
en los casos en que la hemorragia continlia a pesar
del tratamiento de reemplazo hemostatico, los
niveles de plaquetas estan relativamente conserva-
dos pero los niveles de fibrinbgeno son despropor-
cionadamente bajos y los niveles de dimero D son
desproporcionadamente altos para la CID. La
tromboelastografia, que puede ayudar a diferenciar
la activacion fibrinolitica de la deficiencia del factor
de coagulacion, es una herramienta cruda, ya que
solo detecta los cambios mas marcados.

El sangrado fibrinolitico debe considerarse parti-
cularmente en pacientes con enfermedad hepaticay
canceres diseminados.

Enfermedad de Von Willebrand

Si se produce un sangrado inexplicable, se debe
considerar la presentacion tardia de un trastorno
hemorragico hereditario. Se debe buscar una
historia personal y familiar de hematomas vy
hemorragias faciles. Ocasionalmente, una afeccion
como la enfermedad leve de von Willebrand puede
presentarse con supuracion persistente después de
unalesion o cirugia.

La enfermedad adquirida de von Willebrand, puede
ser causada por varios mecanismos potenciales
debido a autoanticuerpos, mieloproliferativos vy
linfocitos. Los trastornos proliferativos o la
descomposicién de multimeros de factor von
Willebrand de alto peso molecular debido a
tensiones elevadas de cizallamiento intravascular o
extracorporeo, también pueden ocurrir en pacientes
en la UCI. Este trastorno también puede ser causado
por tensiones de cizallamiento en el flujo sanguineo
en circuitos extracorpoéreos, como los causados por
la oxigenacién de membrana extracorpérea y los
dispositivos de asistencia ventricular izquierda. El
estrés cortante intravascular por estenosis de la
vélvula aodrtica puede causar la enfermedad
adquirida de von Willebrand, lo que lleva a una
hemorragia gastrointestinal (sindrome de Heyde).

Malformaciones vasculares

Las mismas pueden ser producidas por alteraciones
congénitas o adquiridas. Entre las primeras estan
las patologias que producen hemorragias del
sistema gastrointestinal, varices y no varices. (7)
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Entre las segundas existe una serie de malforma-
ciones ubicadas en diferentes partes del cuerpo. En
ellas se han descrito la produccion de trombina y
fibrinolisis evidenciadas a traves del aumento de
dimero D, la disminucion del fibrinogeno, que
conducen a la coagulacion intravascular localizada.
A pesar de que raramente progresan al choque
hemorragico es pertinente tenerlos en cuenta a la
hora de todo paciente con sangrado clinico no
traumatico.(8)

Diagndstico

El manejo enérgico y rapido del choque hemorra-
gico tiene un impacto favorable en la mortalidad,
en la calidad de vida de los pacientes y en la optimi-
zacién de los recursos en salud. El cuerpo responde
al estrés mediante la activacion del Sistema Nervio-
so Central (SNC) y el Sistema Nervioso Simpatico
(SNS). Se liberan importantes cantidades de cortisol
y catecolaminas, que provocan el aumento de la
frecuencia cardiaca (FC), del gasto cardiaco (GC), la
presién arterial (PA) y la produccion de glucosa
mediante glucogendlisis y gluconeogénesis.
Cuando baja agudamente la entrega de oxigeno a
los tejidos, producto del choque, hay una baja
produccion de ATP, elemento esencial para la
actividad celular. Esto estimula al cerebro a
desarrollar acciones tendientes a recuperar la
produccioén del mismo. Es una respuesta parecida a
la producida por el estrés pero mucho mas
pronunciada. De esta forma se liberan grandes
cantidades de catecolaminas y de hormonas como
el cortisol, la antidiurética y el glucagén, cuyos
efectos a veces se desbordan y provocan
complicaciones. Asi, por ejemplo, para aumentar la
cantidad de oxigeno alos tejidos se aumentalaFCy
la FR. El glucagén provoca hiperglucemia no solo
por gluconeogénesis y glucogenolisis sino también
por aumento de la resistencia a la insulina. La
hormona antidiurética actla para recuperar mas
agua para conservar el volumen circulante
efectivo.(9) La medicion de estas variables no son
practicas al lado de la cama del enfermo, por lo tanto
los signos clinicos son los principales elementos
que deben ser identificados para el diagnéstico
oportuno y correcto, que guie a un rapido y adecua-
dotratamiento.

El reconocer los manifestaciones clinicas del
choque hemorragico son esenciales para el
diagnoéstico temprano, simplificar el entendimiento
de los mismos y su jerarquizacion es fundamental.
Las principales manifestaciones son: la taquicardia,
la taquipnea, el relleno capilar, la temperatura de las
extremidades, los pulsos, la presion arterial y la
perfusion de los érganos.(10,11)
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Tabla 1. Valores de frecuencia cardiaca (FC), frecuencia respiratoria (FR) y presion arterial sistélica (PAS) por

edad

Edad FC por minuto FR por minuto PAS

mmHg

Taquicardia Bradicardia

0-7 dias > 180 < 100 > 50 < 65

8 dias1 mes > 180 < 100 > 40 < 75

1 mesd ano > 180 < 90 > 34 < 100
2-5anos > 140 < 60 > 22 < 94
6-12anos > 130 < 60 > 18 < 105
13-18anos > 110 < 60 > 14 < 117

Taquicardia: el aumento de la FC es uno de los
primeros signos en manifestarse en un cuadro de
choque. A pesar de ser muy frecuente en los nifos
como respuesta al estrés, luego de una lesién
traumatica es un signo de alarma. Una taquicardia
no explicada, aun en ausencia de otros signos,
puede ser el primer indicio de choque. La presencia
de taquicardia no indica necesariamente que deba
comenzarse el tratamiento.

Taquipnea: el aumento de la FR es un signo que
debe ser buscado, presentandose generalmente sin
esfuerzo respiratorio ("taquipnea quieta”). Los
pacientes con lesiones intratoracicas se
acompanan de signos de dificultad respiratoria.

Relleno Capilar: un relleno capilar menor de 2
segundos se correlaciona con un gasto cardiaco
(GC) normal, por el contrario un relleno capilar
mayor de 2 segundos se correlaciona con un GC
disminuido. (12) Una forma practica de saber si los
2 segundos han transcurrido es vocalizar la frase
“relleno capilar” mientras se realiza la maniobra,
debiendo retornar a su estado inicial antes de
finalizar la frase. La forma correcta de constatar el
relleno capilar es mediante un simple toque de la piel
en las extremidades, con el miembro por encima de
laaltura del corazdn. Si se aprieta la piel en demasia

Lo que se observa es el llenado venoso y no el
capilar. Hay que tener en consideracion que factores
ambientales, como el frio que alteran este
parametro.(13)

Temperatura de extremidades: Latemperatura de
las extremidades también puede orientar respecto
al tono vascular arterial. Aunque una serie de
estudios observacionales senalaron muy pobre
correlacién de la misma con el indice cardiaco y la
resistencia vascular sistémica cuando su utilizaba
monitorizacion avanzada. Por ende, debe ser utiliza-
daen el marco de un monitoreo multimodal. (14,15)

Pulsos: la calidad de los pulsos (radiales, pedios,
femorales y axilares) orienta hacia el estado hemo-
dindmico del paciente. La disminuciéon de los
mismos habla de un menor GC indicando que uno
de los componentes de la entrega de nutrientes al
sistema esta alterado. Si los pulsos comprometidos
son los periféricos (radial, pedio, tibial posterior)
pero los centrales (axilar, femoral) estan conser-
vados, se esta en presencia de un choque compen-
sado, es decir los mecanismos compensadores
mantienen normal la PA. Cuando tanto los pulsos
distales como los centrales estan disminuidos se
esta en presencia de un choque descompensado, o



sea que los mecanismos compensadores fueron
sobrepasados y se esta a un paso del paro
cardiorrespiratorio.(10,11)

Presion arterial: la medicion de la PA es impor-
tante, aunque puede ser normal en el choque
compensado. Sin embargo, la hipotensidn certifica
el diagnéstico de choque aunque su presenciaya es
tardia.(16,17)

indice de choque (IS): es simple de obtener y
representa la relacion entre la FC y la PA sistélica
(PAS) (FC/PAS). Si el tratamiento es exitoso el indice
disminuye porque la FC baja y la PAS aumenta. Si el
indice se incrementa es porque el GC no mejoro, la
FC se incrementd y la PAS disminuy6 o no aumento.
Por ejemplo, sila FC es de 180 por minuto y la PAS
es de 60 mmHg el IS es de 3. Siluego del tratamiento
la FC baja a 160 por minuto y la PAS sube a 80
mmHg el IS es de 2, es decir, la baja del IS es un
signo de mejoria. Los puntos de corte normales son:
1,22 (4-6 anos), > 1,0 (7-12 afnos) y > 0,9 (13-16
anos).(18) Algunos autores sugieren el IS
modificado cambiando la PAS por la PA media
FC/PAM. Los mismo senalan una alta sensibilidad,
95%, y un valor bajo la curva ROC de 0,90 (IC95%:
0,86-0,95), superior al 0,89 (IC95%: 0,84-0,94) del
IS.(19)

Perfusion de 6rganos (cerebro, renal, etc): La pes-
quisa de signos que se asocian a la hipoperfusiéon de
distintos 6rganos afectados también es muy
importante. El 20% del flujo sanguineo total esta
destinado al cerebro y otro 20% va a los rifones, por
lo tanto el examen clinico de los mismos es muy util.
Las alteraciones de la conciencia nos senalan la
afectacién de la perfusiéon cerebral, como la
disminucion de la diuresis habla de compromiso
renal.

En resumen, los pacientes con taquicardia mas
alguno de los siguientes puntos: perfusion anormal
(oliguria, alteracion del sensorio), relleno capilar
alterado (mas de 2 segundos o flash) o hipotension,
se deben asumir con el diagndstico de choque.

Al ser considerado clasicamente como un choque
hipovolémico, en el choque hemorragico se pueden
encontrar 3 etapas que son evolutivas: el
compensado, el descompensadoyy el irreversible.
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Se llama choque compensado u oculto cuando los
mecanismos compensadores se agotan y aparece
deuda de oxigeno a los tejidos de un modo no
generalizado (redistribucion de flujo). Esta fase
puede pasar inadvertida para el clinico. Los signos
de choque compensado u oculto incluyen taqui-
cardia, pulsos débiles, leve taquipnea, irritabilidad
leve, relleno capilar alargado y cambios ortostaticos
de la presion arterial o de pulsos. Una taquicardia no
explicada, en ausencia de otros signos, puede ser el
primer signo de choque.

Si el choque continla, los mecanismos compen-
satorios fallan y sigue la etapa de choque descom-
pensado, caracterizada por un mayor compromiso
de los 6rganos y sistemas. El déficit de oxigeno a los
tejidos sigue evolucionando a la fase de choque
descompensado con aparicién de hipotension
arterial, oliguria y acidosis. Es decir, el paciente
continla taquicardico, la taquipnea se hace mas
severa, la piel mas pélida o moteada y las
extremidades mas frias. Puede haber aumento de la
temperatura diferencial. El relleno capilar se altera,
ya sea marcadamente enlentecido.

La persistencia de la isquemia de los tejidos, la
liberacién de mediadores vasodilatadores que
modifican la redistribucion de flujo, alteran el
metabolismo celular llevando al fallo multiorganicoy
la muerte celular irreversible, desencadenando la
fase de choque irreversible. El GC disminuye y la
presién venosa central (PVC) baja. A medida que la
perfusion del cerebro disminuye, la irritabilidad
progresa a agitacién, confusion, estupor y coma. El
dafno pulmonar se manifiesta por disnea y cianosis
refractaria a la terapia con oxigeno.

A nivel bioquimico se constatan acidosis metabé-
lica, aumento del acido lactico, azoemia prerrenal,
trastornos hidroelectroliticos y de la coagulacion,
aumento del consumo de oxigeno y de la diferencia
arteriovenosa de oxigeno. El fallo mudltiple es
frecuente en nifos que han recibido una reanima-
cion tardia y/o insuficiente. A mayor ndmero de
organos con funciones comprometidas antes
mayor es la mortalidad.

Tabla 2. Comparacion entre choque compensado y
descompensado

COMPENSADO

DESCOMPENSADO

Taquicardia

Taquicardia marcada

Taquipnea

Taquipnea - apnea
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Areas Entreun 15Y 25 % 25 al 40 % Mas del 40%
Taquicardia leve. Taquicardia
Circulatorio Taquicardia grave o
. : moderada.
Presion arterial bradicardia.
normal Hipotension sistolica.
o} Pulsos periféricos Hipotension severa
Disminucion de la filiformes.
presion del pulso. Pulsos centrales Pulsos periféricos
Pulsos periféricos debiles. ausentes.
débiles. Acidosis moderada.
Pulsos centrales
Pulsos centrales
fuertes. filiformes.
Acidosis leve. o
Acidosis grave.
) Extremidades frias y Extremidades frias y
Piel Extremidades frias
moteadas. ciandticas.
Relleno capilar mayor Relleno capilar mayor y palidas.
2 seq. 3 seg.
Relleno capilar mayor
de
5 seg.
Irritable. Combativo Letargia.
SNC Comatoso
Confuso. Ansioso. Respuesta indefinida
Irritable. Miedo. al dolor.

Tabla 3. Manifestaciones clinicas presentes acorde
al porcentaje de pérdidas. Tomado de Ifiony col.(20)

Examen Fisico

Los hallazgos clinicos del choque hemorragico son
imprecisos y dependen de los mecanismos fisio-
patolégicos que se ponen en juego para compen-
sarlo. Muchos de ellos ya han sido mencionados y
analizados en la seccién de manifestaciones
clinicas. Vale aclarar que si bien la principal entidad

que produce el choque hemorragico es el trauma,
también existen otras etiologias. Sin embargo, la
mayoria del conocimiento sobre el cuadro se da en
base alo descrito en el trauma.

Los hallazgos clinicos pueden ser sintetizados en
cuadros que pueden ayudar a tomar decisiones a la
hora de atender al paciente, sobre todo al
pediatrico.



Existen otras clasificaciones sobre todo basadas en
las manifestaciones clinicas en adultos y también
correlaciona los hallazgos clinicos con estimacién
de las pérdidas:(21)

- Grado I: hemorragias con pérdidas menores al
15% de la volemia. Las mismas son bien toleradas y
rapidamente compensadas

- Grado Il: hemorragia con pérdidas entre 15-25%
delavolemia

- Grado lll: hemorragias con pérdidas entre un 25-
40% de la volemia. Las pérdidas mayores a un 25%
de la volemia requieren un manejo rapido y
agresivo

- Grado IV: hemorragia con pérdidas mayores al 40
% de lavolemia.

De esta manera, si se atiende un paciente con una
fractura de tibia se puede estimar la produccién de
una hemorragia grado I, asi como una fractura de
fémur puede producir una hemorragia grado Il /I, o
una fractura de pelvis producir una hemorragia
grado Il / IV. Al ser los médicos de urgencia en una
gran mayoria los que toman contacto primero con
estos pacientes se comprende la trascendencia de
su actuacion que luego continuara en el area de
cuidados criticos.

En muchos lugares del continente no es posible una
derivacion rapida a centros de mayor complejidad,
es por esto también, que la prioridad del médico
debe ser la inmediata y agresiva reanimacion,
mientras se espera la derivacion del nifo. El médico
debera utilizar la conjuncién de la clinica, anamnesis
y elementos de laboratorio. La anamnesis inicial
sirve para identificar elementos para sospechar
sobre todo las hemorragias ocultas a través del
mecanismo de produccién de la lesién
traumatica. En el examen fisico se dirigira a buscar
los signos que demuestren disminucion de la
perfusiony los que el organismo esta utilizando para
la compensacién. Son importantes la semiologia de
lavia aéreay la respiracion buscando presencia de
rales pulmonares, disminucion de la entrada de aire,
o sonido mate a la percusién toracica,
hepatomegalia e ingurgitacion yugular que deben
hacer pensar en un hemotérax o derrame
pericardico que puede llegar hasta el taponamiento
cardiaco.

Como se mencionaba mas arriba en pediatria el
choque hemorragico se asocia a hipovolemia, por lo
cual deben llamar la atenciéon los signos de
compromiso hemodindmico como la taquicardia,
relleno capilar lento alterado, extremidades frias y
moteadas, diferencia entre pulsos centrales y
periféricas. Por supuesto que la hipotensién es un
dato de certeza de choque, siempre es tardiay habla
de la claudicacion de todos los elementos de
compensacion puestos en marcha.
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Oftro dato clinico relevante es la disminucién del
ritmo diurético (>1ml/kg/h) y la alteraciéon del
sensorio expresada a veces como irritabilidad o
tendencia al suefio. Esto Ultimo expresa la pobre
perfusion a que estan sometidos el cerebroy el rindn
que habitualmente reciben el 40% del flujo
sanguineo. La inspeccion general también es muy
importante, en busca de sitios de sangrado activo.

Estudios de Laboratorio

El laboratorio es otro complemento para la detec-
cion del cuadro. Al inicio de la atencién lo mas
importante es saber el grupo y factor Rh de la
sangre del paciente y eventualmente el estado acido
base y elementos de la coagulacion, sobre todo en
el choque hemorragico severo. Si bien en todo
choque hemorragico deben solicitarse grupo y
factor sanguineo, en el grave es pertinente ademas
solicitar recuento de plaquetas, perfil de coagula-
cién (de ser posible un tromboelastograma) y perfil
acido base. La determinacién inicial del hematocrito
y la hemoglobina habitualmente pueden revelar
valores normales.

Es pertinente tener en cuenta que en aquellos
cuadros no traumaticos, deben hacerse otros
analisis complementarios. Ejemplos de estos
cuadros son la coagulacion intravascular disemina-
da, la purpura trombocitopénica autoinmune, las
hemofilias, etc. Para la deteccion de la coagulopatia
inducida por trauma se utilizan varios parametros
como la Razén Internacional Normalizada (RIN), el
TP, el TTPKa, el recuento de plaquetas y fibrindgeno.
El hallazgo de valores de TTPKay el RIN> 1,5 veces
mas prolongados son considerados como
indicadores de la coagulopatia. Si bien se supone
que estas pruebas son los métodos convencionales
para monitorear la coagulacién, las mismas sélo
detectan lafase inicial de coagulacién y representan
solo el primer 4% de produccion de protrombina.
Por todo ello, puede ocurrir que las pruebas
convencionales muestren valores normales, y sin
embargo el estado general de la coagulacion de la
sangre sea anormal. La  plaquetopenia suele
marcar el comienzo de CID y es un predictor
independiente de fallo multiorganico y mala
evolucion.

Se ha mencionado, en la primera parte de estos
escritos, los valores normales para edad de los
distintos estudios bioquimicos (ver). A ellos podrian
agregarse el Tiempo de protrombina de Quick
(TPg). Es otra forma de expresar el tiempo de
protrombina en porcentaje (%) respecto a un
plasma control. El valor normal oscila en torno a un
70-120% (Tabla 4). En el caso de confirmar una
alteracién de los tiempos de coagulacién en al
menos dos determinaciones o0 en una si se
acompanade clinica hemorragicay se han descarta
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Do errores técnicos, habria que realizar una
dosificacion funcional de factores de coagulacion.

Tabla 4. Valores de referencia de las pruebas de
coagulacién en nifos sanos y orientacién
diagnostica de la diatesis hemorragica segun los
test basicos de coagulacién. Modificado de
Aragonésy col.(22)

Las pruebas de coagulacion habituales, TP, TTPKa o
fibrindgeno se efectian con plasma obtenido luego
de la centrifugacién de la sangre, aislando
componentes celulares, es decir, son una muestrain
vitro de la coagulacién. Por ello, algunos autores
sefialan que las pruebas convencionales de
coagulacién podrian no ser Utiles en sangrados
severos por no tener en cuenta los mecanismos
celulares, es decir, lo que pasa in vivo.(23-25) En el
caso del recuento plaquetario el mismo considera el
ndmero pero no la funcion o el estado de activacion
e interaccién con otros componentes humorales o
celulares de las plaquetas.

En los Ultimos anos ha tomado relevancia el uso de
técnicas que evallan las etapas de la formacion del
trombo llamadas tromboelastometria rotacional
(ROTEM®) y la tromboelastografia (TEG®). A pesar
de ser descrita por Hartert en 1948 recientemente se
desarrollaron mejores tromboelastografos vy
tromboelastometros rotacionales, quienes
sumados al andlisis de los parametros a través de
programas computarizados han permitido un mejor
manejo del choque hemorragico.(26-28) Ambas
técnicas estdn muy relacionadas y evallan
fundamentalmente lo mismo: la interaccién de los
distintos componentes de la coagulacién que
terminaran formando un coagulo cuya firmeza,
viscoelasticidad y posterior lisis seran representa-
das graficamente. Es decir, tromboelastografia, al
tener en consideracion los componentes celulares
de la coagulacién, ofrece informacion adicional o
complementaria a los examenes de coagulacion
habituales.(29) A pesar de una amplia experiencia
en adultos, existe aun un escaso uso de estas
técnicas en el trauma pediatrico durante la
reanimacion activa, incluso cuando la tecnologia
estafacilmente disponible.(30)

Los parametros mas importantes que se toman en
cuentason:(26,27)

a- Tiempo de coagulacion (clottingtime - CT): Esel
tiempo transcurrido desde el comienzo del test
hasta el momento en que se alcanza una amplitud
de 2 mm. Describe la velocidad de inicio de la
formacién de fibrina que es una medida de la
generacion de trombina. Depende de los factores de
coagulacién y anticoagulantes. Su aplicacion clinica
es facilitar la decision de administrar factores de
coagulacion (por ejemplo, utilizando plasma fresco

congelado, concentrados de factores, concentra-
dos de factores activadores o inhibidores de
anticoagulantes como la protamina).

b- Tiempo de formacion del coagulo (clot formation
time - CFT): Es el tiempo transcurrido entre una
amplitud de 2 mm y una amplitud de 20 mm de la
senal de coagulacién. Describe la fase siguiente de
la coagulacion, la formacion de un coagulo estable
por la accion de las plaquetas activadas y la fibrina.
Los factores influyentes principales son la cantidad
de plaquetas y su contribucién a la firmeza del
coagulo y nivel de fibrinégeno y su capacidad de
polimerizar. Su aplicacion clinica es facilitar la
decision de sustituir el concentrado de plaquetas o
fiborinbgeno (como crioprecipitado, plasma fresco
congelado, concentrado de fibrindgeno) o ambos.

c- Angulo Alfa o angulo de apertura:  Se define
como el angulo entre el eje medio y la tangente de la
curva de coagulacién que atraviesa el punto de
amplitud de 2 mm. Describe la cinética de la
coagulacién. Un angulo alfa disminuido indica un
estado de hipocoagulaciéon. Es un parametro
relacionado al CFT.

d- Firmeza maxima del coagulo (maximum clot
firmness - MCF): Es la medida de la firmeza del
coaguloy por lo tanto, de la calidad del coagulo. Es
la amplitud maxima que se alcanza antes de que el
coagulo comience a lisarse por la activacion de la
fibrinolisis y que vuelva a decaer nuevamente su
firmeza. Los factores que influyen sobre este
parametro son plaquetas, fibrindgeno (concentra-
ciony capacidad de polimerizar), FXIIl, presencia de
fibrinolisis. Un valor bajo del MCF indica una baja
firmeza del coagulo y por lo tanto un potencial riesgo
de sangrado. El valor de MCF se utiliza para facilitar
la decision de hacer terapia de sustitucién con
concentrado de plaquetas o fibrindgeno (concen-
trado, crioprecipitado o plasma fresco congelado,
dependiendo de la disponibilidad). Un alto valor de
MCF podria indicar un estado de hipercoagula-
bilidad.

e- Valores A-(x):representan la firmeza del coagulo.
Un valor A-(x) es la amplitud después de un cierto
tiempo (x) después de CT (por ejemplo. A10
después de 10 min). Factores influyentes:
plaguetas, fibrinbgeno (concentracion, capacidad
de polimerizar), FXIIl. Tienen la misma utilidad
clinica que la MCF, y han demostrado ser buenos
predictores de la misma, permitiendo tomar
decisiones terapéuticas precozmente.

f- Parametros de lisis: Uno de ellos es el indice de
lisis alos 30 min (LI30). EI mismo senala la fibrinolisis
30 minutos después de CT. Es la relacién entre la
amplitud y la firmeza méaxima del coagulo (% de
firmeza del coagulo remanente).



La lisis maxima (ML) describe el grado de fibrindlisis
en relacion con la firmeza maxima del coagulo
(MCF) lograda durante la medicion (% de firmeza del
coagulo perdida). Dado que la lisis maxima no se
calcula a un punto de tiempo fijo, sino que se define
como % de lisis al final de la medicion, siempre se
considera el tiempo de corrida entera y el tiempo
después de la formacidon maxima de coagulo.
Clinicamente tiene la misma aplicacion que el LI30.
Un valor LI30 o ML anormal indica generalmente
hiperfibrinolisis. Esto puede facilitar la decisién a
favor o en contra de una terapia con medicacion anti
fibrinolitica.

En el ROTEM® se utilizan distintos reactivos los
cuales determinan el tipo de prueba. Cuando el
reactivo activador es una combinaciéon de factor
tisular con fosfolipidos, mas un reactivo
recalcificador, se llama EXTEM. La prueba inicia el
proceso activando la via extrinseca. Es sensible a la
deficiencia grave de factores de la via extrinseca y a
la presencia de inhibidores de trombina (no
heparina). La via intrinseca se valora con la prueba
INTEM. El reactivo utilizado como activador es acido
elagicoy fosfolipidos, mas un reactivo recalcificador.
Es sensible a la deficiencia grave de los factores de
la via intrinseca o a la presencia de inhibidores,
como asi también al efecto sobre la hemostasia de
drogas anticoagulantes (por ejemplo, inhibidores de
trombinay heparina).

Componentes
Vasculares

Plaquetas

Factor
Von Willebrand

Formacién de Trombina

TP - TTPK-TT- Fbrinégeno

e

Villa-

Iniciacién Ampilificacién

Xa
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La deficiencia de fibrinégeno se valora con el
FIBTEM. Se activa la coagulacién con FT en
presencia de un inhibidor (citocalasina D) que
deteriora y paraliza el citoesqueleto plaquetario, de
manera tal que la firmeza del coagulo solo
representa cantidad y calidad de fibrina formada.
Detecta la deficiencia de fibrindgeno y trastornos de
la polimerizacion de la fibrina. Comparado con
EXTEM permite evaluar de manera indirecta el
componente plaquetario del coagulo formado. Es
utilizado en la decisién temprana del aporte de
fibrinbgeno en cirugias o trauma.

Ademas de estas pruebas, existen otras dos
complementarias llamadas HEPTEM y APTEM. La
primera utiliza como reactivo Heparinasa méas un
recalcificador y su principio es la activacién de la via
intrinseca con acido elagico, en presencia de una
enzima que degrada la heparina (heparinasa ). La
aplicacion clinica es un andlisis global de la
coagulacién después de eliminar la influencia de la
heparina.

Para una mejor interpretacion del ROTEM®, las
fases de la coagulacidon que mide y lamaneraen que
es informado se sugiere mirar las siguientes figuras.

Figura 1. Fases de la coagulaciéon desde un punto
de vista analitico en la tromboelastografia de sangre
entera

Formacion del Coagulo

Fibrina

Lisis del Coagulo

Xllla

Plaquetas

Figura 2. Trazado del ROTEM®. Parametros medibles. Extraido de material de soporte de FELSAN,
representantes en Argentina de  ROTEM®, modificado de Nogami y col.(31)
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Duque Gonzalez sugiere en el blog anestesiar.org los siguientes valores para el tromboelastograma:(32)
Tabla 5. Valores de la tromboelastometria. Tomado de Duque Gonzélez y col.(32)

CT (seg) A10 (mm) MCF (mm) ML 60 min (%)
EXTEM 3879 | 4365 | 50-72 <15%
INTEM 100-240 44-66 50-72 <15%
FIBTEM 7-23 9-25
APTEM 38-79 [ 50-72
HEPTEM 100-240 50-72

El mismo autor sugiere el siguiente algoritmo:
Figura 3. Algoritmo basado en los datos de la tromboelastometria ante un sangrado agudo.

l CT>79 | l MCF<50 lMlu-plS“ |
1 1
ML &

— 1
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Sin embargo, estos son pardmetros de adultos. Por ello Cunningham y col.(33) sugieren las siguientes
conductas en pediatria.

Tabla 6. Recomendaciones de estrategias terapéuticas para pacientes pediatricos con choque hemorragico
por trauma acorde a valores de ROTEM® en nifos. Tomado de Cunningham y col.(33)

?l

Valor de ROTEM® Estrategia de transfusion
EXTEM CT > 84.5 sec Indicar Plasma
EXTEM A10 <43.5 mm Indicar Crioprecipitados o Fibrinégeno

EXTEM MCF < 64.5 mm Indicar Plaquetas




Otros autores sefnalan la siguiente conducta:
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Figura 5. Interpretacion de resultados. Extraido de material de soporte de FELSAN, representantes en
Argentina de ROTEM® y de Lépez MS26 y de Pérez Ferrer A y col.(27)
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Cabe senalar que estos algoritmos son sélo
esquemas simplificados y los mismos no sustituyen
la decision clinica individual.

Otros elementos a tener, sobre todo en las
hemorragias masivas, es el grado de acidosis que
presentan los pacientes. El acido lactico es un
marcador global de hipoxia de los tejidos. Sefalala
alteracion del balance entre entrega y consumo de
oxigeno ya que cuando los mecanismos compen-
satorios se agotan, se produce un déficit de oxigeno,
hipoxia global, metabolismo anaerébico y aumento
de la produccién del mismo &cido lactico. Aunque
no siempre estad acompanado con bajo nivel de
bicarbonato o elevado anidén gap. La presencia de
acido lactico elevado (< 2.0 mmol/l) debe alertar a
los clinicos de la gravedad de la enfermedad y de
la necesidad urgente de sacar al paciente del
estado de hipoperfusion y deuda de oxigeno.

ESTUDIOS POR IMAGENES

Radiografias (Rx)

La Rx de térax es fundamental en la evaluacion de
los pacientes con trauma y puede identificar
rapidamente un hemotdrax masivo que sea la causa
de una falta de respuesta a la administracion inicial
de fluidos. También en ella se identifican al neumo-
térax, las contusiones pulmonares, las lesiones del
mediastino, todas ellas productoras de choque que
pueden complicar al choque hemorragico.

La Rx de pelvis también puede orientar al evento
causante de un choque hemorragico por trauma
resistente a la administracion de fluidos. La Rx de
columna cervical puede mostrar lesiones que nos
orientan ala produccién de un choque neurogénico

que también puede confundir el tratamiento del
choque hemorréagico.

Ecocardiograma en emergencias

Uno de los estudios por imagenes mas accesible en
un servicio de emergencias es la ecografia,
generalmente a disposicion las 24 horas. Aunque no
alcanza la precision de la tomografia axial
computarizada (TAC) es un buen método para el
estudio del trauma abdominal en la bUsqueda de
liquido intraperitoneal, detectar hematomas vy
alteraciones de las visceras sélidas y sobre todo de
sangrados no visibles.

El uso del focused abdominal ultrasound for
trauma (FAST) o “ecografia abdominal focalizada
para el trauma” se ha transformado en una variante
de la ecografia en las areas de emergencia. Es un
método confiable, Util y rapido para evaluar a los
pacientes con traumatismo abdominal romo. En la
actualidad hay una creciente tendencia para que
los cirujanos y médicos de emergencia tengan
entrenamiento en FAST como parte de su
capacitaciénen trauma.

Elimpacto de la informacién recopilada del examen
FAST en la atencion y los resultados posteriores del
paciente pediatrico sigue siendo un trabajo en
progreso. El examen FAST para descartar una TAC
no ha sido evaluado sistematicamente en ninos
después de un traumatismo abdominal. En
pacientes con un mecanismo de trauma relevante o
con presencia de datos clinicos, la decision de la
conducta a tomar debe asentarse en el juicio del
meédico tratante clinico. En tales escenarios, descar-
tar un diagnéstico sélo por un examen FAST
negativo, aunque la clinica sefnale otra cosa, puede
conducirauna morbilidad y mortalidad significati-
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vas por tratamiento tardio de lesiones esplénicas u
otras lesiones abdominales.(34) Sin embargo, la
combinacién de examenes clinicos negativos
cuidado-sos y exdmenes FAST negativos durante
un periodo de observacién de al menos 12 a 24
horas ayuda a descartar lesiones abdominales.
(85) Por tanto, aunque el examen clinico por si solo
no es sensible para determinar una lesién intra-
abdominal significativa, sigue siendo el punto de
partidaimportante.

Tomografia Axial Computarizada (TAC)

Es el elemento de valoracion inicial fundamental en
las lesiones sangrantes sobre todo para seleccionar
las lesiones que necesitan tratamiento quirdrgico.
Lo ideal es que las instituciones referentes en
trauma tengan un servicio de imagenes disponible
las 24 horas para poder realizar una TAC sin perder
tiempo. Ordonez y col.(36) han reportado que no
encontraron diferencias en la mortalidad de los
pacientes hemodindmicamente estables o
inestables al momento de realizar TAC de cuerpo
entero, con excepcion de aquellos que tienen
sangrados exanguinantes. Sin embargo esto no ha
sido descrito en pediatria.

Figura 6. Algoritmo de uso de imagenes en el trauma
abdominal. Modificado de Mieley col.(37)

Choque Hemorragico
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Tratamiento

El choque hemorragico debe sospecharse, ser
diagnosticado y tratado en forma temprana. El punto
fundamental para minimizar la morbimorta-lidad en
pacientes traumatizados con choque hemorragico
es un tratamiento que normalice lahemodinamiay la
hemostasia en forma oportuna, apropiada y
adecuada. Si bien la estabilizaciéon hemodinamica
incluye aspectos quirdrgicos, en este articulo se
abordaran los aspectos médicos.

El tratamiento inicial persigue diferentes metas y se
basa sobre todo en tres  principios: el control de la
hemorragia, la restitucion del intravascular mediante
la reposicion de volumenes, el control y prevencion
del dano al intentar exacerbar el tratamiento.

El tratamiento del choque implica un camino
continuo, con pasos simultaneos y no separados y
muchas veces sin limites estrictos. Por ello, si bien

TAC y evaluacién
clinica después
de cirugia

Se analizaran pasos del tratamiento los mismos
pueden ser dados en forma ordenada y simultanea.
Por ejempilo, si el tratamiento inicial con fluidos no
alcanza a controlar el cuadro, se debe plantear la
cirugia y, en ocasiones, hasta el uso de drogas
vasoactivas, dependiendo la clinica de presentacion
del caso. Ahora bien, el solo hecho de indicar un
tratamiento no quiere decir que la situacion haya
sido solucionada. El restablecimiento oportuno y
rapido de los signos vitales alterados en el choque
es el principal objetivo del tratamiento. Cuando esto
no ocurre se debe investigar la existencia de algun
problema no resuelto. A continuacién se abordaran
estos puntos:

- Control de lahemorragia

- Restitucion del intravascular mediante reposicion
devolimenes

- Metas de tratamiento

- Control y prevencion del dafo al intentar exacerbar
eltratamiento

S1- PAG. 27
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1. Control de lahemorragia

La hemorragia externa o visible se cohibe por la
compresién directa de la zona de sangrado o por
compresioén directa del vaso en un punto proximal al
sitio de sangrado. Se requiere que los vasos a
comprimir transcurren sobre un plano 6seo contra el
cual sea efectiva la presion externa ejercida. Como
ejemplos tenemos la arteria humeral en la cara
interna del hiumero es un buen ejemplo de esta
situacion. Las heridas deben ser cubiertas con
gasas 0 apositos estériles himedos compresivos
para evitar la pérdida de sangre.

No se recomienda el uso de pinzas hemostaticas
colocadas a ciegas es peligroso por la posibilidad
de dafnarlosvasoso nerviosdelarea. Tampoco se
recomienda el uso del torniquete por el riesgo de
lesionar en forma irreversible el paquete vasculo-
nervioso.

Las hemorragias internas, no visibles, requieren otro
tipo de estrategia para contenerlas, por ejemplo la
estabilizacion de las fracturas de los huesos largos
pueden cohibir una hemorragia.

Enlas fracturas de pelvis en libro abierto una medida
simple es usar a modo de cincha elementos como
fajasy cinturones para “cerrar” e inmovilizar transito-
riamente el anillo pelviano.

2. Restitucion del intravascular mediante
reposicion de volimenes

La reanimacion con liquidos es el punto principal en
la reanimacion inicial del choque hemorragico en
lactantes y ninos. El volver a llenar el compartimiento
intravascular con fluidos mejora el GC y esto reduce
la mortalidad.

En el choque hemorragico, la causa principal es la
pérdida de volumen sanguineo intravascular.
Dependiendo del grado de inestabilidad
hemodinamica, la reposicién de liquidos se puede
iniciar con cristaloides, incluyendo solucion salina
normal y solucion de Ringer con lactato. El
tratamiento definitivo incluye el logro de la
hemostasia y la transfusion de sangre. Para
restaurar la pérdida de sangre, a veces, se necesita
aportar glébulos rojos concentrados, junto con las
plaquetasy plasmafresco congelado.

Reposicion del volumen intravascular con
soluciones cristaloides

En el ano 1918 W. Canon llamé la atencién sobre las
complicaciones que la hemodilucion puede
acarrear en perpetuar las hemorragias.(38)
Cuarenta y cinco anos mas tarde, Shires y cols
reportaron que al pasar fluidos marcados con
radioisétopos a perros con choque hemorragico
cada 3 ml deliquido que aportan 2 iban al intersticial
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y uno quedaba en el intravascular. Alli se acufé la
regla de 3:1 que persistié por cerca de 40 anos
como tratamiento inicial del choque hemorra-
gico.(39) En los Ultimos afos esto ha sido
cuestionado sobre todo en pacientes adultos,
haciendo necesaria una estrategia menos liberal en
el uso de soluciones cristaloides en el tratamiento
inicial del choque hemorragico.(40,41) Edwards y
cols han reportado que las infusiones de cristaloides
de mas de 150 ml / kg en ninos con choque
hemorra-gico se asociaron con una mortalidad
significa-tivamente mayor, dias en la unidad de
cuidados intensivos y ventilador, y estancia
hospitalaria.(42)

A pesar de todo esto, no hay evidencias en pediatria
que senalan que deban cambiar totalmente los
paradigmas anteriores. Por lo tanto, se propone una
estrategia de aporte de fluidos “adecuada” al
paciente y al contexto mas que una liberal o una
restringida. Lo “adecuado” del aporte de fluidos
dependera del grado de choque y la disponibilidad
de sangre en formainmediata.

Los ninos con choque descompensado deben
recibir 20 ml/kg en bolo de cristaloides isotdnicos,
tales como solucion salina normal o solucion de
Ringer lactato. Las mismas se pueden repetir, segun
seanecesario, pero siempre teniendo en cuenta que
pueden existir complicaciones posteriores a una
reanimacién agresiva con volumen.(5)

Las técnicas para administrar rapidamente los
cristaloides intravenosos incluyen la aplicacion de
una presién con un dispositivo inflable directamente
sobre la bolsa que lo contiene, o la entrega de
alicuotas del liquido mediante una jeringa grande
que se llenaatravés de unallave de paso de tres vias
unida a la bolsa o el uso de bombas de infusién
rapidos disefados para ofrecer grandes volUmenes
de liquidos o sangre caliente.

Los nifos con choque compensado pueden recibir
20 ml/kg de cristaloides isotonica, tal como solucion
salina normal o solucién de lactato de Ringer en
bolo durante 5 a 20 minutos. Los pacientes deben
ser estrechamente monitorizados durante la
administra-cion de liquidos por la posible aparicion
de signos de sobrecarga de liquidos (disminucion
de la oxigenacioén, crepitantes, galope ritmo,
hepatome-galia) antes y después de cada bolo. La
necesidad de nuevos bolos de fluidos adicionales
pueden estar indicados dependiendo de la
respuesta de los pacientes. Después de cada bolo
de fluidos deben ser evaluadas las “metas”
senaladas mas arriba como indicadores fisiolégicos
de la perfusion. Los nihos que no han mejorado
pueden continuar recibiendo cristaloide isoténica
en 20 bolos ml/kg si no se dispone de
hemoderivados en forma urgente.
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Se debe tener en cuenta los efectos deletéreos que
pueden producir los mismos como la hemodilucién,
el debilitamiento del trombo que se esta formando,
el edema intestinal con posibilidad de producir
sindrome compartimental, el agravamiento de la
hipotermiay de la acidosis entre otros.

En la mayoria de los nifios con choque hipovolé-
mico, se produce una rapida mejoria con la
administracién inicial de fluido. Los nifhos que no
han mejorado después de recibir un total de 60 ml /
kg de liquido isoténico si no se dispone de
hemoderivados en forma urgente. En este contexto
deben ser evaluados para otras causas de choque.
Asi, ante choque hipovolémico hemorragico
aparente pueden existir condiciones asociadas (por
ejemplo, choque séptico, insuficiencia cardiaca de
la miocarditis,etc.) o lesiones adicionales (por €],
lesion de lamédula espinal).

Reposicion del volumen intravascular con
productos sanguineos

Tal como ya se ha expresado, si luego de la
administracion de fluidos cristaloides el paciente
sigue sin haberse estabilizado hemodinamicamen-
te, puede ser que necesite el control de hemorragias
internas (cirugia) o la administraciéon de productos
sanguineos o ambas alavez.

El enfoque estandar actual en el manejo del choque
hemorragico en el adulto, ensefado en el
curso Advanced Trauma Life Support (ATLS),
sefala que aquellos pacientes con choque
hemorragico necesitan inicialmente cristaloides
isoténicos y luego hemoderivados. En los pacientes
pediatricos el Curso de Atencion Inicial del Trauma
Pediatrico recomienda que luego de 3 expansiones
con cristaloides se puede utilizar hemoderiva-
dos.(20)

Administracion de sangre entera o glébulos rojos
La administracién de sangre y hemoderivados tiene,
entre otras cosas, el objetivo de mantener el
suministro de oxigeno del tejido y restaurar la
coagulacion efectiva.

Recientemente se han publicado las recomendacio-
nes para transfusiones de hemoderivados en nifos
criticamente enfermos por la Iniciativa de Expertos
para Transfusiéon y Anemia en Cuidados Intensivos
Pediatricos (TAXI, por sus siglas en inglés:
Transfusion and Anemia Expertise Initiative).(43) Las
mismas sefialan el limite inferior de la concentracién
de hemoglobina (Hb) <5 g/dL para pacientes con
choque hemorragico. Aunque la misma es una
recomendacién débil y con baja calidad de
evidencia pediatrica. “En nifios criticamente
enfermos con hemorragia que no pone en peligro la
vida, recomendamos que se considere una
transfusién de glébulos rojos para una concentra-

cién de Hb entre 5y 7 g/dl. Experiencia del panel de
consenso, 100% de acuerdo, (n = 35), mediana 9,
IQR 8-9”. “En ninos criticamente enfermos con
choque hemorragico, sugerimos que los globulos
rojos, el plasma y las plaquetas se transfundan
empiricamente en proporcionesentre2: 1: 1y 1:1: 1
para glébulos rojos: plasma: plaguetas hasta que la
hemorragia ya no sea potencialmente mortal.
Experiencia del panel de consenso, 94% de
acuerdo, (n = 35), mediana 9, IQR 8-9”

La administracion de las células rojas de la sangre
se considera indispensable cuando el o los niveles
de hemoglobina son menores de 7 g%. Cada vez
mas se usa la administracién de concentrados de
glébulos rojos y plasma congelado en relaciones
parecidas. Debido a que el plasma congelado
requiere un tiempo antes para ser descongelado se
comienza generalmente con la administracion de
glébulos rojos desplasmatizados. El uso de sangre
entera se encuentra limitado en la practica civil.

Los glébulos rojos se pueden almacenar durante 42
dias. Con el tiempo se producen cambios en los
glébulos rojos almacenados que son potencialmen-
te peligrosos, a lo que se ha denominado la lesién
de almacenamiento. La edad de almacenamiento
en la que los glébulos rojos comienzan a tener
efectos adversos significativos varia entre mas de 5-
7 dias en relacion con la hiperpotasemia, y a mas de
14-28 dias respecto a la posibilidad de producir
disfuncién inflamatoria y deterioro de la vaso
regulacién y de la perfusién. Algunas caracteristicas
de laadministracién de estos hemoderivados son:

Sangre de tipo especifico: sin una compatibilizacion
completa. Las posibilidades de producir una
reaccion transfusional mayor es del 1:1000.

Sangre de Tipo 0: tipo Rh negativo (donante
universal), puede administrarse sin riesgos
esperables. En caso de una transfusion que supere
las 10 unidades, hay que tener cuidado por cuanto
el receptor tiene circulantes anticuerpos anti-A y
anti-B, que podrian aglutinar las células especificas.

Administracién de plaquetas
La transfusién de plaquetas es para mantener un
recuento de mas de 50.000/mm en pacientes
traumatizados con hemorragia grave y mas de
100.000/mm en pacientes con lesién cerebral
traumaticay hemorragia grave.

Administracion de plasma fresco congelado

El plasma fresco congelado es el componente
sanguineo mas comunmente utilizado para el
tratamiento de la coagulopatia. El mismo es plasma
producido a partir de sangre completa que luego se
congela a -402 Celsius para preservar los factores
labiles de la coagulacion asi como otras proteinas
plasmaticas, incluyendo inmunoglobulinas y



albumina. La cantidad de plasma a ser administrada
puede ser una potencial desventaja de su uso en el
entorno del choque hemorragico por trauma, pero
no debe ser utilizado como un expansor de volumen
sino como un corrector de los déficits que ocurren
en la coagulopatia inducida por el trauma. La
mayoria de las guias de practica médica sugieren
que el plasma debe ser transfundido en el caso de
sangrado activo, y no sobre la base de hallazgos de
laboratorio de alteraciones de coagulacion.

Existen riesgos inherentes a la transfusién de plas-
ma. Estos riesgos incluyen, pero no se limitan a,
exposiciéon a agentes patdgenos, a la lesiéon pulmo-
nar relacionada con transfusiones (PRTR o TRALI),
sobrecarga cardiaca asociada a transfusion (SCAT
o TACO), a distintas reacciones inmunoldgicas
adversas, al riesgo de disfuncién multiple de
o6rganos nueva o progresiva. Aquellos pacientes
que recibieron plasma también tuvieron un aumento
de las infecciones nosocomiales y mayor estadia en
la UCIP. Otro estudio retrospectivo compard
pacientes con traumatismos que recibieron solo
plasma versus aquellos que recibieron concentra-
dos de factor de coagulacion (fibrinégeno y proteina
C). Mientras la mortalidad fue similar, los pacientes
que recibieron plasma fueron transfundidos con
mayor cantidad de concentrados de hematies y
presentaron mayor frecuencia de fallo multi-
organico.

Los concentrados de factores presentan ciertas
ventajas que incluyen la disponibilidad inmediata, la
falta de excesiva expansiéon de volumen, la
normalizaciéon de la concentracién de factor de la
dosis, y lafalta de riesgo elevado de TRALI. Ademas,
los concentrados tienen un riesgo minimo de
transmisién de patégenos. Sin embargo, debe ser
senalado que el plasma puede tener propiedades
protectoras que no tienen relacién con su actividad
procoagulante sino con la restauracion del glicocalix
endotelial, capa que esta danado por la
hipoperfusion e hipoxia. El plasma contiene citrato
que son quelantes del calcio, esto pueden producir
hipocalcemia, recordemos que el calcio es
fundamental en las cascada de la coagulacién como
en la contraccion del muasculo liso y estriado donde
actiia como estabilizador de membrana

Administracion de fibrinégeno o crioprecipitado
El fibrindgeno concentrado ha sido utilizado desde
hace afnos para el tratamiento de hipofibrinogene-
mia congénita, pero se también se ha pregonado su
uso como un tratamiento de reemplazo de
fibrinbgeno en pacientes que requieren transfusion
masiva. Se produce a partir de plasma humano y se
somete a etapas de inactivacion; y se tiene una
concentracién de fibrinégeno de alrededor 20
mg/ml. A pesar de la evidencia que sugiere la
necesidad de mantener niveles adecuados de
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fiorinbgeno en los pacientes con sangrado, hay
poca informacién disponible sobre lo adecuado de
administrar concentrados de fibrinbgeno a los
pacientes de trauma.

La administracién de fibrinbgeno o crioprecipitado
ha sido recomendada recientemente para el manejo
delahemorragiatraumatica en las Guias Europeas .

Administracion de factor VIl recombinante

El factor VII recombinante activado (rFVlla) se
desarroll inicialmente para el tratamiento de los
pacientes con hemofilia, pero ha habido un gran
desarrollo de su uso en otras entidades.

Las recomendaciones de las dosis en el paciente
pediatrico son extrapoladas, en parte, de la literatura
para adultos y de la poblacién pediatrica con
hemofilia. Las dosis de bolo oscilaron entre 40 - 100
mg/kg en la poblacién pediatrica no hemofilica. Si
continuaban con sangrado o tenian riesgo de
sangrado, se administraban dosis repetidas a
intervalos de dos a seis horas.

Ademas de sus efectos sobre la funcion de
coagulacién, los informes de datos recientes
senalan un mejoramiento de la funcion de las
plaquetas, lo que sugiere un papel potencial en
pacientes que sufren de trastornos plaquetarios
cualitativos, entre ellos pacientes gravemente
heridos. Basandose en estos resultados, el maximo
beneficio no puede ser conseguido con la
administracién tardia en el tratamiento de un
paciente trauma hemorragia.

Administracion de concentrados del complejo de
protrombina (CCP)

El CCP, también conocido como el complejo del
factor IX, se deriva de plasma humano y contiene 25
a 30 veces la concentracion de factores de
coagulacién que hay en el plasma congelado. El
CCP contiene los factores I, VI, Xy X. Dependiendo
de la formulacion, el CCP puede contener, ademas,
proteina C, proteina S, antitrombina y heparina de
dosis baja. La literatura acerca del uso del CCP en el
paciente de trauma pediatrico es escasa.

La variabilidad en la concentracién de factores entre
las formulaciones crea retos enla normalizacién de
la dosificacion. Las recomendaciones para la
hemofilia B, sehalan que un aumento esperado en el
factor IX entre el 20-50% ocurriria con una dosis de
20-50 U/kg.

En las directrices europeas para el manejo de la
hemorragia traumatica, solo es recomendada su
administracién para revertir la hemorragia
producida por anticoagulantes K-dependientes. En
resumen, se necesitan mas estudios para
recomendar su uso en la hemorragia secundaria a
un traumatismo, especialmente en los nifos.
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Acido tranexamico

Es un potente antifibrinolitico que puede ser
beneficioso si se usa en las primeras tres horas del
sangrado, pero como vimos la genética de cada
paciente puede reaccionar de diferente manera a la
misma injuria. Pueden presentar hiperfibrinolisis
(donde se benefician con el acido tranexamico) pero
también existe “UN APAGON FIBRINOLITICO”
donde el uso del mismo estaria contraindica-
do. Hay marcadores con un 100% de sensibilidad
que nos indican que hay una hiperfibrinolisis a:

-1SS > 25

-RIN>1.3

-Hipotension arterial

-AcidosisPH < 7.2

- Hipotermia < 352C

Cuando infundimos pastas de glébulos rojos tene-
mos que saber que contienen grandes cantidades
de potasio (cuanto mas tiempo tienen las bolsas
mas potasio) lo que debemos monitorear.
Actualmente las mismas guias sefalan que la
administracion de productos sanguineos debe ser
mas temprana. Ademas, las guias de practica para
la terapia de componentes sanguineos elaborado
por el Grupo de Trabajo sobre terapia de compo-
nentes sanguineos de la Sociedad Americana de
Anestesiologia, sugieren que la transfusion de
plaquetas esta indicada para pacientes quirirgicos
con sangrado microvascular cuando la concentra-
cion de plaquetas en suero es menor que 50,000-
100,000. Estos enfoques son apropiados para
aproximadamente el 92-97% de los pacientes
traumatizados que no estan significativamente
hipovolémico, o en estado de choque descompen-
sado y que generalmente no requieren muchas
transfusiones.

Tal cual lo ya expresado, un grupo de pacientes
presentan lesiones que requieren ser transfundidos
con grandes cantidades de gldbulos rojos y
cristaloides, lo que agrava la coagulopatia y
aumenta su riesgo de muerte por hemorragia. Por lo
tanto el tema se abordara en la seccion siguiente.

3. METAS DE TRATAMIENTO

El choque debe ser reconocido antes de producirse
hipotensiény la terapéutica, agresiva, va dirigida a la
restauracion lo mas rapido posible de una adecuada
perfusion de los tejidos, monitoreando signos y
sintomas de los tejidos comprometidos (cerebro,
rindn, piel, etc.).

Se han desarrollado algoritmos a los efectos de
simplificar y sistematizar una rapida y oportuna
atencion del paciente en la emergencia. Para ello se
deberan tener en cuenta metas u objetivos de
tratamiento a ser alcanzado. Las metas que se
deben buscar en el tratamiento son:

- Metas clinicas

- Metas hemodinamicas
- Metas de oxigenacién
- Metas bioquimicas

Metas clinicas: La utilizacién de metas clinicas es
la primera opcién para valorar si el tratamiento es
exitoso o hafracasado en revertir el choque.
-Normalizacion del sensorio

-Normalizacién de la frecuencia cardiaca
-Normalizacién del indice de choque

- Normalizacién de los pulsos distales y centrales,
sin diferencia entre ambos

- Normalizacién de la temperatura de la piel con
extremidades calientes.

- Relleno capilar menor de 2 segundos

- Flujo urinario mayor de 1 mi/kg/h

Si bien la frecuencia cardiaca es uno de los
principales indicadores clinicos de respuesta al
tratamiento, se lo discutira en metas hemodina-
micas. La calidad de los pulsos distales, la tempera-
tura y el relleno capilar son buenos indicadores del
tono vascular y del gasto cardiaco.

Metas hemodinamicas: Las metas hemodina-
micas son:

- Presion de perfusion de los tejidos (PPT) normal
paralaedad

-FCnormal paralaedad

Si la reanimacion es adecuada, la FC descenderay
la PPT aumentara, por el contrario, si la reanimacion
no es adecuada, la FC aumentara o no cambiara, y
laPPT descendera o no mejorara.

En otras palabras, mas que atenerse a una cifra,
para la cual no hay una evidencia exacta aun, se
debe tener en cuenta el concepto de su relaciéon con
el flujo de sangre a los tejidos. Esto posibilita la
informacion, aunque a veces incompleta, de cuando
aumenta el flujo (aumenta la PPT) o cuando
descien-de (la PPT disminuye).

En el ambito de la emergencia los objetivos del
pediatra se dirigen a lograr que el paciente salga
rapidamente del estado de deuda de oxigeno
generado por la hipoperfusion del choque. Sin
necesidad de ningun elemento de alta complejidad
si se consigue recuperar el estado mental, igualar
los pulsos periféricos y centrales, lograr un relleno
capilara2 segundos y unadiuresis de 1 mi/kg/h, se
estan logrando los objetivos.

Las guias de adultos sehalan la posibilidad de
realizar hipotension permisiva en las hemorragias
exanguinantes. La misma intenta minimizar la
cantidad de fluidos a administrar mediante la
mantencion de una presion sistdlica inferior al valor
normal, pero capaz de sostener una presion de
perfusion suficiente alos 6rganos vitales.




Sin embargo no existen evidencias de la misma en
pediatria. Esto se debe a las diferencias
fisiopatoldgicas entre el choque del adulto y del
nino. En este ultimo, la aparicion de hipotension
seflala un choque descompensado e indica
compromiso de la perfusion de los 6rganos. Por lo
tanto, no parece fisioldgicamente sustentable
permitir la hipotensién en la reanimacién del choque
hemorragico grave pediatrico, puesto que en este
escenario su presencia significa mayor riesgo de
hipoperfusion, disfuncion de 6rganos y aumento de
lamorbimortalidad.

Figura 7. Diferencia entre la respuesta al choque en
eladultoy en el nino. Adaptado de Kua Jy col.(44)

FC FC

Adulto Niflo

Metas bioquimicas:
- Lactato sérico menor a 2 mmol/litro
- Brecha aniénicamenor de 16

Muchas veces se utiliza la determinacion de los
niveles de lactato sérico como equivalente a los
niveles de metabolismo anaerébico, aunque en
determinadas circunstancias puede llevar a un error.
El lactato sérico puede estar aumentado en
enfermedades metabdlicas, en desérdenes
linfoproliferativos, fallo hepatico y en la sepsis. Las
determinaciones seriadas de acido lactico, si
muestran una tendencia en disminucién indican
buena evolucién. Si se lo utiliza como guia de
tratamiento la meta es obtener un lactato sérico
menor a 2 mmol/litro.

La presencia de una acidosis con brecha aniénica
aumentada es atribuida a un metabolismo
anaerobico en los estados de baja perfusion de los
tejidos y con acidos organicos en los estados de
glucopenia. La meta es obtener una brecha aniénica
menor de 16. En aquellos pacientes que reciben
bicarbonato se puede enmascarar la acidosis pero
no la brecha aniénica. En algunos pacientes hay una
acidosis con brecha aniénica normal, debido a la
reanimacién con acidos fuertes como el CI- presente
en la soluciéon salina. En esta acidosis no hay
produccion de sustancias producto de unafalla
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Energética. La acidosis metabdlica con anién gap
elevado puede utilizarse si carece de dosaje de
lactico. Su elevacién puede adjudicarse al
metabolismo anaerébico que acompana a los
estados de bajo flujo. La meta es lograr un anién gap
menora 16 mmol/l.

4. CONTROL Y PREVENCION DEL DANO:
RESUCITACION DE CONTROL DE DANO

Se entiende por resucitacion de control del dafno
(RCD) al conjunto de medidas estructuradas que se
realizan durante la atencion al trauma grave con
riesgo elevado de muerte por choque hemorragico.
Comienza en el escenario del accidente, en la
atencion prehospitalaria, y acompana al paciente
durante todo el proceso, manteniendose tanto en
quirofano como en las Unidades de Cuidados
Intensivos. Se considera el control del dano (CD) el
gold standard de la atencion del politrauma
actualmente.

- Cohibirlas hemorragia

- Limitacion de cristaloides

- Hipotensién permisiva.

- Resucitacion hemostatica

Por tanto, en la RCD los esfuerzos deben ir dirigidos
a identificar precozmente aquellas lesiones
potencialmente letales, con un tratamiento precoz
de las mismas si se precisa, mediante tecnicas
quirurgicas o intervencionistas y, de manera
simultanea, a reponer de manera racional el
volumen intravascular tolerando una hipotension
moderada, prevenir de forma energica la
hipotermia, controlar la acidosis (0 evitar que
progrese), optimizar los transportadores de oxigeno
y realizar un mayor enfasis en la correccion de la
coagulopatia inducida por el trauma (CIT).

El CD es una sumatoria de estrategias y técnicas
cuyo objetivo es lograr la sobrevida del paciente
traumatizado sea este nifo o adulto. El concepto de
CD enlos nifios ha comenzado a sistematizarse y se
ha jerarquizado en los Ultimos afos. Es un accionar
clinico-quirtrgico de alta complejidad, que tiene
identidad propia y exige para su aplicacion un
cumplimiento de etapas y un manejo multidisciplina-
rio, y que se aplica en pacientes cuya inestabilidad
funcional y gravedad de las lesiones exige un
accionar rapido, breve y pautado. Es precisamente
el cuadro de choque hipovolémico descompensado
el paradigma de su empleo. Cuando la reanimacién
volumétrica fracasa es el cirujano quien determina la
necesidad de aplicar esta estrategia.

Si bien el control de la hemorragia es una de las
razones fundamentales para su uso, existen otras
situaciones que llevan a usar este recurso, tales
como una complicacién intraoperatoria, la
existencia de graves lesiones que superan las
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Destrezas del cirujano o la infraestructura
institucional. El objetivo del CD es prevenir y tratar la
triada fisiopatoldgica que desemboca en la muerte
del paciente si no se controlan la hipotermia, la
acidosis y la coagulopatia.

¢{En qué consiste el control del dano?

Este manejo se erige sobre dos pilares: el clinico y el
quirdrgico: La perspectiva clinica exige una reani-
macién agresiva en el area de recepcién, en el
quiréfano y en la unidad de cuidados intensivos.
Esta fase requiere una reposicién volumétrica
mesurada buscando la aparicion de los pulsos
radiales y no la normalizacion de la tension arterial y
eventualmente de la mejora del sensorio. La
profilaxis y el tratamiento de la hipotermia juegan un
rol preponderante en la evolucién de estos nifos. El
enfoque quirargico implica: un abordaje rapido,
realizando una cirugia breve y diligente; el control de
la hemorragia del 6rgano lesionado; el control de
contaminacién bacteriana; la aplicacion del
concepto de abdomen abierto y contenido para
evitar el sindrome compartimental; y completar los
procedimientos quirirgicos pendientes.

Para evitar la formacion de coagulos y la hemodi-
lucién en la coagulopatia se postulan dos enfoques.
Uno es retrasar la reanimacion, y para ello no se
administra el fluido hasta que la hemorragia haya
sido controlada de manera definitiva. La misma no
posee evidencia como para apoyarla, excepto en un
pequeno grupo de pacientes que llegan a un centro
de alta complejidad con posibilidades de un trata-
miento definitivo sin demoras. El otro enfoque es la
llamada hipotensién permisiva, donde se da de
fluido, pero el punto final de reanimacién es no llegar
a la normotension arterial. Tampoco esta estrategia
ha demostrado una franca mejoria en la evolucion
delos pacientes.

Mientras dure la operacién debe mantenerse la
reposicién volumétrica hasta que se haya
completado la hemostasia. Por lo general se asocia
con la administracion de hemoderivados tendientes
a revertir la coagulopatia, el uso de agentes
inotropicos a los efectos de mejorar la perfusion de
los tejidos y apoyar la funcién cardiaca. Sea en la
sala de recuperacién o en la UCI se mantiene un
tratamiento agresivo guiado por los controles de
presién venosa central, presion arterial, dosaje de
lactato, y presiones de perfusion cerebral, de los
tejidos o abdominal.

¢Cuales son las condiciones paraindicar el CD?

- Una hemorragia grave por lesion organica: por
ejemplo, lesién vascular de grandes vasos, estallido
de parénquimas, desgarro intestinal, etc.

- La presencia de acidosis, hipotermia y coagulo-
patia

- Que el paciente haya recibido transfusion masiva
sin larespuesta deseada.

- Cuando las lesiones que posea el paciente no
puedan ser reparadas por el estado clinico de la
victima, por una limitacion del cirujano y/o por
carencia de infraestructura.

- Imposibilidad de cierre de la pared por edema
visceral.

- Otras causas como: una cirugia prolongada sin
resolucion del objetivo, la necesidad de usar otro
procedimiento como una embolizacion, etc.

¢Cuales son las caracteristicas del CD?

Es un procedimiento de primera eleccion por lo cual
el cirujano debe tenerlo premeditado y ejecutarlo sin
dilaciones para no perder tiempo. Si asi no ocurriera
decidir el CD puede insumir 1 0 mas horas. Tiempo
suficiente para que el dano del paciente sea
irreversible.

El CD se puede hacer en cualquier institucién, pero
requiere la presencia de un cirujano entrenado para
realizar los procedimientos y sobre todo que tenga
decision deimplementarlo.

Las técnicas quirdrgicas para realizar son muy
variadas y dependen del érgano afectado, entre
otras podemos mencionar el taponamiento, sutura o
reseccion de parénquimas, drenajes, pinzamiento
de vasos con instrumentos vasculares, abdomen
abiertoy contenido etc.

Como cualquier procedimiento complejo, luego de
realizar el CD puede haber complicaciones que
estan relacionadas con la falla multiorganica, el
cardiovascular, las pulmonares, las renales y las
gastrointestinales que padecen estos pacientes tan
criticos. La falla multiple organica es la causa mas
frecuente de muerte asociada a choque hipovolé-
mico grave, deuda de oxigeno no compensada y
sepsis. Enlos ninos la sobrevida gracias al control
deldano es del 65 al 85%.

Hemorragia Masiva

En el manejo de las hemorragias exanguinantes por
trauma del adulto, las estrategias de reanimacién
han evolucionado con una tendencia hacia la el uso
temprano vy liberal de los productos sanguineos,
incluyendo glébulos rojos, plasma fresco y congela-
doy plaquetas.

La transfusiéon masiva (TM) en los nifos es poco
frecuente, y las guias de transfusién son similares a
las de los adultos. En los ninos, debido a que el
volumen sanguineo varia seguin la edad, el sexo y el
peso, no estd claro cuando una transfusién es
exactamente masiva. Por otra parte, se cree que la
respuesta a una hemorragia masiva en los ninos
difieren de larespuesta de adultos debido asu



Mayor reserva fisioldgica y una tolerancia mejorada
de la pérdida de sangre. Sin embargo, en forma
practica se ha considerado unatransfusion masiva a
aquella mayor de 100 mil/kg o superior a una vez y
media la volemia.

Igualmente, tratando de ser mas especificos en este
concepto en el ano 2015 Neff y col.(45) publicaron
un estudio retrospectivo sobre mas de 1000 ninos
con lesiones traumaticas generadas durante la
guerra en un periodo entre el ano 2001 y 2013. Los
autores dividieron a los pacientes entre los que
recibieron mas de 40 mi/kg -TM (+)- (sumando
todos los productos sanguineos) y aquellos que
recibieron menos de dicha cantidad -TM (-)-. Los
TM (+) tuvieron mas choque (68,1% vs. 47,0%, p
<0,001), mas hipotermia (13,0% vs. 3,4%, p
<0,001), mas coagulopatia (45,0% vs. 29,6%, p
<0,001), y mas trombocitopénica (10,6% vs. 5,0%, p
= 0,002) en el momento de la presentacién.
Asimismo los TM (+) tuvieron un mayor indice de
gravedad de lesién (o ISS —Injury Severity Score-),
mas dias de respirador mecanico, y mas tiempo de
estadia en la UCl y en el hospital. Los pacientes que
recibieron mas de 40 ml/kg se asociaron
independientemente al aumento de la mortalidad a
las 24 horas (OR 2,50; 1C95%, 1,28-4,88; p=0,007)
y alamortalidad hospitalaria (OR: 2,58;1C95%, 1,70-
3,92; p <0,001). En conclusion, la necesidad de
transfusion productos sanguineos de mas de 40
ml/kg (sumados todos) dados en cualquier
momento en las primeras 24 horas luego de la lesién
fue sefalado de manera fiable en nifnos gravemente
heridos como indicadores en alto riesgo de
tempranay muerte en el hospital.

Las hemorragias masivas se presentan con cuadros
de coagulopatia traumatica. La misma necesita que
el esfuerzo de esta reanimacion sea enfocada en la
correccion especifica de las alteraciones o de los
factores disminuidos.

La eficiencia de las pruebas de control visco-
elasticas tales como tromboelastografia permite un
tratamiento hemostatico mas especifico dirigido a
un objetivo reanimacion. Sin embargo, estas
pruebas solo pueden ser realizadas en pocos
centros de atencion. Ademas, el hecho de que la
infusion de cristaloides o de glébulos rojos
desplasmatizados, sin la administracion de plaque-
tas o fibrinbgeno en forma concomitante puede
empeorar la coagulopatia. Con esto en mente, el
uso de protocolos de transfusion masiva se han
convertido en un esfuerzo necesario para minimizar
la coagulopatia, ya que permite la sustitucion de los
factores de coagulacién y plaquetas temprano en el
proceso de reanimacion.

Una revision retrospectiva de los pacientes adultos
que recibieron transfusiones masivas por lesiones

COLEGIO DE MEDICOS DE LA 1RA CIRCUNSCRIPCION - PROVINCIA DE SANTA FE - Afio IV N° 8 - Diciembre 2020

en combate sefald que los pacientes que recibieron
una mayor proporcion de plasma fresco y
congelado respecto a sangre entera tuvieron la
menor tasa de mortalidad. Otro estudio también
encontré6 un aumento de la supervivencia en los
pacientes que tenian una relacién de 1:2 (trasfusiéon
de plasma/plaquetas:sangre entera). Este estudio
recomienda una relacion de transfusion en
hemorragias exanguinantes de plasma: plaquetas:
glébulos rojos en proporciones de 1: 1: 1. Desde
entonces, la investigacion en la poblacién civil
adulta ha mostrado una mejoria consistentemente
con mejores resultados cuando el plasma y las
plaquetas se transfundieron en relaciones mas altas
conlos glébulos rojos.

Varios estudios han apoyado el uso de la
administracién de una relacién 1:1:1 de plaquetas,
plasma fresco congelado y glébulos rojos
desplasmatizados cuando se necesita una
transfusion en pacientes gravemente herido. Sin
embargo, algunos estudios no han mostrado
ninguna mejora en la supervivencia utilizando este
enfoque.

En el 2015 se ha publicado el Estudio PROPPR el
cual concluyé que entre los pacientes con trauma
grave y hemorragia grave, la administracion precoz
de plasma, plaquetas y globulos rojas en un
proporcion 1:1:1 (plaquetas:plasma:globulos rojos)
no tenia diferencias en la mortalidad con respecto a
una proporcion 1:1:2. Sin embargo, mas pacientes
en el grupo 1:1:1 lograron controlar la hemostasia 'y
disminuyeron las muertes por chogue hemorragico
alas 24 horas.

Sin embargo los estudios en la edad pediatrica
sobre los efectos de una proporcién equilibrada en
la administracion de productos de los componentes
de latransfusién masiva son pocos.

El choque hemorragico es un sindrome que
consiste en una alteracion aguda del equilibrio
homeostatico que compromete a varios 6rganos o
sistemas y es tan frecuente que puede ser
considerado una constante en los pacientes
politraumatizados.

En el manejo del paciente traumatizado es
necesario identificar si el paciente tiene estabilidad
hemodinamica. El criterio para definir estrategias
terapéuticas se basa fundamentalmente en la
estabilidad hemodinamica del paciente. Una victima
en choque puede ser manejada con criterio
quirdrgico no operatorio o con una actitud
quirurgica operatoria.

El manejo quirtrgico no operatorio del shock. El
manejo quirdrgico no operatorio del choque
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Implica la reposicion de volumenes y el control de la
hemorragia visibles. La operacion quirdrgicaimplica
la exploracion y el tratamiento quirdrgico de los
organos afectados. La respuesta al tratamiento
puede ser adecuada, transitoria, o nula. El
pronostico de las victimas tratadas adecuadamente
es muy bueno. Las lesiones masivas de érganos
solidos o en la ruptura de los grandes vasos son
habitualmente letales.

La prevencion es el mejor tratamiento para este tipo
de gravisimas lesiones.
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