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RESUMEN

La hemorragia masiva sigue siendo la principal causa de muerte evitable en el
traumatismo severo. El 75% de estos pacientes presentan coagulopatias al ingreso,
aumentando el riesgo de muerte las primeras 24 horas. La identificacion y el
tratamiento precoz de la coagulopatia, junto con el rapido diagnostico y control del
foco de sangrado son clave para mejorar la supervivencia. La aplicacion de un
protocolo de hemorragia masiva basado en la evidencia podria mejorar los
resultados. Sin embargo, la falta de evidencia cientifica y la falta de experiencia en el
manejo de la situacion asi como los esfuerzos realizados en los ultimos afios por
llegar a acuerdos en un protocolo de hemorragia masiva continian siendo un desafio

en la practica clinica habitual.

Es necesario mejorar la comprension de la patofisiologia de la coagulopatia
traumatica y desarrollar métodos para disminuir la mortalidad por hemorragia,
investigar métodos diagnosticos prehospitalarios mas fiables para identificar la
hemorragia y la necesidad de transfusion masiva, asi como determinar el enfoque

transfusional Optimo para los pacientes con shock traumatico.

El estudio realizado en el Hospital Universitario de Cruces sobre la atencién en
pacientes politraumatizados con hemorragia masiva destaca la importancia del
tiempo de traslado al hospital desde el accidente como la variable mas critica. Estos
pacientes deben ser transportados rapidamente y tratados por un centro de trauma
especializado siempre que sea posible. Sin embargo, la dificultad prehospitalaria de
diagnosticar la hemorragia masiva y predecir la necesidad de transfusion masiva
podria llevar a un retraso en la atencion y traslado al hospital. Esto se debe, en parte,
a la alta frecuencia de lesiones cerradas que dificultan la identificacion de la
hemorragia. Ademas, los métodos actuales de diagnostico, como el indice de shock,
no son lo suficientemente fiables para identificar el shock hipovolémico y predecir la
necesidad de transfusion masiva, lo que lleva a la administracion innecesaria de
acido tranexdmico a pacientes que finalmente no necesitan una transfusion masiva al

llegar al hospital.
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Para mejorar la atencion prehospitalaria y acelerar los traslados, se necesitan
métodos diagnosticos mas precisos que permitan identificar la hemorragia masiva y
la necesidad de transfusion masiva. Esto permitiria decidir el lugar de traslado
preferente de los pacientes garantizando la atencidon en un centro de referencia si

fuera necesario.

El estudio también destaca la importancia de la atencion intrahospitalaria temprana,
ya que cuenta con pruebas diagnosticas mds precisas y tratamientos especializados
asi como la oportunidad de activar el protocolo de hemorragia masiva en los
pacientes que cumplan los criterios. En el hospital Universitario de Cruces se siguen
los principios de la Reanimacion de Control de Dafios y la hemoterapia
individualizada dirigida por objetivos, guiada por los test viscoelasticos. Esto mejoro
la acidosis y la coagulopatia, lo que disminuy6 la mortalidad asociada a la

hemorragia masiva.

Aunque hay mejoras en la supervivencia, ain existen oportunidades para mejorar los
resultados, especialmente en el control precoz de la hemorragia, ya que la mayoria
de las muertes ocurren en las primeras horas debido a la hemorragia
infradiafragmatica, la cual es causada principalmente por un mecanismo de lesion
cerrado. La complejidad en la localizacion y manejo de esta lesion asi como la
frecuencia de los traumatismos craneoencefalicos que impide la aplicacion de
hipotension permisiva como parte de la estrategia de resucitacion, y la edad avanzada
de los pacientes con hemorragia masiva en el Hospital Universitario de Cruces,
dificultan el control de la hemorragia. Se necesitan nuevas investigaciones para guiar

el control de la hemorragia en este grupo de pacientes.



1. INTRODUCCION

Los traumatismos severos incluyen desde accidentes de trafico, suicidios, homicidios
o guerras, hasta caidas domésticas. Estas lesiones graves son la causa méas comtn de

muerte en pacientes de 1 a 40 afios (1).

En los pacientes traumatizados, la principal causa de muerte evitable es la

hemorragia critica (2, 3).

Ademas, un cuarto de todos ellos presenta una coagulopatia asociada al traumatismo
(CAT) (4, 5). Los pacientes con CAT desarrollan insuficiencia organica multiple y
experimentan la muerte con mas frecuencia que los pacientes con lesiones similares

en ausencia de coagulopatia (3).

La rapida identificacion y tratamiento de la hemorragia y coagulopatia puede mejorar
la supervivencia. Por lo tanto, es imperativo la mejor comprension de la
patofisiologia de la coagulopatia traumatica y el desarrollo de métodos para
disminuir la muerte por hemorragia asi como el desarrollo de protocolos de
investigacion para determinar el enfoque transfusional 6ptimo para los pacientes con

shock traumatico (1).
1.1 HEMORRAGIA MASIVA

La hemorragia masiva (HM) es una entidad frecuente, de etiologia diversa, como
pueden ser el politraumatismo, periparto o sangrado digestivo y, como ya hemos

comentado, suele asociar una elevada morbimortalidad evitable (6).

En la practica clinica diaria se constata una gran variabilidad en cuanto a su manejo.
Del mismo modo, a pesar de los diferentes protocolos propuestos, no existe un
acuerdo en cuanto al valor predictivo de las pruebas diagnosticas, el mejor método
para cuantificar las pérdidas de sangre, la adecuada evaluacion de la respuesta al

tratamiento o la seguridad y eficacia de las medidas recomendadas para su control
(0).

Debido a la falta de evidencia cientifica, la urgencia en el tratamiento, junto a la falta
de experiencia y formacion en el manejo de esta situacion, los esfuerzos realizado en

los ultimos afos por llegar a acuerdos en protocolos y algoritmos de actuaciéon en



HM, asi como en su difusion, sigue dejando un hueco importante en términos de

consenso multidisciplinar en nuestro medio (6, 3).

Por lo tanto, es imperativo seguir desarrollando protocolos de investigacion que

determinen el enfoque transfusional 6ptimo para los pacientes con shock traumatico

(D).
1.2 COAGULOPATIA ASOCIADA AL TRAUMATISMO (CAT)
1.2.1 Caracteristicas clinicas de la CAT

La coagulopatia traumatica es un estado de hipocoagulabilidad que se presenta en los
lesionados mas graves (7, 8). En el contexto del paciente traumatico, existen dos

tipos de coagulopatias (9):

e La CAT propiamente: es una respuesta patologica debida a una desregulacion

en la hemostasis, secundaria a una lesion traumatica.

e La coagulopatia iatrogénica: se debe a la hemodiluciéon causada por la
fluidoterapia administrada en la hemorragia critica, o bien, al tratamiento

previo con anticoagulantes orales.
1.2.2 Fisiopatologia de la CAT

La coagulopatia aguda asociada con una lesion traumatica se reconoce como una
afeccion primaria multifactorial que resulta de una combinacion de shock inducido
por sangrado, aumento de la trombomodulina relacionada con la lesion tisular,
generacion de complejos de trombina-trombomodulina y activacion de vias

anticoagulantes y fibrinoliticas (10, 11).

En la fisiopatologia del trauma hay que distinguir principalmente tres aspectos (3, 12,

13):

e Hemorragia: La hemorragia va a generar una situacion de shock
hipovolémico, hipotermia, acidosis por compromiso de la perfusion tisular,
hiperglucemia de estrés e hipocalcemia. Ademads, implica una pérdida de

componentes, como eritrocitos y plaquetas, generando una coagulopatia.



Por otro lado, la reanimacion con fluidoterapia va a producir una

hemodilucion empeorando la anemia y la coagulopatia.

e Dafio tisular secundario al trauma: va a generar una situacion proinflamatoria
que va a ir asociada a una lesion endotelial, un aumento generalizado de la
permeabilidad y una alteraciéon de la perfusion tisular que conlleva una
situacion de hipoxia tisular. Esto provocara una disminucién de las
resistencias vasculares sistémicas y una situacion de shock distributivo.
Asimismo, la situacion proinflamatoria junto a lesion endotelial activaran la

coagulacion.

e C(Coagulopatia inducida por el trauma: Al mismo tiempo que, por el trauma, se
activa el sistema de coagulacion, también se activan los mecanismos
fisiologicos de la fibrinolisis. El dafio endotelial y la inflamaciéon ademas
inactivan el inhibidor del activador del plasmindgeno 1 (PAI-1) y activan la
proteina C activada, generando una situacion de hipocoagulabilidad e
hiperfibrinolisis qué asociada a la pérdida y el consumo de factores y
plaquetas da como resultado una coagulopatia persistente con predominio

fibrinolitico.

Estos tres aspectos van a generar una situacion de coagulopatia persistente y shock
refractario, ya que el sangrado se va a perpetuar y se va a generar un circulo vicioso

entre estas tres situaciones.
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Figura 1. Fisiopatologia general del sangrado masivo (12). Tras la agresion se distinguen tres aspectos
principales en la fisiopatologia del sangrado masivo: La inflamacion causada por el dafio tisular que producira un
shock distributivo ademas de activar la coagulacion; la coagulopatia inducida por el trauma que acabara
generando una situacion de hipocoagulabilidad e hiperfibrinolisis; y la hemorragia que inducira un shock
hipovolémico empeorando la coagulopatia. Estos tres aspectos van a generar una situacién de coagulopatia
persistente y shock refractario, ya que el sangrado se va a perpetuar y se va a generar un circulo vicioso entre

estas tres situaciones. PAI-1, inhibidor del activador del plasmindgeno 1.

1.2.3 Pentada de la coagulopatia

Son cinco los factores principales que llevan inevitablemente a la instauracion de una
coagulopatia persistente, un shock refractario y, finalmente, un fracaso
multiorgénico. Estos factores se conocen como la pentada de la coagulopatia, e
incluyen: hipotermia, hipoxia, acidosis, hipocalcemia e hiperglucemia. En el manejo

de cada uno de los factores radica el éxito del tratamiento (9).

Por lo que la coagulopatia se puede ver modificada tanto por factores relacionados
con el trauma o el ambiente como por las caracteristicas individuales del paciente,
que incluyen su edad, antecedentes genéticos, sus comorbilidades y la inflamacién, o
terapéuticos, como la medicacion administrada antes de lesionarse, especialmente los

anticoagulantes orales, y la pre-administracion de fluidos hospitalarios (14, 9).



1.3 MANEJO DE LA HEMORRAGIA CRITICA

El tratamiento precoz de la coagulopatia, junto con el rapido diagnostico y el control
del foco de sangrado son tres puntos clave en el manejo inicial de la hemorragia

critica (1).
El manejo del trauma se centra principalmente en tres aspectos (12, 15):

e Detener la hemorragia, identificar la presencia de sangrado masivo de cara a
activar el protocolo de hemorragia masiva (PHM) y reconocer las lesiones

que se pueden manejar con compresion extrinseca, cirugia o embolizacion.

e Tratar la coagulopatia: es importante el manejo de la pentada de la
coagulopatia y la valoracion de las comorbilidades del paciente que puedan
ocasionar una coagulopatia, asi como su medicacion. El tratamiento de la
coagulopatia va de la mano del manejo del shock de tal manera que se habla
de una reanimacion hemostatica guiada por objetivos con uso de

hemoderivados.

e Manejar el shock: optimizar la perfusion y oxigenacion tisular mediante
fluidoterapia, hipotension permisiva, concentrados de hematies y el uso

precoz de vasoactivos.
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Figura 2. Manejo del politrauma (12). En la atencién del trauma es importante identificar el sangrado masivo y
detener la hemorragia, asi como evitar la hipotermia, hipocalcemia, hiperglucemia y acidosis mediante el manejo
de la coagulopatia y del shock. PTM, protocolo de transfusién masiva; ATX, acido tranexamico; CCP,

concentrado de complejo protrombinico; FVII, factor VII; TCE, traumatismo craneoencefalico.

A continuaciéon se nombran y explican distintos compuestos que forman parte del
manejo inicial de la hemorragia masiva: concentrado de complejo protrombinico
(CCP); plasma fresco congelado (PFC); concentrado de hematies (CCHH) y de
plaquetas; 4cido tranexamico (ATX); calcio; fluidoterapia y concentrado de

fibrinogeno (CF).
1.3.1 Concentrado de complejo protrombinico

Los CCP comercializados en Espana contienen 4 factores de coagulacion (11, VII, IX

y X). Las indicaciones aprobadas en ficha técnica son:
e Reversion urgente de la anticoagulacion por antagonistas de la vitamina K

e Tratamiento y profilaxis perioperatorios de sangrado por deficiencia
congénita de alguno de los factores de coagulacion dependientes de la

vitamina K

Pero su uso “off-label” es cada vez més habitual en pacientes no anticoagulados. Las
guias clinicas para el manejo de la hemorragia critica en pacientes traumaticos
recomiendan su uso en pacientes no tratados con antagonistas de la vitamina K, con
coagulopatia en el contexto de traumatismo, hemorragia periquirurgica o

insuficiencia hepatica aguda con un grado de evidencia 2C.
1.3.2 Plasma fresco congelado fc

El PFC contiene pro-coagulantes (como factores de coagulacion y fibrindgeno),
inhibidores de la cascada de coagulacion, albumina e inmunoglobulinas (16).
Aproximadamente se calcula que 4 unidades de PFC aportan 1 gramo de

fibrindgeno.



En el contexto de una hemorragia masiva, se recomienda que la administracion de
plasma fresco se inicie precozmente para prevenir y/o tratar la coagulopatia. El
volumen de plasma fresco recomendado debe basarse en parametros clinicos (control
de la hemorragia) y/o analiticos (test viscoeldsticos y/o de coagulacion estandar)
(grado 1C) (17). Las guias clinicas recomiendan (grado 1B) una dosis inicial de

10-15 mL/kg en el manejo inicial de la hemorragia critica.

Las desventajas frente al concentrado de fibrinogeno (CF) o al CCP son que ambos
concentrados no requieren de condiciones especiales de conservacién, ni ser
descongelados, ni precisan pruebas de compatibilidad, ademds de poder ser
administrados répidamente con el consecuente efecto precoz sin producir la
hemodilucion producida por el plasma (6, 18). Ademas, la terapia hemostatica guiada
por test viscoeldsticos (VHA por sus siglas en inglés) con CF y CCP en pacientes
traumatizados puede reducir la necesidad de transfusion de globulos rojos o

concentrado de plaquetas, en comparacion con la terapia hemostatica basada en PFC
(19).

La transfusion de PFC puede provocar una sobrecarga circulatoria asociada a
transfusion, lesion pulmonar aguda asociada a la transfusion, o la necesidad de un

tiempo de espera para que esté disponible de hasta 45 min en algunos casos (20).
1.3.3 Concentrado de hematies

En la atencion inicial de un paciente con sangrado masivo la hemoglobina (Hb)
puede ser normal y enmascarar el sangrado, por lo que se recomiendan
determinaciones seriadas de esta. Ademas, el valor de Hb estd interferido por la
reanimacion con fluidos y el resultado de mecanismos compensadores que movilizan

fluidos del espacio intersticial al intravascular.

Una cifra de Hb inicial “baja” en un paciente con shock hemorrdgico debe
considerarse un marcador de gravedad del sangrado y se asocia con coagulopatia.

(12).

Se recomienda considerar la transfusion precoz de CCHH. Como guia para la misma
se recomienda la evolucion tanto de parametros clinicos (presion arterial, frecuencia

cardiaca, indice de shock (IS)) como de laboratorio (hemoglobina, lactato, exceso de



bases (EB)), evitando la transfusion en base a determinaciones aisladas, y siempre

individualizando la situacion clinica del paciente (1B) (12, 21).

En la atencion del paciente con sangrado masivo, se recomienda la administracion de
CCHH para mantener cifras de hemoglobina entre 7-9 g/dL (12). Se sugiere evitar

transfundir concentrados de hematies con cifras de hemoglobina superiores a 10 g/dL.
@),

La transfusiéon puede asociar efectos secundarios importantes como: aumento
significativo de infeccion nosocomial, incremento de la estancia hospitalaria, fracaso

renal y mortalidad (12).
1.3.4 Concentrado de plaquetas

Se recomienda administrar concentrados de plaquetas para mantener los niveles por
encima de 50 x 10”9 plaquetas/L (grado 1C) para evitar que la plaquetopenia

contribuya a la hemorragia (22).
1.3.5 Acido tranexamico

El ATX es un antifibrinolitico. Inhibe la fibrindlisis por formar un complejo
reversible con el plasminogeno tisular, impidiendo que este y la plasmina se unan a

la fibrina, y en consecuencia que se degrade la fibrina y se rompan los coagulos (23).

Las guias clinicas europeas para el manejo de la hemorragia critica del paciente
traumatico recomiendan el uso de antifibrinoliticos (grado 1B) en pacientes con
hiperfibrindlisis.

En la actualizacion del documento Sevilla se recomienda el tratamiento con ATX
para disminuir el sangrado y/6 la tasa transfusional en los pacientes

politraumatizados con hemorragia significativa (grado 1B) (24).

Se ha demostrado en ensayos definitivos que el ATX previene la mortalidad
relacionada con hemorragias en casos de lesion traumatica siendo mas eficaz si se
administra dentro de los 60 minutos posteriores a la lesion o al inicio de la

hemorragia (22).

Las dosis recomendadas de ATX son de 10-15 mg/kg seguidas de una infusioén de 1-5

mg/kg/h (23).



1.3.6 Calcio

El calcio es imprescindible para la activacion de los factores de coagulacion en las

distintas fases, por lo que sera necesario mantener unos niveles correctos.

Las guias recomiendan con un grado de evidencia 1C la monitorizacion de los
niveles plasmadticos de calcio para mantenerlos > 0.9 mmol/L (intervalo terapéutico

1.1-1.3 mmol/L) durante la transfusién masiva (25).

Niveles bajos de calcio plasmatico al ingreso han sido asociados con mayor

necesidad transfusional y una mayor mortalidad (26).
1.3.7 Fluidoterapia (12)

La fluidoterapia es una piedra angular en la reanimacién inicial, y supone una de las
primeras medidas que se toman para mantener el volumen intravascular. Es

importante evitar la hipervolemia, la coagulopatia dilucional y el edema celular.

Debe estar basada en la administracion de cristaloides. Los de eleccion son los
isotonicos y los de composicion similar al plasma. Deben evitarse grandes
volimenes de cristaloides hipotoénicos como el Ringer lactato o fluidos con alto

porcentaje de sodio, como el suero salino (NaCl 0.9%).

Los coloides artificiales tienen un uso restringido a situaciones muy concretas y la
albumina podria ser una buena alternativa si hay que emplear coloides, pero no esta

corroborada por estudios.

En cuanto al volumen, se aconseja restringir la administracion de fluidos a un
maximo de 3 L de cristaloides isotdnicos balanceados en las primeras 6 horas de

tratamiento, para evitar asi la hipervolemia y la coagulopatia dilucional

Por otro lado, se recomienda la administracion precoz de vasopresores aun teniendo

en cuenta la recomendacién de promulgar la hipotension permisiva.

Por ultimo, es importante una monitorizacion adecuada que guie el volumen que
debe administrarse. Se recomienda emplear pardmetros hemodindmicos dindmicos
(variacién del volumen sistdlico o variacion de la presion del pulso) frente a

parametros estaticos como presion venosa central o presion de enclavamiento de la
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arteria pulmonar, que apoyen a la monitorizacion de la tendencia de la hemoglobina

o el hematocrito junto al lactato y el exceso de bases arteriales (27).
1.3.8. El concentrado de fibrinégeno
1.3.8.1 Papel del fibrinégeno

El fibrindgeno juega un papel clave en el equilibrio hemostatico. Estd implicado
tanto en la fase de agregacion plaquetaria como en la formacion del codgulo de
fibrina y en su estabilizacion (26). Es el factor mas abundante en el plasma, sin
embargo es el que antes desciende a su nivel critico en caso de HM, teniendo valor
predictivo sobre la gravedad de la hemorragia, la precocidad y la severidad de dicho

descenso ( 6, 28, 29).

Farriols et al. establecieron una relacion estadisticamente significativa entre niveles
mas altos de fibrindgeno plasmatico y una mayor supervivencia (30). Ademads, Kenji
et al. observaron que niveles criticos de fibrindgeno (< 100 mg/dL) fueron el factor

independiente predictivo de mortalidad mas importante (31).

El nivel normal de fibrin6geno en plasma se sitia dentro del rango de 1.5 - 4.5 g/L.
El nivel critico de fibrinégeno en plasma por debajo del cual existe la posibilidad de

hemorragia es aproximadamente de 0.5 — 1.0 g/L (32).
1.3.8.2 Composicion cualitativa y cuantitativa

Existen tres formas de aportar fibrindgeno: plasma fresco congelado, crioprecipitado
y el concentrado de fibrindgeno. El CF es el que mas se utiliza ya que no necesita de
refrigeracion, ni de pruebas cruzadas, no produce hemodilucion y su administracién

es rapida (hasta 6 g en menos de 3 minutos) (33).

El CF se presenta en forma de polvo para solucidon inyectable y para perfusion,
conteniendo por vial, 1 g de fibrin6geno humano. El producto reconstituido con 50
mL de agua para preparaciones inyectables contiene, aproximadamente, 20 mg de

fibrindgeno humano/mL (32).
1.3.8.3 Indicaciones terapéuticas

Las indicaciones del CF son:
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e Indicacién aprobada: tratamiento de hemorragias en pacientes con hipo o
afibrinogenemia congénita con tendencia al sangrado, pero no la

hipofibrinogenemia adquirida, como seria el caso de la CAT (32).

e Uso “off-label” en pacientes traumaticos con hemorragia critica con
hipofibrinogenemia adquirida, respaldado por guias clinicas con un grado de
recomendacion 1C. Desde hace 1 afio, se ha aceptado como indicacion el uso
de Fibryga® (34) como terapia complementaria al tratamiento de la
hemorragia grave no controlada en pacientes con hipofibrinogenemia

adquirida.
1.3.8.4 Posologia (32)

Debe determinarse el nivel de fibrindgeno (funcional) a fin de calcular la dosis
individual; asimismo, la cantidad y la frecuencia de administracién deben calcularse
para cada paciente a través de la medicion periddica del nivel de fibrindgeno en
plasma y de la continua supervision del estado clinico del paciente y de otras terapias

sustitutivas aplicadas.

En los casos en los que no se conoce el nivel de fibrindgeno, la ficha técnica
recomienda una dosis inicial de 70 mg por kg de peso corporal, administrados por
via intravenosa. Para dosis posteriores, el nivel objetivo (1 g/L) para casos leves (p.
ej: epistaxis) debe mantenerse al menos durante tres dias. El nivel objetivo (1.5 g/L)
para casos importantes (p. €j: hemorragia intracraneal) debe mantenerse durante siete

dias.
1.3.8.5 Advertencias y precauciones especiales de empleo (32).

Existe riesgo de trombosis cuando se trata a los pacientes con concentrado de
fibrindgeno humano, especialmente si se administran dosis elevadas o repetidas, por
lo que es importante la correcta monitorizacion de los niveles de fibrindgeno ademas

de un control estricto para detectar signos o sintomas de trombosis.
Debe suspenderse inmediatamente en el caso de reacciones alérgicas o anafilacticas.

Ademas, no se puede excluir totalmente la posibilidad de transmitir agentes

infecciosos al ser un medicamento preparado a partir de sangre o plasma humanos.
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1.3.8.6 Uso del CF en pacientes traumaticos con hemorragia critica

A pesar de que el uso del CF en pacientes traumaticos con HM es un uso “off-label”,
se sabe que niveles de fibrindgeno bajos son un factor pronostico negativo en estos

pacientes, por lo que todas las guias clinicas contemplan su uso (35, 36).

No obstante, resulta interesante conocer las discrepancias entre las guias clinicas a la
hora de establecer cudl es el umbral Optimo para la reposicion de fibrindgeno

plasmatico en el paciente traumatico con hemorragia critica:
e [as guias clinicas inglesas, irlandesas y americanas: <1 g/L

e EI Documento Hemomas, las European Trauma Guidelines, la European
Society of Anaesthesiology, y el Canadian National Advisory Committee on

Blood and Blood Products: < 1.5 g/L (3, 6, 22, 35)
e El Documento Sevilla: < 2.0 g/L (24)

La evidencia disponible al respecto es débil, basada en estudios observacionales con

muestras pequefas de pacientes y en opiniones de expertos.

1.4 LA IMPORTANCIA DEL ESTABLECIMIENTO DE UN PROTOCOLO
DE TRANSFUSION EN LA HEMORRAGIA MASIVA

Como ya hemos dicho, la HM sigue siendo la principal causa de muerte
potencialmente prevenible entre los pacientes lesionados y un cuarto de estos
muestran signos de coagulopatia al ingreso hospitalario.

La identificacion y el tratamiento precoz de la coagulopatia, junto con el rapido
diagnéstico y el control del foco de sangrado son clave en el manejo inicial de la

hemorragia critica pudiendo mejorar la supervivencia.

Se ha demostrado que la atencidén protocolizada agiliza y mejora el acceso a una
atencion rapida 'y a los componentes sanguineos, permite la administracion
inmediata de una transfusion equilibrada, disminuye la variabilidad del tratamiento,
reduce el desperdicio de componentes y facilita la comunicacion interdisciplinar (2,
6). Por lo que, teniendo en cuenta la mortalidad alta y potencialmente prevenible de
los pacientes con sangrado masivo, es un requisito previo que un equipo

multidisciplinario de hematologos, cirujanos, médicos de urgencias, anestesistas y
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bancos de sangre desarrollen e implementen en forma conjunta un PHM, junto con

indicaciones claras sobre cuando se debe activar, detener, y por quién (37, 2).

1.5 LA GUIA EUROPEA SOBRE EL MANEJO DEL SANGRADO MAYOR Y
LA COAGULOPATIA DESPUES DE UN TRAUMA

La quinta edicion de la La Guia Europea sobre el manejo del sangrado mayor y la
coagulopatia después de un trauma (3), forma parte de la campafia europea STOP the
Bleeding Campaign , una iniciativa internacional lanzada en 2013 para reducir la
morbilidad y la mortalidad asociadas con el sangrado después de una lesion

traumatica.

Sus recomendaciones pretenden guiar el manejo de los pacientes durante la fase
inicial de la atencion hospitalaria después de una lesion traumadtica. Sin embargo,
algunas de las recomendaciones y principios discutidos también pueden aplicarse al

entorno prehospitalario.
1.5.1 Recomendaciones Prehospitalarias

Algunas de las recomendaciones en la atencion prehospitalaria del paciente

traumatico incluidas en la Guia son:

- La administracion temprana del ATX para el manejo inicial de la hemorragia

y la coagulopatia

- El empleo del Indice de Shock (IS) para predecir el grado de shock

hipovolémico y la necesidad de transfusion masiva

- La importancia de un menor tiempo prehospitalario en el resultado del trauma

grave
1.5.1.1 Administracién prehospitalaria de Acido tranexamico

En el capitulo V de la Guia, “ Manejo inicial de la hemorragia y la coagulopatia” se
recomiendo la administracion de ATX en el paciente traumatizado que esté
sangrando o en riesgo de hemorragia significativa tan pronto como sea posible y
dentro de las 3 h siguientes a la lesion (Grado 1A) (3) ya que reduce

significativamente el riesgo de muerte por sangrado (37). Esta recomendacion
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también se ve plasmada en el Ensayo Clinical Randomization of an Antifibrinolytic

in Significant Hemorrhage (CRASH-2) (38).

Sin embargo, esta guia también sugiere que los protocolos para el manejo de
pacientes con hemorragia consideren la administracion de la primera dosis de ATX
de camino al hospital de forma prehospitalaria (Grado 1C). Algunos estudios afirman
que la administracion prehospitalaria precoz de ATX conduce a la estabilizacion del
coagulo y a una reduccion de la actividad fibrinolitica (39) ademds de reducir la
pérdida de sangre y requerimiento de transfusiones sanguineas, y mejorar el

prondstico y la mortalidad desde el entorno prehospitalario (40).
1.5.1.2 Utilizacion del indice de Shock

Ademas, el capitulo II “Diagnostico y monitorizacion del sangrado” sugiere que el
médico utilice el IS, que se define como la relacion entre la frecuencia cardiaca y la

presion arterial sistolica, para evaluar el grado de shock hipovolémico (Grado 2C).
1.5.1.3 Tiempo prehospitalario

El Capitulo I de la Guia, “ Reanimacion inicial y prevencion del sangrado”, recoge la
importancia de una atencion rapida, y recomienda minimizar al maximo el tiempo

transcurrido entre la lesion y el control de la hemorragia.
1.5.2 Recomendaciones Intrahospitalarias
La Guia recomienda una de las siguientes estrategias en el manejo inicial de la
hemorragia y la coagulopatia en un paciente con hemorragia masiva:
- Plasma fresco congelado en un ratio PFC:CCHH de al menos 1:2 (grado 1C).
- Concentrado de Fibrinégeno y CCHH (grado 1 C).

Algunos estudios europeos han intentado comparar estas dos estrategias; sin
embargo, hasta la fecha no se dispone de buenos datos y no puede llegarse a una

conclusion definitiva (3).

Por un lado, la proporcion optima de PFC:CCHH y plaquetas:CCHH sigue siendo

controvertida. El estudio Prospective Observational Multicenter Major Trauma



15

Transfusion (PROMMTT) (41) demostrd que, en general, los médicos transfunden a

los pacientes con una proporcion de hemoderivados de 1:1:1 6 1:1:2.

El ensayo Pragmatic, Randomized Optimal Platelet and Plasma Ratios (PROPPR)
(42) se disefio para evaluar la eficacia y la seguridad de una proporcion de
transfusion 1:1:1 en comparacion con una proporcion de transfusion 1:1:2 en
pacientes traumatizados en los que se preveia una transfusion masiva. Como
conclusiones de este ensayo, se puede decir que en los pacientes con traumatismo y
hemorragia graves, la administracion precoz de plasma, plaquetas y hematies en una
proporcion 1:1:1 en comparaciéon con una proporcion 1:1:2 no produjo diferencias
significativas en la mortalidad a las 24 horas o a los 30 dias. Sin embargo, mas
pacientes del grupo 1:1:1 alcanzaron la hemostasia y experimentaron menos muerte
por hemorragia a las 24 horas. Aunque hubo un mayor uso de plasma y plaquetas
transfundidas en el grupo 1:1:1, no se encontraron diferencias entre los dos grupos en
cuanto a las complicaciones, incluido el sindrome de dificultad respiratoria aguda, el
fallo multiorgénico, la tromboembolia venosa, la sepsis y las complicaciones

relacionadas con la transfusion.

Por lo que este ensayo recomienda que dado el menor porcentaje de muertes por
hemorragia y nuestra incapacidad para encontrar diferencias en la seguridad, los
clinicos deben considerar el uso de un protocolo de transfusion 1:1:1, comenzando
con las unidades iniciales transfundidas mientras los pacientes estan sangrando
activamente, y luego pasar al tratamiento guiado por laboratorio una vez que se logra

el control de la hemorragia.

Una reanimacion hemostatica realizada en Dinamarca, EI Concepto Copenhague,
(37) también defiende una terapia de transfusion equilibrada con una proporcion de
1:1:1 en la fase temprana del sangrado masivo, para después continuar con una

terapia guiada por objetivos de acuerdo a los VHA (Anexo I).

Por otro lado, a menos que se disponga de plasma predescongelado, la transfusion de
plasma no puede iniciarse al mismo tiempo que la transfusion universal de globulos
rojos, y se han descrito retrasos significativos en la consecucion de la proporcion
deseada de plasma:CCHH. Durante este intervalo, es probable que el nivel de
fibrindgeno sea inferior al deseado. El concentrado de fibrindgeno se utiliza

ampliamente en Europa para restaurar rapidamente los niveles de fibrinégeno. Para
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un soporte muy inicial de la coagulacion, mientras se esperan los resultados de las
pruebas viscoeldsticas o de laboratorio, se ha propuesto administrar 2 g de
fibrindgeno para imitar la proporcion 1:1 esperada correspondiente a las cuatro
primeras unidades de globulos rojos 'y corregir potencialmente la

hipofibrinogénemia, si ya esta presente (3).

1.6 PROTOCOLO DE TRANSFUSION EN HEMORRAGIA MASIVA EN EL
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CRUCES (Anexo II, II1, IV).

Desde 2017, en el Hospital Universitario de Cruces (HUC) se ha puesto en marcha el
protocolo de transfusion en hemorragia masiva. El objetivo de este protocolo es el de

definir las actuaciones a llevar a cabo en caso de hemorragia o transfusion masiva.

Este protocolo se inicia en los pacientes con trauma grave trasladados al area de
estabilizacion del HUC que cumplen con los criterios de activacion (Anexo II).
Estos criterios se aplican en situacion de hemorragia masiva de dificil control, segiin
las definiciones de HM abajo descritas, y con un MTS > 2 (Massive Transfusion

Score).

e Hemorragia masiva:
- Pérdida de > 150 mL/min durante 10 minutos
- Pérdida > 2.500 mL (6 50% de la volemia) en 3 horas
- Pérdida > 5.000 mL (6 100% volemia) en 24 horas

- Frecuencia cardiaca > 120 latidos por minuto
- Tension arterial sistolica <90 mmHg

- Ecografia FAST (+)

- Traumatismo penetrante (+)

- EB>-6

- Hb<I11g/dL

- INR (indice internacional normalizado) > 1,5

Este protocolo se orienta segin diferentes guias, como son La Guia Europea sobre el

manejo del sangrado mayor y la coagulopatia después de un trauma (3) y
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especificamente sigue el Concepto Copenhague (37) mencionados anteriormente

(Anexo I).

Sigue los principios de la Reanimacion para el Control de Dafios (RCD), que da
prioridad a la correccion precoz de las anomalias de la coagulacion y ha demostrado

disminuir de manera muy significativa la mortalidad.

Los principios de la RCD incluye tres componentes: control inmediato de la
hemorragia, hipotension permisiva hasta asegurar la hemostasia, y resucitacion
hemostasia. A su vez la resucitaciéon hemostatica se basa en tres componentes:
utilizacion restrictiva de fluidos iv, utilizacién precoz de hemoderivados con ratio
elevado de componentes 1:1:1 como fluidos de resucitacion inicial, y uso de
antifibrinoliticos (dcido tranexamico) y hemostaticos sistémicos (fibrindgeno ,

complejo protrombinico, factor VII recombinante activado (Anexo III).

Ademas, el PHM del HUC utiliza precozmente en fases iniciales hemoderivados con
ratio elevado de componentes (1:1:1), en combinacién con el uso de pruebas
viscoelasticas de coagulacion, que han demostrado disminuir la mortalidad asociada
a la hemorragia masiva, y son recomendaciones de todas las guias clinicas recientes

(Anexo IV).

2. OBJETIVOS

La finalidad de este trabajo es valorar el funcionamiento del protocolo de hemorragia
masiva del Hospital Universitario de Cruces (HUC), y determinar de qué manera las
recomendaciones de la Guia Europea sobre el manejo del sangrado mayor y la

coagulopatia, que orientan dicho protocolo, afectan al resultado final.

Para ello, se analizara el impacto del factor tiempo en los resultados del trauma grave
y se se estudiaran los factores que contribuyen a predecir tanto el grado de shock
hipovolémico, como la necesidad de una transfusion masiva por medio del indice de
shock, y la administracion de ATX en la atencion prehospitalaria. Ademas, también
pretende analizar los componentes empleados en la atencion intrahospitalaria en la

resucitacion inicial, asi como las causas de mortalidad en la hemorragia traumatica.
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3. MATERIAL Y METODOS

3.1 DISENO DEL ESTUDIO

El presente trabajo trata de un analisis retrospectivo de los 4 primeros afios
(2017-2020) de la puesta en marcha de un protocolo de hemorragia masiva en el

Hospital Universitario de Cruces.

El estudio fue aprobado por el Comité Etico de Investigacion clinica (CEIC) del
hospital.

3.2 CRITERIOS DE INCLUSION

En la fase prehospitalaria, los pacientes incluidos en el estudio debian cumplir los
criterios del triaje para diagnostico de trauma grave (identificados por lesion

anatdmica, fisioldgica o mecanismo lesional) (Anexo V).

En la fase intrahospitalaria, se incluyeron en el estudio aquellos pacientes que
cumplieron con los criterios del triaje para el diagnostico de trauma grave y, ademas,

con los criterios de activacion del protocolo de hemorragia masiva (Anexo Il y V)
3.3 CRITERIOS DE EXCLUSION

Tanto en la fase del estudio pre como intrahospitalaria, se excluyeron aquellos
pacientes que no cumplieron los criterios de inclusion, y aquellos con < 14 afios de

edad.
3.4 RECOPILACION DE DATOS

De los 553 pacientes con trauma grave (identificados por lesion anatomica,
fisiolégica o mecanismo lesional) que fueron atendidos en el area de estabilizacion
del HUC, se recopilaron retrospectivamente los datos desde el lugar del accidente

(tiempos de traslado hasta el centro hospitalario, IS y administracion de ATX).

Ademas, de estos 553 pacientes, se inicid el PHM en 64 pacientes que cumplieron
los criterios de activacion. En estos, se recogié retrospectivamente los datos de los

pacientes desde que se activo el PHM vy recibieron al menos 1 unidad de
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transfusiones de globulos rojos (caracteristicas del paciente, ratio y tasas de

transfusion, coagulopatia, acidosis, y mortalidad temprana).

4. RESULTADOS

4.1 EPIDEMIOLOGIA DEL TRAUMA GRAVE EN EL HUC ENTRE 2017-20
4.1.1 Datos generales del trauma en Bizkaia entre 2017-20

Como se muestra en la Figura 8, entre 2017 y 2020 fueron atendidos por trauma
15.499 pacientes. De estos, 3.728 pacientes fueron trasladados al HUC directamente,

11.709 fueron destinados a otros centros y 62 pacientes fallecieron in situ.

De los 11.709 pacientes que en un primer lugar fueron trasladados a otros centros, 33
fallecieron, 205 pacientes acabaron siendo trasladados al HUC y otros 45 pacientes
llevados a la Unidad de Reanimacion del HUC, al ser este el hospital de referencia

para el trauma grave en Bizkaia.

En total, fueron 553 pacientes los que, desde el HUC u otros centros, pasaron el triaje
diagnostico de trauma grave y fueron trasladados a la Unidad de Estabilizacion del
HUC. Entre estos, 285 pacientes acabaron necesitando ser llevados a la Unidad de

Reanimacion del HUC.

Durante el paso por el HUC, 10 pacientes fallecieron en Urgencias, 3 en planta, 11 en
la Unidad de Estabilizacion, y 45 fallecieron en la Unidad de Reanimacion, con un
total de 238 pacientes vivos de los 285 pacientes que ingresaron en la Unidad de

Reanimacion del HUC.
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Figura 8. Analisis del traslado y supervivencia del paciente con trauma grave en Bizkaia entre 2017-2020.
Entre 2017 y 2020 fueron atendidos 15.499 pacientes por trauma en Bizkaia, 3.728 pacientes fueron trasladados
directamente al HUC y 11.709 pacientes a otros centros. De estos ultimos, 250 acabaron siendo trasladados al
HUC al ser este el hospital de referencia para el trauma grave en Bizkaia. De los 285 pacientes que acabaron

ingresando en la Unidad de Reanimacién del HUC, sobrevivieron un total de 238 pacientes.

4.1.2 Caracteristicas del paciente atendido en el HUC con trauma grave

De los 285 pacientes que fueron atendidos en la Unidad de Reanimacion del HUC
desde 2017 hasta 2020, se registro las caracteristicas de la enfermedad traumatica y
del paciente para asi describir el paciente tipo con lesion traumatica grave en la

HUC. Se encontraron los siguientes resultados:
La edad media fue de 54.58 + 19.52 afios, en su mayoria hombres (79,3%).

Ademas, el mecanismo traumatico de lesidon més frecuente fue el contuso, cuyas
causas mayoritarias fueron accidentes de trafico, caidas y precipitaciones, y la lesion

anatomica principalmente se presentd como traumatismo craneoencefalico (TCE) y
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toracico. El porcentaje de lesion penetrante fue menor del 5%. La puntuacion de

gravedad de la lesion (ISS por sus siglas en inglés) fue del 22,55 = 11,29 en el HUC.

La mediana de la estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos y en el hospital fue
respectivamente de 8,03 (0-55) dias y 15,12 (1-119) dias. Por ultimo, la mortalidad
fue del 18.9%.

En resumen, el paciente tipo con trauma grave en la HUC son pacientes varones, de
edad alta, que han recibido una lesién contusa en cabeza o térax con un ISS elevado

y cuya mortalidad es de casi el 20%.

4.2 ESTUDIO DE LA ATENCION PREHOSPITALARIO EN EL PACIENTE
CON TRAUMA GRAVE EN EL HUC

De los 553 pacientes con trauma grave atendidos en la Unidad de Reanimacion del
HUC se estudid retrospectivamente si el tiempo de traslado desde el lugar del
accidente hasta el centro hospitalario produjo algin cambio en la supervivencia.
También se evaluo el uso del indice de Shock como método para predecir el grado de
shock hipovolémico y la necesidad de transfusion masiva (TM), y la administracion

ATX en el lugar del accidente.
4.2.1 Tiempo de traslado al centro hospitalario

La mediana del tiempo de traslado al hospital desde el lugar del accidente fue de 63,8
minutos en los pacientes que sobrevivieron; mientras que la mediana fue de 77,5
minutos en los pacientes que fallecieron. Asi pues, la mediana de tiempo de traslado
al HUC desde el lugar de accidente en los pacientes que sobrevivieron fue

significativamente menor frente aquellos que fallecieron (63,8 vs 77,5; p < 0,05).
El tiempo medio de traslado al HUC desde el lugar del accidente fue de 70 minutos.

Los pacientes que sobrevivieron se trasladaron en un rango de tiempo que oscild
entre los 30 y 72 minutos, mientras que aquellos que no sobrevivieron fueron

trasladados en un rango de tiempo de 65 a 145 minutos.
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Tabla 1. Tiempo de traslado hasta el HUC. La diferencia de tiempo entre los que fallecen y los que viven es

significativa. Unos 15 minutos menos de diferencia en la mediana de tiempo en los supervivientes.

Tiempo de traslado en los pacientes que Tiempo de traslado en los
fallecen pacientes que viven
Mediana 77,5 minutos 63,8 minutos
Rango (65-145 minutos) (30-72 minutos)
4.2.2 indice de shock

Al analizar la utilidad clinica del IS como método para valorar la necesidad de TM
en el trauma grave, se observd que en los pacientes que habian recibido TM
siguiendo el PHM la media del IS fue de 1,02 vs 0,67 en los pacientes que no la
recibieron (p < 0,05).

Ademas, el 2,2% de los pacientes con IS < 0,8 recibieron una TM y el 18,2% de los

pacientes con IS > 0,8 recibieron una TM (p < 0,05).

Por lo que el IS entre aquellos pacientes que necesitaron una transfusion masiva fue
significativamente mayor que en aquellos pacientes que no recibieron una

transfusién masiva.

Aunque los resultados en el uso del IS como método para valorar la necesidad de TM
en el trauma grave sean estadisticamente significativos, su sensibilidad y
especificidad son del 74,2% y 25,6%, y el valor predictivo positivo (VPP) y en valor
predictivo negativo (VPN) del 18,2% y 97,8% respectivamente.

Tabla 2. indice de shock prehospitalario en los pacientes con trauma grave. El IS de los pacientes que
necesitaron una transfusién masiva fue significativamente mayor que el de aquellos pacientes que no recibieron

una transfusion masiva. TM, transfusion masiva.
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Recibieron TM No recibieron TM

indice de shock 1,02 0,67

4.2.3 Acido Tranexamico

Los resultados en la sensibilidad y especificidad fueron del 34,37% y 85,68%, y el
VPP Y VPN del 23,91% y 90,89% respectivamente. La tasa de falsos negativos fue
del 65,62% y la tasa de falsos positivos de 14,31%.

Tabla 3. Matriz de decisiones sobre la administracion de ATX en el lugar del accidente. Se administré ATX
a mas pacientes de los necesarios que finalmente no acabaron necesitando una TM al llegar al hospital. En la
mayoria de pacientes que no recibieron ATX, finalmente no requirieron una TM. En definitiva, las pruebas son
eficaces para descartar la necesidad de administrar ATX pero ineficaces para identificar los que si la necesitan.

TM, transfusion masiva; ATX, acido tranexamico.

Recibieron TM SI No recibieron TM Total
Recibieron ATX 22 70 92
No recibieron ATX 42 419 461

Total 64 489 553
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4.3 ESTUDIO DE LA ATENCION INTRAHOSPITALARIA DEL PACIENTE
CON TRAUMA GRAVE EN EL HUC

De los 553 pacientes con trauma grave atendidos en la Unidad de Reanimacion del
HUC, cumplieron los criterios de activacion del PHM y recibieron al menos 1 unidad
de transfusion de gldbulos rojos 64 pacientes. En estos se estudid retrospectivamente
las caracteristicas del paciente, ratio y tasas de transfusion, coagulopatia, acidosis, y

mortalidad temprana.
4.3.1 Caracteristicas de los pacientes en los que se activo el PHM

Los 64 pacientes en los que se activo el PHM presentaban lesiones graves con un ISS
de la lesion de 34 (25-43) y un IS de 1,2. La proporcion de pacientes varones fue del
59%, con una edad mediana de 47 (38-74), siendo mayores de 65 afios el 28%. El

mecanismo lesional fue cerrado en un 84%.

En resumen, el paciente tipo con trauma grave en el HUC en los que se activo el
PHM siguieron siendo varones, de edad alta, que recibieron una lesion contusa con

un ISS elevado.

Los pacientes recibieron una mediana de 5 unidades de globulos rojos, 2 unidades de
PFC, 0 pool de plaquetas y 2 gramos de fibrindgeno. La mediana de las tasas de
transfusion de globulos rojos fue de 2,5, en un ratio 2,5:1:0 hematies, plasma,
plaquetas. La terapia de reposicion se guid segun los test viscoelasticos (terapia

guiada por objetivos).

Por otro lado, al ingreso, los pacientes tenian una media de EB de - 9 mmol/L ;
lactato de 5,2 mmol/L; INR 1,5 y fibrindgeno de 185 mg/dL, con una mejor a las 24
horas del ingreso al disminuir el EB a -0,5 mmol/L; el lactato a 1,2 mmol/L; y el INR

a 1,2 y aumentar el fibrindgeno a 331 mg/dL.

De los 64 pacientes en los que se activé el PHM, 36 pacientes sobrevivieron
(56,25%) y 28 de ellos fallecieron (43,75%). De los que fallecieron, el 68% murié en
las primeras 24 horas (19 pacientes). El 100% de exitus en las primeras 24 horas

fue a causa de una hemorragia infradiafragmatica.
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5. DISCUSION

El presente trabajo busca valorar el funcionamiento del PHM del HUC e identificar
los efectos en el resultado final de las recomendaciones de la Guia Europea sobre el
manejo del sangrado mayor y la coagulopatia después de un trauma que orientan este

protocolo.

Para ello, se estudio del afio 2017 al 2020 en el HUC como fue la atencion
prehospitalaria (tiempo de traslado al hospital desde el lugar del accidente, uso del IS
para predecir la necesidad de transfusiéon masiva, y la administracion de ATX
prehospitalario), y como influy6 en los resultados de 553 pacientes con trauma grave

que fueron trasladados al area de estabilizacion del HUC.

Ademas también se analizé intrahospitalariamente, de estos 554 pacientes, a 64
pacientes que cumplieron los criterios de activacion del PHM y recibieron al menos
1 unidad de transfusioén de gldbulos rojos con la finalidad de estudiar como afecto la
instauracion de un PHM en el HUC al resultado del trauma grave, cuales fueron las
tasas de transfusion y los efectos causados en la coagulopatia, acidosis, y en la

mortalidad temprana.

5.1 CARACTERISTICAS DE LA POBLACION A ESTUDIO Y
REPRESENTATIVIDAD

Antes de nada, es importante estudiar las caracteristicas de la poblacion a estudio asi
como evaluar si es representativa. Para ello se compara los pacientes con trauma
grave del presente estudio con los del estudio RETRAUCI (registro de trauma en la
Unidad de Cuidados Intensivos) (43), un registro multicéntrico y prospectivo cuyo
objetivo es describir las caracteristicas de la enfermedad traumatica grave, el

paciente tipo, y su atencion en las Unidades de Cuidados Intensivos espafiolas.

Al comparar el paciente con trauma grave que encontramos en la Unidad de
Reanimacion en el HUC con el paciente tipo de la Unidad de Cuidados Intensivos de
Espafia se observan semejanzas entre ambos. Son varones de alta edad, siendo la
media 7 afios mayor en el HUC, cuyo mecanismo de lesion en su mayoria es el

contuso por accidentes de trafico, caidas y precipitaciones, con TCE y toracico, un
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ISS elevado y una mortalidad cercana al 17%. Ademds en ambos grupos el

porcentaje de lesion penetrante fue menor del 5%.

Por lo que al ser la composicion de la poblacion del estudio en el HUC (cohorte de
285 pacientes) similar a la espafiola (cohorte de 2241 pacientes), este estudio se
entiende como representativo a la hora de comparar sus resultados con los de otros
paises que se han incluido en este estudio, como son Estados Unidos (EEUU) y

Reino Unido.

No obstante, es importante recalcar que las caracteristicas de la poblacion del HUC
antes descritas, en comparacion a la de los estudios de los EEUU (44) presenta una

serie de diferencias que la hace mas vulnerable al trauma grave, como son:

- Una edad media mas elevada en comparacion con la de EEUU, lo que
condiciona un peor pronéstico al ser pacientes mas fragiles, con mayores

comorbilidades y con una menor tolerancia a tratamientos agresivos.

- El TCE como una de las principales lesiones anatomicas en el HUC,
dificultando el manejo del paciente al impedir la hipotension permisiva como

componente de la estrategia de RCD.

- La dificultad diagnodstica de hemorragia masiva en el traumatismo cerrado,
frecuente en el HUC. En EEUU mas del 50% de las lesiones son abiertas, lo

que condiciona un diagnostico mas facil y precoz.
5.2 LA ATENCION PREHOSPITALARIA EN EL PACIENTE TRAUMATICO

La atencion aguda de pacientes gravemente heridos con hemorragia tras su llegada a
un centro de traumatologia ha evolucionado en la ltima década. Las prioridades
actuales de tratamiento incluyen la prevencion de la coagulopatia mediante la
minimizacion del uso de reanimacion basada en cristaloides a favor de una
reanimacion temprana basada en componentes sanguineos que incluya plasma y
plaquetas en proporciones iguales con concentrado de hematies. Estas practicas
intrahospitalarias, denominadas Reanimacion de Control de Dafos, se utilizan

ampliamente para la reanimacion tras una lesion traumatica.

A pesar de estos cambios, la mayoria de las muertes por hemorragia traumatica

siguen produciéndose en las primeras horas tras la llegada al centro de traumatologia,
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lo que subraya la importancia del entorno prehospitalario para las intervenciones
tempranas, ya que al intervenir cerca del momento de la lesion, antes de que se
produzca la coagulopatia, el shock irreversible y la consiguiente respuesta
inflamatoria, podrian reducirse las complicaciones posteriores atribuibles a la

hemorragia (45).

De este modo, en primer lugar el presente estudio busca analizar si las medidas
llevadas a cabo en el ambito prehospitalario en los pacientes atendidos en el HUC,
como fueron el empleo del IS, la administracion de ATX en el lugar del accidente y
el tiempo de traslado desde el lugar del accidente hasta el hospital, fueron estrategias
optimas en la atencioén prehospitalaria que ayudaron a la identificacion y atencioén

precoz y eficaz en el paciente con trauma grave.
5.2.1 El papel del ISy el ATX en la atencion prehospitalaria.

Como hemos dicho, el IS es una relacion sencilla entre la frecuencia cardiaca y la
presion arterial sistdlica que se emplea de forma prehospitalaria para intentar
predecir si el paciente con trauma grave necesitara al llegar al hospital una
transfusion masiva o no. Ademas, en los casos en los que se supone la necesidad de
una transfusion masiva intrahospitalaria, se recomienda la administracion de las

primeras dosis de ATX en la ambulancia de camino al hospital.

Esta rutina es la que se lleva a cabo en la atencion prehospitalaria en Bizkaia y

ademas aconseja la Guia Europea como ya hemos comentado.

Sin embargo, al analizar los resultados del estudio realizado en el periodo 2017-2020

en el HUC, observamos lo siguiente:

e Por un lado, al estudiar la utilidad clinica del IS como método para valorar la
necesidad de TM en el trauma grave, se observo que entre los pacientes que
necesitaron una TM al llegar al hospital, el IS calculado de camino al HUC
fue significativamente mayor que en aquellos paciente que no recibieron una

transfusién masiva.

Sin embargo, aunque el VPN result6 ser elevado (97,8%) ya que solo el 2,2%
de los pacientes con IS < 0,8 recibieron una TM; el VPP del IS fue solo del

18,2%. Esto indica que el IS es poco fiable cuando intenta predecir que un
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paciente va a necesitar una TM, lo que signific6 que sélo el 18,2% de los

pacientes con un IS > 0,8 recibieron una TM en nuestro estudio.

e Por otro lado, la guias sugieren que los protocolos para el manejo de
pacientes con hemorragia consideren la administracion de la primera dosis de
ATX de camino al hospital (Grado 1C) (3) ya que reduce la pérdida de sangre
y el requerimiento de transfusiones sanguineas, y mejorar el prondstico y la

mortalidad desde el entorno prehospitalario (40).

El problema actual es la falta de una estrategia dptima para la administracion
de ATX prehospitalario en pacientes con hemorragia traumatica, debido a la
falta de medidas fiables para identificar adecuadamente a los pacientes que
necesitan TM al llegar al hospital y, por lo tanto, son candidatos para la

administracion de ATX prehospitalaria.

En el presente trabajo, se estudia la relacion entre la necesidad o no de TM al

llegar al hospital y la administracion previa de ATX en el lugar del accidente.

Los resultados informaron que del total de pacientes con HM, recibieron ATX
en la ambulancia el 34,37%. De estos, solo el 23,91% recibieron una TM en
el HUC. Esto quiere decir que la sensibilidad (34,37%) y el VPP (23,91%)
resultaron ser muy bajos, por lo que se identifico con fiabilidad los
verdaderos pacientes que necesitaron una TM intrahospitalaria, con la
consecuencia de administrar ATX a mas pacientes de los necesarios en el
lugar del accidente y que finalmente no acabaron necesitando una TM al

llegar al hospital.

Sin embargo, la especificidad fue del 85,8% y el VPN del 90,89%, esto
significa que si se identificd en la mayoria de ocasiones a los pacientes que
no iban a requerir a su llegada al hospital una TM y por lo tanto no recibieron

ATX de forma prehospitalaria.

Estos resultados refuerzan la necesidad de investigar métodos mas fiables que sean
capaces de identificar la hemorragia asi como de predecir la necesidad de TM en el
paciente traumadtico. De esta forma, se podran crear estrategias Optimas en la
atencion prehospitalaria como complemento de los protocolos actuales que permitan

la correcta administracion de ATX en el lugar del accidente.
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En la buasqueda de una nueva estrategia, podrian adoptarse tratamientos
experimentados en otros servicios de urgencias tales como el que llevan a cabo en los
servicios médicos de urgencia en helicoptero (HEMS por sus siglas en inglés) del
Reino Unido donde se administra prehospitalariamente globulos rojos empaquetados
en pacientes con sospecha de hemorragia traumatica (46). El propio servicio analizé
los resultados de este método llegando a las siguientes conclusiones: Se observé una
reduccidn, aunque no significativa, de la mortalidad a las 6 h y a los 28 dias en
comparacion con los cristaloides. Ademds, tuvieron significativamente menos

probabilidades de requerir una transfusion mayor intrahospitalaria.

Sin embargo, en este estudio también se objetivdo una falta de medidas para
identificar a los pacientes con hemorragia, utilizdndose la TM para identificar
retrospectivamente a los pacientes hemorragicos. Esto llevo a la administracion
prehospitalaria de globulos rojos empaquetados en pacientes que realmente no lo
necesitaban. Por lo que se sigue requiriendo mas investigacion para poder identificar
en el ambito prehospitalario la hemorragia y predecir la necesidad de TM en el

paciente traumatico.
5.2.2 El papel del factor tiempo en la atencion prehospitalaria.

La importancia de una atencion rapida y la minimizaciéon al maximo del tiempo
transcurrido entre la lesion y el control de la hemorragia se ve reflejado tanto en el
Capitulo I de la Guia Europea (3), como en un estudio francés (47) donde se
investigd la asociaciébn entre el tiempo prehospitalario y la mortalidad
intrahospitalaria por traumatismo en un sistema de medicina de emergencia con
personal médico. En este estudio se observd que un aumento en el tiempo

prehospitalario total se asocia con un aumento de la mortalidad hospitalaria (Figura

9).
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Figura 9. Asociacion ajustada entre muerte y tiempo prehospitalario (47). Se advierte claramente que a
mayor tiempo prehospitalario (eje de abscisas), mayor riesgo de muerte (eje de ordenadas). Las probabilidades

de muerte aumentan un 9% por cada aumento de 10 minutos en el tiempo prehospitalario.

La Figura 9 representa como el aumento de los tiempos prehospitalarios se asocia
con un aumento marcado y constante del riesgo de muerte intrahospitalaria. Las
probabilidades de muerte aumentaron un 9% por cada aumento de 10 minutos en el

tiempo prehospitalario (odds ratio, 1,09 [IC 95%, 1,07-1,11]).

En cuanto a los datos del estudio de Cruces, estos evidencian una importante
diferencia entre los tiempos de atencion prehospitalaria de los pacientes que
sobreviven y los que no. Asi, la mediana del tiempo de traslado al hospital desde el
lugar del accidente fue de 63,8 minutos en los pacientes que sobrevivieron; mientras
que la mediana fue de 77,5 minutos en los pacientes que fallecieron, resultando ser el
factor tiempo la variable prehospitalaria mas influyente de este estudio. La
proximidad del valor de 77,5 minutos a la media de tiempo de traslado al HUC, que
fue de 70 minutos, es un valor alarmante. Resulta también significativo el dato de la
diferencia de tiempo entre las medianas de los que fallecen y los que sobreviven: 15
minutos aproximadamente. Este dato se refuerza si se comparan las horquillas en las
que se mueven en tiempo ambos grupos: entre 30 y 72 minutos los que sobreviven; y
entre 65 y 145 minutos los que no.Vemos que los que fallecieron duplican el tiempo

de los que no, lo que confirma la idea de que el factor tiempo es decisivo.
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Otro dato en relacion al tiempo lo encontramos al analizar el modelo de atencion del
trauma en Bizkaia durante 2017-20, donde sabemos que de los 15.499 pacientes que
fueron atendidos por trauma en Bizkaia, 11.709 pacientes fueron trasladados a otros
centros que no fueron el HUC. De estos, 205 acabaron siendo trasladados al HUC al
ser este el hospital de referencia para el trauma grave en Bizkaia, y 45 directamente a

la Unidad de Reanimacion de Cruces.

Estos procesos de multiples traslados provocan un importante retraso a la hora de
aplicar la atencion especializada hospitalaria, pudiendo aumentar la mortalidad de
estos pacientes ademds de ocupar mas tiempo del deseable a las ambulancias

medicalizadas en el re-traslado que podrian haberse evitado desde un principio.

Dado que el factor tiempo se confirma como determinante, para reducirlo hay que
investigar las circunstancias que influyen en el mismo. En este estudio se ha
analizado la eficacia del diagndstico prehospitalario como cuestion fundamental con

incidencia en el tiempo.

La dificultad prehospitalaria de diagnosticar la HM y predecir la necesidad de TM
podria llevar a un atraso en la atencion asi como en el traslado hacia un centro

especializado en trauma grave y HM.

Esto podria deberse por un lado, a que los métodos como el IS son insuficientes para
identificar el shock hipovolémico, y también al tipo de lesion que presenta la
poblacion atendida en el HUC. La mayoria son lesiones con un mecanismo
traumadtico contuso con lesion tordcica y TCE. Una lesion cerrada al igual que un
TCE, suponen un diagnostico prehospitalario de HM mas complejo en relacion con

las lesiones penetrantes que se pueden observar a simple vista.

Por tanto, estos hallazgos abogan por una mayor racionalizacion de la atencion
traumatologica prehospitalaria que disminuya el tiempo de traslado hospitalario en
estos pacientes mediante la busqueda de medidas diagnosticas prehospitalarias mas
fiables para identificar la HM en pacientes con trauma grave, asi como la necesidad
de TM. Esto ayudaria a determinar con mayor precision el lugar de traslado segun la
necesidad o no de atencidn especializada en un hospital de referencia para el trauma

grave, y permitiria la implementacion de estrategias Optimas en el entorno
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prehospitalario para la administracion adecuada de ATX asi como de otras estrategias

que puedan reducir las complicaciones posteriores atribuibles a la hemorragia.

Por ultimo, el traslado rapido al hospital en estos pacientes también es crucial debido
a que la atencion intrahospitalaria temprana permite el uso de pruebas diagndsticas
mas precisas y fiables para detectar la HM y predecir la necesidad de TM. Ademas,
se pueden aplicar tratamientos mas especializados para el manejo de la HM, tener
acceso a los componentes necesarios para una adecuada resucitacion y control de

dafios, y activar el PHM en aquellos pacientes que cumplan los criterios.

53 LA ATENCION INTRAHOSPITALARIA EN EL PACIENTE
TRAUMATICO CON ACTIVACION DEL PHM

5.3.1 Resucitacion inicial y papel de los test viscoelasticos para una terapia

guiada por objetivos

Como ya hemos dicho, las Guias recomiendan una de las siguientes estrategias en el
manejo inicial de la hemorragia y la coagulopatia en un paciente con HM (3): Plasma
fresco congelado en un ratio PFC:CCHH de al menos 1:2 (grado 1C) o concentrado

de Fibrinogeno y CCHH (grado 1C).

El HUC sigue los principio de la Reanimacié para el Control de Dafios cuya
resucitaciéon hemostatica precoz proporciona un ratio elevado de componentes 1:1:1
como fluido inicial de resucitacion para después, a la llegada al hospital, guiar la
terapia de reposicion segin los VHA con el fin de dar prioridad a la correccion

precoz de anomalias de la coagulacion y de la acidosis.

Un cuarto de todos los pacientes con traumatismos hemorragicos muestran signos de
coagulopatia al ingreso hospitalario. Estos pacientes desarrollan insuficiencia
organica multiple y experimentan la muerte con mas frecuencia que los pacientes con

patrones de lesiones similares en ausencia de coagulopatia (3).

Por esta razon, el Concepto Copenhague y otras pautas internacionales de transfusion
recientes recomienda que se use VHA para monitorizar y guiar la terapia de
transfusion con el objetivo de mantener una capacidad hemostatica lo mas normal

posible durante toda la fase de reanimacion (37, 48).
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En los pacientes en los que se activo el PHM en el HUC los VHA se realizaban a la
llegada, lo que permitia un cambio temprano de una terapia de resucitacion inicial de
1:1:1 hacia una terapia guiada por objetivos con un ratio de componentes de 2,5:1:0
de hematites, plasma y plaquetas. De esta forma, mediante una terapia de transfusion
individualizada dirigida por objetivos segin los VHA, se consiguié un adecuado

control y correccion de la coagulopatia y la acidosis a las 24 horas de ingreso.

Podriamos concluir de los resultados anteriores del presente estudio, que el control
de la coagulopatia y la acidosis por medio de los VHA podria haber mejorado el
resultado del trauma y disminuido la mortalidad en los pacientes con coagulopatia

traumatica.

Este supuesto se corrobora en el estudio de Kashuk y colegas, y Tapia y colegas
donde se objetiva una reduccion en la mortalidad en pacientes con coagulopatia
traumadtica tratados de acuerdo a un algoritmo guiado por VHA (49, 50) y en un
metaanalisis sobre el uso de los VHA en pacientes con sangrado que mostrd una
reduccion de la mortalidad, de la necesidad de transfusion de hemoderivados, del

sangrado y en la presencia de fallo renal con necesidad de didlisis (51).

Ademéds, la HM es una condicion dinamica en la que el tratamiento debe ajustarse
rapidamente. Los VHA permiten una identificacion rapida (10 minutos desde el
inicio del analisis) y oportuna de la coagulopatia, y por tanto, se consigue una

actuacion en un menor tiempo (37, 48).

Por lo tanto, se podria argumentar que la reanimacion hemostatica dirigida por
objetivos puede ser superior a la administracion "a ciegas" de paquetes de
transfusion, pero faltan datos clinicos prospectivos y aleatorizados que respalden

cualquiera de los enfoques (37).

5.3.1.1 Comparacion de resultados de la terapia de reposicion en el HUC con el

Royal London Hospital

Por otro lado, es importante recalcar que practicamente, la mitad de los pacientes en
los que se activd el PHM en el HUC falleci6 (43,75%). De estos, el 68% muri6 en

las primeras 24 horas (el 100% fue a causa de una hemorragia infradiafragmatica).
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Partiendo de que la HM en el paciente traumatizado debiera ser una causa de muerte
evitable en la medida de lo posible, este trabajo intenta determinar si un tratamiento
diferente arrojaria mejores resultados. Para ello compara los resultados anteriormente
expuestos con los resultados de un estudio que describe la experiencia en la atencion
del paciente traumadtico durante 10 afios (2008-2017) que recoge los datos de
pacientes que activaron el PHM del Royal London Hospital Major Trauma Centre,

conocido localmente como "Cddigo Rojo" (52).

El protocolo Codigo Rojo se introdujo en 2007 para gestionar activamente la
hemorragia siguiendo los principios de la RCD, y priorizar el tratamiento de la
coagulacion sobre la perfusion en la fase hemorragica posterior a la lesion. La terapia
transfusional que emplearon se alter6 notablemente a lo largo de los 10 afios de

estudio.

En 2012 introdujeron las transfusiones de globulos rojos prehospitalario

El fibrindgeno aument6 de una mediana de 1 pool en 2008 a 3 pool en 2017

- Tras la publicacion del estudio PROPPR (42) en 2015, la proporcion objetivo

de componentes paso de 2:1:1 a 1:1:1

- La mediana de unidades de globulos rojos, plasma y pool de plaquetas
descendi6é de 12 a 4; de 6 a 5; y de 1 a 0,8 respectivamente en el periodo de

10 anos

- Hubo una gran disminucion en el volumen de cristaloide administrado a los

pacientes.

El Royal London Hospital usa un enfoque diferente al HUC en el manejo del trauma,
administrando globulos rojos al paciente en la ambulancia y manteniendo una
proporcidon constante de componentes 1:1:1 sin seguir la terapia de reposicion basada

en VHA.

En los resultados del Royal London Hospital se puede observar una gran reduccion
de la mortalidad global del 46% al 28% desde el 2008 hasta el 2017. Lograron
grandes mejoras al detener la hemorragia de forma temprana a través de una mejor
gestion del tratamiento con componentes sanguineos en un grupo de pacientes que

antes morian entre las 3 y 24 horas. Se cree que los principios de reanimacion con
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control de dafos, evitacion de la coagulopatia dilucional y aumento de la terapia con
componentes sanguineos mejoraron la coagulacion, aumentaron la reserva fisioldgica

y, por ende, la supervivencia.

Por otra parte, durante el periodo de estudio, la proporcion de muertes tempranas (en
menos de 3 horas) aumentd. Esto se puede atribuir a la introduccion de transfusiones
de globulos rojos prehospitalarias en 2012/2013, lo que permitid que algunos
pacientes que antes habrian muerto en el lugar del accidente sobrevivieran al ingreso
hospitalario, lo que indica mejoras en la atencion prehospitalaria. Es probable que
esta importante reduccion global de la mortalidad prehospitalaria, asociada con la
introduccion de la transfusion de sangre prehospitalaria, compense este aumento de
las muertes tempranas. Dos tercios de las muertes dentro de las primeras 24 horas
siguieron siendo debidas a hemorragias, especialmente dentro de la ventana de 3

horas (71%).

Por lo que podemos concluir que aunque el Royal London Hospital en 2008 partiera
de una mortalidad global similar a la de HUC en nuestro estudio (46% vs 44%
respectivamente), los cambios realizados en el PHM en el Royal London Hospital
motivaron un gran descenso tanto en la mortalidad global como en la mortalidad en

las primeras 24 horas, siendo de un 16% mientras que en el HUC fue del 68%.

Sin embargo, es importante destacar que los resultados en la mortalidad no solo
dependen de la atencion prehospitalaria y el PHM, sino también de la poblacion y

tipo de lesion tratada.

Por esta razon, esta comparativa de resultados entre el HUC y el Royal London

Hospital debe interpretarse con cautela:

- En primer lugar, los pacientes que se atendieron en el HUC fueron mas
vulnerables. Mientras que el 28% de los pacientes tenian mas de 65 afios en
el HUC, el méximo de edad atendido en el Royal London Hospital no supero
los 54 afos. Ademas, la mediana de edad en el HUC fue de 47 afios y en el

Royal London Hospital de 36 afios.

- En segundo lugar, en el Royal London Hospital fueron menos frecuentes las
lesiones por mecanismo cerrado en comparacion con el HUC (84% vs

79-61% respectivamente).



36

- En tercer lugar, aunque las lesiones fueron graves con un ISS de 27 en el

Royal London Hospital, el ISS el el HUC fue 7 puntos mayor (ISS 34).

Todo esto supone que el diagndstico y la localizacion de la hemorragia en el paciente
del HUC sea mas dificultoso y el manejo mas agresivo, que sumado a la avanzada
edad podria conllevar un mayor numero de complicaciones y comorbilidades ademas
de una tolerancia y respuesta al tratamiento mas deficiente, aumentando asi la

mortalidad.

En definitiva, aunque se han logrado mejoras notables en la supervivencia y en las
préacticas transfusionales gracias a la aplicacion de los nuevos resultados de
investigacion en coagulacion mediante la RCD, la mortalidad atin sigue siendo alta
existiendo multiples oportunidades para mejorar los resultados, especialmente en el
control precoz de la hemorragia. Por lo que es necesario la realizacion de nuevas
investigaciones que respalden las practicas Optimas de reanimacidn en el paciente

con HM después de un trauma grave para seguir mejorando los resultados.
5.3.2 Control de la hemorragia

Insistiendo en los pacientes fallecidos durante el estudio en las primeras 24 horas tras
la activacion del PHM, se realizd una necropsia en estos donde se detect6 que el

100% de los exitus fueron por hemorragia infradiafragmatica.

La hemorragia infradiafragmatica conlleva un manejo de la lesion mas complicada,
que sumado a un mecanismo lesional mayoritariamente cerrado, dificultan el

diagnostico y localizacion del sangrado asi como el control de la hemorragia.

Por lo que, continuando con la busqueda de nuevas técnicas que mejoren los
resultados especialmente en el control precoz de la hemorragia, hemos procedido a
estudiar el método de resucitacion por oclusion endovascular de la aorta con balén
(REBOA, por sus siglas en inglés) estudiado y usado sobre todo en los sistemas

traumatolégicos civiles de EEUU (53).

La REBOA se cre6 para poder abordar el reto de tratar la hemorragia no compresible
del torso, una de las principales causas de muerte potencialmente evitable tras una

lesion traumatica. Puede utilizarse en hemorragias traumaticas potencialmente
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mortales por debajo del diafragma en pacientes con shock hemorragico refractario a

la reanimacion.

A pesar de sus beneficios, la REBOA conlleva importantes riesgos que pueden poner
en peligro la vida del paciente. La obstruccion de la aorta puede provocar isquemia
tisular y lesiones por reperfusion, lo que aumenta el riesgo de disfuncioén orgénica 'y
colapso cardiovascular. Ademas, se han reportado complicaciones técnicas que
pueden afectar la perfusion de las extremidades inferiores. Por lo tanto, es crucial
seleccionar adecuadamente a los pacientes para equilibrar los riesgos y beneficios de

Su uso.

Por otro lado, no hay datos suficientes para hacer recomendaciones especificas sobre
el uso de la REBOA en las poblaciones pediatrica o geridtrica, pudiendo tener

mayores riesgos en estas poblaciones.

La limitacion de los estudios de la REBOA en pacientes con trauma en EEUU
plantea un desafio para aplicarlos en pacientes del HUC. La poblaciéon del HUC
presenta una mayor edad y, aunque se desconocen las recomendaciones especificas
para el uso de REBOA en poblaciones geriatricas, se puede suponer un mayor riesgo
debido a una menor tolerancia a tiempos de isquemia y complicaciones asociadas a

la REBOA en esta poblacion mas vulnerable.

Ademas, la lesion traumatica en el HUC suele ser de tipo cerrado, lo que puede
dificultar el diagnoéstico y la localizacion de la hemorragia, lo que a su vez puede
retrasar la aplicacion de la REBOA, a diferencia de EEUU donde la mayoria de las

lesiones son de tipo abierto (44).

En resumen, dado que la mayoria de las muertes en el paciente con trauma grave
siguen siendo por hemorragia en las primeras horas, se precisa nuevas

investigaciones que guien el control de la hemorragia en este grupo de pacientes.
6. CONCLUSION

La hemorragia sigue siendo la principal causa de muerte en traumatismos graves y la
identificacion y tratamiento precoz de la coagulopatia y la hemorragia son cruciales
para mejorar la supervivencia. La falta de evidencia cientifica y la dificultad en el

diagnodstico prehospitalario son un desafio en la practica clinica habitual. Es
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necesario desarrollar métodos mas precisos para identificar la hemorragia y la
necesidad de transfusion masiva, mejorar los recursos y capacidades de atencion
prehospitalaria e intrahospitalaria, y seguir investigando para mejorar el control de la
hemorragia en pacientes con traumatismos graves. En general, se han hecho mejoras
en la supervivencia, pero aun hay oportunidades para mejorar los resultados en el

control precoz de la hemorragia en este grupo de pacientes.
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Start of bleeding Hemostasis

Manitoring > Comect: Tomperature, Ca™, K°, p, 0y, p,C0,, Shock reversal: pH, lactate

)

>

S
b
Amnti-
fibrinolytics® > TXA according to CRASH2 (1 g bolus and 1.9 in B hours) >
VHA-guided resuscitation - according to Table 1 >
Transfusion I
therapy I,
N REC according to Hb > >
Increasing contrel of bleeding
ieading Massive blesding
30 min B0 miin Tirme

Figura 3. El Concepto Copenhague (35). Es una reanimacién hemostatica realizada en Copenhague,

Dinamarca, que defiende una terapia de transfusion equilibrada con una proporcién de 1:1:1 en la fase temprana

del sangrado masivo, para después continuar con una terapia guiada por objetivos de acuerdo a los VHA. RBC,

glébulos rojos; Ca2p, calcio ionico; Kp, potasio i6nico; pa02, paCO2, presion parcial de oxigeno arterial y

presion parcial de didxido de carbono arterial; ATX, acido tranexamico; Hb, hemoglobina.
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9. ANEXO II

Defeccion Hemorragia activa + MTS = 2 Massive Transfusion Score MTS
* FC = 120 lpm

= TAS < 90 mmHg

« ECO FAST (+)

= Trasnalismd penstrants (+]

= EB < -

+ Hb< 11 gidl

s MWA=15

Activacion 1. Banco de Sangre (Ext. 2422 / Busca BE3799) Awieo de hemorragia masiva
2. Encargado de Celadores (Busca 886006 / . Libickcibna
BB2355) = Médico responsatis
* Pacieris [nombre, CIC, edad y
glrers)
= Musasira pruebas cruzadas (5]
= Extrema urgentia (sin)

1. Muestra de sangre para analitica
2. Muesira de sangre para pruebas eruzadas

Analitica sanguinea (perfil
transfusién masiva)

+ Lactalo, sxcess o8 bases,

= Paotasio, calcio ibnico

= Hemoglobina, plaguetas

* APTT, IP, frinbgeno

Figura 4. Activacion del protocolo de transfusion en hemorragia masiva del Hospital Universitario de
Cruces (2020). El protocolo se aplicara en situaciones de hemorragia masiva de dificil control segun el MTS. En
el caso de sospechar la posibilidad de iniciar una transfusion masiva, se notificara al Banco de Sangre. El
celador de area transportara las muestras de sangre al Laboratorio de Urgencias. MTS, Puntuacién de
transfusion masiva (Massive Transfusion Score). FC, frecuencia cardiaca; TAS, tension arterial sistdlica; EB,
exceso de bases; Hb, hemoglobina, INR, indice internacional normalizado; APTT, tiempo de tromboplastina

parcial activada.
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Transfusion

Considarar &c. tranhexamico 1g iv + 1g pc iv 8h

Considerar complejo protrombinico en pacientas
anticoagulados

Paguetes de fransfusién

1.CH 4 w. + PFG 1000 mi + Plag. 1 pool
2.0H 4w, + PR 1000 mi
3.CH 4 u. & PFC 1000 mil + Pimg. 1 pool
4.CH 4 1, & PRC 1000 mi

CH 4u. (axtrema urgencia)

Considerar calclo gluconato 10% 10 mi Iv f calck
clorurg 10% 5 ml v

Paquetes de ransfusidn cada 30 min

Muestra de sangre para analitica cada 30 min

Objetivos transfusionales

« Cass1,1- 1,3 mmeliL

* Hb=7-9gidl

= Plang = 50 x 1080l = 100 x 104l an
TCE o hemarragia no contolada

c MR =15

» WPTT < 1,5 x conbrol

* Fibrindgana = 200 mgidl

Desactivacian

Hemorragia controlada + MTS < 2

Banco de Sangre (Ext. 2422 / Busca Ba3789)

Figura 5. Método de transfusion no guiado por test viscoelasticos y desactivacion del protocolo de

transfusion en hemorragia masiva del Hospital Universitario de Cruces (2020). Mientras no se disponga de

plasma descongelado, el primer paquete consta de 4 unidades de concentrados de hematies. Se suministraran

paquetes de transfusién cada 30 minutos. Se administra &cido tranexamico 1 g intravenoso en 10 min seguido

de 1g en perfusién intravenosa en 8 h tan pronto como sea posible, calcio gluconato 10% 10 mL o calcio cloruro

10% 5 mL intravenosos tras el primer paquete y se plantea complejo protrombinico en pacientes anticoagulados.

Se considera afiadir hemoderivados suplementarios segun los resultados analiticos. Tras asegurar el control de

la hemorragia y obtener MTS < 2 se comunicard al banco de sangre para la desactivacion del protocolo. CH,

concentrado de hematies; PFC, plasma fresco congelado; Plag, plaquetas; Ca++, Calcio; Hb, hemoglobina;

TCE, traumatismo craneoencefalico; INR, indice internacional normalizado,; APTT, tiempo de tromboplastina

parcial activada; MTS, Puntuacion de transfusiéon masiva (Massive Transfusion Score)
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11. ANEXO IV

Transfusion Considarar &c. ranhexamico 1g iv + 1g pc iv 8h Objetivas TEG

+ CK-R 4.6 - 9.1 min (= 3,1 min: PFC

- - 10-20 mAKg; > 14 min: PFC 30 mi

Cm.'lsldamr complejo protromblinico en pacientes gl i,

anticoagulados « CHE-MA B2 - B3 mm (40-51 mm: Plag,
1 poal; < 40 mm: Plag. 2 pool)

« CFF-MA 15 - 32 mm [« 15 mm;

CH 4u. (extrema urgencia) Fibdnigenc 2)

« CFF-FLEV 278 - 581 mgidL {«< 278
gL FRorinGgena 2g: < 175 mgadL:
Fibrinbgens 3q: < 100 mghdl:

Considerar calcio gluconato 10% 10 mil v / calcio Fibrinbgeno 4g)

cloruro 10% 5 mil iv + CH-Ly30 0 - 2,6 % (= 4%: Ac.
Tranhexamico 19)
Musstra de sangre para analitica y TEG / 30 min o i
eE i j Objetivos transfusionales
« Ca 1,1 - 1,3 mmolL
Hemoderivados v fibrinbgeno segan objetivos *Ho=T7 -0 gL

Desactivacion Hemorragia controlada + MTS < 2

Banco de Sangre (Exi. 2422 / Busca B837099)

Figura 6. Método de transfusion guiado por test viscoelasticos y desactivacion del protocolo de
transfusion en hemorragia masiva del Hospital Universitario de Cruces (2020). Siempre que esté disponible
se usara una prueba viscoelastica de coagulacién para hacer una terapia dirigida. Mientras no se disponga de
plasma descongelado, el primer paquete consta de 4 unidades de concentrados de hematies. Se tomaran
muestras para VHA cada 30 minutos y se administraran hemoderivados y fibrindgeno segun los resultados de
VHA. Se administra &cido tranexamico 1 g intravenoso en 10 min seguido de 1g en perfusién intravenosa en 8 h
tan pronto como sea posible, calcio gluconato 10% 10 mL o calcio cloruro 10% 5 mL intravenosos tras el primer
paquete y se plantea complejo protrombinico en pacientes anticoagulados.Tras asegurar el control de la
hemorragia y obtener MTS < 2 se comunicara al banco de sangre para la desactivacion del protocolo.CH,
concentrado de hematies; PFC, plasma fresco congelado; Plag, plaquetas; Ca++, Calcio; Hb, hemoglobina;
TEG, tromboelastografia; MTS, Puntuacion de transfusion masiva (Massive Transfusion Score); R, tiempo de
reaccion (minutos); MA, amplitud maxima (mm); Ly30, reduccion de amplitud después de 30 minutos como

indicador de hiperfibrindlisis (%).
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12. ANEXOV

-
Triaje de trauma grave }
K,
= S c Fracturas costales
E Colision = 50 kmih W 45 1 E multiples (=5)
p Victimas atrapadas o 2 A 2 @ Herida penetrante
& muertas en la escena 8 e 9 cervical, taraco-
o Vueltas de campana N abdominal o proximal
E Eyeccion del vehiculo @ _13_"_!5 4 4 |a rodilla
E Atropello de peaton o g Heitolo Fractura de pelvis
o ciclista g 4.7, 0 Fractura de >2 huesos
& Explosian = <850 1 largos
= Aplastamiento o B0-7R 2 Amputacion proximal a
; oh] tahilka o mufeca
Otros mecanismos de 7] 7683 3
alta ransferencia de > >80 4 Grandes quemados
energia {’% Frecuencia respiratoria ICT en ia escena
aonea @
| 1-5 1 \
> B-9 2 >
10-29 4
l..‘ I.‘_ = 29 3 I.‘. ‘_.I"'

Figura 7. Triaje prehospitalario del trauma grave en el Hospital Universitario de Cruces. En la fase
prehospitalaria, los pacientes incluidos en el estudio debian cumplir los criterios del triaje para diagndstico de

trauma grave (identificados por lesion anatomica, fisiolégica 0 mecanismo lesional).



