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Resumen

Cuando el paciente de trauma ingresa a la unidad de cuidado intensivo después de
una cirugia de control de dafos, generalmente aun presenta algun grado de hemor-
ragia, hipoperfusion y lesiones que requieren reparo definitivo. La evaluacion por

parte del intensivista del grado de severidad de tales alteraciones, y las repercusiones
sistémicas, permitiran establecer las necesidades de reanimacion, prever potenciales
complicaciones y hacer los ajustes al tratamiento con el fin de minimizar la morbilidad
y mortalidad asociada al trauma. El objetivo de este articulo es describir las alteracio-
nes que presentan los pacientes con trauma severo manejados con cirugia de control
de dafnos y las consideraciones a tener en cuenta para su abordaje terapéutico. Se
presentan los aspectos mas relevantes del manejo del paciente con trauma severo

y cirugia de control de dafios a su ingreso a la UCI. El intensivista debe conocer las
alteraciones fisiolégicas que puede presentar el paciente de trauma sometido a cirugia
de control de dafos, especialmente las causadas por la hemorragia masiva. La evalu-
acién de estas alteraciones, de la severidad del sangrado y del estado de choque,

y estimar en qué punto de la reanimacién se encuentra el paciente a su ingreso a la
unidad de cuidados intensivos son fundamentales para definir la estrategia de monito-
ria y soporte a seguir. La correccion de la hipotermia, la acidosis y la coagulopatia es la
prioridad en el tratamiento del paciente con trauma severo.

Abstract

When trauma patients are admitted into the intensive care unit after undergoing damage
control surgery, they generally present some degree of bleeding, hypoperfusion, and
injuries that require definitive repair. Trauma patients admitted into the intensive care
unit after undergoing damage control surgery can present injuries that require a definite
repair, which can cause bleeding and hypoperfusion. The intensive care team must
evaluate the severity and systemic repercussions in the patient. This will allow them to
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establish the need for resuscitation, anticipate potential complications, and adjust the
treatment to minimize trauma-associated morbidity and mortality. This article aims to
describe the alterations present in patients with severe trauma who undergo damage
control surgery and considerations in their therapeutic approach. The intensivist must
detect the different physiological alterations presented in trauma patients undergoing
damage control surgery, mainly caused by massive hemorrhage. Monitor and support
strategies are defined by the evaluation of bleeding and shock severity and resuscitation
phase in ICU admission. The correction of hypothermia, acidosis, and coagulopathy is
fundamental in the management of severe trauma patients.

Contribucion del estudio

1) ¢ Por qué se realizo este estudio?

El objetivo de este articulo es describir las alteraciones que presentan los pacientes con
trauma severo manejados con cirugia de control de dafios y las consideraciones a tener en
cuenta para su abordaje terapéutico.

2) ¢ Cuales fueron los resultados mas relevantes del estudio?

El intensivista debe conocer las alteraciones fisioldgicas que puede presentar el paciente
de trauma sometido a cirugia de control de danos, especialmente las causadas por la
hemorragia masiva. La evaluacién de estas alteraciones, de la severidad del sangrado y del
estado de choque, y estimar en qué punto de la reanimacion se encuentra el paciente a su
ingreso a la unidad de cuidados intensivos son fundamentales para definir la estrategia de
monitoria y soporte a seguir.

3¢ Qué aportan estos resultados?

El paciente con trauma severo sometido a cirugia de control de dafios que ingresa a UCI se
debe identificar las alteraciones fisiologicas y establecer metas para la toma de decisiones
que permita la correccién temprana de la coagulopatia y la hipoperfusion.

Introduccion

La cirugia de control de dafios ha transformado el manejo del paciente con trauma

severo. Descrita inicialmente como un proceso de tres pasos: el control del sangrado y la
contaminacién de la cavidad abdominal seguido de resucitacion en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) antes del reparo definitivo de las lesiones '. Este ha sido posteriormente
utilizado para el abordaje de lesiones vasculares 2, ortopédicas * y toracicas *. Esta estrategia
tiene como objetivo controlar rapidamente las lesiones que ponen en riesgo inminente la
vida del paciente al detener y corregir las alteraciones fisiologicas conocidas como la “triada
de la muerte”, que son la acidosis, la hipotermia y la coagulopatia, antes de realizar un reparo
definitivo de las lesiones.

El sangrado no controlado es una de las principales causas de mortalidad temprana °, por
lo que limitarlo es una de las metas de la cirugia de control de danos. El estado de choque
secundario a la hemorragia conlleva hipoperfusion tisular y alteraciones fisioldgicas que
finalmente causan falla multiorganica y la muerte del paciente.
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Cuando el paciente ingresa a la UCI se debe establecer el grado de severidad del choque

y las alteraciones fisioldgicas que presenta para implementar las medidas terapéuticas. El
mayor reto en el control del sangrado es identificar si la hemorragia debida a la lesién o a la
coagulopatia inducida por el trauma. Existen estrategias para la evaluacién y correccién de
la coagulopatia y las demas alteraciones asociadas al trauma, y su oportuna implementacién
mejora el pronostico®. Una vez la reanimacion en la UCI se ha completado, el paciente sera
llevado nuevamente a cirugia para el reparo definitivo de las lesiones.

Esta propuesta hace parte del consenso que sintetiza la experiencia lograda durante los tltimos
30 afos en el manejo del trauma, cirugia general y cuidado critico del grupo de cirugia de
Trauma y Emergencias (CTE) de Cali, Colombia conformado por expertos de Hospital
Universitario del Valle “Evaristo Garcia” y el Hospital Universitario Fundacion Valle del

Lili, con la Universidad del Valle y la Universidad Icesi, en colaboracion con la Asociacién
Colombiana de Cirugia y la Sociedad Panamericana de Trauma, y la asesoria de especialistas
nacionales e internacionales de EE.UU

Reanimacion en UCI

Evaluacidn inicial

Una vez el paciente es trasladado a la UCI después de la cirugia de control de danos es
prioritario evaluar la severidad del choque, y establecer en qué punto de la reanimacion y

del manejo quirdrgico se encuentra. Lo anterior, se logra a través de pruebas de laboratorio e
implementacion de una estrategia de monitoria de los sistemas hematol6gico, hemodindmico

y respiratorio. Determinar la severidad de las alteraciones fisiologicas causadas por el choque
permite definir la estrategia de reanimacién a seguir (Tabla 1).

El paciente con trauma severo ingresa a la UCI comtinmente con acidosis metabdlica severa
e hipotermia. Estas condiciones comprometen la funcién hemodindmica y hemostatica. La
acidosis metabdlica altera la funcion plaquetaria, los factores de coagulacion y la generacion
de trombina. Por lo que esta asociada con una mayor mortalidad como de necesidades de
transfusion 7%, La acidosis se corrige en la medida que se restablece la perfusion tisular.
Estudios han mostrado que un pH <7.1 es el punto de corte a partir del cual hay un notable
empeoramiento de la coagulacion®. El exceso de base (EB) ha sido considerado como una
medida sensible del grado y duracion de perfusion inadecuada y se ha relacionado con
mortalidad. Con un nivel de -12.5 0 menos se compromete la coagulacion '°.

Temperatura

En cuanto a la hipotermia, se sabe que una temperatura <34 C se asocia con un incremento
de la mortalidad en los pacientes traumatizados, y con temperaturas inferiores a <32° C puede
ser del 100%. La disminucion de la temperatura causa alteracion en la funcion plaquetaria, en
las proteasas de la coagulacion y en la actividad fibrinolitica !'. Se ha descrito que la hipotermia

Tabla 1. Manejo en Unidad de Cuidados Intensivos del paciente con cirugia de control de dafios

Area de Manejo

Intervencion

Evaluar estado Acido-Base
Corregir Hipotermia

Revertir Coagulopatia
Corregir alteraciones electroliticas

Evaluar perfusién tisular

Seguimiento seriado de gases arteriales

Liquidos tibios

Métodos de calentamiento multimodal

Transfundir con Protocolo de Transfusion Masiva hasta optimizar volumen y coagulacion
Uso de Pruebas Viscoelasticas para guiar terapia transfusional

Monitorizar y corregir hipocalcemia (Calcio lonizado 1.1-1.3 mmol/L)

Monitorizar y corregir hipercalcemia

Determinar perfil hemodinamico (Macro hemodinamia)

Marcadores de Perfusién Tisular (Niveles de Lactato Sérico, Base Exceso)

Soporte Vasopresor e inotréopico segun perfil
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produce coagulopatia equivalente a estados de deficiencia de factores en condiciones de
niveles normales de factores de la coagulacion 2 Por lo tanto, su deteccion y correcciéon son
determinantes para prevenir y corregir la coagulopatia en pacientes con choque hemorragico.
La principal causa de hipotermia en los pacientes de trauma es la administracién de grandes
cantidades de liquidos para reanimacion, usualmente frios. Se debe limitar el volumen
administrado ajustando las metas macro hemodindmicas a presion arterial media >65
mmHg y presion arterial sistdlica superior a 90 mmHg. Adicionalmente, la hipotermia se ha
asociado a arritmias como bradicardia, bloqueo AV de primer grado, prolongacién del QT *,
infecciones del sitio quirtrgico y neumonia ***. La administracion de liquidos tibios y el uso
de diferentes técnicas y dispositivos de calentamiento pueden limitar la coagulopatia inducida
por hipotermia ®.

Anemia

Las plaquetas juegan un rol importante en localizar reacciones de coagulacion en las areas
lesionadas ya que se adhieren y agregan donde esta el factor tisular estd expuesto '°. En
condiciones normales, las plaquetas son expelidas hacia la capa marginal cerca de la pared
del vaso sanguineo. Este desplazamiento es debido a su interaccion con los eritrocitos y es
dependiente de la cantidad y el tamaio de los glébulos rojos . La activacion y adhesion de
las plaquetas depende de la provisiéon de adenosin difosfato (ADP) de los globulos rojos y
se ha descrito que un hematocrito reducido inhibe estos dos procesos de la coagulacion *.
En pacientes con trauma severo la pérdida de una gran cantidad de la masa globular por el
sangrado junto con la hemodilucién secundaria a la administracion de grandes volimenes
de liquidos tiene un efecto significativo en el hematocrito y la hemostasia. En estudios
realizados tanto en animales como en humanos se ha encontrado que las anormalidades de
la coagulacion se presentan antes que la hipoxia tisular *. La normalizacion del conteo de
plaquetas y el nivel de hematocrito son metas iniciales para lograr una adecuada hemostasia,
incluso el hematocrito 6ptimo para la coagulaciéon debe ser mayor que el requerido para la
oxigenacion tisular 2.

Calcemia

Los bajos niveles de calcio tienen efectos adversos en la coagulacién y en la funcién

cardfaca 2. Muchos de los pasos del proceso de coagulacion requieren calcio, como por
ejemplo el incremento de los factores de coagulacion en el endotelio dannado, la conversion de
fibrindgeno a fibrina mediado por trombina, todas las funciones plaquetarias y la activacion
de la proteina C, entre otros. La hemodilucion y la administracién de hemocomponentes que
contienen citrato son las principales causas de hipocalcemia, que a su vez es empeorada por el
choque y el fenémeno de isquemia - reperfusion 2***. Se ha identificado que concentraciones
menores a 0.9 mmol/L se asocia con el incremento de la mortalidad %, teniendo en cuenta que
el valor de referencia es entre 1.1 y 1.3 mmol/L de calcio ionizado(factor).

Estado hemodinamico y perfusion tisular

La presencia y severidad del choque se debe determinar como punto prioritario en el cuidado
del paciente de trauma después de la cirugia de control de dafos. La reversion del estado

de hipoperfusion ocasionado por la hemorragia limitara el dafio de drganos y mejorara la
sobrevida de los pacientes *. La evaluacion del estado hemodinamico y la perfusion en el
paciente de trauma es un punto complejo dentro de la reanimacion. Se inicia estableciendo si
el paciente estd sangrando activamente, si es asi, se recomienda tener como meta unos niveles
minimos de perfusion con el fin de no exacerbar la hemorragia. Para lograrlo se ha planteado
la hipotensién permisiva, en la cual la presion arterial sistolica puede estar entre 60-90 mmHg
con estas presiones se ha reportado con mejor probabilidad de sobrevida?.

Una vez logrado el control del sangrado, se evalta el estado hemodinamico y de perfusion de
acuerdo con los pardmetros macro-hemodindmicos. La presion arterial y frecuencia cardiaca
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han sido utilizados para estimar el grado de hipovolemia, como lo propone la clasificacién

de la Advanced Trauma Life Support (ATLS). Sin embargo, se sabe que esos parametros son
poco sensibles, especialmente en pacientes jovenes que con frecuencia logran mantener la
estabilidad hemodinamica. Por lo anterior se considera no deben utilizarse solos*. Algunas
series han encontrado que hasta el 85% de pacientes severamente traumatizados con
hemodinamia normal pueden tener hipoperfusion oculta 72, y que la elevacion persistente de
BE o niveles de lactato predicen pobres resultados**. La determinacion de estos parametros
de perfusion tisular junto con los macrohemodindmicos permite una mejor evaluacién y su
seguimiento seriado es util para guiar la reanimacion.

Coagulacion

La alteracion de la coagulacion en el paciente de trauma es multifactorial, pero se reconocen
dos categorias: la coagulopatia traumética aguda y la coagulopatia asociada con la
resucitacion *. La primera es ocasionada por el dafio tisular y el choque y corresponde en un
25 a 35% de los pacientes a su ingreso al hospital que esta ocasionada por el dailo tisular y el
choque. Es basicamente un estado hipocoagulable, producto de la actividad anticoagulante
enddgena que se produce para contrarrestar la condicién procoagulante a nivel microvascular.
Los mecanismos de esta anticoagulacion endogena son la heparinizacion endogena, la
activacion de la via de la proteina C, hiperfibrinolisis y la disfuncion plaquetaria **.

En cuanto a la coagulopatia asociada a la resucitacion esta principalmente relacionada con la
dilucién de los factores de coagulacion como consecuencia de la administracion de liquidos
para reemplazar la pérdida sanguinea *, incluidos los hemocomponentes que por su contenido
de citrato pueden ocasionar hipocalcemia y comprometer la coagulacién. A la hemodilucién,
se le suman las alteraciones de la coagulacion causadas por la acidosis y la hipotermia
secundarias a la hipoperfusion.

Un diagnéstico rapido y confiable de la coagulopatia es importante. En este sentido, existen dos
tipos de pruebas, las pruebas de coagulacion estandar (Tiempo de protrombina [TP], Tiempo
parcial de tromboplastina [TPP], International normalized ratio [INR], nivel de fibrinégeno y
conteo de plaquetas) y las pruebas viscoelasticas (Tromboelastografia [TEG], Tromboelastometria
rotacional [ROTEM]. Sin embargo, las primeras tienen una capacidad limitada para revelar
exactamente el estado de la coagulacion in vivo, ademads son pobres predictoras de sangrado clinico
y no proveen un objetivo realista para la reanimacién ***, requiriendo mas tiempo para tener un
resultado. Existe creciente evidencia de que las pruebas viscoelasticas son superiores para detectar
las alteraciones de la coagulacion *2 Ninguna de estas pruebas refleja el efecto de la hipotermia en la
coagulacion, pues ambas son realizadas a temperatura de 37° C°.

Estrategia de reanimacion

Una vez establecida la magnitud de las alteraciones fisiologicas asociadas al choque y la
coagulopatia, la reanimacion se debe enfocar en la correccion de cada una de ellas.

Se recomienda implementar estrategias de recalentamiento activo para corregir la hipotermia,
especialmente si esta es severa. Existen diferentes técnicas como los dispositivos de
calentamiento de superficie, intravasculares, de aire y de liquidos endovenosos, los cuales se
pueden combinar para alcanzar y mantener la temperatura normal >*'.

La hipocalcemia y su correcciéon ha tenido relevancia en los tltimos afos, incluso con la
propuesta del cuarto componente de un nuevo paradigma llamado “el rombo de la muerte’
Aunque todavia no existe un protocolo definido para su administracion, se recomienda la
administracion temprana de calcio para garantizar concentraciones entre 1 y 1.2 mmol/L,
empezando con 1 g de cloruro de calcio o su equivalente en gluconato de calcio después de la
administracion de las primeras 4 unidades de hemocomponentes, y continuar su correccién de
acuerdo con los valores séricos de calcio ionizado *.

> 43
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La principal causa de acidosis en el paciente traumatizado es la hipoperfusion, de tal forma
que su correccion se basa principalmente en restablecer la perfusion al optimizar el volumen
circulante y el desempefio cardiovascular con la administracién de liquidos endovenosos,
hemocomponentes, soporte vasopresor e inotropico. A su vez, la optimizacion hemodinamica
va ligada a la correccion de la coagulopatia que se basa en una estrategia de resucitaciéon
hemostdtica, en la cual inicialmente se activa un protocolo de transfusién masiva, que consiste
en la administracién componentes sanguineos con una relacion preestablecida, seguida

de transfusiones de acuerdo al seguimiento del estado de la coagulacién y la condicién del
paciente **. Con relacion al protocolo de transfusién masiva atin hay aspectos por definir
como la relacién ideal de los componentes, el mejor método para monitorizar y los objetivos
finales para la reanimacién **. Comtinmente se ha establecido una transfusiéon temprana de
glébulos rojos y plasma fresco en una relacion 1:1 en el paquete inicial, incluyendo plaquetas
y crioprecipitado en los siguientes paquetes. Un estudio que trat6 de responder la pregunta
sobre la relacion de los hemocomponentes # compar6 una relacion 1:1:1 con una de 2:1:1

de glébulos rojos: plasma fresco:plaquetas sin encontrar diferencia en mortalidad que era el
resultado primario. Otra propuesta que hay es la terapia de coagulacién dirigida por metas,
que plantea un manejo individualizado de la terapia transfusional basado en el seguimiento
con pruebas viscoelasticas 2. Sin embargo, ha presentado problemas en su implementacién por
limitaciones en la correcta interpretacion, disponibilidad y costo-efectividad.

Finalmente, una vez se ha logrado controlar la coagulopatia, algunos pacientes pueden
persistir hipovolémicos y requerir administracion adicional de liquidos. También pueden tener
disfuncién miocardica * y requerir soporte inotrdpico, o tener un estado de vasodilataciéon con
necesidad de soporte vasopresor, en cualquier caso la monitoria hemodinamica y la evaluacién
de la perfusion tisular constituyen los elementos para continuar guiando la reanimacion.

Se debe hacer énfasis en una administracion racional de los liquidos, pues la sobrecarga
hidrica se ha asociado con peores desenlaces. El tipo de solucién a administrar es un aspecto
controversial en el cual no se ha llegado a un consenso. los vasopresores, pueden mejorar

la perfusién microvascular; pero, pueden comprometerla en condiciones de hipovolemia
persistente, por lo cual es muy importante asegurar una adecuada volemia durante su uso *.

Conclusion

El paciente con trauma severo sometido a cirugia de control de dafios que ingresa a UCI se
debe identificar las alteraciones fisiologicas y establecer metas para la toma de decisiones que
permita la correccién temprana de la coagulopatia y la hipoperfusion.
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