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RESUMEN
Introduccién. El traumatismo representa una proporcién significativa de

morbimortalidad a nivel mundial con mayor predominio en individuos menores de 50
anos. El sangrado es la causa prevenible de muerte mas comun en estos pacientes,
sin embargo cabe mencionar que la coagulopatia inducida por trauma que se
desarrolla en aproximadamente un tercio de estos pacientes representa aumento de
fallas multiorganicas, mayor aumento de dias de hospitalizacién e inclusive aumento
de la mortalidad por lo que la importancia de una deteccién temprana de pacientes
potencialmente graves, es indispensable en el servicio de urgencias, con el fin de
tratar y predecir el pronéstico.

Objetivo general. Demostrar si hay factores asociados con el desarrollo de
coagulopatia inducida por trauma que ingresan al servicio de urgencias con la
mortalidad intrahospitalaria en individuos con trauma multiple.

Hipotesis. ¢ Qué factores se asocian con el desarrollo de coagulopatia inducida por
trauma y la mortalidad en pacientes con diagndstico de trauma mdltiple severo?
Metodologia. Se trata de un estudio retrospectivo, transversal, observacional,
descriptivo, realizado en la Ciudad de México, en el Hospital General Balbuena en el
servicio de urgencias, incluyendo a todos los pacientes con diagnéstico de Trauma
multiple severo en el &rea de observacion y reanimacién en el periodo de 1 de Enero
del 2020 al 1 de Enero del 2021.

Resultados. Se incluyeron 85 pacientes con diagnéstico de trauma multiple severo,
de los cuales 39 de ellos fallecieron a su ingreso a urgencias, observando que el grupo
de edad catalogada como adulto tuvo una incidencia de mortalidad del 46% siendo
de mayor predominio el género masculino con 78%. Con respecto a la presencia de
acidosis se observo en el 45% de los pacientes fallecidos mientras que el 35% se
evidencio hipotermia e hipotension en un 45% de los pacientes fallecidos.
Conclusién. En los pacientes con diagnostico de trauma multiple severo, factores
asociados como hipotensién, hipotermia, acidosis y niveles inferiores de calcio,
plaquetas y fibrindgeno por debajo del valor de referencia, se asocian con el desarrollo
de coagulopatia inducida por trauma asi mismo con una mayor mortalidad
intrahospitalaria, sin embargo, se requieren mas estudios con poblaciones mayores

para validar esta recomendacion.
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I.  INTRODUCCION

El trauma se define como el dafio fisico que resulta de una exposicion del cuerpo
humano a niveles de energia cinética, térmica, quimica, eléctrica, radiante o agentes
fisicos causales en una magnitud tal que excede el umbral de tolerancia mecénica
fisiologica y/o el deterioro del normal funcionamiento debido a la falta de oxigeno y/o
del calor.®

Dentro de las causas de lesion por trauma la hemorragia sigue siendo la principal
causa de muerte prevenible; sin embargo, cabe mencionar que la coagulopatia que
se desarrolla en aproximadamente un tercio de todos los pacientes lesionados resulta
en mayores requerimientos de transfusiones; aumento de fallas multiorganicas,

mayor aumento de dias de hospitalizacion y aumento de la mortalidad. 2

La coagulopatia inducida por trauma (CIT) describe procesos de coagulaciéon
anormales que son atribuibles a un trauma. En las primeras horas del desarrollo de
la coagulopatia inducida por trauma, la hipo coagulabilidad suele estar presente, lo
que resulta en sangrado, mientras que la segunda fase se caracteriza por un estado
de hipercoagulabilidad asociado con tromboembolismo venoso e insuficiencia

multiorganica. !

Existen diversos mecanismos reguladores hemostaticos intrinsecos del cuerpo
implicados en el equilibrio principal entre la formacion y la descomposicién del
coagulo. Siendo importante conocer que después de la lesion endotelial en esta
patologia la iniciacion del coagulo se produce a través de la vasoconstriccion, la
creacion de un tapon plaquetario, la formacion de una malla de fibrina y la lisis, sin
embargo, existen factores que influyen en el desarrollo precoz de la coagulopatia del
trauma. ’ El objetivo de este estudio es investigar el papel de los valores de calcio,
fibrindgeno, y plaquetas asi como la presencia de hipotension, acidosis e hipotermia
y la asociacion con la mortalidad, para poder ser utilizado como un marcador asociado

con la progresion a enfermedad critica y mortalidad.
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ll.  ANTECEDENTES Y MARCO TEORICO

2.1. Antecedentes

Los trastornos de la coagulacion inducidos por trauma que se asocian con hemorragia
y muerte no son un concepto moderno. Las descripciones historicas se remontan al
siglo XVIII. Durante las guerras de Corea y Vietnam, se identificd que los pacientes
con shock hemorréagico tenian tiempos prolongados de protrombina y tromboplastina
parcial poco después de la lesion y antes de las intervenciones, la hemodilucion o la
hipotermia, lo que finalmente requeria mas sangre y tenia una mayor mortalidad.
Mudltiples grupos identificaron simultdneamente que la hemorragia y la reanimacion
inducian el agotamiento de los factores de coagulacion y la coagulopatia por dilucién
conducia a un colapso fisiolégico irreversible. Estos conceptos fueron fusionados
formalmente en el 'Circulo vicioso sangriento’ por Kashuk y sus colegas a principios
de la década de 1980 cuando una serie de casos de pacientes con lesiones
vasculares importantes destacé a la coagulopatia inducida por trauma como una
causa directa comun de mortalidad temprana posterior a la lesion: el 89 % de las
muertes estaban relacionadas con hemorragias, pero la mitad ocurrieron después del
control mecanico de los sitios de sangrado, es decir, se debieron a una coagulopatia
(Kashuk et al 1985) . Después de esto, se reconocié cada vez mas que la hemorragia
posterior a la lesiébn exacerbada por la "triada letal" de hipotermia, acidosis y
coagulopatia era un circulo vicioso que conducia a mas coagulopatia y, en ultima

instancia, a altas tasas de mortalidad (Kemblith etal 2019)
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2.2. Marco teorico

El trauma se define como el dafio fisico que resulta de una exposicién del cuerpo
humano a niveles de energia cinética, térmica, quimica, eléctrica, radiante o agentes
fisicos causales en una magnitud tal que excede el umbral de tolerancia mecanica
fisiologica y/o el deterioro del normal funcionamiento debido a la falta de oxigeno y/o

deI calor (Baker et al, 1984)

El traumatismo representa una proporcion significativa de morbimortalidad a nivel
mundial con mayor predominio en individuos menores de 50 afios; entre los cuales
las lesiones por trauma ocupan el segundo lugar después de las enfermedades

infecciosas. (Moore et al,2021)

Es importante identificar y estadificar oportunamente a los pacientes
politraumatizados es por eso por lo que existen escalas de severidad que son
herramientas importantes para determinar la naturaleza y magnitud de la lesion
ayudando a definir la prioridad en la evaluacién y prondstico del traumatismo. El Injury
Severity Score (ISS) fue publicado por primera vez en 1974 por Baker se basa en una
clasificacion anatémica de la gravedad de las lesiones del AlS, combinando los
niveles de gravedad en un Unico valor que se correlaciona con los resultados. Su
sistema de puntuacién va de 0 a 75, y aumenta con la gravedad (a mayor puntuacion,
mayor gravedad de la lesion y, por tanto, mayor mortalidad). Para establecer el ISS,
se asigna un puntaje AIS a cada lesion y solo se usa el puntaje AlIS mas alto de cada

region del cuerpo para calcular el ISS. (avai. etal 2019)

Las puntuaciones correspondientes a las tres regiones del cuerpo con las lesiones
mas graves se elevan al cuadrado y se suman para obtener el ISS; y, por tanto, el
ISS esta formado por la suma de los cuadrados de los grados mas altos de AIS de
cada una de las tres regiones corporales que han sufrido lesiones mas graves. Un

ISS de 16 o superior tiende a considerarse trauma severo. (Rapsang, etal 2015, Wray et al 2021)
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Aungue se sabia que la coagulopatia se producia después de una lesion, hasta hace
poco tiempo no se consideraba que la coagulacion fuera un factor critico de la
fisiologia posterior a la lesién. En cambio, se pensé que los pacientes lesionados eran
coagulopéticos debido solo a los efectos secundarios iatrogénicos de hemodilucion,
hipotermia y acidosis (conen etal 2017 | 5 jncégnita en curso restante es la incapacidad
de distinguir entre pacientes con lesiones exanguinantes cuya coagulopatia es el
resultado de una falla metabdlica (es decir, que estan sangrando porque se estan
muriendo) de pacientes cuya coagulopatia es la causa de la pérdida continua de

sangre (es decir, que se estan muriendo porque estan sangrando). (Meore etal.2021)

El sangrado sigue siendo la principal causa de muerte prevenible después de una
lesién, existen dos mecanismos béasicos por los cuales los pacientes pueden sangrar
después de un traumatismo. Primero, la hemorragia puede ocurrir como resultado
directo de lesiones importantes (es decir, sangrado anatémico). Este sangrado es
potencialmente mortal y conduce a shock hemorragico y exanguinacion si no se trata
con prontitud. El sangrado puede detenerse temporalmente mediante compresion
externa y torniquetes; sin embargo, se requiere reparacion quirdargica para el control
final de la hemorragia. En segundo lugar, un sistema de coagulacién alterado con
hemorragia microvascular difusa puede provocar una hemorragia que ya no se
localiza en el sitio de la lesion (es decir, hemorragia coagulopatia) contribuyendo al

desarrollo de la coagulopatia. (Ganter. etal 2010)

La hemostasia fisioldgica normal resulta del balance entre los procesos hemostético
y fibrinolitico finaliza cuando el area de la lesion esta rodeada por un coagulo de
plaguetas y fibrina que detiene el sangrado, forma una barrera fisica para la difusion
de los factores activados y proporciona un andamiaje provisional para los procesos
de curacion Cualquier desequilibrio entre estos procesos resulta en alteracion de la
coagulacién o coagulopatia. La coagulopatia ocurre no solo cuando se consumen o
diluyen los procoagulantes, sino también cuando se interrumpen uno o mas de los

mecanismos de control. Por tanto, no sélo puede ser anormal la cantidad de
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generacion de trombina, sino que también puede ser anormal la localizacién de la

trombina. Lier. et -al 2011)

La coagulopatia aguda del trauma, como se denomind inicialmente, ahora llamada
coagulopatia inducida por el trauma se explica como un estado de hipo coagulabilidad
endogeno precoz que probablemente obedece a una respuesta mal adaptativa a la

hipoperfusién y mediada por multitud de mecanismos relacionados: (Chico. et. al 2019)

La coagulopatia inducida por trauma (CIT) se divide en dos fases:
1. Fase temprana (generalmente dentro de las 6 horas posteriores a la lesion)
se caracteriza por la incapacidad de lograr la hemostasia, lo que puede

provocar una hemorragia incontrolada y un shock prolongado- (©- SaenzMorales,2020)

2 Fase tardia (generalmente >24 horas después de la lesion) se representa por
un estado de hipercoagulabilidad, que puede resultar en una macro
coagulaciébn y micro coagulacion excesivas que conducen a eventos
tromboembdlicos (por ejemplo, trombosis venosa profunda (TVP) y embolia
pulmonar) o a sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) y falla

multiorgénica. . (0. Séenz-Morales,2020)

Cabe destacar que las fases tempranas y tardias no son mutuamente excluyentes,
es decir, los pacientes pueden desarrollar CIT temprano debido a la pérdida masiva
de sangre, pero mueren por una oclusién microvascular extensa reconocida como
shock irreversible. Ademas, la transicion del hipo coagulabilidad a Ia

hipercoagulabilidad puede ocurrir en cuestion de minutos u horas o retrasarse durante
dias. Maegele, etal 2014)

Esta entidad se relaciona con lesiones enddgenas primarias y exdgenas secundarias
gue histéricamente se han atribuido a multiples elementos en el desarrollo de esta
condicion, como la liberacion masiva de factores de coagulacion, la dilucion mediada
por reanimacion con cristaloides y el efecto deletéreo de acidosis e hipotermia, al igual
gue la activacion de reactantes de fase aguda, dafio endotelial, disfuncién y consumo

plaquetario Jonh, et al 2020
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1. Mecanismos fisiopatolégicos

Existen mdltiples vias implicadas como mediadores de la coagulopatia inducida por
trauma Cohen, et al. 2017:

a. Proteina Cy fibrinolisis. Uno de los mecanismos primarios es la activacion del
sistema de proteina C una serina proteasa plasméatica que forma parte de las
vias anticoagulantes. La via anticoagulante de la proteina C se inicia cuando
la trombina se une a la trombomodulina (TM) en la superficie del endotelio, al
activarse, la proteina C activada ejerce sus efectos anticoagulantes al inactivar
de manera irreversible los factores Va y Vllla que inhiben la formacién de
coagulos y agota el inhibidor 1 del activador del plasmindgeno, lo que lleva a
una fibrindlisis sin oposicion con niveles elevados de activador tisular del

plasmindgeno y dimero d. Kemblith, etal 2019

La hiperfibrindlisis es frecuente después de un traumatismo siendo
consecuencia directa tanto de la lesion tisular como del shock estd mediado
por la desinhibicion del activador tisular del plasmindgeno (tPA) a través del
consumo de PAI-1 por la proteina C activada. Los niveles bajos de PAI-1, en
combinacién con el aumento de la liberacion de tPA de la pared del vaso
resultar en hiperfibrindlisis. La actividad fibrinolitica se exacerba aun mas por
la reduccion de la activacion del inhibidor de fibrinolisis activable por trombina
a medida que la trombina se desvia hacia la activacién de PC. La fibrindlisis
severa en TIC presagia aumento de la mortalidad, incluso los grados bajos de

lisis del coagulo se han asociado con malos resultados. Ganter. etal 2010

Por el contrario, se ha demostrado que la sobre inhibicion de la fibrindlisis,
denominada "apagado de la fibrindlisis”, es un predictor independiente de
resultados adversos después de la lesién, incluido el aumento de la
mortalidad. Estos datos tienen implicaciones importantes con respecto a la

utilidad de los posibles inhibidores fibrinoliticos, que deberan orientarse
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cuidadosamente al rango fisiolégico y evitar una inhibicion excesiva que

conduzca al cierre de la fibrindlisis. Cohen. etal 2017

Lesion tisular: Promueve la hipo coagulabilidad temprana y contribuye a la
hipercoagulabilidad posterior. El dafio tisular con interrupcion endotelial activa
el sistema de coagulacion en el sitio de la lesion a través del factor tisular, una
proteina transmembrana expresada dentro del subendotelio que queda
expuesto. El factor tisular forma complejos con el factor Vllay activa el sistema
de coagulacién, lo que genera la generacion de trombina y la formacion de
fibrina. Ademas, el trauma tisular provoca la liberacibn de patrones
moleculares asociados al dafio (DAMP), que estimulan las vias inflamatorias
mediante la liberacion de varios mediadores. La inflamacién y la coagulacién

son procesos interrelacionados que se influyen fuertemente entre si. komplih.et

2019

Disfuncion plagquetaria Las fallas de las funciones plaquetarias tanto primarias
(hemostaticas) como secundarias (inmunorreguladoras) son caracteristicas
de la coagulopatia inducida por trauma y pueden identificarse hasta en el 50%
de los pacientes lesionados, independientemente de la gravedad de la lesion

o la presencia de shock. cohen etal 2017

Las trombocitopenias de consumo y dilucional cuantitativas se asocian de
forma independiente con el sangrado. Sin embargo, la mayoria de los
pacientes con coagulopatia inducida por trauma tienen recuentos de plaquetas
conservados y evidencia de poblaciones circulantes de plaguetas activadas,
pero paradéjicamente alteradas las respuestas de agregacion. Este fenémeno
se describe como "agotamiento de plaquetas", debido a lesiones y shock y es
impulsado por la liberacion endotelial del factor tisular, factor activador de
plaquetas y el factor de von-Willebrand que activa las plaquetas mas alla de
lo necesario parala hemostasia primaria en los sitios locales de la lesién
creando asi una reserva de plaquetas circulantes activadas que se "gastan” o

agotan tras la liberacion de sus factores procoagulantes y anticoagulantes.



o
M GOBIERNO DE LA
J CIUDAD DE MEXICO

o

Cohen, etal 2017 M(jltiples estudios prospectivos de cohortes han demostrado que
los recuentos de plaquetas al ingreso relativamente mas bajos se asocian con
una mayor mortalidad por todas las causas, hemorragica y del sistema
nervioso central, y un mayor uso de sangre después de una lesion, incluso
cuando el recuento inicial de plaquetas se mantiene dentro de los limites

normales Cohen, et al 2017

Generacion inapropiada de trombina; En las fases iniciales del sangrado, la
generacion de trombina puede ser insuficiente, mientras que la generacion
excesiva de trombina posterior puede contribuir a eventos tromboticos
adversos. La concentracion insuficiente de trombina da como resultado
coagulos compuestos de fibras gruesas de fibrina con estabilidad disminuida,
gue son propensos a la fibrindlisis. Por lo tanto, el equilibrio entre la generacién
y la inhibicion de trombina es crucial para la capacidad hemostética. Las
concentraciones de factores de coagulacion >30% de los niveles fisioldgicos
se aceptan generalmente como suficientes para una hemostasia eficaz. Los
datos del estudio COMBAT prehospitalario revelaron que las actividades del
factor de coagulacion en pacientes gravemente heridos eran >64 % de los
valores fisiolégicos al llegar al hospital, lo que sugiere una actividad adecuada

del factor para la formacion de coagulos: Meoreetal 2021.

Hay algunas sugerencias de que la medicion de la generacion de trombina es
una evaluacion optima en tiempo real de la capacidad de coagulacion en el
contexto de una lesién porque la generacion de trombina no cesa con el
depésito de fibrina. Sin embargo, los perfiles de generacién de trombina hipo
coagulable e hipercoagulable se han asociado con traumatismos con
asociaciones variables de hemorragia y resultados tromboembdlicos Kemblith. et
al 2019

Agotamiento de fibrindgeno. Es el factor de coagulacion mas abundante en la
sangre, con niveles circulantes en el rango de 2 a 4 g/l en un adulto sano y
una vida media circulante de ~4 dias. La conversion de fibrinbgeno en fibrina

ocurre a través de la escision mediada por trombina en dos sitios, exponiendo
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los sitios de union para otras moléculas de fibrina, lo que da lugar a una
polimerizacién espontanea. Cada fibra de fibrina comprende de varios cientos
a varios miles de proto fibrillas alineadas una al lado de la otra, que brindan
una fuerza y una resistencia extraordinarias a la proteina del andamiaje. Las
fibras de fibrina estan entrecruzadas por la enzima transglutaminasa, factor
XIlI activado, que proporciona fuerza mecanica adicional y resistencia a la
degradacién fibrinolitica. Ademas, el fibrin6geno se une con gran afinidad a la
integrina allbB3 (también denominada glicoproteina lIb/llla) en las plaquetas,
lo que facilita una mayor agregacion plaquetaria y genera fuerza para contraer

la matriz de fibrina y estabilizar el coagulo en formacign:Pudue et al 2021,Schlimp et al

2014

En los traumatismos mayores, los contribuyentes clave a la
hipofibrinogenemia incluyen la hemodilucion (debido a la reanimacion con
liquidos), la pérdida de sangre, el consumo en la formacién de coagulos en los
sitios de la herida, la hipotermia (que altera la sintesis de fibrinégeno), la
fibrinogendlisis y el aumento de la degradacién debido a la acidosis. Los
niveles bajos de fibrinégeno al ingreso se asocian de forma independiente con
un aumento de la gravedad de la lesion y del shock. Ademas, el nivel de
fibrindgeno al ingreso es un predictor independiente de la necesidad de
transfusion y de mortalidad a las 24 horas ya los 28 dias. El nivel de
fibrindgeno se ha identificado como el predictor independiente mas importante
de mortalidad, pero queda por determinar si este valor representa un

biomarcador (en oposicion a un mediador) en pacientes con lesiones
traumaéticas Moore, et al 2021, John et al 2020.

Calcio .Es un cofactor importante en la formacion y estabilizacion de los sitios
de polimerizacion de la fibrina y, en consecuencia, afecta a todas las funciones
dependientes de las plaquetas, debido a la anterior es importante mencionar
gue la hipocalcemia es otro mecanismo por el cual el shock hemorragico
puede alterar la coagulacion ya que es frecuente después de una hemorragia,
debido a la reanimacion con hemoderivados citrados, el bajo aclaramiento

hepatico de citrato debido a una perfusion hepatica defectuosay otros
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mecanismos relacionados con el shock aln poco conocidos.© Saenz etal 2020, Morre,
et al 2020. | s mecanismos reguladores hemostaticos intrinsecos del cuerpo
implican un equilibrio principal entre la formacion y la descomposicion del
codgulo. Después de la lesién endotelial, la iniciacion del coagulo se produce
a través de la vasoconstriccion, la creacién de un tapén plaquetario, la
formacion de una malla de fibrina y la lisis. Los factores que influyen en la
coagulopatia del trauma también se pueden dividir en cuatro grupos
principales: hipotermia, acidosis, complicaciones de la reanimacion y factores

adicionales. Maani, et al 2018

Hipotermia. Se define como una temperatura corporal central inferior a 35°C,
es un factor clave en la coagulopatia posterior a un traumatismo y sangrado
no controlado, estando presente en aproximadamente dos tercios de los
pacientes lesionados al ingreso, y el 9% de los pacientes presentan hipotermia
severa (temperatura <33°C) debido a una combinaciéon de exposicion en el
campo y durante el transporte y administracién de liquidos intravenosos
frios. Especificamente, la hipotermia de leve a moderada (temperatura de 33
°C a 35 °C) afecta la activacién y adhesion de las plaquetas a nivel molecular
al inhibir la interaccién del factor von Willebrandy el complejo de glicoproteina
plaguetaria 1b-IX-V. Se considera un marcador de mal pronéstico tras una
hemorragia, probablemente representando una disfuncibn metabdlica asi
mismo asociado con el incremento de la mortalidad, se ha demostrado que
por cada C de reduccion de la temperatura, se disminuye un 10% la actividad
de los factores de coagulacion, el secuestro hepatico plaquetario y la
produccién de glicoproteinas de superficie plaguetarias. Por eso se concluye
que todos los pacientes con traumatismos deben recibir recalentamiento
pasivo con eliminacion de la ropa y aplicacion de mantas calientes, asi como
el calentamiento de los liquidos administrados. Se debe considerar el
calentamiento central en casos de hipotermia severa o resistente,Maan etal 2022
Hematocrito. Es otro factor asociado con el desarrollo de la coagulopatia, dado
que los eritrocitos favorecen la hemostasia por un efecto reolégico, generando
la liberacion de adenosina difosfato (ADP) secundaria a la ruptura del eritrocito

por la formacién del coagulo hemostatico, igualmente, se genera un efecto
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protrombaético inducido por la modulacion de la produccién plaquetaria de
eicosanoides y la activacion de la via intrinseca de la coagulacion por los
factores IX o XI. La disminucion del hematocrito reduce el depésito plaquetario
endotelial independiente del conteo plaquetario, de la misma manera, se ha
demostrado que niveles de hematocrito de 33% mejoran el tiempo de sangria
y causan la reaparicion de trombosis, lo que fundamenta la recomendacion de
mantener un hematocrito entre 27 y 35%.Manni. etal 2009

Acidosis. Se caracteriza por un pH menos de 7.35. Usualmente los pacientes
gravemente lesionados presentan con frecuencia acidosis o desarrollan
acidosis durante el curso de su reanimacion. El ensamblaje de complejos de
factores de coagulacién funcionales se inhibe en ambientes acidéticos (pH
<7.2) con una disfuncién creciente a medida que empeora la acidosis. Los
gases en sangre arterial deben obtenerse al ingreso y repetirse en puntos de
tiempo en serie a lo largo de la reanimacion con correccion de la acidosis
segun sea necesario. Dentro de los efectos nocivos de la acidosis en el
sistema cardiovascular incluyen disminucion de la contractilidad cardiaca y del
gasto cardiaco, vasodilatacion e hipotension, disminucion del flujo sanguineo
hepatico y renal, bradicardia y aumento de la susceptibilidad a las arritmias
ventriculares. La acidosis reduce directamente la actividad de las vias de
coagulacién extrinseca e intrinseca medida por PT y PTT y también disminuye
la funcién plaquetaria medida por la agregacion plaquetaria. Estos efectos

adversos generalmente no se ven hasta que el pH desciende por debajo de

7 2 Mitrophanov, et al 2020

Hemodiluciéon. La coagulopatia por dilucion, también conocida como
"latrogénica" o "coagulopatia asociada a la reanimacion”, ocurre cuando las
proteinas del factor de coagulacion se diluyen con grandes volimenes de
cristaloides, coloides o glébulos rojos. Los datos retrospectivos han
demostrado que la coagulopatia al ingreso es significativamente mas
prevalente entre los pacientes lesionados que recibieron mas de 3 L de
liquidos prehospitalarios en comparacion con aquellos que recibieron poco
(<500 mL) o ningun volumen. Para evitar la coagulopatia por dilucién, la

reanimacion debe consistir principalmente en una transfusion de productos
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balanceados con un control frecuente del estado de coagulacion en curso. Los
cristaloides ya no deben considerarse un liquido de reanimacion y solo deben
usarse para facilitar la administracion de medicamentos y hemoderivados.
Ganter, et al 2010

e. Hipotensién. Genera acidosis por desacople de aporte/consumo y la
hipotension relacionada con el estado de choque de estos pacientes conlleva

al aumento de 1,8 veces la degradacion de trombinakashuk.etal 1982

Factores adicionales. Ademas de la acidosis, la hipotermia y la hemodilucién, varios
factores adicionales estan implicados en la coagulopatia del traumatismo. Aunque a
menudo no se menciona, la hemorragia y la extravasacion de factores de coagulacion
son tan perjudiciales como el consumo de plaquetas y factores de coagulacion, a
menudo denominado coagulopatia por consumo. EI aumento de la fibrindlisis se
asocia con hipotermia, anoxia, déficit de perfusion y dafio tisular. El patron general de
fibrindlisis en la poblacién traumatizada es particularmente desconcertante, ya que se
han encontrado estados hiperfibrinoliticos e hipo fibrinoliticos.Mann etal 2009

Las pruebas de funcién de coagulacién y TEG en el punto de atencién demuestran
sus méritos en estas circunstancias, mientras que los paneles de coagulacion de
rutina basados en laboratorio subestiman la coagulopatia, ya que se analizan a 37 °C

y a menudo requieren de 30 a 60 minutos para proporcionar un resultado. Mitrophanov.et

al 2020

. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los pacientes con diagnéstico de trauma multiple severo cada vez son mas
frecuentes en el servicio de urgencias, presentado una incidencia frecuente respecto
a complicaciones como la coagulopatia inducida por trauma y la mortalidad , por lo
gue la importancia de una deteccion temprana de factores asociados al desarrollo de
coagulopatia, es indispensable en el servicio de urgencias con el fin de prevenir dicha

complicaciones e iniciar el tratamiento oportuno.



o
M GOBIERNO DE LA
J CIUDAD DE MEXICO

o

El objetivo de este estudio es investigar el papel de los valores de calcio, fibrindgeno,
y plaquetas, asi como la presencia de hipotension, acidosis e hipotermia y su
asociacion con la mortalidad en pacientes con trauma mdltiple, por lo que se planteo

la siguiente pregunta de investigacion:

¢, Qué factores se asocian con el desarrollo de coagulopatia inducida por trauma vy la

mortalidad en pacientes con diagndstico de trauma mdltiple severo?

IV.  JUSTIFICACION

La coagulopatia inducida por trauma consiste en una falla multifactorial del sistema
de coagulacion que impide llevar a cabo una adecuada hemostasia luego de un
trauma mayor. Aproximadamente el 30% de los pacientes con trauma presentaran
coagulopatia a su llegada a la sala de urgencias, siendo los principales factores

responsables del desarrollo de esta patologia el trauma tisular y la hipoperfusion.

La coagulopatia inducida por trauma se sabe que es secundario a la pérdida o
inhibicién de las proteasas relacionadas con la coagulacion, esta perdida puede ser
absoluta debido a la amplia activacion y consumo de factores de coagulacion
desencadenadas por el dafio vascular secundario al trauma. Existen factores fisicos
como la hipotermia y la acidosis que reducen directamente las vias extrinseca e
intrinseca de la coagulacion disminuyendo asi la funcién plaquetaria, sin embargo
podemos encontrar otros factores asociados al desarrollo de la fisiopatologia que nos

hagan sospechar del inicio de esta patologia.

Dada estas caracteristicas, y la facil obtencion de parametros bioquimicos inclusive
de los signos vitales ,y la posible asociacion de niveles decrecientes en posibles
factores asociados a la coagulopatia inducida por trauma, deberd ser estudiado para

un adecuado escrutinio y abordaje oportuno de los pacientes.

Uso de factores asociados como signos vitales, calcio, tiempos de coagulacion,

gasometria arterial pueden ser obtenido al ingreso del paciente, con un bajo costo
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para la obtencion de la muestra y determinacion de esta, asi como la cantidad de
personal requerida para llevar a cabo.

V. HIPOTESIS

Existen factores asociados con el desarrollo de coagulopatia inducida por trauma
asociados a una mayor mortalidad en pacientes con diagnéstico de trauma mdultiple

severo

VI. OBJETIVOS GENERALES

Demostrar si existen factores asociados al desarrollo de coagulopatia inducida por
trauma y la mortalidad, en paciente que ingresan al servicio de urgencias del Hospital
General Balbuena con diagnéstico de trauma multiple severo en el periodo de enero
2020 a enero 2021.

VIl.  OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Mostrar el grupo de edad que mas se asocia al desarrollo de coagulopatia inducida
por trauma.

- Identificar el género que presenta mayor incidencia y mortalidad en el desarrollo de
coagulopatia inducida por trauma.

- Clasificar a los pacientes con diagndstico de trauma mdltiple que cuenten con ISS >
16 puntos (severo).

- Identificar presencia de hipotensién en pacientes con diagnéstico de trauma multiple

severo a su ingreso al servicio de urgencias.

- Identificar presencia de hipotermia en pacientes con diagndstico de trauma multiple
severo a su ingreso al servicio de urgencias.
-Identificar presencia de acidosis en gasometria arterial en pacientes con diagnostico

de trauma multiple severo a su ingreso al servicio de urgencias
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-Identificar valores anormales bajos de plaguetas en paciente con diagnéstico de
trauma multiple severo a su ingreso al servicio de urgencias.
-Identificar valores anormales bajos de calcio en paciente con diagndstico de trauma

multiple severo a su ingreso al servicio de urgencias.

VIIl.  METODOLOGIA
8.1 Tipo y disefio de estudio

Objeto del estudio: Clinico, Epidemioldgico.

Fuente de obtencion de datos: secundaria.

Tiempo en el que se estudia el problema: transversal.
Control de variables: observacional.

Fin o propdésito: descriptivo.

Enfoque de la investigacion: cuantitativo

8.2 Poblacion de estudio

Poblacién sin ninguna derechohabiencia.

8.3 Muestra

Pacientes con diagndstico de trauma mdltiple severo que ingresaron al servicio de
urgencias del Hospital General Balbuena del 1 de enero del 2020 al 1 de enero del
2021 en el area de reanimacion, tomado de un censo de todos los expedientes
clinicos que cuenten con los criterios de inclusion.

8.4 Tipo de muestreo y estrategia de reclutamiento

Probabilistico.

Estrategia de reclutamiento: revision de expedientes y base de datos de servicio de
epidemiologia.

Criterios de inclusion

1. Todos los pacientes mayores de 18 afios que ingresaron al servicio de urgencias
en el periodo del 1 de enero 2020 a 1 de enero 2021 con diagndstico de trauma
multiple
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2. Todos los pacientes con diagnéstico de trauma multiple con ISS > 16 puntos

3. Pacientes que a su ingreso al servicio de urgencias contaban con determinacion
de niveles de calcio, fibrindgeno y plaquetas.

4. Pacientes que a su ingreso al servicio de urgencias contaban con signos vitales
iniciales.

5. Pacientes que a su ingreso al servicio de urgencias contaban con gasometria
arterial

Criterios de exclusion

1. 2.1 Pacientes menores de 18 afios

2.2 Pacientes con antecedentes de coagulopatia o uso continuo de farmacos
antiagregantes plaquetarios o anticoagulantes.

2.4 Pacientes con enfermedades hematolégicas, cancer, inmunoldgicas, VIH o
Sindrome de Inmunodeficiencia humana adquirida previamente diagnosticada con o
sin tratamiento.

Criterios de Eliminacion

1. Ingreso al servicio de urgencias en paro cardiorrespiratorio

2. Expedientes clinicos de pacientes que no cuentan con clasificacion de ISS

3. Expedientes clinicos de pacientes que no cuentan con laboratorios a su ingreso a
urgencias.

8.5 Variables
Variable Tipo Definicion Método Clasificacién
Tiempo que ha vivido Adulto
Edad Independiente | una persona desde su | Cuantitativa | (20-59 afos)
nacimiento ordinaria Adulto  mayor
(60 afos en
adelante)
Conjunto de
Género Independiente | caracteristicas fisicas | Cualitativo Femenino
gue distinguen entre Masculino
Masculino y
Femenino
ISS Dependiente Puntaje médico | Cuantitativo | <15 (leve)
establecido para >16 (severo)
evaluar la gravedad >25(peligro
del trauma. inminente  de
muerte )
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de 7.35mmHg

(o]
>40
(supervivencia
incierta)
Niveles de | Dependiente Proteina soluble del | Cuantitativa
fibrindgeno plasma sanguineo Menor o igual
precursor de la fibrina de 200mg/dI
Niveles de | Dependiente Micronutriente
calcio mineral que funciona | Cuantitativa | menor o igual
como cofactor en de 8.5 mg/ dI
fases de la
coagulacién
Niveles de | Dependiente Células sanguineas | Cuantitativa | Menor o igual
plaguetas encargadas de la de 150,000 mcL
hemostasia
Hipotension Dependiente Presion arterial con | Cuantitativa | PA menor o
valor igual o menor a igual 80/60
80/60mmHg
mmhg
temperatura corporal | Cuantitativa
Hipotermia Dependiente central inferior a 35°C Menor o igual a
35°C
Acidosis Dependiente pH sanguineo menor | Cuantitativa | pH menor de

7.35 mmhg

8.6 Mediciones e instrumentos de medicién

Se realiz6 una revision critica de la informacion obtenida de la cédula de recoleccion
de datos del expediente clinico del sistema electrénico SAMIH que es el Sistema de
Administracion Médica e informacion Hospitalaria de la Secretaria de Salud de la
Ciudad de Meéxico para la clasificacion de toda la informacién en base de los

pardmetros establecidos en este.

El procedimiento de recoleccién de datos se efectud de manera computarizada
mediante la base de datos procesada en el programa Excel obtenida del SAMIH , al
obtener los respectivos andlisis de resultados se procedid a la realizacion de
promedios y porcentajes, la presentacion fue expuesta mediante tablas y graficos
estadisticos, posteriormente se tabulo y se analizé dicha informacion.
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Se realiz6 un manejo adecuado de informacion con reajuste de cuadros con datos
reducidos que no influyan directamente con la informacién.

8.7 Andlisis estadistico de los datos

Regresion lineal simple

Se obtendran medidas de resumen (porcentajes y frecuencias).

Medidas de tendencia central (media, moda, mediana) y de dispersion (rango y
desviacion estandar).

IX.  IMPLICACIONES ETICAS

El reglamento de la Ley General de Salud, en materia de investigacion para la salud,
titulo segundo, Capitulo I, se considera un “Estudio sin riesgo” ya que se trata de un
estudio que emplea técnicas y métodos de investigacion documental retrospectiva.

Este protocolo se apega a las normas éticas establecidas en la Ley General de Salud,
en Materia de Investigacion para la salud y a la Declaracion de Helsinki.

La confidencialidad de los datos obtenidos en este estudio serd celosamente
resguardada. La investigacion no presenta ningun tipo de riesgo, debido a que
solamente se tomara la informacion que el paciente de mediante la revision de
expediente clinico, por lo que no se solicitara consentimiento informado.

X. RESULTADOS

A continuacion, se presentan los resultados obtenidos en el trabajo de investigacion,
iniciando con los resultados cualitativos de acuerdo con las variables previamente
mencionadas. Se registraron 90 pacientes que ingresaron al servicio de urgencias del
Hospital General Balbuena del 1 de enero del 2020 al 1 de enero del 2021 en el area
de reanimacion, con diagndstico de trauma multiple severo y estudios de laboratorio
desde su ingreso, cumpliendo con los criterios de inclusién requeridos, siendo un total
de 85 pacientes incluidos en el estudio.
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Grafico 1. Mortalidad relacionada con grupo de edad
en pacientes con diagnostico de trauma multiple
severo
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Fuente: Archivo clinico de expedientes, Hospital general Balbuena.

Un total de 85 pacientes fueron ingresados en el servicio de urgencias con diagndstico
de trauma mudltiple severo, fueron catalogados en el grupo de edad de adulto mayor,
de los cuales un 14% fallecieron durante su estancia, a diferencia de los pacientes en
el grupo de adulto, que la incidencia de mortalidad fue del 46%. Grafica 1.
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Grafica 2: Incidencia de trauma multiple severo por
género
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Fuente: Archivo clinico de expedientes, Hospital general Balbuena.

Grafica 3. Mortalidad relacionada con el género de
pacientes con diagnostico de trauma multiple severo
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Fuente: Archivo clinico de expedientes, Hospital general Balbuena.
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La incidencia de pacientes con diagnostico de trauma multiple severo de acuerdo con
el género fue predominante en los pacientes del género masculino con un 78% del
total de los pacientes ingresados, siendo un 21% a los pacientes del género femenino
como se muestra en la grafica 2. Otro punto importante es lo representado en la
gréfica 3, donde se compara la mortalidad asociada al género, donde se observa un
marcado predominio de mortalidad en el género masculino, donde 29 % fallecieron,
mientras que el género femenino 27%.

Grafica 4. Mortalidad y presencia de acidosis en
pacientes con diagnostico de trauma multiple severo
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Fuente: Archivo clinico de expedientes, Hospital general Balbuena.

Un total de 85 pacientes fueron ingresados en el servicio de urgencias con diagnostico
de trauma mudltiple severo, donde se observé la presencia de acidosis y su relacion
con la mortalidad de los cuales del 45 % de los pacientes que fallecieron presentaron
acidosis en su gasometria arterial inicial. Grafica 4.
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Grafica 5. Mortalidad y presencia de hipotermia en
pacientes con diagnostico de trauma multiple severo
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Fuente: Archivo clinico de expedientes, Hospital general Balbuena.
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Respecto a la presencia de hipotermia y su relacién con la mortalidad del 35 % de los
pacientes que fallecieron presentaron temperatura por debajo del 35° en su
gasometria arterial inicial. Grafica 5.

Grafica 6. Mortalidad y presencia de hipotension en
pacientes con diagnostico de trauma multiple severo
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Fuente: Archivo clinico de expedientes, Hospital general Balbuena
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En este otro grafico se representa la presencia hipotension y su relacion con la
mortalidad del 45% de los pacientes que fallecieron presentaron hipotension . Grafica
6.

Grafica 7. Mortalidad y presencia de hipocalcemia en
pacientes con diagnostico de trauma multiple severo
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Fuente: Archivo clinico de expedientes, Hospital general Balbuena

Un total de 85 pacientes fueron ingresados en el servicio de urgencias con diagnéstico
de trauma multiple severo, donde se observé la presencia de hipocalcemia y su
relacién con la mortalidad de los cuales del 30 % de los pacientes que fallecieron
presentaron hipocalcemia en sus laboratorios iniciales. Grafica 7

Con respecto a los valores de trombocitopenia en los pacientes ingresados en el
servicio de urgencias con diagnostico de trauma multiple severo, se observo que del
15% de los pacientes que fallecieron presentaron niveles de plaquetas inferiores a
150,000. Grafica 8
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Grafica 8. Mortalidad y presencia de trombocitopenia en
pacientes con diagnostico de trauma multiple severo
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Fuente: Archivo clinico de expedientes, Hospital general Balbuena

Grafica 9 Niveles de fibrinogeno en pacientes con
diagnostico de trauma multiple severo
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m Grafica 4. Niveles de fibrinogeno en pacientes con diagnostico de trauma multiple severo }

Fuente: Archivo clinico de expedientes, Hospital general Balbuena

Con respecto a los niveles de fibrinégeno, se observé que, de los 85 pacientes
involucrados en el estudio, 55 de ellos presentaron niveles inferiores del limite normal.
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Xl. ANALISIS DE RESULTADOS

En el presente estudio, contamos con una muestra total de 90 pacientes, de los cuales
5 pacientes fueron excluidos ya que no cumplieron con los criterios de inclusion, por
lo que en total se incluyeron 85 pacientes con diagndstico de trauma mdltiple severo,
de los cuales 39 de ellos fallecieron a su ingreso a urgencias, observando que el grupo
de edad catalogada como adulto tuvo una incidencia de mortalidad del 46% siendo
de mayor predominio el género masculino con un 78%. Con respecto a la presencia
de acidosis se observo en el 45% de los pacientes fallecidos mientras que el 35% de
ellos se evidencio hipotermia. Respecto a la hipotensién se observé que el 45% de
los pacientes fallecidos presento.

Otras variantes que se midi6 durante este estudio fueron los niveles de calcio
observando una disminucion de los valores normales en pacientes vivos con
diagnostico de trauma multiple severo; respecto a la trombocitopenia el 15% de los
pacientes vivos lo presentaron. Por Ultimo, los niveles del fibrinbgeno presentaron una
tendencia baja.

El estudio en general mostro una asociacién en la presencia de factores como
hipotension, acidosis e hipotermia con la aparicion de coagulopatia inducida por
trauma, asi mismo se observ6 disminuciéon en los niveles de calcio, fibrindgeno,
plaquetas con la mortalidad de los pacientes con trauma mdltiple severo.

Xll.  DISCUSION

La coagulopatia inducida por trauma se desencadena secundario a la pérdida o
inhibicion de las proteasas relacionadas con la coagulacién, esta perdida puede ser
absoluta debido a la amplia activacion y consumo de factores de coagulacién
desencadenadas por el dafio vascular secundario al trauma. Aproximadamente el
30% de los pacientes con trauma presentaran coagulopatia a su llegada a la sala de
urgencias, siendo los principales factores responsables del desarrollo de esta
patologia el trauma tisular y la hipoperfusion. Existen factores fisicos como la
hipotermia, hipotension y la acidosis reducen directamente las vias extrinseca e
intrinseca de la coagulacion disminuyendo la funcion plaguetaria, sin embargo
podemos encontrar otros factores asociados al desarrollo de la fisiopatologia que nos
hagan sospechar del inicio de esta patologia como la hipocalcemia , trombocitopenia
e hipo fibrinbgeno ya que se asocian al aumento de la gravedad de la lesion.

Xlll.  CONCLUSIONES
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En los pacientes con diagndstico de trauma multiple severo que fueron ingresados al
servicio de urgencias en el hospital general Balbuena durante el periodo comprendido
del 1 enero del 2020 al 1 de enero del 2021 en el &rea de reanimacion, se encontraron
un total de 85 pacientes, de los cuales 39 pacientes comprendiendo el 33% pacientes
fallecieron, asi mismo observando una asociacion en los parametros de signos vitales
establecidos como hipotensién e hipotermia asi mismo con parametros de
paraclinicos como: hipocalcemia, niveles bajos de fibrinGgeno y trombocitopenia con
el desarrollo de coagulopatia inducida por trauma ya que representa un aumento en
la gravedad de la lesién inclusive fallecimiento, sin embargo se necesitan mas
estudios con muestras poblacionales para su estudio y validacion.
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