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RESUMEN

El acido tranexamico (ATX) reduce la mortalidad asociada a hemorragia traumatica cuando se administra precozmente, con mayor beneficio dentro de las primeras 3 horas. Presentamos
a una mujer de 23 afios, previamente sana, con trauma grave por disparo de escopeta y sangrado persistente, quien recibié ATX aproximadamente 20 horas después del evento (1 g por
via intravenosa en 10 minutos, seguido de 1 g en 8 horas). Al dia siguiente, desarrollé deterioro neuroldgico progresivo y un infarto extenso en territorio de la arteria cerebral media
izquierda con efecto de masa, que requirid craniectomia descompresiva. La evaluacidn posterior no identificd una condicién protrombdtica reumatoldgica, hematoldgica o cardiaca. La
paciente evolucion6 favorablemente y fue dada de alta hospitalaria a los 60 dias. El caso resalta la necesidad de valorar cuidadosamente la indicacion y el momento de administracion del

ATX en escenarios de trauma con atencion diferida.

Palabras clave: Infarto Cerebral; Acido Tranexamico; Antifibrinoliticos; Heridas por Arma de Fuego; Efectos Colaterales y Reacciones Adversas Relacionados con Medicamentos. (Source:
DeCS-BIREME)

ABSTRACT

Tranexamic acid (TXA) reduces mortality associated with traumatic bleeding when administered early, with the greatest benefit within the first 3 hours. We report a previously healthy
23-year-old woman with severe shotgun trauma and persistent bleeding who received TXA approximately 20 hours after injury (1 g intravenously over 10 minutes followed by 1 g over
8 hours). The following day, she developed progressive neurological deterioration and a large left middle cerebral artery territory infarction with mass effect, requiring decompressive
craniectomy. Subsequent evaluation did not identify a rheumatologic, hematologic, or cardiac prothrombotic condition. The patient improved and was discharged from hospital 60 days

after admission. This case highlights the need to carefully assess the indication and timing of TXA in trauma settings with delayed access to definitive care.

Keywords: Cerebral Infarction; Tranexamic Acid; Antifibrinolytic Agents; Gunshot Wounds; Drug-Related Side Effects and Adverse Reactions. (Source: DeCS-BIREME)
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INTRODUCCION

Eltrauma grave es una causaimportante de mortalidad y lahemorragia
postraumatica no controlada sigue siendo una causa prevenible de
muerte. Una proporcidn relevante de pacientes con traumatismo
hemorragico desarrolla coagulopatia inducida por trauma (CIT), un
trastorno dinamico y multifactorial en el que interactian el shock
hemorragico, la lesidn tisular y la activacidn de vias anticoagulantes y
fibrinoliticas (1,2).

El acido tranexamico (ATX) es un antifibrinolitico utilizado para reducir
el sangrado en trauma. La evidencia que sustenta su beneficio se
centra en la administracidn precoz, particularmente en las primeras 3
horas tras el evento traumatico (3-5,7). Aunque los ensayos clinicos no
han demostrado un incremento significativo de eventos trombdticos
arteriales con ATX, el infarto cerebral ha sido descrito como un evento
poco frecuente y su relacion causal puede ser dificil de establecer en
pacientes con trauma grave (6-10).

El objetivo de este reporte es describir la evolucidn de una paciente
joven con trauma grave que recibié ATX de forma tardia y que
posteriormente desarrollé un infarto cerebral extenso, asi como
discutir la interpretacion clinica de esta asociacion temporal,
siguiendo las pautas CARE (CAse REports).

REPORTE DE CASO

Mujer de 23 afios, previamente sana, sin antecedentes familiares
relevantes y no usuaria de anticonceptivos, procedente de una
zona rural de la selva peruana. Durante un paseo familiar sufrid
accidentalmente un disparo con escopeta de perdigones que
comprometié la regidn anterior del térax, el abdomen y el miembro
superior izquierdo. Fue trasladada por sus familiares durante
aproximadamente 5 horas hasta un establecimiento de primer nivel,
donde recibié una via venosa periférica, solucién isotonica, analgesia
y oxigeno suplementario. Posteriormente fue referida a un hospital de
segundo nivel, con aproximadamente 4 horas adicionales de traslado.

Al ingreso al segundo hospital presentd presion arterial de 130/68
mmHg, frecuencia cardiaca de 115 latidos/min, frecuencia respiratoria
de 22 respiraciones/min, saturacion de oxigeno de 93% con FiO, de
0,60 mediante mascara con reservorio y temperatura de 36,7 °C. El
indice de shock fue 0,89 y el Injury Severity Score (ISS), 14 puntos.
Se encontraba despierta, parcialmente cooperadora y confusa, sin
focalizacidon motora. Se diagnosticaron anemia aguda hemorragica,
hemoneumotdérax derecho y lesidn ésea con pérdida de tejido en el
segmento distal del miembro superior izquierdo. Recibié analgesia,
gastroproteccién, antibidticos, transfusién de concentrados de
hematies y drenaje toracico derecho.

Los exdmenes iniciales mostraron hemoglobina de 8,0 g/dL, leucocitos
19 600 células/mm3, plaquetas 163 000 células/mm?3, tiempo de
protrombina 14 s, indice internacional normalizado 1,3, tiempo de
tromboplastina parcial 30 s, glucosa 204 mg/dL, urea 68 mg/dL y
creatinina 1,28 mg/dL. Debido a la persistencia del sangrado por el
drenaje tordcico y a la dificultad para disponer de hemoderivados,
se administré ATX aproximadamente 20 horas después del trauma: 1
g por via intravenosa en 10 minutos, seguido de 1 g durante 8 horas
(Tabla 1).

Durante el segundo dia posterior al trauma, la paciente presentd
alteracion progresiva de la conducta, agitacion, estupor, disminucion
de la escala de coma de Glasgow a 8 puntos y anisocoria. Se inicid
tratamiento hiperosmolar y proteccién de la via aérea. La tomografia
computarizada (TC) cerebral sin contraste mostré una lesion
hipodensa extensa en territorio de la arteria cerebral media izquierda,

con efecto de masa y desplazamiento de la linea media de 7 mm. La
paciente fue referida a un hospital de mayor complejidad (Tabla 1).

Tabla 1. Cronologia de los principales eventos clinicos desde el trauma hasta
el alta hospitalaria.

Tiempo Evento Hallazgos/intervencién principal
Trauma Disparo accidental; atencidn inicial tras
Hora 0-9 Y =5 hy llegada al segundo nivel tras =4 h
traslados

adicionales.

1 gV en 10 minutos, seguido de 1 g IV en
=20h Exposicion a ATX 8 h por san-grado persistente y dificultad
para disponer de hemoderi-vados.

Deterioro Agitacion, estupor, ECG: 8 y anisocoria; TC
Dia 2 neuro-légico con infarto extenso de la ACM izquierda y
& DLM de 10,1 mm.

Hospital Glasgow: 5; craniectomia descompresiva
Dia3 de mayor temporal iz-quierda y manejo
complejidad hiperosmolar. Ingreso a la UCI.
. L Reti ilacio ani
Dia 12 Evolucién etiro de ventilacién mecénica y egreso

de la UCI.

ECG: 13 puntos y escala Rankin

Dia 60 Alta hospitalaria modificada: 3.

=: aproximadamente; h: horas; ATX: dcido tranexamico; g: gramo, 1V: intravenosa;
ECG: escala de coma de Glasgow; TC: tomografia computarizada; ACM: arteria
cerebral media; DLM: desviacion de linea media; UCI: unidad de cuidados intensivos.

Al tercer dia posterior al trauma ingresd con presion arterial de
85/60 mmHg, frecuencia cardiaca de 116 latidos/min, frecuencia
respiratoria de 32 respiraciones/min, saturacién de oxigeno de
100% con FiO, de 0,80, temperatura de 38,3 °C y escala de coma de
Glasgow de 5 puntos. Tras valoracion por neurologia y neurocirugia,
se realizé una craniectomia descompresiva temporal izquierda y se
continud con el manejo hiperosmolar. La evolucién neuroldgica fue
progresivamente favorable, con disminucidén de la anisocoria y del
desplazamiento de la linea media; posteriormente tolerd el retiro
de la ventilacion mecdnica y de la via aérea artificial. Egreso de la
unidad de cuidados intensivos al noveno dia de ingreso y fue dada
de alta hospitalaria a los 60 dias, con una escala de coma de Glasgow
de 13 puntos y escala de Rankin modificada de 3 puntos. Durante
la hospitalizacién se realizaron estudios inmunohematoldgicos
(anticuerpos antifosfolipidos, proteinas Cy S, y pruebas de trombofilia
pertinentes) y evaluaciones cardiovasculares e imagenes (Holter,
ecocardiografia, angiotomografia cervical y cerebral), sin hallazgos
patolégicos que identificaran una enfermedad protrombdtica
reumatoldgica, hematoldgica o cardiaca asociada al infarto cerebral
(Figura 1y 2).
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Figura 1. Estudios de imagenes realizados al ingreso a nuestro hospital (3° dia
del trauma). (A) Tomografia computarizada (TC) muestra cuerpos extrafios con
densidad metdlica en la region toracica y abdominal. (B) TC de térax muestra
cuerpos extrafios metalicos en la pared tordcica, el mediastino anterior
con sangrado parenquimal, derrame pleural bilateral y drenaje tordcico
derecho. (C) Radiografia de la mano izquierda muestra fractura conminuta del
metacarpo y fractura lineal de la falange proximal del primer dedo, asi como
de los huesos escafoides y semilunares.
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Figura 2. Tomografia computarizada cerebral de ingreso a nuestro hospital (3°
dia del trauma), se aprecia extensa area hipodensa en el territorio de la arteria
cerebral media izquierda con desplazamiento de la linea media (DLM) de 10,1
mm, compresion del ventriculo derecho y edema cerebral difuso (ECD).

Consentimiento y aspectos éticos

El presente reporte de caso fue evaluado por el Comité Institucional
de Etica en Investigacién de la Red Asistencial La Libertad, que
autorizo su realizacién y publicacion mediante la Constancia 73 del
PI N°67 CIYE.O.C.L.YBD-RALL-ESSALUD-2022, considerando el caracter
retrospectivo del reporte, la ausencia de intervenciones adicionales
sobre la paciente y el riesgo minimo derivado del uso de informacion
clinica debidamente anonimizada antes de su incorporacién al
manuscrito. El manejo de la informacion se realizé respetando los
principios de dignidad, privacidad y confidencialidad establecidos
en la Declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial,
revision 2024, y las Pautas Eticas Internacionales del Consejo de
Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas (CIOMS) para
la utilizacion de datos clinicos previamente obtenidos.

DISCUSION

Este caso presenta una asociacién temporal clinicamente relevante
entre la administracion tardia de ATX, aproximadamente 20 horas
después de un trauma grave, y el desarrollo posterior de un infarto
extenso de la arteria cerebral media. Su interés radica en que la
exposicion ocurrié muy fuera de la ventana temporal en la que se ha
demostrado el beneficio del ATXy en un contexto de atencién diferida,
traslado prolongado y disponibilidad limitada de hemoderivados.

La trombosis arterial después de ATX parece ser infrecuente. El
primer reporte de trombosis intracraneal asociado temporalmente
con ATX fue publicado por Rydin y Lundberg en 1976 en dos mujeres
jévenes tratadas por menorragia (6). En CRASH-2, el infarto cerebral
ocurrio en 0,67% de los pacientes que recibieron ATX (57/10 060), y
en CRASH-3 en 0,70% (46/6396), sin un incremento estadisticamente
significativo frente a los controles (7,8). En CRASH-3, entre quienes
recibieron ATX después de 3 horas, la frecuencia de infarto cerebral
tampoco fue significativamente mayor que con placebo (1,0% frente
a 1,1%; RR 0,90; IC 95%: 0,47-1,74) (8). Por ello, un reporte individual
no permite atribuir causalidad al farmaco.

La interpretacidn debe considerar, ademas, la fisiopatologia dinamica
de la CIT. Después de una fase inicial caracterizada por alteraciones
de la hemostasia vy fibrindlisis, el trauma grave puede evolucionar
hacia un fenotipo mas procoagulante en las horas o dias posteriores,
lo que potencialmente modifica el balance, entre el beneficio
hemostatico y el riesgo trombdtico (10-13). En esta paciente no se
identificaron antecedentes personales o familiares de trombosis, uso

de terapia hormonal ni una condicién protrombdtica reumatolégica,
hematoldgica o cardiaca; sin embargo, el propio trauma multisistémico
y su evoluciéon hemostatica constituyen explicaciones alternativas
que impiden establecer una relaciéon causal directa.

La evidencia que respalda el ATX en trauma se basa principalmente
en su administracién temprana. Estudios prehospitalarios posteriores
han mostrado que la magnitud del beneficio puede depender de la
poblacién, el mecanismo de lesién y el momento de administracién
(14,15). En escenarios con grandes demoras para acceder a atencién
definitiva, como el descrito, la decisiéon de administrar ATX fuera de
la ventana estudiada plantea un problema clinico real que no debe
resolverse extrapolando automaticamente el beneficio observado en
la administracién precoz (16).

Este reporte tiene limitaciones inherentes a un caso individual: no
permite cuantificar el riesgo atribuible al ATX ni demostrar causalidad,
y la informacién disponible no permite reconstruir con precision
la magnitud del sangrado antes y después del farmaco ni todos los
componentes del estudio etioldgico del infarto. Su principal fortaleza
es documentar un escenario clinico poco representado en los ensayos:
trauma grave con traslado prolongado, escasez de hemoderivados y
administracion marcadamente tardia del antifibrinolitico.

En conclusién, una paciente joven con trauma grave recibié ATX
aproximadamente 20 horas después de la lesion y desarrolld
posteriormente un infarto cerebral extenso. La relacion temporal
es llamativa, pero no demuestra causalidad. El caso refuerza
la importancia de documentar con precision el momento de
administracion, el fenotipo de coagulacién y los eventos trombdticos
cuando se utiliza ATX fuera de la ventana de mayor evidencia,
especialmente en sistemas con acceso tardio a atencidn definitiva.
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