PUESTA AL DIA: PACIENTE POLITRAUMATIZADO GRAVE
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EPIDEMIOLOGIA

A nivel mundial, la patologia traumatica continda siendo un problema de
primera magnitud desde un punto de vista sanitario, social y econdmico. En
los paises desarrollados es la causa mas frecuente de muerte en la infancia y
responsable del 40% de las muertes en nifios mayores de 1 afio(; un 30% de
los nifios traumatizados van a tener un shock hemorragico siendo la segunda
causa de muerte evitable tras la obstruccion de la via aérea®.

En el caso del adulto, el shock hemorrdgico contintia siendo la causa de
la muerte en mds del 40% de los pacientes traumatizados graves; entre un 33
y un 56% de estos fallecimientos suceden dentro del periodo prehospitalario,
llegdndose a describir hasta un 81% dentro de las primeras 6 h de ingreso.

RESUCITACION DE CONTROL DE DANO

Se entiende por resucitacion de control del dafio (RCD) al conjunto de
intervenciones estructuradas que se ponen en marcha durante la atencion al
trauma grave con riesgo elevado de muerte por shock hemorrdgico. Comienza
en el escenario del accidente, en la atencion prehospitalaria, y acompaiia al
paciente durante todo el proceso, manteniéndose tanto en quiréfano como
en las Unidades de Cuidados Intensivosi34).

Por tanto, en la RCD los esfuerzos deben ir dirigidos a identificar pre-
cozmente aquellas lesiones potencialmente letales, con un tratamiento precoz
de las mismas si se precisa, mediante técnicas quirtirgicas o intervencionistas
y, de manera simultdnea, a reponer de manera racional el volumen intra-
vascular tolerando una hipotension moderada, prevenir de forma enérgica
la hipotermia, controlar la acidosis (o evitar que progrese), optimizar los
transportadores de oxigeno y realizar un mayor énfasis en la correccion de
la coagulopatia inducida por el trauma (CIT)S),

Hasta un 25-43% de los pacientes traumatizados que llegan al hospital
presentan trastornos en la coagulacion®). La coagulopatia inducida por el
trauma (CIT) en el paciente pediatrico es por lo menos tan prevalente como
en el adulto y se asocia con elevada morbimortalidad ™. El origen de la CIT
es multifactorial debido a la pérdida de factores por los puntos sangrantes,
a la dilucion de los existentes (por la infusion de fluidos o la administracion
de concentrados de hematies [CH] sin asociar PFC), a la activacion de la
fibrindlisis, asi como a la alteracion en la funcionalidad de las proteasas
de manera secundaria a la acidemia, la hipotermia y el shock(19. Trabajos
recientes definen la CIT como una coagulopatia intravascular diseminada
con un perfil fibrinolitico(1:12, (Fig. 1)

La CIT se encuentra asociada a un aumento en las necesidades transfu-
sionales, a una mayor incidencia de disfuncién multiorganica, a una estancia
en UCI prolongada y a un aumento en la mortalidad3. Por todo ello, en los
ultimos anos las estrategias de atencion al trauma han ido dirigidas a evitar
la progresion de la CIT#10.14),
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FIGURA 1.

El abordaje de este tipo de coagulopatia incluye la transfusion precoz
de plasma fresco congelado (PFC), de plaquetas y de aquellos factores que
pudieran ser necesarios para el paciente (fibrindgeno, crioprecipitados y com-
plejo protrombinico) y ademds incluye modular el estado de hiperfibrindlisis
haciendo uso del 4cido tranexdmico (ATX)(15:16),

La falta de control en alguno de los pasos previos da lugar a un circulo
vicioso conocido como «triada letal» (hipoperfusion/acidosis, hipotermia
y coagulopatia)®, cldsicamente asociados a la mortalidad en el trauma. En
los tiltimos afios se suman dos factores mas: la hipoxia y la hiperglucemia.
Esta «pentada letal» resulta en una disminucion del oxigeno disponible a
nivel tisular de forma secundaria a la hipoperfusion, con utilizacion de ru-
tas anaerdbicas, menos eficientes desde un punto de vista energético que
empeoran la hipotermia condicionando una situacion insostenible para el
organismo y que provocara el fallecimiento del paciente traumatizado por
shock hemorrdgico refractario®.

TRANSFUSION MASIVA

Segun algunos autores hasta el 36% de los pacientes adultos que pre-
cisan hemoderivados tras un trauma precisardn la activacion del protocolo
de transfusion masiva (PTM). Aunque solo representan el 2,6% de los
traumas graves, asocian una mortalidad muy elevada por lo que precisan
una cuidadosa atencién y coordinacion con los bancos de sangre(14, Se
recomienda la existencia de un PTM en los centros donde se realice la
atencion al trauma grave para evitar demoras innecesarias®®) y permitir que
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la disponibilidad de los hemoderivados pueda estar presente a la llegada
del paciente al hospital.

Los protocolos de transfusién masiva deben funcionar con un sistema
de alarmas establecidas en las comisiones de hemoterapia de cada hospital,
deben ser consensuados, multidisciplinares, y se debe analizar su eficacia y
seguridad de forma periddicalte),

La instauracion y aplicacion de los PTM han demostrado reducir tanto
la mortalidad como la transfusion de componentes sanguineos (CS)(17:181, Los
mecanismos implicados en esta mejoria parecen ser la rapidez en el inicio
de la transfusion™ y el aumento de la proporcion en la administracion de
plasma y plaquetas en relacion con los concentrados de hematies (CH) en
los pacientes con alto riesgo de recibir una TM. Ademas permiten tratar
precozmente la coagulopatia, detener antes el sangrado y reducir el ndmero
de CS transfundidos.

Los escasos y heterogéneos estudios pediatricos publicados que evalian
la instauracion de PTM en poblacion pedidtrica no recogen de momento tan
buenos resultados como en los adultos(”20),

La transfusion masiva (TM) puede ser definida en pediatria como la
transfusion >50% de un volumen sanguineo en 3 h, 0 mds de un volumen
sanguineo en 24 h o la transfusion necesaria para reemplazar unas pérdidas
continuadas de sangre de >10% del volumen sanguineo por minuto. Conside-
rando el volumen sanguineo de un nifio mayor de 3 meses aproximadamente
de 70 ml/kg y el menor de 3 meses de 80-90 ml/kg(20-22),

Inicialmente deberemos identificar los pacientes con alto riesgo de trans-
fusion masiva (TM). Debido a las caracteristicas fisiopatoldgicas propias del
nifio los signos precoces no son buenos predictores de la necesidad de TM
frente a lo que encontramos en el paciente traumatico adulto. En el paciente
adulto encontramos diferentes scores que tratan de predecir aquellos pacientes
con riesgo de hemorragia masiva a su llegada al hospital mediante el uso de
variables clinicas y exploraciones bésicas.

En cuanto a las puntuaciones clinicas, el TASH score®324 es la que pre-
senta mejor sensibilidad (84,4%) y especificidad® (78,4%). (Tabla 1)

El resultado del TASH score puede estar comprendido entre 0 y 31 pun-
tos. Para la identificacion temprana de pacientes traumaticos beneficiarios
de una activacién del protocolo de transfusion masiva se sugiere utilizar
el TASH con puntuacién de corte 15 (riesgo del 29% de recibir una TM).

La transfusion de sangre compatible al ingresar en urgencias en pacientes
con traumatismo grave ha demostrado ser predictor independiente de nece-
sidad de TM precoz en el paciente adulto (> 10 unidades de concentrado de
hematies [UCH] en 6 h), no solo de concentrados de hematies sino también
de plasma y de plaquetas6).

Existen otros parametros que pueden ser predictores de la necesidad de
activacion del PTM y se incluyen en varias de las escalas predictivas, entre
los que destacan la presencia de hipocalcemia, el déficit de bases superior a 6
mEq/L, la hemoglobina plasmatica inferior a 11 g/dl y el pH inferior a 7,25.

Un score ISS alto, la presencia de shock, un INR > 1,5 y el déficit de
bases elevado al ingreso son factores predictivos independientes de aumento
de mortalidad en la poblacién traumdtica pedidtrica(®22),

También el ROTEM (tromboelastometria rotacional) midiendo la am-
plitud del coagulo a los 5 min, mediante el CAS con un punto de corte en 35
mm, detectd el 71% de los pacientes que requirieron una TM, frente el 43%
detectados por un tiempo de protrombina superior a 1,22729); con la ventaja
afiadida de obtenerse muy rapidamente, permitiendo al clinico en tiempo real
y a pie de cama dirigir de forma inmediata las actuaciones especificas para
el control de la coagulopatia®>30, Se demuestran resultados similares con la
tromboelastografia (TEG)®!, El uso pediatria no estd firmemente establecido
pero empieza a haber amplia experiencia®2-34),

MONITORIZACION Y RECOMENDACIONES

La clasificacion del shock hemorrdgico de la ATLS para la valoracion
de la extension de la hemorragia mantiene su validez, basada en su rapidez,
accesibilidad y ausencia de requerimientos de laboratorio®), (Tabla 2)

Se recomienda la determinacion precoz y seriada de pardmetros analiticos
como hemoglobina, lactato, exceso de bases (tanto arterial como venoso) y
las pruebas de coagulacion estandar (tiempo de protrombina, INR, tiempo
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TABLA 1. Variables incluidas en el TASH score para prediccion de recibir
una transfusién masiva.

Parametro Escala Puntuacion
Hemoglobina <7 g/dl 8
7-9 g/dl 6
9-10 g/dl 4
10-11 g/dl 3
11-12 g/dl 2
>12 g/dl 0
Exceso de bases <-10 4
-6a-10 3
-2a-6 1
> 0
Presion arterial sist6lica <100 mmHg 4
100-120 mmHg 1
> 120 mmHg 0
Frecuencia cardiaca > 120 Ipm 2
<120 Ipm 0
Liquido libre abdominal/ Si 3
Ecofast positiva No 0
Fractura inestable de pelvis Si 6
No 0
Fractura abierta fémur Si 3
No 0
Sexo Varén 1
Mujer 0

de tromboplastina parcial activado [TTPa], fibrindgeno y plaquetas) y/o test
tromboelastograficos para detectar precozmente la existencia de una coa-
gulopatia y su monitorizacién posterior como guia, evitando la transfusion
en base a determinaciones aisladas, y siempre individualizando la situacion
clinica del paciente. Estas pruebas parecen alterarse precozmente y ser un
buen indicador prondstico de estos pacientes!s). El aclaramiento precoz de
lactato (0-2 h) es un importante factor prondstico, por lo que podria ser de
gran utilidad su seguimiento durante la resucitacion del trauma.

El empleo de los aparatos denominados «point of care» (aparatos para
monitorizar pardmetros sanguineos en la cabecera del paciente) ha mejorado
mucho la disponibilidad y la utilizacion de estas pruebas para evaluar al
paciente con HM. Asi mismo, ha acortado los tiempos necesarios para que
la muestra llegue al lugar de procesamiento y el tiempo de respuesta para
que lleguen los resultados al clinico®s.,

En los pacientes con hemorragia masiva, se recomienda la rapida aplica-
cién de medidas que eviten la pérdida de calor y la hipotermia, manteniendo
la temperatura central por encima de 35°C. La hipotermia reduce la actividad
de los factores de coagulacion y de la agregacion plaquetaria aumentando
las pérdidas sanguineas y aumentando el riesgo de muerte36), Este riesgo es
tanto mayor cuanto mas baja es la temperatura®7),

De entre las medidas para evitar la hipotermia, se sugiere usar calenta-
dores de infusion rdpida para todos los fluidos que se administren durante
una transfusion masiva siendo los sistemas que utilizan la tecnologia contra-
corriente los que han demostrado ser mds efectivos para calentar la sangre
cuando las velocidades de infusion son altas. Se deberian considerar los
sistemas de calentamiento extracorpdreo en pacientes con hipotermia severa
y alto riesgo de parada cardiaca.

Se recomienda la terapia precoz con fluidos en el paciente con hemorragia
grave e hipotension, empleando preferentemente cristaloides isoténicos en
lugar de coloides39). En el contexto de una hemorragia masiva se recomienda
la administracion empirica precoz de hemoderivados (incluyendo concentra-
dos de hematies, plaquetas, plasma fresco congelado y fibrindgeno) ademds
de la correccion simultanea de la hipovolemia. La reposicion prehospitalaria
elevada de cristaloides se asocia en el nifio con el aumento de requerimientos

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



TABLA 2. Escala ATLS (Advanced Trauwma Life Support) para valoracion de la extension y severidad de la hemorragia en relacion con el volumen de

pérdida de sangre (adaptacion al nifio).

Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4

Pérdida de sangre <15% 15-30% 30-40% > 40%
(% de volumen plasmitico)
Frecuencia cardiaca (Ipm)

Lactante < 140 140-160 160-180 > 180

Nifno <120 120-140 140-160 > 160

Adulto <100 > 100 > 120 > 140
Presion arterial sistolica Normal Normal Disminuida Muy disminuida
Débito urinario (ml(h) > 2 ml/kg/h > Iml/kg/h < 1ml/kg/h Anuria
Estado mental Ligeramente ansioso/llanto  Medianamente ansioso Ansioso, confuso Confuso, letargico
Necesidades de liquido (ml/kg) <30 30-60 60-90 > 90

transfusionales, con empeoramiento de la coagulopatia y con tendencia a
aumentar la mortalidad y el fallo multiorgano3®), por lo que no se recomienda.

Se sugiere que la reposicion inicial de fluidos en el paciente con HM se
base en la estimacion de la pérdida de sangre y en la respuesta hemodindmica
a la administracion de fluidos. El gold estindar para monitorizar la respuesta
a la carga de fluidos es la determinacion continua del gasto cardiaco®, Re-
comiendan la utilizacion de las variables dinamicas sobre las estaticas para
determinar esta respuesta hemodindmica, como la variacion del volumen
sistolico (VVS) y la variacion de la presion del pulso (VPP)“0),

Como en adultos, en el paciente pedidtrico traumdtico no se conoce el
ratio optimo de hemoderivados que precisa una transfusion masival$2341-43)
pero en los tltimos estudios parece que el ratio entre concentrados de hema-
ties/plasma fresco/concentrados de plaquetas en relacion 1:1:1 (CH:PF:CP)
tienen un perfil de riesgo beneficio favorable en la HM®# Para afianzarlo
recientemente, se han publicado los resultados del estudio PROMMPT, que
incluy6 a 1.245 pacientes en 10 centros de trauma, mostrando una reduc-
cion en la mortalidad cuando las ratios de PFC y plaquetas respecto a CH
se aproximaban al 1:145),

Esta recomendacion también parece razonable aplicarla en nifios trau-
matizados con hemorragia masiva aunque se precisan mds estudios para
conocer el impacto real sobre la supervivencia pedidtrica.

Se sugiere aplicar una «estrategia de reanimacion hipotensiva» hasta que
se haya controlado la fuente de hemorragia, siempre que no haya traumatis-
mo craneoencefdlico®). Esta estrategia se basa en que la normalizacion de la
tension arterial sin haber controlado la fuente de sangrado puede originar
un incremento del mismo y, por consiguiente, una mayor necesidad de flui-
doterapia, con mayor riesgo de coagulopatia, hipotermia y otras complica-
ciones que contribuyen a su vez a un mayor sangrado, con lo que se entra
en un circulo vicioso que puede empeorar el prondstico de los pacientes. En
pacientes adultos traumatizados sangrantes, hipotensos y sin traumatismo
craneoencefalico, se recomienda un objetivo de presion arterial sistolica entre
80 y 90 mmHg hasta que la fuente de sangrado haya sido controlada. En
pacientes traumdticos con TCE grave se recomienda mantener una presion
arterial sistolica de al menos 110 mmHg o una presion arterial media de al
menos 80 mmHg“6).

En los nifios no existen series de casos descritos en la literatura ni evi-
dencia suficiente para realizar una recomendacion generalizada sobre la
hipotension permisiva.

Se sugiere que el uso de vasopresores tipo epinefrina o norepinefrina pue-
de ser una opcién para mantener la presion arterial en ausencia de respuesta
adecuada a la fluidoterapias:39).

Se recomienda la administracion de concentrados de plaquetas (CP) para
mantener un recuento de plaquetas por encima de 50x10%L en paciente
traumaticos'¥), por encima de 75x10%L en pacientes con sangrado activo
cuando la hemorragia no cesa con cifras de 50x10%/L y el mantenimiento de
un recuento de plaquetas por encima de 100x10%/L en pacientes con sangrado
masivo y traumatismo craneal743),
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El incremento del hematocrito a niveles de un 30% reduce el riesgo de
hemorragia en los pacientes con trombocitopenia porque mejora la eficacia
hemostatica de las plaquetas“?). En el paciente con HM, parece aconseja-
ble transfundir los CP tras haber administrado concentrados de hematies y
plasma fresco.

El fibrindgeno (Fb) es el factor cuya concentracion disminuye mas pre-
cozmente tras una hemorragia grave, la precocidad y la severidad de dicho
descenso tiene valor predictivo sobre la gravedad de la hemorragia. Dado
que la adecuada firmeza del codgulo solo parece lograrse a partir de una
concentracion de Fb plasmdtico superior a 2 g/L, se recomienda administrarlo
cuando no se alcance dicho umbral por el método de Clauss, la FIBTEM-
MEFC en el ROTEM sea inferior a 7 mm o, por equivalencia, la amplitud
maxima del FLEV sea inferior a 10 mm®3),

Su administracion se puede realizar de forma individual o asociado al
factor VIII y XIII en forma de crioprecipitado. La infusion de fibrindgeno
guiada por la tromboelastometria se ha usado de forma exitosa también en
poblacién pediatricalso,

No se recomienda el factor VIIa como medida rutinaria de primer nivel
en el tratamiento de la hemorragia masiva. Ante la falta de evidencia clinica
en favor de su efectividad, y dado que existen algunos estudios en los que se
ve incrementada la tasa de trombosis en los pacientes que recibieron factor
rVlla, solo se puede considerar apropiado su uso como ultimo recurso en
pacientes con complicaciones hemorragicas que estén recibiendo tratamiento
con anticoagulantes que carezcan de antidoto especifico o en los que la hemo-
rragia sea incoercible a pesar de haber aplicado todas las medidas necesarias.
Se aconseja una dosis tnica de 90ug/kg(s1-53),

En el contexto de una hemorragia masiva, se recomienda el empleo de con-
centrados de complejo protrombinico (CCP) en pacientes en tratamiento con
anticoagulantes tipo antivitamina K para la reversion rapida de su efecto®3).

Se recomienda la administracion precoz (en las 3 primeras horas) de
4cido tranexdmico (ATX) en pacientes con hemorragia masiva secundaria a
un traumatismo. El estudio CRASH-2654 evalud el uso del ATX dentro de las
primeras 8 h del trauma, los resultados se optimizaban si se iniciaba dentro
de las primeras 3 h, objetivando una reduccién significativa de la mortalidad
global al mes y de la mortalidad por hemorragia masiva respecto a placebo.
La administracion mds tardia (mas de 3 h después del traumatismo) no se
recomienda por el incremento de mortalidad asociado con hemorragia. El
acido tranexamico en poblacion pediatrica se utiliza sin efectos secundarios
principalmente para disminuir el sangrado postoperatorio!s3).

En el contexto del paciente sangrante, los niveles plasmdticos bajos de
calcio al ingreso hospitalario podrian estar relacionados con la necesidad de
TM6), El calcio es esencial para la formacion y estabilizacion del codgulo
sanguineo y para la adecuada actividad de las plaquetas. Ademds, no se debe
olvidar la participacion necesaria del calcio en la contractilidad cardiaca y
en el mantenimiento de las resistencias vasculares sistémicas. Se recomienda
mantener los niveles plasmdticos de calcio en el rango de la normalidad,
administrando calcio en caso de hipocalcemia (Ca < 0,9 mmol/L)57,
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Se recomienda por tltimo considerar el manejo especifico del sangrado

en pacientes bajo el efecto de farmacos antiagregantes o anticoagulantes, en
funcion del mecanismo de accidn de cada uno de ellos39).

Como resumen podriamos concluir que se deberia implementar en to-

dos los centros que atienden politraumatismos protocolos de resucitacion
del paciente traumatizado critico, que permitan una deteccion temprana
de los pacientes de riesgo, un tratamiento precoz de los focos de sangrado
mediante técnicas quirdrgicas o intervencionistas, asi como la instauracion
de un PTM, que reduzcan los tiempos de actuacion durante el control del
sangrado masivo.
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