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Resumen

Introduccion: El 40% de las muertes luego de un trauma esta explicado por el
sangrado. Uno de los mayores retos es identificar si el sangrado es secundario a la
lesion en si misma o a la coagulopatia inducida por el trauma que se presenta hasta
en el 35% de los pacientes. Las pruebas clasicas de la coagulacion basadas en
plasma son inapropiadas para monitorear la coagulopatia y guiar la terapia

transfusional.

Objetivo: Determinar la utilidad de la tromboelastografia rapida (r-TEG) en la
optimizacion de la transfusion de hemoderivados en la fase inicial del manejo del

choque hemorragico traumético grado Il y grado IV.

Métodos: Estudio de una cohorte, observacional prospectivo. Se incluyeron
pacientes mayores de 18 afios con choque hipovolémico de origen trauméatico con
hemorragia grado Il y IV segun la clasificacion del Colegio Americano de Trauma.
Se realizaron pruebas de r-TEG al ingreso, a las 6 horas y a las 12 horas y se
compararon con las pruebas clasicas de la coagulacién para definir el uso de

hemoderivados.

Resultados: Se incluyeron 53 pacientes, 15% de los pacientes tenian alteraciones
en el inicio de la formacién de coagulo, 27% una inadecuada calidad en la formacién
del coagulo y 9% en la maxima fortaleza del coagulo, mientras que por laboratorios
clasicos solo 7% de la cohorte tenia coagulopatia. Con la r-TEG se identifica que
el promedio del MA (maxima amplitud) se compromete desde el inicio y puede
continuar alterado a las 6 y 12 horas. Mientras que el angulo alfa cae su promedio
a las 6 horas. El angulo alfa y el MA a las 6 horas son el mejor discriminador para

detectar la necesidad de transfusion masiva.

Conclusiones: El manejo transfusional individualizado y guiado por r-TEG
potencialmente reduce el riesgo de subtransfusion y sobre transfusion. Las pruebas
viscoelasticas permiten mejor entendimiento de la coagulopatia inducida por el

trauma.
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Abstract

Background: 40% of deaths after trauma are explained by bleeding. One of the
biggest challenges is identifying whether the bleeding is secondary to the injury itself
or to trauma-induced coagulopathy, which occurs in up to 35% of patients. Classical
plasma-based coagulation tests are inappropriate for monitoring coagulopathy and

guiding transfusion therapy.

Objective: To determine the usefulness of rapid thromboelastography (r-TEG) in
optimizing the transfusion of blood products in the initial phase of management of

grade Il and IV traumatic hemorrhagic shock.

Methods: Prospective observational cohort study. Patients older than 18 years with
hypovolemic shock of traumatic origin with grades Il and IV hemorrhage according
to the American College of Trauma classification were included. r-TEG tests were
performed on admission, at 6 hours, and at 12 hours, and were compared with

classic coagulation tests to define the use of blood products.

Results: 53 patients were included, 15% of the patients had alterations in the
beginning of the clot formation, 27% an inadequate quality in the clot formation and
9% in the maximum strength of the clot, while by classical laboratories only 7% of
the cohort had coagulopathy. With r-TEG it is identified that the average of the MA
(maximum amplitude) is compromised from the beginning and may continue to be
altered at 6 and 12 hours. While the alpha angle drops its average at 6 hours. The
alpha angle and MA at 6 hours are the best discriminator to detect the need for

massive transfusion.

Conclusions: Individualized transfusion management guided by r-TEG potentially
reduces the risk of undertransfusion and overtransfusion. Viscoelastic tests allow a

better understanding of trauma-induced coagulopathy.
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Introduccién

El trauma causa 6 millones de muertes al afio en el mundo. El sangrado es
responsable del 30% al 40% de estas muertes. El trauma es la principal causa de
mortalidad, afios de vida potencialmente perdidos y discapacidad en menores de 36
afios 1. En Colombia representa la cuarta causa de muerte y la principal causa de
afios de vida potencialmente perdidos 23. En Antioquia fue la tercera causa de
muerte para todas las edades y en Medellin representa la primera causa de muerte
de 5 a 44 afos “.

Las muertes tempranas luego del trauma estan explicadas principalmente por el
trauma craneoencefalico y el sangrado. Aproximadamente 50% de los pacientes
con sangrado masivo moriran °. La mayoria de estas muertes se producen en las
primeras horas luego del trauma, un cuarto de los pacientes muere en las primeras
4 horas debido al sangrado, otro cuarto muere en las primeras 24 horas por una
falla fisiolégica fulminante y la incapacidad de la resucitacion de restaurar la
homeostasis 6. El trauma, la hemorragia, el estado de choque y los grandes
voliumenes de fluidos administrados en la resucitacion tienen un efecto deletéreo en

la hemostasia.

Uno de los mayores retos en estos pacientes es identificar si el sangrado es
secundario a la lesién en si misma o a la coagulopatia inducida por el trauma (TIC
por sus siglas en inglés, Trauma Induced Coagulopathy). La coagulopatia inducida
por el trauma incluye todas las alteraciones posibles en la coagulacién que un
paciente pueda desarrollar después de un trauma °. Pueden coexistir multiples
formas de coagulopatia durante el curso clinico; es claro que la TIC no es una sola
entidad y por ello no es posible manejarla de igual forma siempre. La coagulopatia
se asocia a necesidad de transfusion masiva, falla organica mdultiple, estancia

hospitalaria prolongada y aumento de la mortalidad hasta 4 veces >’. El control del



sangrado es la prioridad para reversar el estado de hipoperfusion y la falla organica
6

Al momento de la admisién a urgencias del 25% al 35% de los pacientes estan
coagulopéticos. Es importante caracterizar la coagulopatia, si es alteracion en la
generacion de trombina, alteracién en la calidad o en la estabilidad del coagulo ©.

La mejoria en el entendimiento de como diversos factores contribuyen a la iniciacion
y perpetuacion de la coagulopatia es un prerrequisito para el disefio de estrategias
Optimas de tratamiento para la reanimacion en el paciente criticamente lesionado.

La reanimacioén idealmente debe ser con componentes sanguineos ”.

Clasicamente se ha monitoreado la coagulopatia por medio de las pruebas de
coagulacion basados en el plasma, tales como el tiempo de tromboplastina (TP) con
su INR (International Normalized Ratio), tiempo parcial de tromboplastina (TPT),
recuento de plaquetas y fibrinégeno. EI TP y TPT fueron desarrolladas hace medio
siglo para monitorizar la hemofilia y la terapia de anticoagulacién, pero
desafortunadamente no son adecuadas para predecir hemorragia en trauma®.
También estos laboratorios se detienen en el momento de la formacion de las
primeras bandas de fibrina, cuando solo el 5% de la trombina se ha generado y no
evaltan la calidad, ni fuerza del coagulo. Otro problema es que los resultados se
obtienen aproximadamente en 78 a 88 minutos luego de la toma ®. En resumen, los
laboratorios clasicos no son capaces de caracterizar la compleja naturaleza de la
TIC.

En los dltimos afios el uso de pruebas viscoelasticas: tromboelastografia (TEG),
tromboelastografia rapida (r-TEG) y la tromboelastometria rotacional (ROTEM) han
permitido mejorar el entendimiento de la coagulopatia y optimizar el manejo con
hemoderivados, mejorando desenlaces clinicos °. Se realizan en una muestra de

sangre total, no requiere centrifugacion y los resultados estan disponibles en pocos
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minutos, dan una informacién dinamica de la velocidad del inicio de la coagulacion,

cinética del crecimiento del coagulo, fuerza del coagulo, y lisis del coagulo °.

El uso de la tromboelastografia sigue siendo limitado a nivel nacional, ain no se
han adoptado en los protocolos de las instituciones locales especializadas en
trauma. En la institucion donde se realizé el estudio se tiene como pauta para el
manejo del choque grave por hemorragia un paquete de transfusion preestablecido
de 6 unidades de globulos rojos, 6 unidades de plasma fresco congelado y una
aféresis de plaquetas, basado en estudios previos con pruebas convencionales que
podria llevar a transfundir mas o menos de lo que requiere el paciente, por lo cual
el objetivo de este estudio es determinar la utilidad de la tromboelastografia rapida
(r-TEG) en la optimizacion de la transfusion de hemoderivados en la fase inicial del
manejo de pacientes politraumatizados con choque hipovolémico por hemorragia
grado Il y grado IV, que ingresan al servicio de urgencias de un hospital de cuarto

nivel en la ciudad de Medellin, Colombia.

Métodos

Estudio de una cohorte, observacional prospectivo. Se incluyeron pacientes
mayores de 18 afios con choque hipovolémico de origen traumatico con hemorragia
grado Il y IV segun la clasificacion del Colegio Americano de Trauma, en la novena
edicién de soporte vital avanzado en trauma (ATL, por sus siglas en inglés). Que
consultaron al servicio de urgencias de un hospital de cuarto nivel de Medellin,
Colombia, entre julio 2016 a septiembre 2019. Se excluyeron los pacientes en los
gue no se logré obtener el consentimiento informado, pacientes con historia
personal de discrasias sanguineas: enfermedad de Von Willebrand, deficiencia de

proteina C y S, hemofilias y pacientes con uso cronico de anticoagulantes.

Una vez identificado el paciente bajo los criterios de inclusion se tomo una muestra

de sangre en el tiempo 0 (momento del ingreso a urgencias), a las 6 horas y a las
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12 horas. Se procesé con el reactivo RapidTEG™ (mezcla de factor tisular
liofilizado, caolin, fosfolipidos, amortiguador y estabilizador que se reconstituye con
agua destilada). Este reactivo acelera el proceso de coagulacion mediante la
estimulaciéon simultdnea de las vias de coagulacion intrinseca y extrinseca,
simulando asi el proceso fisiolégico de coagulacion de la sangre. Las muestras se
analizaron con el equipo Tromboelastografo® (TEG®). Se tuvo en cuenta la hora
exacta de la toma de la muestra, la temperatura, si la toma se realizé de lineas
periféricas o centrales y medicacion recibida para el procesamiento de la muestra.
El bacteridlogo fue el encargado de verificar la lista de chequeo en cada muestra.

Los resultados no influyeron en las decisiones clinicas del médico tratante, solo
fueron conocidas por el equipo investigador. El estudio fue aprobado por el comité
de ética de la institucién. Estudio con riesgo minimo segun la resolucion 8430 de
1993, se firmd consentimiento informado en todos los participantes.

El andlisis estadistico se realiz6 con el Software Stata 16. Se identificaron
estadisticas de resumen y tendencia central con medias y medidas de dispersion
(DE, desviacion estandar). Las medidas de asociacién se analizaron con la prueba
de Fisher y se hizo comparacion de medias con la prueba de Wilcoxon. Se describié
la cohorte segun el perfil detectado en la tromboelastografia en el periodo de
estudio, se evaluaron los resultados de las pruebas de coagulacién clasicas, la
transfusion en las primeras 24 horas, la mortalidad y la necesidad de transfusion

masiva.

Los valores de referencia normales en el analizador utilizado en la mediciéon del r-
TEG son:

Tiempo de coagulacion (TCA) 86-118 segundos.

Tiempo de reaccion (R) 22-44 segundos.



Tiempo de coagulacion (K) 34-138 segundos.
Angulo alfa 64-80 grados.
Méaxima amplitud (MA) 52-71 mm.

indice de lisis del coagulo 30 minutos (LY30) 0-8%

Resultados

Se incluyeron 53 pacientes durante el periodo de estudio, con un promedio de edad
de 37 afos, la mayoria de los pacientes fueron hombres. El principal mecanismo
del trauma fue accidente de transito. Caracteristicas de la cohorte Tabla 1.

Tabla 1. caracteristicas demograficas y clinicas.

Variables
n (%)
Edad (Promedio + DE) 37.39 (16.75)
Sexo Masculino 48 (90.56)
Comorbilidades Hipertension arterial 3 (5.66)

Diabetes mellitus 1 (1.89)
Tabaquismo 4 (7.55)
Consumo de psicoactivos 9 (16.98)
Otros 8 (15.09)
Sin comorbilidad 28 (52.83)
Mecanismos del trauma Penetrante
Arma Cortopunzante 13 (24.52)
Arma de fuego 12 (22.64)
Cerrado
Accidente de transito 24 (45.28)
Otro 4 (7.54)

Manejo quirargico 48 (90.56)

Estancia hospitalaria dias Hemorragia grado 111 11.12 (9.41)
(Promedio * DE) Hemorragia grado 1V 22.07 (26.10)
Ingreso a UCI 25 (47.17)

Mortalidad a 30 dias 3 (5.66)



Los pacientes con hemorragia grado IV tuvieron lesiones de mayor gravedad por
los puntajes en las escalas de gravedad del trauma RTS (Revised Trauma Score) y
el puntaje ISS (Injury Severity Score). En la tabla 2 se presentan las caracteristicas

clinicas y paraclinicas de los pacientes con hemorragia grado Il y grado IV.

Tabla 2. Variables clinicas y de laboratorio segun el grado de hemorragia.

Variable Hemorragia grado Il Hemorragia grado IV
(Promedio = DE) n: 25 (47.17%) n: 28 (52.83%)
Edad 36.04 (16.25) 38.60 (17.39)
Pulso 108 (23.13) 115 (25.76)
Presion sistolica al ingreso | 101 (23.13) 79 (30.57)
Presién diastdlica al ingreso | 62 (22.75) 44 (18.99)
Puntaje ISS 20 (10.98) 28 (14.42)
Puntaje RTS 7 (1.65) 5 (2.47)
Escala De Glasgow 14 (2.53) 11 (4.69)
Laboratorios
Hemoglobina 11.64 (2.54) 9.75 (3.24)
Calcio 0.90 (0.19) 1.09 (1.34)
Bicarbonato 17.02 (4.32) 16.75 (3.38)
pH 7.30 (0.90) pH 7.22 (0.12)
Déficit de bases -8.5(5.12) -10.06 (5.07)
Lactato 4.9 (2.75) 6.61 (4.15)

La frecuencia de coagulopatia definida como un INR mayor o igual al 1.5 solo se
presentd en 7% de la poblacion y la coagulopatia definida por TCA alterado al
tiempo 0 en 15%, de estos, solo 13% recibié plasma fresco congelado (PFC). El
30% de la poblacion de estudio recibié plasma de los cuales solo el 25% estaban

coagulopaticos por INR alterado.

No hay un promedio diferente en el resultado del TP/TPT del paciente con el
resultado del TCA normal o alterado. TP con TCA normal 13.08 (DE 0.34, IC 95%
12.38 - 13.78), TP con TCA alterado 12.51 (DE 0.84, IC 95% 10.81 - 14.21). TPT
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con TCA normal 29.28 (DE 0.65, IC 95% 27.96 — 30.60), TPT con TCA alterado
32.15 (DE 3.00, IC 95% 26.10 - 38.20).

No se identifica una relacion entre el valor del TCA alterado y la trasfusion de plasma
recibida. Previo a la cirugia los pacientes con TCA normal recibieron en promedio
0.97 unidades de plasma (DE 0.31, IC 95% 0.34 — 1.60), durante cirugia 1.73
unidades (DE 0.42, IC 95% 0.87 — 2.59), y luego de cirugia 0.5 unidades (DE 0.29,
IC 95% 0.87 — 2.59). Sin encontrar diferencia de los pacientes con TCA alterado;
estos ultimos, recibieron en promedio 0.57 unidades de plasma (DE 0.57, IC 95% -
0.58 — 1.72), durante cirugia 1.71 unidades (DE 0.89, IC 95% -0.83 — 3.51), y luego
de cirugia 0.85 unidades (DE 0.85, IC 95% -0.87 — 2.58).

El 13% de la cohorte fue transfundido con crioprecipitado. ElI angulo alfa estuvo
alterado al momento O en el 27% de esta cohorte. No hube relacion entre la
alteracién de angulo alfa al tiempo 0 y la transfusién de crioprecipitado. Solo dos
pacientes con angulo alfa alterado recibieron crioprecipitado.

Antes de cirugia recibieron plaquetas el 20% de los pacientes, en el intraoperatorio
24% y en el posoperatorio 7%. De estos, previo a cirugia el MA se encontraba
alterado en 5 de los 11 transfundidos, en cirugia en 4 de 11 pacientes y en el control
de las 12 horas el MA estaba alterado en 2 de 3 transfundidos.

La transfusion masiva definida como la administracion de mas de 10 unidades de
glébulos rojos en las 24 horas tuvo mayor relaciéon con los resultados del r-TEG a

las 6 horas. Figura 1.
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Figura 1. Necesidad de transfusion masiva segun indicadores de r-TEG. TCAHO-6-
12 (Tiempo de coagulacién a las 0, 6 y 12 horas), MAXAMPHO0-6-12 (Maxima
amplitud alas 0, 6 y 12 horas), ANGALFAHO0-6-12 (Angulo alfaalas 0, 6 y 12 horas),
LY30H0-6-12 (indice de lisis del coagulo 30 minutos a las 0, 6 y 12 horas).

La mortalidad no esta asociada a coagulopatia definida por TCA al tiempo 0 ni 6
horas. No se encontrd relacion entre la mortalidad y las pruebas clasicas de
coagulacion, ni los valores de TCA, angulo alfa, MA ni porcentaje LY de la

tromboelastografia. 25% de los pacientes con transfusion masiva murieron.

Con la tromboelastografia rapida se identifica que el promedio del MA se
compromete desde el inicio y puede continuar alterado a las 6 y 12 horas. Mientras
que el angulo alfa cae su promedio a las 6 horas. Con los demas parametros no se
logra identificar un patron especifico en esta cohorte. El &ngulo alfa y el MA a las 6

horas es el mejor discriminador para detectar la necesidad de transfusion masiva.
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Sin alcanzar significancia estadistica. El TCA alterado en el tiempo 0 no se encontré
asociado con la definicion clasica de coagulopatia (INR >=1.5). EI TCA al tiempo O
no esta asociado con mortalidad con un OR 1 (DE 0.04, IC 95% 0.01 — 0.23).

Discusion

La implementacion temprana de estrategias para evaluar y corregir las alteraciones
inducidas por el trauma mejora el pronéstico de los pacientes gravemente
lesionados 1°. Muchos de estos pacientes ingresan con acidemia metabdlica grave,
hipotermia y sangrado no controlado. Todos estos factores alteran la funcién
plaquetaria, los factores de coagulacién, la generacion de trombina, la actividad
fibrinolitica e inducen la coagulopatia . La TIC ha sido definida por valores
arbitrarios de los pardmetros de laboratorio estandar, incluyendo TP >18 segundos,
TPT> 60 segundos, TP/TPT > 1.5 veces el valor del control e INR > 1.5. Pruebas

estaticas realizadas con un pH y temperatura normales %12,

La evaluacién dinamica en las alteraciones de la coagulacion solo se puede obtener
por medio de pruebas viscoelasticas, en esta cohorte se encontrdé que 15% de los
pacientes tenian alteraciones en el inicio de la formacion de coagulo, 27% una
inadecuada calidad del coagulo y 9% deficiencia en la maxima fortaleza del coagulo,
mientras que por laboratorios clasicos solo 7% de la cohorte tenia coagulopatia.
Estas condiciones aumentan la mortalidad y la necesidad de trasfusién de productos

sanguineos 135,

En los hospitales nivel | de trauma de Europa la disponibilidad de los glébulos rojos
es oportuna, en menos de 15 minutos, sin embargo, se ha identificado retraso de 1
a 3 horas en recibir la primera dosis de plasma fresco congelado % . En esta
cohorte se demostré una administracion subdptima de plasma, solo lo recibio el 13

% de los pacientes que lo tenian indicado.

Tradicionalmente, se penso que la TIC se originaba de una deplecion/dilucion de
los factores de coagulacién, como resultado de una reanimacién agresiva con
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liguidos endovenosos. Mas recientemente, esta teoria simplificada de la
“coagulopatia dilucional” ha sido expandida para destacar las contribuciones de la
lesion tisular y el choque hipovolémico, como los iniciadores claves de la
coagulopatia en el trauma. El primer desorden funcional es la pérdida de la fuerza
del coagulo, la pérdida del fibrinbgeno y la fibrinolisis excesiva son factores
fundamentales. La patogénesis exacta no ha sido elucidada todavia, la evidencia
actual sugiere que los factores que contribuyen significativamente en su desarrollo
incluyen: lesion tisular, hipoperfusion, dilucion de los factores de coagulacion,
hipocalcemia, hipotermia, acidosis, inflamacion vy fibrindlisis 7

Los pacientes con trauma llegan con niveles de fibrinbgeno dramaticamente
reducidos y este sigue disminuyendo a medida que el sangrado continda, luego de
8 unidades de globulos rojos su valor es casi 0. Solo se mantienen los niveles
cuando se corrige con crioprecipitado, el cual se transfundié Gnicamente al 13% de
la poblacion de este estudio °. La suplementacion con el equivalente de 4 gramos
de fibrindgeno en los primeros 90 minutos ha demostrado reducir la mortalidad. La
fibrinolisis excesiva es comun en los pacientes con trauma, se presenta en mas del
60%, por esto no se puede retrasar la terapia antifibrinolitica °. El Acido
Tranexamico trata la hiperfibrindlisis y protege el coagulo, su uso ya esta
estandarizado en los protocolos de trauma institucionales nacionales y fue

administrado en la mayoria de los pacientes de esta cohorte 515

El sangrado mayor requerira mas de 4 unidades de globulos rojos empaquetados
en las primeras 24 horas y la hemorragia masiva mas de 10 unidades. En promedio
el paciente con hemorragia mayor recibe 11 unidades de productos sanguineos y
los sangrados masivos 26 unidades en las primeras 24 horas. Mas de la mitad de
estos pacientes requieren intervencion quirargica, 80% ingresan a la unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) en promedio 7 dias y tienen una estancia hospitalaria

estimada de 20 dias °.
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Los protocolos de transfusion masiva se activaban segun el estado clinico del
paciente, la gravedad del trauma, si hay sospecha de sangrado activo, el indice de
choque, la pobre respuesta a liquidos y presion sistdlica menor de 90 mmHg. El
paguete inicial es con hemoderivados 0 negativo 4. La mayoria de los pacientes
que requieren transfusion masiva reciben cantidades insuficientes de plasma fresco
congelado y concentrado de plaquetas. La principal causa de un INR prolongado al
ingreso a UCI se debidé al inadecuado reemplazo de factores de la coagulacion.
Informacidén reciente ha demostrado que una rapida y agresiva transfusion de PFC
y plaquetas se asocia con mejoria en la supervivencia en los pacientes con trauma
mayor 16, Los protocolos de transfusion masiva se han implementado con sets
predefinidos de glébulos rojos, plasma fresco congelado y plaquetas. Estos
protocolos varian entre instituciones. Algunos pacientes reciben menos
componentes sanguineos teniendo peores desenlaces y otros reciben mas,

exponiéndolos a riesgos extras y desperdiciando recursos °.

Riskin et al reportaron una reduccion significativa de la mortalidad del 45% al 19%
luego de la implementacion de un protocolo de transfusién masiva. La razon mas
importante para esta reduccién la mortalidad fue la administracion temprana de
PFC, con reduccion en el tiempo de 254 minutos a 169 minutos °. La terapia
hemostatica temprana pareciera prevenir el desarrollo de coagulopatia en algunos
pacientes eliminando la necesidad de transfusién masiva °. La transfusion de
plasma parece ser mas efectiva durante las dos a tres horas del cuidado del
paciente con sangrado masivo. Sin embargo, la transfusion de plasma se asocia

con eventos adversos serios por lo cual se debe elegir muy bien a quien transfundir
17, 18

El manejo transfusional individualizado potencialmente reduce el riesgo de

subtransfusion (aumenta el riesgo de sangrado) y sobre transfusion (aumenta riesgo
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de sindrome de dificultad respiratoria, lesion pulmonar aguda, sepsis y falla organica
multiple) °. En pacientes con trauma grave es crucial recibir informacién rapida del
estado de coagulacion. Las pruebas viscoelasticas permiten llegar mas facil a estos
objetivos y manera mas rapida para poder dar una terapia guiada. Los laboratorios
clasicos fallan en describir adecuadamente la compleja naturaleza de la TIC 2°.

La coagulopatia de consumo se evita utilizando al minimo cristaloides, incluyendo
la etapa prehospitalaria, manteniendo una PAM de 65 mmHg, y una sistélica de 90
mmHg, con el inicio oportuno de la transfusion y entregando plasma 1:1 con los
glébulos rojos. Adaptando un nuevo protocolo que limita los cristaloides y
mejorando la evaluacion de la coagulopatia hubo reduccion de la mortalidad en un
26%, disminucion del nimero de productos sanguineos usados y desperdiciados,
menor estancia en UCI y en el hospital, segin lo reportado por Brohi y
colaboradores en el 2017 °.

En los centros donde se guia la transfusion con pruebas viscoelasticas. Los
pacientes al ingreso reciben un paquete de transfusion no guiada con sangre
universal, 4 unidades de glébulos rojos y 2 unidades de plasma fresco congelado y
luego es guiada por la tromboelastografia previniendo sub o sobre transfusion, sus

riesgos y mejorando desenlaces °.

Las limitaciones de este estudio estan dadas principalmente por su caracter
retrospectivo, el tamafio de la muestra y la gran variacion en el manejo de los
hemoderivados que hace que las pruebas diagnosticas no sean muy tenidas en

cuenta.

Conclusiones

El manejo de los pacientes con sangrado secundario a trauma es complejo, existe

una amplia variedad de estrategias en la practica clinica, incluso en los centros
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especializados en trauma. Hasta ahora no hay un protocolo aceptado

universalmente para guiar la terapia transfusional.

La TIC es un reto para los médicos y sistemas de salud, consume enormes recursos
hospitalarios y resulta en una alta mortalidad del lesionado. Los procesos actuales
en el diagnoéstico temprano, monitoreo y reanimacion han sido obstaculizados por
la complejidad de la fisiopatologia de la TIC. La tromboelastografia rapida provee
conocimientos importantes sobre los mecanismos fundamentales del modelo celular
de la coagulacion, y en dltima instancia, puede optimizar el manejo del paciente
gravemente herido con sangrado, disminuyendo el uso no justificado de

hemoderivados.

La coagulopatia definida por TP y TPT no se relaciona con los resultados del r-TEG
en esta cohorte. El r-TEG permite identificar a los pacientes con coagulopatia. El
resultado del r-TEG a las 6 horas ayuda a definir que pacientes van a requerir

transfusion masiva, poblacion que tiene una mayor mortalidad.
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