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El concepto de la triada mortal significé un dogma en la definicién de malos desenlaces y muerte asociados al sangrado mayor en trauma. Este modelo
de afectacion terminal fue luego rapidamente trasladado a otros escenarios de sangrado mayor. Sin embargo y a pesar de significar un escenario de gra-
vedad, la triada original falla en adjudicar una secuencialidad, lo cual seria importante a la hora de definir los objetivos durante el tratamiento inicial de la
hemorragia grave. De igual forma, solo admite un tnico escenario en donde deben coexistir todas las condiciones, cuando se sabe que cada una atribuye
una carga diferencial de riesgo. A partir de una revisién estructurada proponemos un modelo de pentada que incluye un patrén natural de eventos que se
implantan sobre la hipoxemia como principal detonante para el desarrollo de hipocalcemia, hiperglucemia, acidosis e hipotermia como representantes
del deterioro en maltiples sistemas. Este modelo de gravedad del sangrado mayor culmina con la coagulopatia como resultante de la falla en la resolucién
de los demas componentes previos.

Palabras clave: Trastornos de la coagulacién; Hemorragia; Acidosis; Hipotermia; Calcio; Hiperglucemia; Anestesiologia.

The deadly triad concept represented adogma in the definition of poor outcomes and death associated with major bleeding in trauma. This model of end-
stage disease was then rapidly transferred to other major bleeding scenarios. However, and notwithstanding the fact that it represented a severe scenario,
the original triad fails to establish a sequence, which would be relevant when defining the objectives during the initial treatment of severe bleeding.
Likewise, this model admits only one scenario where all the conditions shall co-exist, knowing that each one of them contributes with a different risk
burden. Based on a structured review, we propose a pentad model that includes a natural pattern of events occurring with hypoxemia as the main trigger
for the development of hypocalcemia, hyperglycemia, acidosis and hypothermia, as surrogates of multi-organ impairment. This severity model of major
bleeding considers coagulopathy as a result of the failure to restore the initial components of damage.
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HEMOSTASIA BASICA
ENFOCADAENEL
MODELO CELULAR

La respuesta prohemostatica precisa de
fenédmenos fisicoquimicos, biolégicos y
mecanoeléctricos en respuesta a diferentes
estimulos relacionados con la lesién vascu-
lar. Su principal objetivo es la produccién
eficiente de coagulos ricos en fibrina a par-
tir de concentraciones optimas de fibriné-
geno (1). La teoria celular de la coagulacién
ha incluido la participacién del endotelio,
las plaquetas y la generacién de trombina
como elementos esenciales (2,3). Esta inte-
raccién no se establece como una secuencia
(4), sino mediante fases basicamente su-
perpuestas que incluyen una “iniciacién”,
caracterizada por la exposicién del factor ti-
sular (FT) subendotelial y la generacién del
primer pulso de trombina (factor Ila [Flla])
que estimulara las primeras plaquetas; una
“amplificacion” (masiva) de plaquetas
y factores de la coagulacién que crea el
escenario propicio para la generacion a
gran escala de Flla y una “propagacion”
de grandes cantidades de Flla sobre la su-
perficie plaquetaria responsable de clivar
el fibrin6geno a fibrina con su subsecuen-
te polimerizacion.

El concepto de la triada mortal surgid
como una descripcién de eventos termina-
les asociados con alto riesgo de muerte en
el contexto del sangrado traumatico, que
posteriormente se expandid a escenarios
de sangrado no traumatico (ginecoldgico,
digestivo, perioperatorio, neuroldgico). La
triada original describia que coagulopatia,
hipotermia y acidosis metabélica eran con-
diciones que permitian determinar la pro-
babilidad de muerte (5,6).

Esta propuesta de concepto revisa los
componentes del modelo fisiopatolégico
actual de choque hemorragico grave, sus
causas y elementos por intervenir, para fi-
nalizar en un patrén causal que incluye los
determinantes de mortalidad durante el
sangrado mayor, entendiendo que este fe-
némeno no es exclusivo del trauma y que
solo cuando sea imprescindible se abordara
este escenario en particular.

METODOS

Para la elaboracién de este modelo expli-
cativo se revisaron ensayos controlados,
revisiones sistematicas y estudios obser-
vacionales que estuvieran reportados en
MEDLINE, Embase y Cochrane, mediante
de una biasqueda estructurada que incluy6
los siguientes términos: ((("Hemorrhage"[-
Mesh]) AND "Shock, Hemorrhagic'[Mesh])
AND "Shock, Hemorrhagic/mortality"[Mesh])
AND ( "Shock, Hemorrhagic/diagnosis'[-
Mesh] OR). ((("Calcium/analysis"[Mesh]) AND
"Acidosis/analysis"[Mesh]) AND “Hypother-
mia‘'[Mesh]) AND ("Hyperglycemia/analy-
sis"[Mesh] OR "Hyperglycemia/blood"[-
Mesh]), hastajulio de 2021. Se consideraron
estudios que incluyeran sujetos adultos con
sangrado o hemorragia critica.

CONSTRUYENDO LA PENTADA

En 2014, Quintana et al. propusieron que
la hipoxia y la hiperglucemia eran factores
independientes que debian adicionarse ala
triada letal (7). Lo anterior suponia un con-
cepto impreciso con potencial de mejora
dada la existencia de mecanismos subya-
centes solapados, donde la coagulopatia
pasa a ser un epifenémeno tras del cual se
encuentran factores modificables amplia-
mente descritos. Algunos de estos mantie-

nen un rol poco evidente o no preponderan-
te dentro del contexto terapéutico actual.
En esta via, se considera que la hipoxia
tisular es la falla que origina disfuncién
metabdlica (representada por la hiperglu-
cemiay la hipocalcemia como marcadores
de gravedad). La deuda tisular resulta en
disfuncién endotelial, acidosis metabdlica
e hipotermia, conduciendo a la generacién
de coagulopatia refractaria. Asi las cosas, el
concepto de gravedad deja de ser una terna
de componentes “distantes”, para conver-
tirse en un proceso concéntrico de depen-
dencia fisiopatolégica, donde la magnitud
del compromiso hipéxico definird en gran
medida la gravedad de los demas fenéme-
nos sobre los cuales se asienta la alteracion
hemostatica terminal (Figura1).

Durante la exanguinacién masiva, el
suministro de oxigeno a los tejidos es insu-
ficiente para satisfacer la demanda, por lo
que las células hacen una transicién al me-
tabolismo anaerébico (caracterizado por la
generacion de acido lactico, fosfatos inor-
ganicos y radicales de oxigeno) que culmi-
na en lesion y/o muerte celular. La hipoxia
y las alteraciones tisulares desencadenadas
por la disminucién del adenosin trifosfato
(ATP) , terminan por incitar fracaso celular
con disrupcion de la membrana mitocon-
drialy celular, apoptosis o necroptosis (8).
Estos eventos derivados de la hipoxia por
hipovolemia o por vasoconstriccion reac-

Figura1. Transicion del concepto de triada a pentada asociada a coagulopatia.

Fuente. Autores.
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Figura 2. Componentes fisiopatoldgicos de |la coagulopatia e interaccién entre hemostasia,
perfusion tisular, respuesta metabélica/inflamatoria y termorregulacion.

- Alto consumo de componentes
- Sintesis alterada/suprimida
- Disfibrindlisis
. Hiperfibrinélisis
-Supresion
-Incitacién de anticoagulacion endégena
- Sist. proteina C
- Heparinoides sistémicos

-
Hemostasia
Respuesta
/ metabolo-
- Descarga inflamatoria
catecolaminérgica
- Fatiga autonémica
- Cinética alterada del agua
- Hiperinflamacion
- Activacion del complemento
- Disturbios de la glucosa
- Consumo enddgeno del calcio
-

Fuente. Autores.

tiva llevan a falla multiorganica progresi-
va, donde casos letales de hipoperfusién
cerebral y de miocardio causarfan anoxia
cerebral y arritmias fatales en cuestién de
minutos (8). Paralelamente a la falla organi-
camdltiple durante el choque hemorragico se
afnade la activacién y el dafio sistémico endo-
telial, bajo la expresion de choque distributi-
vo (8). La liberacién masiva de catecolaminas
cataliza la lesion celular endotelial y la des-
truccion del glicocalix (8). (Figura 2).

DEFICIT MICROCIRCULATORIO,
ACIDOSIS Y COAGULOPATIA

Los factores de coagulacién son proenzi-
mas de origen endotelial y hepatico que se
convierten en su forma activada gracias a su
afinidad especifica por otras proteasas. Esta
afinidad resulta en fenémenos de clivaje y
formacion de complejos (conjunciones)
bienzimaticos, capaces de clivar de mane-
ra alin mas eficiente otros cimégenos. Las
proteinas implicadas y las reacciones aso-

\

- Activacién de vias inducidas por isquemia

- Hipoxemia

- Mitocondriopatia
- Endoteliopatia
- Disrupcion del glicocalix
- Dafio de las uniones celulares
- Microtrombosis leucoplaqueteria

Perfusion tisular

Termoregulacién

- Bloqueo de la termogénesis
- Disfuncion hipotalamica
- Pérdida térmica
- Convectiva
- Irradiacion
- Disfuncidn biolégica inducida
por hipotermia

ciadas a su activacion son afectadas por
el pH. La desviacién de los rangos de pH
sanguineos usuales puede incitar cambios
conformacionales y estequiométricos de
estos complejos protéicos, pudiendo incitar
un efecto negativo sobre la hemostasia (9).
Valores de pH < 7,3 se asocian a afectacion
en la produccién de Flla e inhibicién de la
modulacién de la fibrinolisis. Un valor de
7,1 se asocid con un aumento en la tasa de
degradacién del fibrinégeno hasta 1,8 ve-
ces en comparacion con los controles (10).
Esta disregulacién entre el consumo y en
la produccién del fibrinégeno durante el
sangrado mayor apoyan la suplementacion
de fibrin6geno como eje de la reanimacién
hemostatica.

En un estudio publicado por Endo et al.
(6), se evaluaron de manera retrospectiva
los predictores de mortalidad en pacientes
con trauma. Los mejores predictores de
mortalidad fueron la productos de degra-
dacién del fibrinégeno ( > 90 pg/mlL), el
déficit de base (< -3 mmol/L) y la tempe-
ratura (< 36 °C). Sin embargo, la influencia

de estas tres variables en el desenlace pri-
mario no fue de la misma magnitud. El po-
der predictivo de la hiperfibrindlisis y de la
acidosis como marcadores independientes
para mortalidad fue aproximadamente tres
y dos veces mayor que el de la temperatura
corporal central, respectivamente.

HIPERGLUCEMIA

La hiperglucemia se ha definido como pre-
dictor de peor prondstico, especialmente
en pacientes con trauma craneoencefalico
(11). En el estudio publicado por Kassum
etal. (12), se encontrd que los niveles plas-
maticos de glucosa al ingreso funcionaron
como predictores de mortalidad, estancia
prolongada hospitalariay en UCl en sujetos
de trauma. Se determiné un valor de gluco-
sa sérica > 200 mg/dL como punto de corte
para malos desenlaces, con base en datos in
vitro extrapolados al &mbito clinico.

La hiperglucemia durante el estrés ti-
sular se ha atribuido al incremento de glu-
cagdn asociado a la secrecién masiva de
catecolaminas e inhibicién de insulina (13).
Los mecanimos por los cuales |a hipergluce-
mia genera lesidn tisular por toxicidad in-
cluyen la generacion de especies reactivas
de oxigeno, estrés oxidativo, alteracién de
las especies de nitrégeno y regulacion a la
baja de Bcl-2 (14), elementos relacionados
con inicitacién apoptética (15). La hiperglu-
cemia en pacientes con trauma define de
forma independiente un mayor riesgo de
muerte. En el estudio publicado por Yenda-
muri et al., el aumento de la glucemia (leve
> 135 mg/dL o moderado > 200 mg/dL) se
asoci6 a mayor tiempo de estancia hospita-
lariay mortalidad (16,17).

El estudio retrospectivo publicado por
Alexiou et al. demostro la asociacion entre
hiperglucemia y peor pronéstico en pa-
cientes con trauma craneoencefalico (18).
Este andlisis, que incluyd sujetos atendidos
durante cuatro afios, concluyé que la coa-
gulopatia (identificada en el 23 % de los
sujetos) se asocié de forma significativa con
valores bajos de hemoglobina, aumento
del valor del indice internacional norma-
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lizado (INR) y altos niveles de glucemia al
ingreso. Los pacientes con lesion cerebral
traumatica mas grave presentaron niveles
séricos de glucosa significativamente mas
altos que los pacientes con lesiones meno-
res. Se planteé un umbral de 151 mg/dL para
discriminar los pacientes que desarrollaron
coagulopatia.

La hiperglucemia se asocia con unincre-
mento en la expresién de FT (19), que faci-
lita la trombosis microvascular. Este patrén
tardio de lesion tisular estd asociado con
hiperreactividad plaquetaria y leucocitaria,
que resulta en la produccién de macroa-
gregados no disolubles, responsables de
isquemia tisular perenney disfuncién orga-
nica. No es infrecuente la combinacién de
coagulopatia e hipercoagulabilidad en un
mismo sujeto con fenotipos que simulan
coagulacién intravascular diseminada (16).
Se han descrito fenémenos de microtrom-
bosis, lesiones isquémicas y dafio neurol6-
gico focalizado en sujetos con coagulopatia
asociada a hiperglucemia (20).

DISREGULACION
DE LA FIBRINOLISIS

Las alteraciones de la fibrindlisis asociadas
al trauma fueron descritas por primera vez
por Morgagni en 1769. Estas observaciones
fueron confirmadas posteriormente por
John Hunter (1794), quien las asoci6é con
eventos hemorragicos y alteracién en la
coagulacién en sujetos con muerte violen-
ta. Biggs y MacFarlane describieron la libe-
racion de adrenalina como evento asociado
al incremento de la fibrindlisis.

Los fallecimientos asociados a trau-
matismos graves se producen en mayor
proporcién durante las primeras 24 horas.
La hemorragia masiva no controlada y las
lesiones cerebrales graves son sus causas
mas frecuentes (21). En estos sujetos se han
podido describir varios fenotipos de lesion
fibrinolitica. En un estudio observacional
de 180 pacientes, Moore et al. (22) demos-
traron patrones dindmicos asociados a
mortalidad en trauma relacionados con fi-
brindlisis aumentada, hallazgo confirmado

posteriormente en un estudio multicéntri-
co mas amplio que incluyé a 2.540 pacien-
tes. Se describieron diferentes fenotipos de
fibrinélisis, siendo la mas comun la deno-
minada “supresién” (shutdown) de fibriné-
lisis en el 46 % de los sujetos, seguido de la
fibrindlisis fisiolégica en el 36 % e hiperfi-
brindlisis en el 18 %. El fenotipo mas asocia-
do a mortalidad fue el de hiperfibrinélisis
(34 %), seguido de la fibrindlisis suprimida
(22 %) (23). Estos hallazgos persistieron, a
pesar de ajustar el modelo por edad, pun-
tuacién de gravedad, causa de muerte y
presion arterial. La causa mas comun de
muerte fue la lesion cerebral, seguida de
hemorragiay falla organica.

La identificacién de fenotipos de dis-
fibrinélisis es importante en el abrodaje
de pacientes traumatizados. Mdltiples
ensayos clinicos sugieren el beneficio del
tratamiento con antifibrinoliticos. El es-
tudio CRASH-2 (24) inform6 reduccion en
la mortalidad (14,5 % frente a 16 % en los
controles) y disminucién en la proporcidn
de hemorragias mortales (4,9 % frente a
5,7 %). El beneficio asociado al uso de 4cido
tranexamico se observé cuando este se ad-
ministré de forma precoz (primeras 3 horas
del evento desencadenante), a pesar de no
haberse estudiado la actividad fibrinoliti-
ca de los pacientes incluidos. En el estudio
MATTERs (25), se observaron resultados
similares en sujetos de trauma militar. Sin
embargo, el beneficio asociado a los anti-
fibrinoliticos parece no aplicar para todos
los pacientes con trauma, lo que hace im-
perativo comprender el mecanismo de la
respuesta fibrinolitica individual, tanto en
las fases iniciales como en las posteriores,
con el objetivo de implementar medidas
dirigidas a optimizar eventos de alteracion
fibrinolitica extrema.

HIPOCALCEMIA

El choque hemorragico por si mismo y al-
gunas de las intervenciones para su manejo
alteran directamente la disponibilidad del
calcio necesaria para la activaciéon y opti-
mizacion de procesos vitales de compensa-

cién (26). Algunos de estos incluyen (pero
no estan limitados a) mecanismos de reac-
tividad plaquetaria, activacién de enzimas
de la coagulacién, procesos de dindmica
vascular y contractilidad miocardica. Se ha
sugerido que durante el shock hemorragi-
co, la hipocalcemia puede ser el resultado
del flujo intracelular alterado secundario
a los fenémenos de isquemia y reperfusion
(27,28). Las grandes pérdidas sanguineas
también son una causa importante de pérdi-
da de componentes plasmaticos, entre ellos
el calcio (27), lo cual se suma al deterioro de
su homeostasis y al aumento de la actividad
simpatica directamente responsable de su
utilizacién y consumo masivo. La hipocalce-
mia es una caracteristica comdn en mdltiples
tipos de shock y enfermedad critica terminal.
La alteracién del calcio ionizado se ha
descrito de manera suficiente en pacientes
criticos como un trastorno metabélico alta-
mente frecuente (incidencia descrita entre
62-97,3 %) (29). Zhang et al. demostraron
que la hipocalcemia temprana moderada
a intensa era un evento especialmente re-
lacionado con enfermedad grave y pobre
supervivencia en pacientes criticos, con
un poder discriminativo alto (area bajo la
curva [AUC]; caracteristica operativa del
receptor [ROC] 0,78) (30), en tanto que la
suplementacién del calcio podria funcionar
como un factor protector para mortalidad.
Muiltiples estudios han mostrado una aso-
ciacion entre hipocalcemia, alta mortalidad y
transfusion masiva, incluso luego de controlar
algunos factores de confusién (31). También
se ha descrito una asociacion significativa
entre hipocalcemia y coagulopatia (razén de
probabilidad [OR] 2,9; IC 95 % [1,01-8,3]). Una
revision sistematica reciente concluyd que en
pacientes de trauma, la hipocalcemia al in-
greso (iCa < 1,0 mmol/L) se asocié de manera
significativa con alta probabilidad de muerte
global (26,4 % vs.16,7 %) y temprana (32).

HIPOTERMIA

El compromiso termogénico motivado por
la isquemia tisular, la inmovilidad induci-
da por medicamentos y las pérdidas por
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irradiacion durante el choque hemorragico
se encuentra asociado a mayores requeri-
mientos de fluidos, transfusiones y peores
resultados (33,34). En un estudio retrospec-
tivo con 38.000 pacientes, Wang et al. (35)
encontraron que la hipotermia se asocié de
forma independiente con un aumento
de la probabilidad de muerte (OR 3,03; IC
95 % [2,62 - 3,51]). La hipotermia esponta-
nea es un indicador de agotamiento ener-
gético y homeostasis celular interrumpida
que se correlaciona con lesiones graves
(36,37). Una temperatura corporal <35 °C al
ingreso se asocié de forma independiente
conunaumento de lamortalidad en dos es-
tudios retrospectivos que estratificaron sus
resultados segln la gravedad de la lesion
(5,6). Lo anterior convierte la hipotermia en
un factor preponderante de caracter dual
al presentarse como una consecuencia del
dano celular porisquemia, y también como
incitador de emporamiento del dafio sisté-
mico generado por el choque hemorragico.

DIAGNOSTICOY MANE]O
DE LA COAGULOPATIA:

APROXIMACION BAJO EL
CONCEPTO DE PENTADA

Al ser la coagulopatia el resultado de una
cadena de fenémenos incitados por la is-
quemia tisular durante el choque hemorra-
gico, es necesario centrarse en la reversion
de este fenémeno primario desencadenan-
te (8). Los objetivos primordiales seran con-
trolar la fuente de la hemorragiay restaurar
tanto el volumen como la composicién del
contenido intravascular lo antes posible
(8,38-40). Laevaluaciény correcciéon del mi-
nimo necesario de masa eritrocitaria para
garantizar el transporte de nutrientes y la
extraccion tisular de desechos organicos es
fundamental durante las fases iniciales del
choque hemorragico.

La restitucién con fluidos como com-
plemento a la terapia transfusional debe
cumplir unas metas que abarcan aspectos
fisicos (parametros hemodinamicos, tem-
peratura de infusion, efecto dilucional, etc.)
y moleculares (restitucién de la electroneu-

Tabla 1. Aproximacién diagnéstica y de manejo para los elementos de la pentaday la coagulopatia.

Elemento Alteracion
- Hipoxemia
Oxigenacion - Déficit de base elevado
tisular - Hiperlactatemia

- Anemia

Metabolismo de

-Hiperglucemia
la glucosa perg

Metabolismo . .
- Hipocalcemia

del calcio
- Acidosis metabdlica
- Diferencia de inoes fuertes
e alterada
Equilibrio 4ci- . .
- -Hiponatremia
do-basico . .
- Hipercalemia
- Déficit de base elevado
- Hiperlactatemia
Temperatura . .
P - Hipotermia
corporal
- Disfibrindlisis
- Hipofibrinogenemia
. - Generacion de trombina
Hemostasia

alterada
- Disfuncién plaquetaria
- Trombocitopenia

Tratamiento

- Evitar la hipoxemia, con meta de saturacién de

oxigeno mayora 90 %.

- Control de lactatoy aclaramiento en las prime-

ras 24 horas.
- Aporte de hemoglobina (transfusion de glébulos
rojos) de acuerdo con indices de perfusion tisular
(SvO2, DVaCOz2 o lactato).

Mantener glucometrias entre 140-180 mg/dL

ManteneriCa >1,15 mg/dL

- Reanimacion basada en sales balanceadas
(lactato de Ringer, acetato, etc.).
- Control de estado acido-base (base exceso,
lactato).
- Restitucién de la volemia basada en metas
dinamicas.
- Tratamiento temprano de los componentes
que afectan el equilibrio acido-basico.

-Mantener el calentamiento activo durante las
fasesiniciales de la
reanimacion.

- Procurar temperatura
central >35,5-36,0 °C.

- Evaluacion temprana de la hemostasia
(PCC-PVE) - medicion rutinaria de fibrindgeno.
- Uso temprano (< 3 horas)
de acido tranexamico.

- Manejo temprano con PFCsi hay alteracion
evidente en PVE o necesidad de > 4-6 U de GRE
(Relaciéon PFC:GRE de 1:1-2).

- Limitar las intervenciones repetitivas con PFC.
- Utilizar concentrados de factores, crioprecipita-
dos o plasma acelular en solvente/detergente.
-Valorary reemplazar el fibrindgeno sérico para
lograr niveles >150 mg/dI.

- Valoracién dindmica de la coagulacién mediante
PCCoPVE.

DVaCOz: diferencia venoarterial de dioxido de carbono; GRE: glébulos rojos empacados; PCC: prueba
de coagulacion convencional; PFC: plasma fresco congelado; PVE: pruebas viscoelasticas; SVo2: satu-

racién venosa de oxigeno.
Fuente. Autores.

tralidad, aporte i6nico, osmolaridad) con el
propdsito de alcanzar tempranamente un
minimo vital de perfusién organica capaz
de corregir progresivamente la deuda me-
tabdlica (8,41). La administracidén excesiva
de soluciones cristalinas acidas empeora la
acidosis causada por hipoxia, deteriorando
aln mas la funcién de mdltiples sistemas
incluida la hemostasis. Lo anterior hace ne-

cesario que la terapia hidrica sea basada en
metas dindmicas como el indice de choque,
la variabilidad de la presién de pulso (o sus
derivados) y la valoracién por ultrasonido
para reducir la probabilidad de sobrerrea-
nimacién. En sitios donde esto no sea po-
sible, se recomienda plantear un limite de
fluidos <3 L durante las 6 primeras horas de
atencién (Tabla1) (5,6,8).
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La evaluaciéon secuencial de la repercu-
sion metabdlica del choque hemorragico a
través de la monitorizacién de los niveles
séricos de calcio ionizado y glucosa como
complemento a la vigilancia de otros mar-
cadores de deuda tisular de oxigeno (défi-
cit de base, acido lactico, etc.) en la practica
usual, adiciona un gran valor a |a estratifi-
cacion del compromiso sistémico y permite
corregir estos dos factores suficientemente
relacionados con mortalidad. Se recomien-
da intervenir niveles de calcio ionizado <1,0
mmol/Ly de glucosa >180 mg/dL como parte
de la resucitacion hemostatica integral en
estos pacientes. En ambientes donde estas
valoraciones no sean posibles, es recomen-
dable realizar la suplementacion empirica de
calcio (20-25 mg/kg como cloruroy 40-50 mg/
kg como gluconato) por cada 4-6 unidades de
cualquier hemocomponente (31).

La proteccion térmica permanente y
la evaluacién de la temperatura central
durante todas las fases de atencion del
sangrado mayor, impone la necesidad de
establecer politicas institucionales sélidas
en torno a los ambientes de manejo y a
los mecanismos de calentamiento activo.
Idealmente las zonas de reanimacién y de
quiréfanos deben precalentarse para lograr
temperaturas ambientales entre 22-24 °C.
Los sistemas para termoproteccién activa
(aire forzado o colchonetas de gel o agua
precalentadas por consola) y sistemas para
calentamiento de fluidos pueden ser nece-
sarios para lograr temperaturas >36°Cen la
mayoria de pacientes.

La proporcién de plasma en relacién
con los demas hemocomponentes ha sido
un tema de amplio debate. La mayoria de
estudios coinciden en que una relacién
plasma:GRE:plaquetas entre 1:1-2:1 se aso-
cia con reduccién de la mortalidad a corto
plazoy control temprano del sangrado (42).
Sin embargo, en los Gltimos anos, el dogma
sobre el uso del plasma como estrategia
central en el manejo de la coagulopatia
critica ha virado hacia otras intervenciones
como la utilizacién temprana de antifibri-
noliticos, restitucién temprana del fibriné-
geno, concentrados de factores (43) y plas-
ma acelular en solvente/detergente. Estas
estrategias se han asociado con menores
tasas de falla terapéutica, disminucién de

los indices de transfusién masiva y menor
proporcién de terapia sustitutiva renal
postoperatoria. Aunque estos resultados
son prometedores, se requieren mayores
estudios que den claridad acerca del uso
apropiado de estas intervenciones en pa-
cientes con sangrado agudo.

La correccién de la hemostasia durante
el sangrado critico esta influenciada por el
tiempo en la obtencién de resultados. Las
pruebas visco-elasticas (tromboelastogra-
fia: TEG®, tromboelastometria rotacional:
ROTEM®) aportan informacién més especi-
ficay rapida que las pruebas de laboratorio
convencionales, con un ahorro de tiempo
de 30-60 minutos. Las pruebas visco-elasti-
castambién puede ser ttiles en la deteccidn
de anormalidades de la coagulacién de ma-
nera dinamica con identificacién temprana
de patrones de coagulopatia relacionados
con disfuncién en la generacién de trombi-
na, cinética del fibrindgenoy el componen-
te plaquetario (44). En general, las pruebas
visco-elasticas proporcionan una evalua-
cién rapida de la hemostasia para la toma
de decisiones clinicas y optimizacion del
uso de hemocomponentes durante la rea-
nimacién hemostatica (45).

Como conclusién, el modelo propuesto
de pentada ubica la coagulopatia en una
posicién de desenlace explicativo de mor-
talidad dentro de una secuencia de eventos
que inician con la hipoxia tisular resultante
de las graves alteraciones microcirculato-
rias durante el sangrado critico. La hipo-
calcemia y la hiperglucemia se adicionan
a esta secuencia de eventos por su doble
papel como marcadoresy promotores tem-
pranos del deterioro sistémico.
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