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RESUMEN

Introduccion: El trauma es la principal causa de muerte a nivel mundial; el sangrado representa la principal
etiologia de muerte evitable bajo este contexto, lo cual activa diferentes respuestas homeostaticas, siendo una
de ellas el sistema de la coagulacion. Objetivo: Identificar los mecanismos fisiopatologicos que contribuyen a
la coagulopatia asociada a trauma y su impacto en el pronéstico del paciente politraumatizado. Materiales y
métodos: Se realizd una busqueda en bases de datos como MEDLINE, Scopus y Web of Science de estudios
clinicos, revisiones narrativas de la literatura y metaanalisis publicados desde el 2015. Se incluyeron estudios
sobre desordenes de la coagulacion en pacientes con politrauma y la descripcion o sintesis de la fisiopatologia
de esta entidad. Resultados: De los 89 articulos encontrados, 24 cumplieron los criterios de inclusion.
Tradicionalmente, la fisiopatologia de la coagulopatia asociada al trauma (CAT) se explicaba mediante la
triada letal. Actualmente, existen nuevos enfoques como el rombo o la péntada letal, los cuales incorporan
variables adicionales que ofrecen una vision mas amplia de los factores que condicionan la mortalidad.
Conclusion: La CAT constituye un reto de alta complejidad que requiere un enfoque fisiopatologico integral
para optimizar el manejo. Incluir elementos como la hipoxia, la hipocalcemia y la hiperglucemia permite una
valoracion mas precisa de las causas de descompensacion hemodinamica en los pacientes politraumatizados.

Palabras clave: Traumatismo multiple, trastornos de la coagulacion sanguinea, hemorragia, hipocalcemia,
transfusion sanguinea, hipotermia.

ABSTRACT

Introduction: Trauma is the leading cause of death worldwide; bleeding represents the main etiology of
preventable death in this context, which activates different homeostatic responses, one of them being the
coagulation system. Objective: To identify the pathophysiological mechanisms that contribute to trauma-
associated coagulopathy and its impact on the prognosis of polytrauma patients. Materials and methods:
A search was conducted in databases such as MEDLINE, Scopus, and Web of Science for clinical studies,
narrative reviews, and meta-analyses published since 2015. Studies on coagulation disorders in polytrauma
patients and the description or synthesis of the pathophysiology of this entity were included. Results: Of
the 89 articles found, 24 met the inclusion criteria. Traditionally, the pathophysiology of trauma-associated
coagulopathy (TAC) was explained by the lethal triad. Currently, there are new approaches such as the
diamond or the lethal pentad, which incorporate additional variables that offer a broader view of the factors
that condition mortality. Conclusion: TAC constitutes a highly complex challenge that requires an integral
pathophysiological approach to optimize management. Including elements such as hypoxemia, hypocalcemia,
and hyperglycemia allows for a more precise assessment of the causes of hemodynamic decompensation
in polytrauma patients.

Key words: Multiple trauma, blood coagulation disorders, hemorrhage, hypocalcemia, blood transfusion,
hypothermia.
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INTRODUCCION

El trauma se define como una lesion organica severa debida a una
exposicion del tipo de energia que puede ser mecanica, térmica,
eléctrica, quimica o radiante, la cual produce dafo tisular y pos-
teriormente un evento hemorragico.! Esta es la principal causa
de muerte a nivel mundial: aproximadamente cinco millones de
personas mueren actualmente por trauma. Esto genera un impacto
significativo en los sistemas de salud debido a la complejidad
de su manejo y las complicaciones que los pacientes pueden
desarrollar. En Colombia, 214.258 defunciones se atribuyeron
al trauma, con una tasa media anual de mortalidad de 40,9 por
cada 100.000 habitantes.’

En el politrauma, el sangrado representa la principal causa de
muerte evitable; aproximadamente del 30% al 40% de los pa-
cientes fallecen por esta causa.’ Ante un sangrado, se activan
diferentes respuestas homeostaticas caracterizadas por incluir
eventos bioldgicos, fisicoquimicos y mecanoeléctricos, dentro de
los cuales se encuentra la activacion del sistema de coagulacion,
cuyo objetivo es la produccion de coagulos ricos en fibrina para
detener la hemorragia.!

Las alteraciones del sistema de coagulacion en los pacientes poli-
traumatizados actian de forma sinérgica y varian segtn el tiempo
de evolucion: durante las primeras 24 horas hay mayor riesgo de
presentar eventos hemorragicos y, posteriormente, un mayor ries-
go de eventos tromboembolicos. Este conjunto de alteraciones se
engloba dentro del concepto de Coagulopatia Asociada al Trauma
(CAT).* La CAT describe una respuesta bioquimica multifacto-
rial como consecuencia de la lesion tisular y el shock, mediada
por una desregulacion en el sistema de coagulacion, fibrindlisis
alterada, disfuncion endotelial sistémica, respuestas inflamatorias
sistémicas a la lesion y disfuncion plaquetaria.'

Comprender estos mecanismos es fundamental para optimizar las
estrategias terapéuticas e influir positivamente en los pacientes
reduciendo la mortalidad. Por lo anterior, la presente revision
sistematica se enfocara en identificar los mecanismos fisiopatolo-
gicos que subyacen a la CAT y sus repercusiones en el pronostico
del paciente politraumatizado, con el fin de generar un mayor
entendimiento sobre esta compleja entidad.

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 una busqueda de la literatura cientifica dentro de las
bases de datos Medline, Pubmed, ScienceDirect, OVID, Scopus,
Google Scholar, SciELO y Web of Science utilizando palabras
clave en espafiol y en inglés para “traumatismo multiple” o
“multiple trauma”, “trastornos de la coagulacion sanguinea” o
“blood coagulation disorder”, “hemorragia” o “hemorrhage”,

“hipocalcemia” o “hypocalcemia”, “transfusion sanguinea” o

Fisiopatologia del sistema de la coagula-
cién en pacientes con politrauma: De la
triada letal a nuevos enfoques

Registros o citas identificados: Bases de
datos n=8 (Pubmed, ScienceDirect, OVID,
Scopus, Google Scholar, ScIELO y Web
of Science)

Se utilizaron las siguientes palabras de
busqueda:

Traumatismo multiple, trastornos de la
coagulacién sanguinea, hemorragia,
hipocalcemia, transfusién sanguinea e
hipotermia

Criterios de inclusion: Articulos
originales de investigacion, revisiones
sistematicas, meta-andlisis, revisiones
de tema y reportes de caso en adultos:
. Enfocados en desordenes de la
coagulacién en pacientes con
politrauma.
Que incluyen descripcion de la
fisiopatologia
Publicados desde 2015
Idiomas: Espafiol e inglés

Numero de articulos encontrados con las
palabras de busqueda: n= 2536

Registros o citas eliminados antes del
cribado: 2447 articulos

Registros o citas eliminados por otras
razones: 65 articulos

Registros o bases de datos identificadas:
. Bases de datos: n= 2536
. Articulos tenidos en cuenta: n= 24

Figura 1. Flujograma de seleccion de articulos. Fuente: Autores.

“blood transfusion” e “hipotermia” o “hypothermia”. Se cred
un repositorio virtual con todos los articulos encontrados por
cada base de datos y se seleccionaron siguiendo la metodologia
PRISMA.

Dentro de los criterios de inclusion se encuentran aquellos arti-
culos originales de investigacion, revisiones sistematicas de la
literatura y metaanalisis, revisiones de tema y reportes de casos
en adultos sobre desordenes de la coagulacion en pacientes con
politrauma y la descripcion o sintesis de la fisiopatologia de esta
entidad, publicados desde el 2015 en adelante en idioma inglés y
espailol. Los autores leyeron los titulos y resimenes de todos los
articulos encontrados, descartando aquellos que no contenian la
informacion necesaria para incluir dentro de la revision, ya sea
en el titulo, en el resumen o en el contenido.

RESULTADOS

Con los criterios de biisqueda mencionados anteriormente, se
encontraron 89 articulos. De estos, 24 los cumplieron, se leyeron
y fueron tenidos en cuenta para esta revision; los 65 restantes
fueron descartados. La Figura 1 muestra en detalle el proceso de
seleccion de los mismos.

De la triada letal a nuevos enfoques
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Dentro de las etiologias de la CAT se encuentran los componentes
de la triada letal: la acidosis, la hipotermia y la coagulopatia. Cada
uno de estos escenarios fisiopatoldgicos se encuentra estrecha-
mente relacionado con los demas. La acidosis se genera debido
a la hipoperfusion tisular y a la acumulacion de lactato secun-
darias a la activacion del metabolismo anaerobio. Un pH bajo
altera la actividad de las enzimas de la coagulacion, inhibiendo
la generacion de trombina y afectando la funcion plaquetaria.
Esto contribuye a un sangrado persistente y agrava el estado de
shock del paciente, aumentando la mortalidad si no se corrige
rapidamente mediante estrategias de reanimacion orientadas a la
optimizacion de la perfusion y oxigenacion tisulares.!

En los pacientes traumatizados que desarrollan coagulopatia se
ha observado que un elevado porcentaje presenta hipocalcemia;
incluso, en aquellos en quienes este trastorno no se corrige a
tiempo, la tasa de mortalidad oscila entre el 17,6% y el 26,4%.°
A partir de investigaciones de esta indole, se evoluciond hacia
el concepto del “rombo de la muerte”, el cual se compone de la
misma triada clasica a la que se adiciona la hipocalcemia.® Los
efectos de este fenomeno se desarrollan en el ultimo apartado de
los resultados.

Posteriormente, Quintana-Diaz et al describieron un nuevo mo-
delo esquematico denominado la “péntada letal”, la cual se inicia
con la hipoxemia, conduciendo posteriormente a hipocalcemia,
hiperglucemia, acidosis e hipotermia. Desde 2014 se ha estudiado
el papel que desempeiian la hipoxia y la hiperglucemia, habién-
dose planteado la posibilidad de anexionarlas a los componentes
de la triada letal. Bajo este contexto, la coagulopatia representaria
un fendomeno refractario resultante de la disfuncién endotelial, la
acidosis metabdlica y la hipotermia.’

Por otro lado, otros autores enfocan la coagulopatia del trauma
mediante fenotipos:®

*  Lacoagulopatia aguda del trauma, que representa las altera-
ciones intrinsecas del sistema de coagulacion.

* La coagulopatia secundaria a reanimacion excesiva, en la
cual la sangre pierde su osmolaridad y, como consecuencia,
se diluyen los factores de coagulacion, predisponiendo al
paciente a eventos hemorragicos.

*  Lacoagulopatia inducida por farmacos. Estas dos tltimas na-
cen araiz de las intervenciones iatrogénicas o farmacologicas
realizadas al momento de manejar a los pacientes con CAT.

Acidosis
La acidosis desempefia un papel crucial en la progresion de la
CAT; esta se genera por la hipoperfusion tisular y la acumulacion

de lactato secundarias a la activacion del metabolismo anaerobio.
Un pH disminuido genera alteraciones importantes en la actividad
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de las enzimas de la coagulacion, inhibe la generacion de trombi-
nay, como resultado, reduce la funcion plaquetaria. Lo anterior
contribuye a un sangrado persistente y agrava el estado de shock
del paciente, aumentando asi la probabilidad de muerte si no se
corrige rapidamente.*

Endo et al. publicaron un estudio observacional multicéntrico re-
trospectivo en 796 pacientes fallecidos por trauma para determinar
qué factores presentan mayor valor predictivo de mortalidad. Se
encontro que los productos de degradacion del fibrindgeno mayo-
res a 90 pug/mL aumentaban cinco veces la mortalidad, mientras
que un déficit de base menor a -3 mmol/L la incrementaba hasta
tres veces.’

Dentro de las principales etiologias de la acidosis se encuentran
las hemorragias masivas, las cuales reducen notablemente la
volemia y requieren de una reanimacion hidrica inmediata orien-
tada a optimizar la perfusion y la oxigenacion tisulares, evitando
tanto la administracion subdptima como la sobrecarga. Bajo este
contexto, el volumen de liquido administrado es crucial para
evitar complicaciones; por ejemplo, la administracion excesiva
de soluciones con cloruro puede agravar el cuadro generando
una acidosis metabolica hiperclorémica con anion gap normal
o reducido.*

Es fundamental el reconocimiento oportuno de la acidosis, ya
que sus consecuencias son altamente deletéreas: Los pacientes
empeoran significativamente su condicion clinica y pueden de-
sarrollar complicaciones que van desde el sindrome de distrés
respiratorio del adulto, sindrome compartimental abdominal o
de extremidades, hasta el sindrome de disfuncion multiorganica
y, en el peor de los casos, la muerte.!

Hipotermia

La hipotermia es otro factor determinante en la evolucion de
los pacientes traumatizados. Aproximadamente el 66% de los
pacientes puede llegar a presentar temperaturas corporales infe-
riores a 36°C, lo cual incrementa hasta dos veces la probabilidad
de muerte.’ A temperaturas inferiores a 35°C se ha documentado
disfuncion plaquetaria por alteraciones en la via de la enzima
ciclooxigenasa, lo que finalmente se traduce en un desbalance en
la produccion de tromboxano y prostaciclina. Lo anterior favorece
la hemorragia descontrolada y, en combinacion con la acidosis,
perpetiia un circulo vicioso de deterioro hemodinamico.!

En el estudio HYPOTRAUM 1 se analizaron los factores que
contribuyen al desarrollo de hipotermia, siendo el principal una
mayor gravedad del trauma determinada por la Escala de Trauma
Revisada (RTS, por sus siglas en inglés Revised Trauma Score).
Una mayor pérdida sanguinea, la presencia de trauma craneoen-
cefalico (TCE) o trauma espinal, el no precalentamiento de los
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liquidos endovenosos y una baja temperatura en la unidad movil
de atencion médica también mostraron una asociacion estadis-
ticamente significativa. Asimismo, se plantearon como factores
independientes no asociados con hipotermia la no intubacion (OR:
4,23; p=0,003), un puntaje del RTS correspondiente a lesiones
menos graves (OR: 1,68; p=0,001), una mayor temperatura de la
unidad movil a la llegada (OR: 1,20; p=0,01), una temperatura
mas elevada de los liquidos (OR: 1,17; p=0,003), mantener a los
pacientes vestidos (OR: 0,40; p=0,03) y la ausencia de TCE (OR:
0,36; p=0,01).1

La isquemia tisular secundaria al sangrado es una causa impor-
tante de hipotermia: bajo este escenario, la sangre no cumple
adecuadamente su funcion termorreguladora y, por esta razon, la
temperatura corporal disminuye.” Lo anterior demuestra que la
mayoria de los factores asociados a este fendmeno estan relacio-
nados con la calidad de la atencion inicial, poniendo de manifiesto
que es una causa de mortalidad relevante pero prevenible. '

Coagulopatia

La coagulopatia en el paciente con trauma se puede presentar bajo
tres formas principales: coagulopatia asociada a la reanimacion o
coagulopatia iatrogénica, coagulacion intravascular diseminada
(CID) o CAT propiamente dicha.*!!

Con respecto a la coagulopatia asociada a reanimacion excesiva o
iatrogénica, inicialmente se plante6 que la reanimacion en pacien-
tes politraumatizados se debia realizar mediante la administracion
de grandes volumenes de soluciones cristaloides, con la premisa
de que permitia mejorar el gasto cardiaco y el aporte de oxigeno a
los tejidos. Sin embargo, ensayos clinicos recientes determinaron
que una reanimacion excesiva con cristaloides empeoraba, en la
mayoria de los casos, la acidosis y la hipotermia.'!

Por otra parte, la CID es un fenémeno sistémico en el cual el
sistema de coagulacion se activa de forma desmedida. En los
pacientes con trauma, como resultado de la lesion tisular, ocurre
una exposicion masiva al factor tisular, lo que provoca una gene-
racion de trombina directamente proporcional a la severidad del
trauma y desencadena la activacion descontrolada de la cascada
de coagulacion por la via extrinseca.'!

La CAT es el conjunto de alteraciones que ocurren directamente
sobre las vias hemostaticas: disfuncidon endotelial sistémica,
respuestas inflamatorias a la lesion, disfuncion plaquetaria, coa-
gulacion desregulada y fibrinolisis alterada. Todas son entidades
independientes pero interconectadas que convergen en un mismo
proceso fisiopatoldgico.!!

En cuanto a la disfuncion endotelial sistémica, la lesion tisular y
el shock se asocian con la degradacion del glucocalix; la ruptura

de esta barrera se evidencia por la liberacion sistémica de sinde-
cano-1, un producto de su degradacion. Asimismo, la liberacion
de heparan sulfato endogeno desde el glucocalix contribuye a un
efecto de autoanticoagulacion al incrementar los niveles circu-
lantes de heparinoides enddgenos.'?

La activacion y consumo excesivos de proteina C disminuyen
la sefializacion protectora endotelial mediada por los receptores
de proteina C activada (aPC) —serina proteasa que inactiva pro-
teoliticamente los factores Va 'y VIlla y agota los inhibidores del
plasmindégeno—, el receptor activado por proteasa 1 (PAR-1) yel
receptor de proteina C endotelial (EPCR), agravando la disfuncion
endotelial independientemente de la funcion anticoagulante de la
aPC. Johansson et al demostraron que el consumo de proteina
C en pacientes con trauma se correlaciona con la elevacion de
marcadores de lesion endotelial y coagulopatia, asociandose con
un riesgo tres veces mayor de mortalidad."

Respecto a las respuestas inflamatorias a la lesion, la aPC ejerce
funciones anticoagulantes, antiinflamatorias y citoprotectoras.
Cohen et al. demostraron que la presencia de coagulopatia tem-
prana se asociaba con niveles elevados de aPC, seguidos de una
posterior deplecion de proteina C en las primeras seis horas. Las
consecuencias clinicas en estos pacientes fueron un mayor riesgo
de lesion pulmonar aguda, neumonia asociada a la ventilacion
mecanica, falla multiorganica y aumento de la mortalidad.'

En relacion con la disfuncion plaquetaria, el recuento de plaquetas
mantiene una relacion inversamente proporcional con la necesidad
de transfusiones sanguineas y la mortalidad temprana. Incluso,
estos eventos adversos pueden presentarse con recuentos dentro
del rango de referencia, lo que evidencia que el deterioro de la
funcion plaquetaria es independiente de su cantidad. Multiples
estudios han revelado la presencia de disfuncion plaquetaria
cualitativa en pacientes traumatizados; Kutcher et al realizaron
un estudio utilizando agregometria de impedancia en el que
encontraron disfuncion plaquetaria primaria (es decir, no relacio-
nada con farmacos antiagregantes como aspirina o clopidogrel)
en el 46% de los pacientes al momento del ingreso y en el 91%
en algiin momento durante su hospitalizacion. Esta disfuncion
plaquetaria primaria no mejora con la transfusion de plaquetas,
a diferencia de la secundaria a antiagregantes farmacologicos, la
cual si responde a esta intervencion. '3

Sumado a lo anterior, en la hemostasia secundaria o coagulacion
desregulada, los pacientes con CAT han mostrado niveles elevados
de aPC, niveles reducidos de proteina C no activada y un incre-
mento de trombomodulina soluble (la cual convierte la proteina
Cno activada en aPC)." Cohen et al. en su estudio observacional
multicéntrico, identificaron deficiencias en los niveles de fibrino-
geno, trombina, factor V, factor VIII, factor IX, factor X y aPC
como desencadenantes clave de la coagulopatia.'®
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Por ultimo, en la fibrindlisis alterada, los pacientes con CAT
manifiestan hiperfibrinolisis reflejada por niveles elevados del
activador tisular del plasminogeno (tPA), niveles reducidos del
inhibidor del activador del plasmindgeno 1 (PAI-1) y un aumento
del dimero D. La liberacion endotelial de tPA es estimulada por la
hipoxia asociada a hipoperfusion y por mecanismos de retroali-
mentacion negativa ligados a la generacion de trombina. Ademas,
el consumo del inhibidor endogeno PAI-1 por la aPC desequilibra
atn mas el sistema fibrinolitico, permitiendo una conversion sin
restricciones del plasmindgeno en plasmina mediada por tPA.
La desviacion de la trombina hacia la activacion de la proteina
C también reduce la activacion del inhibidor de la fibrindlisis
activable por trombina (TAFI), lo que contribuye a una mayor
actividad fibrinolitica.!

Hipocalcemia

El calcio es el cuarto factor de la coagulacion (Factor IV), no es
dependiente de la vitamina K y actia como un segundo mensajero
fundamental en la biologia celular. En los pacientes politrauma-
tizados, la hipocalcemia es un fendmeno sumamente frecuente
que puede ser generado por hemorragias exanguinantes —el
principal factor asociado a mortalidad—, habiéndose propuesto
que desempena un papel determinante en las alteraciones del
sistema de coagulacion.’

En una revision sistematica se analizaron los datos de tres ensayos
clinicos realizados en Estados Unidos y Australia en 1213 pacien-
tes mayores de 18 afios que ingresaron al servicio de urgencias
por trauma, con medicion de calcio i6nico al ingreso previa a la
transfusion de hemoderivados. Se encontrd que el 23% de los
pacientes presentaron hipocalcemia al ingreso y la mortalidad
oscild entre el 17,6% y el 26,4%. La hipocalcemia se asocid con
la necesidad de transfusiones sanguineas multiples (entre el 7,1%
y el 17,7%) y transfusiones masivas (entre el 2,2% y el 8,2%).
Se concluy6 que la probabilidad de desarrollar coagulopatia era
tres veces mayor en los pacientes con hipocalcemia al ingreso
en comparacion con aquellos que mantenian niveles normales
de calcio sérico.’

La pérdida de la homeostasis del calcio en pacientes con poli-
trauma se pone de manifiesto a través de la alteracion de las vias
dependientes de este cation, lo que explica el desarrollo de disfun-
cion plaquetaria, el compromiso de la contractilidad miocardica
y otras alteraciones intrinsecas y extrinsecas en la cascada de la
hemostasia. Dichas consecuencias son las principales responsa-
bles de la elevada mortalidad asociada a la hipocalcemia en el
paciente politraumatizado.*

DISCUSION

Los pacientes politraumatizados se caracterizan por presentar
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multiples alteraciones en su fisiologia global, especialmente en
el sistema de coagulacion. Estas cobran especial relevancia por la
letalidad asociada a su omision y a la falta de correccion oportuna.
Comprender la fisiopatologia de estas disfunciones resulta crucial
para fundamentar las medidas terapéuticas implementadas en el
manejo del trauma grave, asi como para mejorar los desenlaces
clinicos.!

Tradicionalmente, el abordaje fisiopatologico de la coagulopatia
asociada al trauma (CAT) se centr6 en el concepto de la “triada
letal”, compuesta por acidosis, hipotermia y coagulopatia. En este
modelo, cada componente alterado empeora a los demas, condu-
ciendo finalmente a una inestabilidad hemodinamica progresiva
que, ante un manejo inadecuado, puede culminar en la muerte.®’
No obstante, estudios recientes han evidenciado que este esquema
es incompleto para explicar la fisiopatologia de los pacientes con
politrauma grave, ya que las causas de mortalidad trascienden los
tres elementos de dicha triada.” Por ello, la evidencia actual ha
evolucionado hacia conceptos como el “rombo de la muerte”,° la
“péntada letal” o el abordaje de la coagulopatia por fenotipos,**
los cuales han demostrado mayor sensibilidad y especificidad
para predecir la mortalidad por trauma.

La péntada letal es un enfoque integral en el cual se realiza la
transicion desde la triada clasica hacia un esquema compuesto por
hipoxemia, hipocalcemia, hiperglucemia, acidosis e hipotermia.
En este nuevo concepto, la hipoxia constituye el primer compo-
nente anexo y actiia como punto de partida para las alteraciones
subsiguientes. Un estado de hipoxemia activa las vias del me-
tabolismo anaerdbico de la glucosa; por ejemplo, en el ciclo de
Cori, el acido lactico es transportado al higado para convertirse en
glucosa mediante la gluconeogénesis. Esta glucdlisis anaerobia,
cuya demanda se encuentra incrementada por el estrés metabolico
constante del paciente con trauma, induce una mayor sintesis de
acido lactico. Esto favorece el desarrollo de acidosis metabdlica
con hiperlactatemia que, en conjunto con la disfuncion endotelial,
conduce a una coagulopatia refractaria.’

En la Tabla 1 se presenta un analisis comparativo de los diferentes
enfoques de la CAT. Asimismo, la hiperglucemia representa el
otro componente incorporado en esta péntada; sin embargo, la evi-
dencia que la asocia con una mayor mortalidad se ha demostrado
principalmente en pacientes con traumatismo craneoencefalico
(TCE), sin que existan datos so6lidos sobre su valor prondstico
en traumas situados en otras regiones anatomicas.” Cabe recordar
que no todos los pacientes con politrauma presentan TCE; segun
Gonzalez-Robledo ef al, este se encuentra presente en el 56,74%
de los casos.!”Como consecuencia, el uso de la hiperglucemia para
predecir la mortalidad resultaria no concluyente en la totalidad
de los pacientes politraumatizados.

En sintesis, el enfoque de la péntada letal resulta practico en la
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Tabla 1. Contraste de los modelos propuestos para la CAT.

Descripcion

Desventajas

Aporte
distintivo

Aplicabilidad
clinica

Modelo Componentes Ventajas
breve
Modelo clasico, Permite realizar
describe el circulo intervenciones
Triada letal Acidosis, hipoter-  vicioso fisiopatolo- rapidas con un
mia, coagulopatia. gico que conduce a  enfoque tera-
deterioro hemodina-  péutico inicial
mico y muerte. adecuado.
S o Mejora la sensibi-
Rombo de la A<_:|d03|s, h'pO‘ef' A'rnpllacmn (_je la lidad al incorporar
mia, coagulopatia, triada letal, incorpo- .
muerte un factor comun-

Péntada letal

hipocalcemia.

Hipoxia, hipocal-
cemia, hiperglu-

cemia, acidosis,

hipotermia.

1. Coagulopatia

ra el rol del calcio.

Propone una
fisiopatologia en
cascada iniciada
por la hipoxia, que
lleva a alteraciones
metabdlicas que
culminan en CAT.

mente alterado.

Explica mejor la
secuencia fisio-
patolégica; mode-
lo mas integrador
y actualizado.

No contempla
causas metabo-
licas adicionales
ni hipoxia como
desencadenante.

Ausencia de la
hipoxia como
desencadenante,
no incluye altera-
ciones metabo-
licas.

Compleja aplica-
cién en situacio-
nes de urgencia,
requiere muchas
ayudas diagnoés-
ticas.

Requiere mas
pruebas diag-
noésticas. Menor
aplicabilidad en el
entorno prehospi-

Introduccion del
enfoque fisiopato-
I6gico de la CAT.

Introduce el papel
critico del calcio.

Asocia el trauma
con disfuncién me-

tabdlica progresiva.

Individualiza el
tratamiento segun
el tipo de coagulo-
patia.

Emergencias, ser-
vicios de atencion
prehospitalaria.

Urgencias, uni-
dades de trauma,
salas de reanima-
cion.

UCI, cirugia de
trauma, segui-
miento hospitalario
prolongado.

UCI, unidades
especializadas o de
alta complejidad en
trauma.

2 g%l;di'lo atia Clasificacion funcio-
Modelo por ' or r%ani?na- nal segun la causa Permite perso-
fenotipog gic’)n directa de la disfun-  nalizar el manejo
3. Coagulopatia ?on hemostatica en  terapéutico.
; : rauma.
inducida por
farmacos.

talario.

valoracion inicial en urgencias, ya que ofrece una perspectiva
amplia sobre las principales causas de mortalidad y sus etiologias,
sean estas dependientes o independientes del trauma. Dentro de
las modificaciones realizadas a la triada letal, resulta pertinente
incorporar la hipoxia como el desencadenante primario de las
alteraciones restantes; no obstante, la adicion de la hiperglucemia
puede generar confusion. Consideramos adecuado reconocerla
como un factor que contribuye a la mortalidad si no se corrige,
pero no deberia ser incluida dentro del modelo estricto de la pénta-
da letal, debido a que su tiempo de progresion hacia un desenlace
fatal difiere significativamente del resto de los componentes,
siendo en este caso mucho mas prolongado.

Por otro lado, resulta de interés que en la revision etioldgica se
plantee el abordaje de la CAT por fenotipos. Este enfoque, mas
académico que practico, resulta sumamente util para la compren-
sion tedrica del fenomeno, aunque la literatura que lo respalda
se basa predominantemente en articulos de opiniéon o puntos
de vista.! Los fenotipos propuestos guardan similitud con los
modelos del rombo y la péntada letal: la coagulopatia aguda del
trauma explica las alteraciones intrinsecas del sistema de coagu-
lacion (desregulacion hemostatica, alteraciones de la fibrinolisis,
disfuncion endotelial sistémica, respuestas inflamatorias al dafio

y disfuncion plaquetaria), es decir, la coagulopatia per se. La
coagulopatia secundaria a reanimacion excesiva o coagulopatia
iatrogénica surge tras la administracion desmedida de liquidos
endovenosos al reanimar a pacientes con hemorragia masiva
o en shock hipovolémico; esto deriva en una coagulopatia por
dilucién de los factores procoagulantes o en una acidosis meta-
bdlica hiperclorémica con anion gap normal o reducido cuando
se emplea solucion salina. Los otros fenotipos descritos en este
enfoque corresponden a la coagulopatia inducida por farmacos y a
otras coagulopatias. El primero contempla aspectos no abordados
por el rombo o la péntada letal que conllevan una mortalidad
significativa.® Habitualmente, los pacientes con hemorragia
exanguinante reciben 1 g de acido tranexamico, cuyo mecanismo
de accion consiste en unirse a los sitios de lisina del plasmino-
geno para bloquear la interaccion de la fibrina con el complejo
activador del plasminogeno-plasmina.'® Estudios clasicos como
el ensayo CRASH-2 han demostrado su eficacia para reducir el
riesgo de muerte, observandose una reduccion del 32% si se ad-
ministra dentro de la primera hora y del 21% si se administra en
las primeras tres horas.' Adicionalmente, en la literatura se han
descrito otras alternativas procoagulantes como el complejo de
concentrado de protrombina de cuatro factores, el crioprecipitado
o el plasma fresco congelado, aunque la evidencia sobre su uso
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protocolizado en politrauma atin se encuentra en desarrollo. A
pesar de que estos farmacos buscan reducir la mortalidad por
hemorragia, los pacientes no estan exentos de presentar eventos
adversos. El estudio CRASH-2 demostr6 que el acido tranexamico
es un medicamento seguro; sin embargo, se observé un incremento
de eventos tromboembdlicos en pacientes en shock hipovolémico
que recibieron el farmaco. Conviene recordar que la hemorragia
exanguinante es responsable del 30% al 40% de las muertes en
pacientes con politrauma.’

En consonancia con lo anterior, la acidosis representa una causa
determinante de mortalidad en los pacientes traumatizados. Su
etiologia es multifactorial, destacando la intoxicacion etilica aguda
como un cofactor frecuente, aspecto relevante dado que los acci-
dentes de transito constituyen una de las principales etiologias del
trauma. Martinez-Angarita et al describieron que en Colombia los
accidentes de transito representan la primera causa de muerte en
mujeres (38,7%) y la segunda en hombres (22,1%), superada solo
por las lesiones por arma de fuego (55,1%).? Considerando que
los accidentes de transito son una causa principal de politrauma,
es crucial sefialar su estrecha relacion con la ingesta de alcohol.

La Administracion Nacional de Seguridad del Trafico en las
Carreteras (NHTSA) de los Estados Unidos reporta que entre
el 30% y el 40% de las personas involucradas en accidentes de
transito resultan positivas en las pruebas de alcoholemia.?* Esta
fuerte asociacion implica que una proporcion considerable de
pacientes con politrauma secundario a accidentes de transito se
encuentra en estado de embriaguez aguda y, por ende, presenta
un riesgo elevado de desarrollar acidosis.

En el servicio de urgencias, el paciente con politrauma secundario
a un accidente de transito que ingresa en estado de embriaguez
aguda suele ser abordado prioritariamente bajo el protocolo de
politrauma. No obstante, ambos factores deberian ponderarse de
manera conjunta durante la evaluacion inicial, dado que la intoxi-
cacion alcohdlica induce una acidosis metabdlica con anidén gap
elevado secundaria a hiperlactatemia; este fenomeno, al igual que
las lesiones traumaticas, puede comprometer la vida rapidamente
si no se maneja de forma oportuna.?

Por otra parte, la hipotermia constituye, junto con la acidosis, una
de las causas primordiales de muerte bajo cualquiera de los mo-
delos de la CAT. Sus principales factores etiologicos incluyen una
mayor severidad del trauma, condiciones ambientales adversas
en el lugar del evento y medidas de atencion inicial deficientes.!
Para prevenirla, la monitorizacion y regulacion de la temperatura
corporal deben mantenerse a lo largo de toda la atencion del pa-
ciente politraumatizado, desde el entorno prehospitalario hasta el
intrahospitalario. A partir de la comprension de la fisiopatologia y
de los efectos de la hipotermia, surge la necesidad de implementar
medidas orientadas a mantener al paciente en normotermia, tales
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como la limitacion de la exposicidn corporal, el precalentamiento
de liquidos intravenosos, el uso de mantas térmicas y los sistemas
de aire caliente forzado.®

El estudio HYPOTRAUM 1 fue realizado en el ambito pre-
hospitalario y sus hallazgos se complementan con la evidencia
obtenida en el entorno intrahospitalario. Lo anterior refuerza que
los factores causales de la hipotermia estan claramente definidos,
que la vigilancia clinica de la temperatura debe ser continua y
que la aplicacion de intervenciones termorreguladoras previene
el deterioro hemodinamico del paciente.

En cuanto a la CAT propiamente dicha, se han descrito multiples
alteraciones intrinsecas de la cascada de coagulacion. La literatura
enfatiza la relevancia de la deplecion de proteina C, asi como el
papel de la respuesta inflamatoria sistémica desencadenada por la
lesion. No obstante, la importancia de estos mecanismos proviene
en gran medida de modelos murinos aislados de trauma y sepsis;
en ellos, la inhibicion selectiva de la funcidn anticoagulante de la
aPC mediante anticuerpos redujo la incidencia de coagulopatia,
pero no modifico la tasa de mortalidad.*

La disfuncion plaquetaria constituye otro evento critico en la CAT,
sugiriéndose su presencia en un alto porcentaje de los pacientes
traumatizados. Sin embargo, dado que la mayoria de los estudios
se han realizado mediante agregometria plaquetaria, diversos
autores cuestionan su utilidad clinica directa: Stettler sefiala que
la disfuncién plaquetaria detectada no se correlaciona con la
necesidad de transfusion de plaquetas,?! mientras que Henriksen
sostiene que la transfusion de plaquetas no traduce una mejoria
en los parametros agregométricos.?

Cada presentacion de la CAT engloba causas y mecanismos
fisiopatologicos subyacentes que deben ser considerados de
manera individualizada. Dada la interaccion entre cada uno de
estos factores, resulta necesario profundizar en el estudio de la
hemostasia en el trauma. La investigacion futura debera enfo-
carse en la identificacion de biomarcadores mas precisos y en el
desarrollo de herramientas diagndsticas funcionales que permitan
una estratificacion del riesgo mas efectiva y la implementacion
de terapias dirigidas, con el proposito de optimizar la hemostasia
y mejorar los desenlaces en estos pacientes criticos.

Finalmente, el calcio es un catiéon esencial involucrado en
multiples procesos celulares como la contraccion muscular, la
neurotransmision, la funcién cardiaca y la hemostasia. En esta
ultima, acttia como el factor IV de la coagulacion, desempefiando
funciones que van mas alla de su papel como mediador i6nico;
por ejemplo, es indispensable para la activacion de complejos en-
zimaticos como la tenasa y la protrombinasa, los cuales catalizan
la conversion del factor X en Xa y la generacion de trombina a
partir de protrombina, respectivamente.®
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En la actualidad, la hipocalcemia es un fendémeno subestimado,
de etiologia multifactorial, que se ha consolidado como un fac-
tor determinante de la disfuncion hemostatica. La deplecion de
este cation altera las vias extrinseca, intrinseca y comun de la
coagulacion. En los pacientes politraumatizados con alteracion
en la homeostasis del calcio se ha documentado un defecto en
la formacion de coagulos de fibrina estables, lo que se traduce
en una menor respuesta a la reanimacion, mayor requerimiento
de transfusiones y un incremento en la mortalidad. Por ello, la
medicion del calcio sérico resulta fundamental en la evaluacion
inicial del politrauma, ya que su reconocimiento y tratamiento
oportunos reducen significativamente la mortalidad asociada.
Estos hallazgos han justificado la inclusion de la hipocalcemia
como un componente central en modelos recientes como el rombo®
o la péntada letal.’

Los pacientes que reciben hemoderivados también desarrollan
hipocalcemia de forma secundaria; Ditzel et al observaron que
el 89% de los pacientes transfundidos presentaban un descenso
drastico en los niveles de calcio i6nico.® En consecuencia, la quinta
edicion de la Guia Europea sobre el Manejo de la Hemorragia
Mayor y la Coagulopatia en Trauma recomienda monitorizar los
niveles de calcio ionizado para mantenerlos dentro de rangos
normales durante la transfusion masiva (Grado 1C), sugiriendo
el uso de cloruro de calcio para su correccion (Grado 2C).% Dada
la elevada mortalidad asociada a la hipocalcemia, consideramos
acertada su inclusion dentro de los esquemas del rombo y la
péntada letal. Resulta imperativo adherirse a las recomendaciones
orientadas a su prevencion y correccion oportuna para optimizar
el prondstico de los pacientes politraumatizados.

CONCLUSIONES

La CAT representa un desafio clinico de alta complejidad que
requiere un abordaje fisiopatologico integral para optimizar el
manejo del paciente. Su evolucion conceptual, desde la cléasica
triada letal hacia modelos como el rombo y la péntada letal, ha
permitido una comprension mas amplia de los mecanismos de-
terminantes de la mortalidad en el politrauma. La incorporacion
de variables como la hipoxia, la hipocalcemia y la hiperglucemia
ofrece una perspectiva con mayor sensibilidad y especificidad so-
bre las causas de descompensacion hemodinamica. Sin embargo,
se requieren estudios adicionales de mayor rigor metodologico que
respalden estas nuevas aproximaciones, permitiendo consolidar
la evidencia y reducir la morbimortalidad asociada al politrauma.
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