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Maneig de I’hemorragia severa

1 INTRODUCCIO

L’hemorragia és una entitat transversal a I'especialitat d’anestesiologia.

En aquest document es fa referéncia a I’hemorragia severa, aquella hemorragia que potencialment pot
alterar I'estabilitat hemodinamica del pacient i la perfusid tissular, la qual es caracteritza per una
elevada morbi-mortalitat i un elevat consum de recursos: hemocomponents, farmacs pro-hemostatics i,
sovint, cures intensives.

Actualment se’ns recomana la implementacio d’algoritmes per al seu maneig (nivell d’evidéncia 1B) amb
les seglients finalitats:
e Poder dur a terme un tractament individualitzat i sistematic davant d’aquella hemorragia prou
important com per afectar a la perfusié tissular del pacient.
e  Optimitzar I'Us dels hemocomponents i farmacs pro-hemostatics, tant pel qué fa a la quantitat,
com pel que fa a la cronologia en el seu Us.
e Emfatitzar el caracter multidisciplinar d’aquestes situacions i millorar la comunicacié entre els
diferents professionals implicats.
e Per ultim i derivat dels objectius anteriors: Millorar la supervivencia dels pacients i disminuir la
morbilitat associada al procés.

I amb aquestes finalitats, doncs, des de la seccié d’avaluacié preoperatoria (SAP) d’hemoterapia de la
SCARTD volem oferir un algoritme de maneig de I’hemorragia severa en els escenaris clinics del pacient
politraumatic greu, la pacient obsteétrica i el pacient de la cirurgia urgent o programada.

Aquest no pretén ser un algoritme rigid, d’'una banda no disposem de prou evidéencia per poder-ho fer, i
de I'altra, cada hospital ha de fer el seu algoritme en funcié de les seves possibilitats. L’algoritme que
segueix pretén ser una guia per ajudar a que cada centre pugui estructurar el seu protocol davant
aquesta situacio.

Les principals indicacions aqui presents, amb els respectius nivells d’evidéncia, les trobem a les guies
europees sobre hemorragia severa (taula 1), aixi com altres documents de consens i revisions, si bé s’ha
fet una revisié exhaustiva dels diferents temes que es tracten per tal d’oferir informacié sobre I'ampli
ventall de possibilitats de les que es disposa en aquest escenari.

Al final del document es facilita la bibliografia més rellevant i actual sobre el tema.
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GRAU DE

) RELACIO RISC/BENEFICI QUALITAT DE L’EVIDENCIA IMPLICACIONS
RECOMANACIO
Assaigs clinics Recomanacié forta,
1A randomitzats sense aplicable a la majoria

Recomanacié
forta, evidéncia
d’alta qualitat

Els beneficis clarament
sobrepassen els riscs i
carregues, o viceversa

limitacions importants o
evidencia aclaparadora
des d’estudis
observacionals

de pacients en la
majoria de
circumstancies sense
excepcié

1B
Recomanacid
forta, evidéncia
de moderada

Els beneficis clarament
sobrepassen els riscs i
carregues, o viceversa

Assaigs clinics
randomitzats amb
importants limitacions
(resultats inconsistents,
errors metodologics,
indirectes o imprecisos) o

Recomanacid forta,
aplicable a la majoria
de pacients en la
majoria de
circumstancies sense

qualitat evidencia .,
. excepcio
excepcionalment forta des
d’estudis observacionals
Recomanacio forta
1C

Recomanacid
forta, evidéncia
de baixa o molt

baixa qualitat

Els beneficis clarament
sobrepassen els riscs i
carregues, o viceversa

Estudis observacionals o
séries de casos

pero aquesta pot
canviar quan es
disposi d’'una
evidencia de major
qualitat

2A
Recomanacid
deébil, evidéncia
d’alta qualitat

Els beneficis estan
estretament equilibrats
amb els riscs i carregues

Assaigs clinics
randomitzats sense
limitacions importants o
evidencia aclaparadora
des d’estudis
observacionals

Recomanacio debil,
la millor decisié pot
diferir segons les
circumstancies, els
pacients o els valors
socials

2B
Recomanacid
deébil, evidéncia
de moderada

Els beneficis estan
estretament equilibrats
amb els riscs i carregues

Assaigs clinics
randomitzats amb
importants limitacions
(resultats inconsistents,
errors metodologics,
indirectes o imprecisos) o

Recomanacio debil,
la millor decisié pot
diferir segons les
circumstancies, els
pacients o els valors

qualitat evidencia .
. socials
excepcionalment forta des
d’estudis observacionals
Incertesa en I'estimacio »
2C Recomanacié molt

Recomanacié
debil, evidencia
de baixa o molt

baixa qualitat

dels beneficis, riscs i
carregues; els beneficis,
riscs i carregues poden
estar estretament
equilibrats

Estudis observacionals o
série de casos

debil; altres
alternatives poden
ser igualment
raonables

TAULA 1. Graus de recomanacio segons el sistema GRADE (Grading of Recommendations Assessment,

Development and Evaluation). The European guideline on management of major bleeding and
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coagulopathy following trauma: fourth edition.

2 FISIOPATOLOGIA DE LA COAGULACIO

L’'hemorragia severa déna lloc a un estat de hipovolémia i a una hipoperfusié tissular, que afecta a
I'equilibri entre I'administracio i la demanda d’oxigen a nivell cel-lular, podent donar lloc a I'aparicio
d’acidosi, hipotérmia i coagulopatia, entitats que es potencien entre elles i que s’accentuen amb
I’administracio de volum que duem a terme dins la reanimacié. La coexisténcia d’aquestes tres entitats
es coneix com a triada letal, i és la responsable de I'elevada mortalitat que es registra en el context de
I’hemorragia severa.

Ens centrem ara en la coagulopatia més extensament, per tractar-se de |’entitat que ofereix una major
complexitat, i al voltant de la qual hi hagut més novetats darrerament.

La coagulacié es presenta com un sistema d’alta complexitat, en el que encara queden molts aspectes
no aclarits.

De manera fisiologica la coagulacié s’activa davant una lesié endotelial. L’activacié de la coagulacio
provoca que les plaquetes es desplacin al lloc de la lesid i s’agreguin (hemostasia primaria). |, a la
vegada, té lloc la hemostasia secundaria, que actualment ha estat redefinida, per la teoria cel-lular de
Hoffmann, que destaca la importancia del elements cel-lulars.

2.1 Teoria cel-lular de la coagulacio

L'aspecte més important d’aquest model és considerar a les cel-lules com a elements essencials en el
procés de formacid del coagul, les superficies cel-lulars posseeixen caracteristiques especials capaces de
dirigir el procés hemostatic. En aquest model la plaqueta té un paper fonamental, no només, per tant,
com a component del coagul sind en la sintesis de trombina i, per tant, de fibrina.

Aquesta nova teoria posa de relleu que la sintesi del coagul té lloc en 3 fases consecutives, en diferents
superficies cel-lulars, al llarg d’uns 30 minuts. La primera fase té lloc a les cél-lules portadores de factor
tissular (subendotelials); en la fase d’amplificacid el sistema es prepara per a la produccid a gran escala
de trombina, i finalment la tercera fase, que té lloc a la superficie plaquetaria, resulta en la produccio de
grans quantitats de trombina. Aixi doncs, mitjancant aquestes tres fases es produeix una gran
amplificacié d’un petit estimul inicial, per a donar lloc a la formacié del coagul de fibrina.

La naturalesa explosiva d’aquest sistema no pot existir sense mecanismes de regulacio (o anticoagulants
naturals) que evitin una coagulacié massiva, aixi com una quarta fase, la fibrinolisi, encarregada, de
manera fisiologica, d’eliminar els coaguls de fibrina dels vasos. Per tant, el correcte funcionament del
sistema hemostatic depéen del balang adequat entre les reaccions procoagulants d’una banda, i les
anticoagulants i fibrinolitiques de I'altra. Qualsevol anomalia que afecti aquest sistema pot alterar
aquest equilibri i donar lloc a estats de risc trombotic o de risc hemorragic. (Figura 1)
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Figural

INICIACIO: El factor tissular (FT) és una proteina de membrana present de manera abundant als teixits
extravasculars, en condicions normals no esta en contacte amb els elements sanguinis, perd quan hi ha
una lesié vascular aquest és exposat als elements intravasculars. Aixi, davant una lesié vascular el FT
interacciona amb el factor VII plasmatic formant un complex, la formacié d’aquest complex representa
el procés fonamental en la iniciacié de la coagulacié. El complex FT/FVila activara els factors IX i X. El
factor Xa és capag de generar petites quantitats de trombina de manera local.

En aquest punt cal fer un incis, i és que en aquesta nova teoria, a diferencia de la teoria classica, no es
contempla el paper del factor XIl com a punt clau en I'inici de la coagulacié (de fet, en pacients amb
deficit de factor XlI les manifestacions trombotiques han superat a les hemorragiques). Actualment es
considera que no té un paper central en el procés de la coagulacid, representant més aviat un enllag
entre la coagulacié i la cascada de la inflamacié.

AMPLIFICACIO: Aquesta petita quantitat de trombina activara els factors V, VIII i XI, aixi com les
plaquetes que s’havien adherit al lloc de la lesid. Aquesta activacié plaquetaria permet:

-que les plaquetes s’adhereixin al lloc de la lesid i s’agreguin,

-que a nivell de la seva membrana, rica en enzims i proteasses, s’hi uneixi el complex I1Xa/Vllla, generant
grans quantitats de factor Xy,

-la unio del fibrinogen a la seva membrana.

PROPAGACIO: Com s’ha vist en I'anterior fase, el complex plaqueta-membrana endotelial-factors
activats estimula de forma molt efectiva el factor X. El factor Xa, juntament amb el FVa, forma el
complex protombinasa, que generara una gran quantitat de trombina (la “tempesta de trombina”).
Aquesta trombina permetra que el fibrinogen es converteixi en fibrina, la qual es polimeritzara per a
consolidar el coagul inestable inicial de plaquetes en un coagul ferm organitzat de plaquetes amb una
xarxa de fibrina. D’altra banda, la trombina a la vegada activa el factor Xlll, que participa en la
polimeritzacié de la fibrina, ajudant doncs a I'estabilitzacio del coagul.

FIBRINOLISI: Al mateix temps que s’activa I’hemostasia, s’activa la fibrinolisi. Aquest sistema és de gran
importancia per al manteniment de la permeabilitat vascular. El sistema de la fibrinolisi és una cascada
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enzimatica que consta d’una serie d’activadors i de inhibidors que regulen la conversié del plasminogen
en plasmina. La fibrina presenta llocs de fixacié especifics per al plasminogen. La generacié de plasmina
lliure a nivell de la superficie del coagul condueix a la lisi de la fibrina, donant lloc als productes de
degradacié de la fibrina.

Les principals vies d’activacié del plasminogen venen representades per: I'activador tissular del
plasminogen (t-PA), la urocinasa i la prourocinasa. D’altra banda existeixen els inhibidors dels activadors
del plasminogen, destacant el PAI-1 i el PAI-2, aixi com els inhibidors de la plasmina, destacant ara la
molecula alfa-2-antiplasmina.

Com ja s’ha comentat previament, a mida que tenen lloc les diferents fases de la coagulacio, es produeix
I'activacio de tot un sistema de retroalimentacio negativa a través dels diferents anticoagulants naturals,
presents a I'endoteli:
e L'inhibidor de la via del factor tissular (TFPI): forma un complex amb el FT, el FXa i el FVlla,
inhibint aixi, aquesta via d’activacié de la coagulacio.
e L’antitrombina (AT): inhibeix molts dels factors activats durant la coagulacid.
e Latrombomodulina: s'uneix a la trombina, aquest complex presenta varies propietats:

*activa la molécula TAFI (inhibidor de la fibrinolisi activable per la trombina), la qual
inhibeix la lisi de la fibrina per la plasmina activada pel t-PA;

*activa a la proteina C, amb propietats anticoagulants: destrueix el FVa i el FVllla, inhibint,
per tant, la sintesi de trombina (reaccié accelerada pel cofactor proteina S); inhibeix la molécula
TAFI (inhibidor de la fibrinolisi activable per la trombina); i inhibeix a I'inhibidor de I'activador del
plasminogen (PAI-1). De manera que I'activacié de la proteina C déna lloc a una disminucié en la
sintesis de la trombina i a un augment de la fibrinolisi.

2.2 Mecanismes de la coagulopatia

Aquest complex sistema de la coagulacié s’afectara en el context d’una hemorragia, perd per a qué
perilli la competéncia hemostatica, aquesta hemorragia ha de ser severa (hemorragia que
potencialment pot alterar I'estabilitat hemodinamica del pacient i la perfusié tissular). Es molt important
tenir present que els diferents elements de la coagulacié proporcionen competéncia hemostatica
malgrat presentin déficits significatius: els factors de coagulacié permeten una correcta coagulacio
malgrat presentin nivells entre el 5-20% dels seus valors de normalitat.

Per saber com intervenir sobre la coagulopatia, cal saber que existeixen diferents mecanismes que la
provocaran:

a) Mecanisme dilucional

Davant una hemorragia, I'administracié de fluidoterapia per mantenir la volémia, dilueix els factors de
coagulacid, les plaquetes i les substancies anticoagulants.

El resultat d’aixo és:
-Després de perdre’s una volémia els FC arribaran a nivells critics ( <30%). Cal destacar el

fibrinogen, que és, amb diferencia, el primer factor que arriba a nivells critics pel fet de ser més sensible
a aquest mecanisme, sent un dels factors més importants per tenir un paper basic en I'estabilitat del
coagul i en l'agregacié plaquetaria. Aixo fa que, com veurem, en la majoria de situacions la seva
reposicio sigui el primer esglad del tractament.
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-Per arribar a la xifra critica de plaguetes (50000/ pl) cal perdre 2 VOLEMIES, aixo és degut a

que tenim reservoris naturals a I'organisme (melsa, pulmd).

b) Hipotérmia/acidosi/anémia

Aquestes tres entitats donen lloc a una alteracid en la coagulacié, coneixent-se com a “males condicions
hemostatiques”.

La hipotérmia produeix un deterior progressiu de la formacié del coagul degut a la degradacié de la
funcionalitat dels factors de la coagulacidé i a canvis morfologics plaguetaris que disminueixen la seva

funcionalitat.

Les proves de coagulacid, fetes a 372 per estandarditzacié, no poden detectar aquesta disfuncié. Per
tant, encara que les proves de coagulacid siguin normals, un pacient hipotérmic pot presentar
coagulopatia. La normalitzacié de la temperatura corregeix aquest defecte.

L'acidosi afecta especialment als FC, el fet de normalitzar el pH no ens normalitzara la funcié dels
factors.

Per ultim recordar la funcié hemostatica dels globuls vermells: d’'una banda porten a terme una funcié
mecanica permetent la concentracié dels mecanismes reparadors al lloc de la lesid, de I'altra, s’ha vist
que regulen la resposta bioquimica i funcional de les plaquetes un cop activades.

c) Coagulopatia per consum

Aquest mecanisme fa referéncia a dos aspectes:

e D’una banda, la coagulopatia deguda al consum normal pel fet d’existir una lesié endotelial,
com més lesié més activacid de la coagulacio i, per tant, més consum de factors i plaquetes.

e D’altra banda, el consum secundari a una coagulacié intravascular disseminada (CID). La CID és
un trastorn caracteritzat per la reduccié dels elements implicats en la coagulacié a causa de la
seva utilitzacié generalitzada dins dels vasos. L’alliberacié de factor tissular de les cel-lules
endotelials (o altres cel-lules circulants) és la causa més freqiient d’iniciacié de la CID.

La CID és d’aparici6 més tardana, i apareix especialment en aquelles situacions amb inestabilitat
hemodinamica i important lesié endotelial, lesidé important de teixits tous, embolia grassa o lesio de
sistema nervidés central. Cal pensar en la CID especialment en el pacient politraumatic greu i

en I’lhemorragia obsteétrica, tot i que sovint és d’aparicid tardana.

d) ACoTS (acute coagulopathy of trauma shock)

Mecanisme endogen exclusiu del pacient politraumatic greu.

Es un mecanisme d’instauracié molt precoc que, per tant, pot donar lloc a una coagulopatia molt
precog, minuts després de que tingui lloc el politraumatisme. Quan apareix dita coagulopatia, aquesta
es caracteritza per una anticoagulacidé + una hiperfibrinolisi. Aixd és degut a que en situacio
d’inestabilitat hemodinamica, amb una lesié endotelial severa, i alliberacié intrinseca de catecolamines,
s’allibera una important quantitat de trombomodulina, la qual s’unira a la trombina, complex que
activara la proteina C, aquesta activacid, tal com s’ha comentat a I'apartat de fisiologia, donara lloc a
una hiperfibrinolisi i a una anticoagulacié.
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No és una CID, els mecanismes son diferents, és d’instauracié molt precog, a la CID d’entrada té lloc una
hipercoagulabilitat (coagulacié intravascular disseminada), que posteriorment degut al consum pot
donar lloc a un deficit de FC i plaquetes; en ’ACoTS, en canvi, té lloc una anticoagulacié d’entrada.

e) Hiperfibrinolisi

De manera fisiologica existeix un mecanisme de fibrinolisis, aquesta es pot veure patologicament
augmentada en 2 situacions:
e Quan tingui lloc una CID (coagulacié intravascular + hiperfibrinolisi), d’aparicié tardana.
e En el pacient politraumatic greu (forma part de I’ ACoTS, d’aparicié PRECOC) i en ’hemorragia
obstetrica (també d’aparici6 PRECOC degut a I'existéncia d’una hiperfibrinolisi fisiologica
durant la gestacid a la unitat Uter-placentaria, que s’agreujara en cas d’hemorragia important).

f) Caracteristiques propies de cada pacient

Possibles TRACTAMENTS anticoagulants o antiagregants, aixi com DEFICITS adquirits (malaltia hepatica,
per exemple) o congenits.

2.3 Escenaris

Aquests mecanismes tindran una major o menor importancia segons l'origen de I'hemorragia, la qual
cosa ens porta a diferenciar 4 escenaris diferents: 1.I’hemorragia en la cirurgia programada o urgent,
2.I'hemorragia del pacient politraumatic (PPT) greu i 3.I'lhemorragia obstétrica. La coagulopatia tindra
unes caracteristiques i un dinamisme diferent en cada escenari, la qual cosa repercutira directament en
el tractament.

Cirurgia urgent/programada
Politraumatic greu
Hemorragia obsteétrica

Les peculiaritats de cada escenari les trobem desenvolupades al darrer apartat del document (“Escenaris
clinics”).

3 MONITORITZACIO

En una hemorragia severa cal monitoritzar varis aspectes, amb la finalitat de saber el grau d’hemorragia,
assegurar una bona perfusid tissular i una bona competéencia hemostatica. Aixi doncs monitoritzarem:
e Tots aquells parametres que ens permetin fer una valoracid clinica de I’hemorragia i de la seva
repercussio a nivell de la perfusid tissular, valorant I'existéncia o no d’acidosi:

0 Constants vitals basiques

0 Valors d’hemoglobina seriades

0 Excés de base

O Lactats

SECCIO D’ACTUACIO PERIOPERATORIA DE LA SAP



Posteriorment es pot afegir monitoritzacié invasiva com el gast cardiac, parametres dinamics de
resposta a volum o la saturacié venosa central d’oxigen.

En el context del pacient politraumatic és util I'escala classica de valoracié del xoc hemorragic de I’
Advanced Trauma Life Support (ATLS). D’altra banda, existeixen actualment scores predictius de
transfusié massiva d’aplicacié en el pacient politraumatic, que permeten |'activacié de protocols de
transfusié massiva de manera precog (p.e. TASH score).

e  Monitoritzacid de la temperatura.

e  Monitoritzacid de la coagulacio.

3.1 Monitoritzacié de la coagulacid

Degut a la alta complexitat del sistema hemostatic, actualment encara no existeix un gold-standard en
monitoritzacié de la coagulacié. | de fet, no hem d’oblidar que I'objectiu del tractament aplicat és
tractar el pacient i no les proves de coagulacié, només tractarem aquell pacient que sagna.

A part de la clinica disposem de dos tipus de monitoritzacié: les técniques convencionals de laboratori
(TCL), de facil accés, i les técniques viscoelastiques (TVE), de disponibilitat limitada. Ambdues técniques
monitoritzen només la hemostasia secundaria, és a dir, la sintesis de la malla de fibrina, i en el cas de les
TVE també la fibrinolisi.

a) Tecniques convencionals de laboratori

En referim al temps de protrombina (TP), temps de tromboplastina parcial activada (TTPa), valor del
fibrinogen i recompte plaquetari.
El TP i el TTPa es realitzen en plasma (sense plaquetes), aquest és barrejat amb reactiu, donant lloc a

una petita quantitat de trombina que, en contacte amb el fibrinogen plasmatic donara lloc a una petita
quantitat de fibrina. Per tant es corresponen parcialment amb la fase de iniciacié, d’un procés que dura
uns 30-45 minuts, només mira uns 20 segons, només analitzen la sintesis d’un 5% del total de trombina
que s’haura de sintetitzar; a més, no tenen en compte reaccions de feedback cel-lulars que tenen lloc
durant la iniciacid.

D’aquest procés podem monitoritzar també el fibrinogen, el qual mesurat pel métode de Clauss déna un
valor fiable, excepte quan el pacient ha rebut col-loids, situacio en el que es sobreestima el seu valor.

| per ultim monitoritzem el recompte plaquetari, pero és un parametre Unicament quantitatiu que no té

en comte la funcié plaquetaria, basica en la sintesis del coagul.

b) Técniques viscoelastiques

Aquestes tecniques analitzen les propietats viscoelastiques del coagul i en fan una representacio grafica,
on podem veure la cinetica del coagul, la fermesa i I'estabilitat.

Barregem una mostra de sang amb reactiu, el resultat el posem en una cubeta i aquesta en contacte
amb un pistd, aquest pistd realitza un moviment rotacional a I'interior de la mescla. La barreja de la sang
amb el reactiu activara la coagulacio, de tal manera que el moviment de dit pistd es veura modificat a
mida que es vagi sintetitzant el coagul i, per tant, augmentant la resistéencia de la mescla. Aquesta
modificacié en el moviment del pistd és un autentic reflex de les caracteristiques viscoelastiques del
coagul. L'aparell processa la modificacié en dit moviment al llarg del temps i ho representa en una
grafica d’aquestes caracteristiques (figura2).
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PARAMETRES

Per entendre millor els diferents parametres que ens aporten aquestes tecniques, podem plasmar el
grafic tromboelastometric sobre I'esquema de |a teoria cel-lular de la coagulacié (figura 3).

r TROMBINA
ACTIVACIO STORM
PLAQUETAR

PLASMINOGEN

|

FT+FVIla

FIBRINA

11 ADHESIO
PLAQUETAR

ACTIVACIO DE MES
PLAQUETES
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TROMBINA Sk
ESTABLE S—
ACTIVATS ISu——— DEGRADACIO

IleRINA .

>t

FT: factor tissular; FC: factors de coagulacio; TC: temps de Figura 3

coagulacid; MCF: maxima fermesa del coagul; ML: maxima
lisi

Mirem basicament 3 parametres:
TC (temps de coagulacid): aqui el pistd no nota resistencia, la linia plana ens reflecteix aixo. Per tant

aquesta linia representa el temps que triguen a sintetitzar-se les primeres molécules de fibrina, I'inici del
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coagul. Representa la fase en qué unes quantes reaccions enzimatiques donen lloc a la sintesis d’'una
mica de trombina. Una alteracid a aquest nivell ens indica falta de factors de coagulacié (FC).

Posteriorment aquesta trombina activara les plaquetes, permetent que s’hi uneixin FC activats i
fibrinogen, aquests FC donaran lloc a la “tempesta de trombina” i aquesta trombina permetra que el
fibrinogen es converteixi en fibrina. Per tant ara ja s’esta formant el coagul (plaquetes + malla de
fibrina), el pistd notara progressivament més resisténcia. Per aixo en el grafic la linia plana es comenga a
obrir. El seglient parametre que mirem és, doncs, ’AMPLITUD: I'aparell ens la mesura en diferents
moments, les més utilitzades en els algoritmes son I'amplitud als 10 minuts (A10) i I'amplitud maxima
del coall (MCF). Com més ample, més resisténcia esta trobant el pistd i, per tant, més fort és el coagul.
Una alteracid en I'amplitud (disminuida) ens indica un problema a nivell de les plaquetes o el fibrinogen.

Per ultim I'aparell ens mesura el percentatge de LISI del coagul, de manera que podem detectar si
existeix una hiperfibrinolisi.

Cal dir que, malgrat no sén d’us col-lectiu, les técniques viscoelastiques presenten les seglients
avantatges respecte els temps de coagulacié de laboratori.

El TP i el TTPa es mesuren utilitzant Gnicament plasma (sense tenir en compte el component cel-lular),
en condicions de pH i temperatura artificials, sén mals predictors de sagnat, poc especifics i impliquen
una demora en I'obtencid de resultats.

Per contra, les TVE es mesuren en sang total, a pH del malalt, presenten major especificitat (permetent
diferenciar el tipus de coagulopatia), presenten un alt valor predictiu negatiu, es realitzen a peu del
malalt i amb un minim temps en l'obtencié de resultats, oferint, per tant, major correlacié amb la
clinica, i permetent una repercussio clinica estalviant hemocomponents.

Si bé, també cal tenir en compte que aquestes técniques encara no estan lligades a nivells d’evidencia
alts i presenten també limitacions, destacant la no detecciéd d’antiagregants i que es tracta, també,
d’una técnica in vitro.

4 TRACTAMENT DE L'HEMORRAGIA

Com a complement del text que a continuacid s’esposa, a 'annex es presenten els diferents algoritmes:
un primer algoritme introductori, on trobem els pilars basics de la reanimacid, seguit dels diferents
algoritmes diferenciats per escenaris, centrats en el pilar de la coagulopatia.

Davant una hemorragia severa el primer esglad del tractament sera parar el sagnat, paral-lelament ens
centrarem en evitar-tractar la triada letal. Amb aquesta finalitat tindrem en comte els seglients pilars en
la reanimacié:

4.1  HIPOTENSIO Permissiva
Mantenint com a objectiu de tensio arterial sistolica (TAS) entre 80-90 mmHg, assegurant-nos una bona

perfusio i oxigenacié dels teixits vitals (Goal-Directed therapy, punt nim 3), a la vegada que evitem
empitjorar el sagnat per un augment de tensié arterial, mentre s’identifica i controla la font del sagnat.
Aix0 ens permetra dur a terme una fluidoterapia restrictiva (punt nim 2). L'excepcid la trobem en el
pacient politraumatic amb traumatisme cranioencefalic greu, en el que es recomana una TAS minima de
110 mmHg o una tensid arterial mitja (TAM) d’almenys 80 mmHg, ja que la preséncia de hipotensio
s’associa a pitjor pronostic.

4.2  FLUIDOTERAPIA Restrictiva
Hem de mantenir una volemia adequada pero sense hiperhidratar el pacient, la qual cosa pot refredar-

lo, empitjorar el seu pH i diluir els diferents elements de la coagulacié donant lloc al que coneixem com
a coagulopatia dilucional. Podem millorar la perfusié tissular mitjangant I'administracié de drogues
vasoactives si precisa.
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4.3 GOAL-DIRECTED THERAPY
Monitoritzarem la perfusid tissular dels pacients per tal de guiar la nostra reanimacié: lactats, excés de

base, nivell d’hemoglobina, i posteriorment es pot estendre a parametres dinamics de resposta volum,
cabal cardiac o saturacié venosa central (nivell d’evidencia 1C).

4.4 Evitar 'ACIDOSI
Ho farem assegurant-nos la correcta arribada d’oxigen a la cél-lula, mitjancant el correcte

subministrament d’oxigen, de volum, concentrats d’hematies quan estiguin indicats, i drogues
vasoactives. Es recomana una concentracié d’hemoglobina entre 7-9 g/dl durant el sagnat actiu
(d’evidéncia 1C).

4.5  Evitar la HIPOTERMIA
Cal adoptar de manera precog totes aquelles mesures que ajudin a evitar la pérdua de calor i ajudin a

reescalfar el pacient. S’han d’aplicar mesures d’escalfament actiu de manera precog: mantes térmiques,
fluids intravenosos escalfats, mantenir la pell calenta i seca, i ventilacié mecanica amb circuit tancat.

4.6 TRACTAR LA Coagulopatia
La coagulacié no s’afecta de manera precog en la majoria d’escenaris, es recomana tractar-la Unicament

si el pacient sagna (sagnat microvascular, per mucoses i punts de puncid), no es recomanen els
tractaments profilactics.
Per al seu tractament disposem d’hemocomponents i farmacs pro-hemostatics. En general disposarem
del segiient:

e  Plasma fresc congelat (PFC)

e Plaquetes

e Concentrat de fibrinogen

e  Concentrats de complex protombinic (CCP)

e  Crioprecipitats

e Acid tranexamic

e  Factor VIl activat

Les indicacions exactes i la millor manera d’utilitzar-los els detallem en I'apartat “Tractament dels
deficits” i en els diferents escenaris exposats.

Davant d’'una hemorragia severa en la que sospitem I'existéncia de coagulopatia, actuarem de manera
sistematica seguint els seglients passos.

a) Optimitzacio de les condicions hemostatiques
En primer lloc intentarem optimitzar el qué anomenem “condicions hemostatiques”:
e Evitar I'acidosi i la hipotérmia
e Evitar una disminucié excessiva en I’hematocrit
e Normalitzar el calci en cas de hipocalcemia: el calci és imprescindible per a que les reaccions
enzimatiques entre els factors de coagulacio tinguin lloc.

De fet, els pilars inicials als qué hem fet referéncia en la reanimacid inicial tenen aquest objectiu, a la

vegada que la hipotensié permissiva i la fluidoterapia restrictiva evitaran un empitjorament de la
coagulopatia dilucional, de manera que continuament es realitza un tractament global de la triada letal.
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b) Tractament farmacologic previ reversible

En segon lloc valorarem la possibilitat de que el pacient estigués sent tractat amb algun farmac que
alteri la hemostasia (antiagregants o anticoagulants), tenint present la possibilitat de reversié d’alguns
d’ells. A destacar:

* ANTIAGREGANTS: La desmopressina augmenta |'agregabilitat plaquetaria, perd no hi ha clara

evidencia de que minimitzi el risc de sagnat fora de trastorns congenits (von Willebrand) (nivell
d’evidencia 2C). Malgrat tot, es pot plantejar la seva administracid en el pacient que pren
antiagregants i presenta un sagnat actiu. Dosis: 0.3 ug/Kg (nivell d’evidéncia 2C) . Existeix molta
controvérsia sobre si cal administrar plaquetes en el cas de que es mantingui el sagnat o si el
pacient pren doble antiagregacid. Es recomana guiar-se per la clinica, aixi com mesurar la funcié
plaquetaria si és possible. Es suggereix la transfusié de plaquetes si el pacient presenta una
hemorragia severa o una hemorragia intracranial. Evitar la transfusid profilactica, si és possible.

* ACENOCUMAROL/WARFARINA SODICA: Concentrats de complex protombinic (CCP) segons valor
del INR (nivell d’evidéncia: 1A).

* HEPARINA SODICA: El seu efecte es pot monitoritzar mitjancant el TTPa, el temps de coagulaci6
activat (TCA) o les técniques viscoelastiques (ratio HEPTEM/INTEM). L’antidot: Sulfat de protamina.
En el cas de la HEPARINA DE BAIX PES MOLECULAR (HBPM) I"'administracié de protamina també
pot neutralitzar I'activitat anti Xa, perd de forma incomplerta. Dosis: Si heparina sodica [11 mg
/100 U (maxim 50 mg); si HBPM [ll mg/100 u HBPM si administracio en les 8h prévies, si fa més
temps es poden administrar dosis menors.

* ANTICOAGULANTS ORALS DIRECTES (ACOD): Es recomana monitoritzacidé especifica per tal de
corroborar presencia del farmac en sang (determinacié d’agents anti-Xa o anti-lla), si no se’n

disposa, els temps de coagulacid de laboratori ens en donen informacié qualitativa. Un cop es
confirma efecte del farmac, i en preséncia d’'una hemorragia severa, s’indica:

e*Inhibidors del factor Xa (ribaroxaban, apixaban, edoxaban)= 25-50 U/Kg de CCP, a l'espera
d’antidots especifics (nivell d’evidéncia: 2C).

*Inhibidors de la trombina (dabigatran)= idarucizumab (5 g ev) (nivell d’evidéncia 1B), si no es té
disponible: 25-50 U/Kg de CCP (nivell d’evidencia 2C)

L'Gs del factor Vlla recombinant, descrita inicialment, actualment no es recomana com a
tractament de primera linia.

Es recomana valorar la possibilitat de contactar amb I’'hematoleg expert de referencia.

c) Tractament dels déficits aguts

En tercer lloc tractarem els déficits secundaris a la hemorragia dels diferents elements que intervenen
en la coagulacié. La reposicié d’aquests deficits la podem dur a terme segons tres estratégies
diferenciades: 1. Aplicant un protocol de transfusido massiva (PTM) empiric, 2. Mitjangant un tractament
esglaonat seqliencial (en la major part dels casos), o bé, 3. Mitjancant una estrategia combinada de les
dues anteriors.

Tractament esglaonat seqiiencial
El tractament esglaonat implica fer un tractament seqiiencial, per passos, sense canviar d’esglad fins

qgue no solucionem I’actual. Esta basat en la piramide hemostatica del Dr Gorlinger, a la vegada basada
en la fisiopatologia d’aquests pacients, en definitiva: com s’alteren els diferents elements de la
coagulaciod progressivament (figura 4).
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Parametre Intervencié

Deficit rFVila
d’altres FC FVIIl / FXIN

Trombocitopénia Plaquetes

Defecte en la

generacio de trombina CCP (o PFC)

Concentrat de
fibrinogen / crioprecipitat

Hiperfibrinolisi Acid tranexamic

Aspirina? Clopidogrel? Warfarina?
Tractaments previs Heg';:i’:la? opidogre| rin:

Déficit de fibrinogen

Establir condicions optimes:
Condicions hemostatiques Tc > 35°C; pH 7,2; Ca ionic> 1mmol/L;
Hb > 8g/dL

Sagnat Aturar el sagnat (cirurgia, arteriografia, ...)

CCP:Concentrat de complex protrombinic; PFC: Plasma fresc congelat; Tc Temperatura central; Hb: Hemoglobina

Figura 4

A continuacié es desenvolupen els diferents esglaons a tenir en compte, prévia correccié de les
condicions hemostatiques i dels tractaments reversibles, aixi com el tractament a realitzar. Aquests son
els passos presents en els algoritmes proposats a I’'annex. Per valorar la preséencia o no dels déficits ens
valdrem de la monitoritzacié present en el nostre ambit de treball: técniques convencionals de
laboratori o tecniques viscoelastiques.

Com ja s’ha comentat, I'Us de les técniques viscoelastiques realment permet dur a terme un tractament
guiat per objectius en la fase aguda, mentre que si disposem Unicament de técniques convencionals, de
dificil aplicabilitat en la aquest context, actuarem empiricament, si bé el coneixement d’aquesta
seqliencia en la instauracié de la coagulopatia pot ajudar a evitar tractaments no necessaris. Sempre
tenir present que no tractem proves de coagulacio, siné pacients que presenten un sagnat sever en un
context determinat.

1. HIPERFIBRINOLISI. Només es pot monitoritzar mitjangant técniques viscoelastiques (i no de
manera immediata, precogment podem detectar signes predictors). Administrarem [’acid
tranexamic empiricament en el pacient politraumatic greu (nivell d’evidéncia 1A) i en
I’hemorragia obstétrica (nivell d’evidencia 1B), escenaris on, per fisiopatologia, la
hiperfibrinolisi és més esperable. En la resta de casos hi ha molta evidéncia sobre el seu Us
profilactic (destacant cirurgia cardiovascular, amb una evidéncia 1A) pero no sobre el seu Us
empiric en situacid emergent, per tant, administrar-lo sota monitoritzacié si és possible, o
Unicament en aquells casos que s’acompanyen d’una important afectaci6 hemodinamica amb
hipoperfusié severa secundaria, doncs aixd donara lloc a una lesié endotelial amb una
hiperfibrinolisi secundaria.

2. DEFICIT DE FIBRINOGEN. El fibrinogen té un paper clau en aportar fermesa, estabilitat i
elasticitat al coagul, i d’altra banda és el primer factor que arriba a xifres critiques en el context
d’una hemorragia. Nivells baixos de fibrinogen s’han correlacionat amb augment del sagnat. Es
per aixo que es recomana la seva reposicié amb concentrat de fibrinogen davant deficit segons
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monitoritzacié convencional o viscoelastica, o alta sospita (nivell d’evidéncia 1C). Es recomana
mantenir nivells de fibrinogen al voltant de I'1.5-2 g/L (nivells de fibrinogen de 1.5 g/L
monitoritzats pel metode de Claus corresponen a una amplitud en el FIBTEM de 7 mm
aproximadament). Per reposar el fibrinogen disposem de tres possibilitats: concentrat de
fibrinogen (evidéencia 1C), plasma fresc congelat o crioprecipitats (en absencia de concentrat de
fibrinogen, nivell d’evidéncia 2C). En el nostre ambit habitualment s’utilitza el concentrat de
fibrinogen, ja que no requereix descongelacid previa, permet coneixer exactament la quantitat
de fibrinogen que s’administra (més dubtds en el cas dels altres dos components) i no s’associa
a la transmissio de malalties virals, mostrant-se segur a nivell de farmacovigilancia. Cal dir que
en molts dels escenaris, especialment aquells amb poca lesié endotelial, ens quedarem en
aquest esglad del tractament, sense necessitat de progressar als segiients.

DEFICIT DE SINTESI DE TROMBINA. Administracié de factors de coagulacié si precisa (prévia
correccio de fibrinogen), davant TP/TTPa > 1.5 o CT EXTEM > 80 s i hemorragia incontrolada.
S’insisteix en evitar la seva reposicié fora d’hemorragia substancialment important, sense ser
un tractament de primera eleccid, i no arribant a ser necessari en la majoria dels escenaris.
Existeix molta controversia al voltant de quina és la millor manera d’administrar els factors:
plasma fresc congelat (PFC) (nivell d’evidéncia 1B) vs concentrats de complex protombinic
(CCP) (aquests darrers amb un nivell d’evidéncia 2C).

Sobre els CCP dir que en el moment actual la major part de la literatura al respecte ens ve del
pacient politraumatic guiat amb monitoritzacio viscoelastica.

Aixi doncs, valorarem la possibilitat d’utilitzar els CCP unicament davant el pacient
politraumatic que presenti una clara coagulopatia clinica, amb una hemorragia incontrolada,
que s’acompanyi d’un allargament del temps de coagulacié a nivell de les técniques
viscoelastiques, malgrat normalitzacié de les xifres de fibrinogen, o bé quan haguem
administrat dosis plenes de plasma (30 ml/Kg o 15 ml/Kg si el pacient no tolera tanta
sobrecarrega hidrica), persistint el sagnat i el déficit de factors. Ens podem plantejar el seu us
també en la resta d’escenaris, sempre que es compleixin dites condicions cliniques i
considerem que no pot esperar a la descongelacié del plasma.

Quan s'utilitzin els CCP sempre fer-ho a dosis baixes i de manera progressiva, analitzant
I’efecte, no administrar grans quantitats de cop.

Es important assegurar-se de que existeix un correcte substrat (fibrinogen + plaquetes) abans
d’administrar factors de coagulacié (PFC o CCP). Certament, la xifra de plaquetes no arriba a
llindars critics de manera precog, motiu pel qual la seva reposicid s’indica en ultim punt, mentre
que si cal insistir en una correcta reposicidé del fibrinogen, que si arriba a xifres critiques de
manera precog.

DEFICIT DE PLAQUETES. Xifra llindar variable segons I'escenari: >50x109/l (evidéncia 1C); si
persistencia del sagnat o traumatisme cranioencefalic > 100x10°/I (evidéncia 2C). Quan
disposem de monitoritzacio viscoelastica intentar tenir present també la xifra de plaquetes per
hemograma si és possible. Cal dir que valorem les plaquetes en quart lloc, pero ens podem
trobar escenaris en els que requerim plaquetes abans que factors de coagulacié (a excepcio del
fibrinogen).

VALORAR UTILITZACIO DE FACTOR Vlla. Segueix sent una indicacié fora de fitxa técnica, d’Us
compassiu, que requereix un consentiment informat. Es valorara la seva indicacié com a ultim
recurs, assegurant que el pacient presenta unes condicions hemostatiques optimes, amb una
xifra de plaquetes i fibrinogen corregits, a dosis de 90-120 pg/Kg (Nivell d’evidéncia 2C).

Cal dir que en I'escenari de I’'hemorragia obstétrica se li esta donant una major importancia, de
manera que, com veurem, en alguns algoritmes el factor VII apareix com a pas previ abans de
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I'histerectomia, per tant, no deixant-se en aquest cas com a ultima opcid. Aixo és degut a que
s’ha objectivat millora de supervivéncia amb el seu Us en diferents estudis, tot i que amb
limitacions, recomanant-se doncs encara, amb una baixa evidéncia.

6. Dins d’aquest maneig seqiencial guiat per monitoritzacid, cal dir que en el cas de la
monitoritzacid tromboelastografica si ens trobem amb una amplitud inicial molt patologica
(A10 EXTEM < 25mm), es recomana una reposicié integra dels elements del coagul,
administrant a la vegada fibrinogen, plaquetes i factors de coagulacio.

PROTOCOL DE TRANSFUSIO MASSIVA

Maniobra inclosa dins de I'estrategia de Damage Control Resucitation, la qual pretén reanimar al pacient
optimitzant la coagulacid, de creacié dins I'ambit militar, posteriorment extrapolats al politraumatic civil
i a altres escenaris d’hemorragia severa.

L’aplicacié d’un protocol de transfusié massiva (PTM) implica I'administracié empirica d’un conjunt
d’hemocomponents (concentrats d’hematies, plasma i concentrats de plaquetes) amb una ratio propera
a I'1:1:1, afegint-se també en alguns casos concentrat de fibrinogen. Un cop s’activa el PTM, des del
banc de sang prepararan un segon paquet d’hemocomponents d’igual o diferent composicid, segons el
protocol de cada centre, i aixi successivament fins que el team leader de |'escenari doni la ordre
contraria.

Es evident, doncs, que I'activacié d’un PTM s’ha de reservar per aquelles situacions en les que es sospiti
deficit de factors i de plaquetes d’entrada.

Els resultats de la seva aplicacid sén positius: millor pronostic, menys morbimortalitat i una millor
reanimacioé en els pacients en els que se’ls aplica. Pero malgrat tot, existeix molta controversia al voltant
dels PTM: controvérsia al voltant del benefici real de la seva aplicacid, ja que és dificil evitar el biaix de
supervivencia en els estudis (la majoria retrospectius i observacionals); controversia al voltant de la ratio
transfusional optima; controversia sobre el trigger del PTM; i per ultim, controvérsia sobre la seva
extrapolacié fora del pacient politraumatic greu.

Pel que fa a la ratio, darrerament s’han dut a terme dos estudis prospectius (PROMMT i PROPPR) que
han confirmat que els pacients politraumatics tractats amb PTM a ratios pre-fixades altes presenten
millors resultats, recomanant-se ratios properes a I'1:1:1. D’altra banda, s’ha iniciat una linia
d’investigacid al voltant del millor score que defineixi el pacient politraumatic optim candidat a rebre un
tractament d’aquestes caracteristiques. D’entre els diferents scores destaquen el TASHscore i
I"Assessment of Blood Consumption (ABC) (veure annex), si bé actualment s’estan introduint també
variables de la tromboelastometria/grafia com a predictores de transfusié massiva.

Per ultim, pel que fa a la controvérsia sobre si es poden aplicar dits protocols fora del pacient
politraumatic greu, tenir present que la majoria d’escenaris als que haurem de fer front no presentaran
una coagulopatia tan severa com la del pacient politraumatic, de tal manera que I'extrapolacié del PTM
a altres escenaris pot fer que estiguem administrant hemocomponents i farmacs pro-hemostatics a
pacients que no ho requereixen, donant lloc a més efectes secundaris i a una dilucié dels elements de la
coagulacid. Aixi doncs, d’acord amb la literatura i la fisiopatologia, el principal escenari per al que
reservarem el PTM és el del pacient politraumatic greu. Si bé, com veurem, existeixen alguns casos
d’hemorragia obstétrica també candidats a aquest PTM, per presentar de manera precog déficit de
factors i plaquetes. En la resta d’escenaris seria Optim un tractament esglaonat guiat per objectius, si bé
és cert que segons la infraestructura de la que disposem (preséncia o no de banc de sang a I'hospital,
disponibilitat o no de tecniques viscoelastiques) s’activara en més ocasions de les estrictament
necessaries, degut a la incertesa que genera la manca de monitoritzacié en un ambit tan complex com el
de la coagulacio.
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Aixi doncs, cada centre ha de definir els escenaris i els criteris d’activacid d’aquest PTM: mitjangant un
dels scores de la literatura o altres criteris clinics, sempre i quan estiguin definint a aquell pacient amb
una hemorragia massiva activa i que presenta un estat de xoc hemodinamic i de hipoperfusid tissular.

La composicié del PTM dependra de les possibilitats de cada centre, sempre intentant mantenir ratios
de plasma:plaquetes:hematies elevades, almenys properes a I'1:1:2 (nivell d’evidéncia 1B). Assolir ratios
elevades en les fases inicials és dificil, especialment quan no es disposa de plasma descongelat, és per
aix0 que les darreres guies també proposen com a estrategia inicial davant del politraumatic greu
I'administracié de concentrat de fibrinogen juntament amb els concentrats d’hematies (nivell
d’evidencia 1C).

Estratégia combinada
Una ultima estratégia que es pot utilitzar és la combinacié d’un PTM seguit d’un tractament guiat per

objectius. Aixi, en una primera fase de ressucitacio inicial, si el pacient presenta criteris, actuarem
empiricament mitjangant I'aplicacié d’'un PTM, i a la que disposem de monitoritzacié ens guiarem pels
resultats d’aquesta fent un tractament seqiliencial. En cas de que Unicament disposem de técniques
convencionals de laboratori, aquesta fase empirica probablement s’allargara durant tota la fase aguda.

Actualment aquestes tres estrategies es consideren estrategies de Damage Control Resucitation, per
tractar-se d’estratégies que pretenen reanimar al pacient optimitzant la coagulacid.

d) PROFILAXI de la Trombosi Venosa Profunda
Per ultim, al parlar de coagulopatia és imprescindible recordar que un cop solucionat I'episodi critic

hemorragic, rapidament el pacient entrara en un estat de hipercoagulabilitat i, per tant, caldra iniciar les
mesures de prevencié de la trombosis venosa profunda de manera precog, malgrat les alteracions
residuals dels temps de coagulacié de laboratori poden mantenir-se durant varis dies, sense que
indiquin, novament, un augment de la tendéncia al sagnat.
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5 ESCENARIS CLINICS

Com a sintesis del que s’ha dit, s’exposa a continuacio el maneig de la coagulopatia diferenciat segons el
context clinic, maneig condicionat a les caracteristiques fisiopatologiques inherents a cada situacio. Els
algoritmes es presenten en I'annex.

5.1 CIRURGIA URGENT/PROGRAMADA

S’inclou aqui tot el perioperatori de dites cirurgies, aixi com tots aquells pacients critics que presenten
una hemorragia important no inclosos en els altres dos escenaris (p.e. els pacients politraumatics que no
compleixen criteris de politraumatic greu).

Aquest escenari es caracteritza per presentar unes condicions hemostatiques optimes en la majoria de
situacions, juntament amb una minima lesié endotelial. Aixd implica que com a mecanismes que alterin
la coagulacié trobem basicament el mecanisme dilucional. Es ’escenari on la caiguda d’elements de la
coagulacid és més lenta, trobant sovint, Unicament déficit de fibrinogen (degut a la preséncia de menys
mecanismes de coagulopatia, i al fet de tractar-se d’un escenari sovint més controlat, especialment en
el cas de la cirurgia programada). Per aquest motiu durem a terme un tractament individualitzat
esglaonat segons resultats de laboratori convencional o segons técniques viscoelastiques.

En aquest escenari és molt freqlient que Unicament calgui administrar acid tranexamic i fibrinogen. La
resta d’esglaons de I'algoritme habitualment NO s’hauran de valorar. Respecte I'Us de I'acid tranexamic,
recordar que la monitoritzacid de la hiperfibrinolisi Unicament es pot dur a terme amb técniques
viscoelastiques, en aquest escenari I'administrarem empiricament en aquells casos en qué tinguem una
sospita clinica de hiperfibrinolisi (estat de xoc hemodinamic greu +/- important lesid tissular) .

5.2 PACIENT POLITRAUMATIC GREU

Entenem com a pacient politraumatic greu aquell politraumatic que presenta un ISS (Injury Severety
Score) > 16.

En aquest cas el pacient presenta una lesié endotelial molt important, juntament amb una inestabilitat
hemodinamica i una hipoperfusié tissular, que provoquen unes males condicions hemostatiques. Aixd
déna lloc a I'aparicié d’'uns mecanismes de coagulopatia endogens (ACoTS: acute coagulopathy of
trauma shock), que generen un déficit de factors i una hiperfibrinolisi. Aquests mecanismes s’ajunten a
la resta de mecanismes comentats previament (dilucional, consum), ara exacerbats, donant lloc tot
plegat a la TIC (Trauma induced cogulopathy), la qual s’agreujara en els casos de traumatisme
cranioencefalic greu. La TIC doncs provoca una hiperfibrinolisi, i una caiguda molt rapida de factors i
plaquetes.

Aixi doncs, en aquest escenari durem a terme una estratégia combinada mitjancant dues fases
diferenciades. Una primera fase de ressuscitacié inicial on administrarem empiricament |'acid
tranexamic, i valorarem la possibilitat d’activar el PTM (utilitzant scores predictors de transfusid
massiva, destacant el TASH score i I’ABC score, veure annex). | una segona fase, quan disposem de
resultats de monitoritzacid, on durem a terme un tractament esglaonat guiat per objectius segons
técniques convencionals/viscoelastiques (en cas de disposar Unicament de técniques convencionals, el
seu Us sera viable Unicament quan el pacient estigui més estabilitzat, prolongant-se en el temps I'Us del
PTM empiric).
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5.3 HEMORRAGIA OBSTETRICA

En el cas de I'hemorragia post-part (HPP) cas cal tenir en compte que és un escenari en el qual sovint el
sagnat és infraestimat degut a dos motius: 1/ Dificil quantificacid al barrejar-se amb el liquid amniotic, i
per quedar-se part del contingut sanguini al retroperitoni; 2/ Preséncia de canvis fisiologics de I'embaras
que permeten una millor tolerancia a la perdua hematica: augment de volemia i hipercoagulabilitat. Tot
plegat pot afavorir que el diagnostic de I’'hemorragia post-part i, per tant, el seu tractament, tingui lloc
de manera tardana en detriment de la pacient.

En aquest escenari les condicions hemostatiques no sén Optimes i, a més, a la unitat Uter-placentaria
existeix una hiperfibrinolisi basal, que ara s’agreujara. D’altra banda, en aquest escenari el mecanisme
de consum és especialment important degut a que existeix una situacié d’hiperconsum fisiologica en
dita unitat. Per ultim, en aquest mateix escenari cal tenir present que al existir una important lesio
tissular, pot tenir lloc una gran exposicié de factor tissular intravascular que activi la coagulacié donant
lloc a una CID (per a que s’inicii una CID cal que substancies procoagulants entrin a la circulacié en
quantitats importants, circumstancia possible en I'escenari de I’'hemorragia obsteétrica). Si bé aquest
acostuma a ser un mecanisme que apareix de manera tardana i poc freqlent, lligat especialment a
algunes entitats: I'embolia de liquid amniotic (on si apareix de manera precog), la preeclampsia severa o
el sindrome de HELLP, aixi com els casos més greus de despreniment de placenta.

Aixi doncs, segons I'etiologia responsable de I’hemorragia post-part, es desencadenaran més o menys
mecanismes i, per tant, podrem objectivar una major o menor afectacio de la coagulacié. En la figura 5
es representen les principals entitats responsables de la HPP, segons el risc de coagulopatia i la
precocitat d’aquesta, aixi com el principal mecanisme implicat, si bé cal tenir en comte sempre la
presencia d’'un mecanisme dilucional i una hiperfibrinolisi.

TEMPS D’APARICIO COAGULOPATIA MECANISMES
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A grans trets, podem dir que la majoria d’etiologies inicialment donaran lloc a una coagulopatia
dilucional, més o menys significativa segons el cas, a excepcié del despreniment de placenta, I'embolia
de liquid amniotic i la pre-eclampsia/HELLP, en els que I’hiperconsum i una possible CID esdevenen
mecanismes significatius, donant lloc a una coagulopatia més important i precog. Sempre tenint present
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que l'activacié local de la hiperfibrinolisi en el moment del part contribuira en tots els casos a la reduccio
en I'estabilitat del coagul i, per tant, a la coagulopatia.

Habitualment el fibrinogen sera el primer dels elements que decreixera fins a nivells critics (afectant-se
fins en un 39% de les HPP), mentre que els factors de coagulacié habitualment no ho faran de manera
precog, sind que ens permetran un marge considerable (afectant-se el TP/TTPa en un 12-15% dels
casos), a diferéncia del que es postulava anteriorment amb la teoria classica de la coagulacid.

Administrarem acid tranexamic empiric (si bé amb menys evidencia que en el pacient politraumatic, a
I'espera dels resultats del Woman Trial). Posteriorment, malgrat la caiguda d’elements de la coagulacio
és més accelerada que en la primera situacid, la majoria de casos son tributaris d’'un tractament
individualitzat esglaonat segons resultats de laboratori o segons técniques viscoelastiques, podent-se
solucionar molts episodis Unicament amb I'administracié d’acid tranexamic i fibrinogen. A destacar en
aquest algoritme I'aparicié del factor VIl en ultim nivell, is compassiu, i sempre que es compleixin les
condicions hemostatiques classiques.

En el cas del despreniment de placenta, I'’embolia de liquid amniodtic, la ruptura uterina i la placenta

anormalment inserta no diagnosticada préviament, casos més paradigmatics, es podria aplicar un PTM

(amb monitoritzacid viscoelastica precog si és possible, estrategia combinada), especialment en les dues
primeres entitats, i sempre tenint present que la xifra de plaquetes triga a arribar a nivells critics. Els
scores predictors de transfusié massiva s’han desenvolupat ampliament en el pacient politraumatic, si
bé en el cas de la pacient obstétrica s’ha objectivat que valors de fibrinogen baixos es comporten també
com a predictors de transfusié massiva. Cal especificar que, de fet, en aquesta poblacié el trigger
recomanat del fibrinogen és superior al de la resta de la poblacid, al voltant dels 2g/I (FIBTEM>12 mm),
donat que les pacients arriben al part amb valors superiors (hipercoagulabilitat com a mecanisme
protector).

En el cas de les técniques viscoelastiques, en els tres escenaris, es planteja una situacidé critica que
correspondria a un A10 a ’EXTEM inferior o igual a 25 mm. En aquest cas es recomana I’'administracio

de fibrinogen, plaquetes i PFC/CCP, de totes maneres, fins i tot en aquest suposit hem de intentar actuar
de manera seqiencial i revalorant després de cada actuacio.

Com deiem al principi, aquest no pot ser un algoritme rigid, I'algoritme de cada centre ha de dependre
dels seus recursos, aixi per exemple, si un centre disposa de tecniques viscoelastiques, no necessitara
utilitzar el PTM en tantes ocasions com un centre que no en tingui; o si un centre no pot disposar de
plasma descongelat, haura de disposar d’un PTM que enlloc de plasma contingui fibrinogen, com
I'exemple que veiem a I'algoritme. No hi ha un algoritme millor que un altre, lo important és disposar
d’un algoritme consensuat.
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