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¢COMO RECONOCER AL PACIENTE MORIBUNDO?
UNA SIMPLE APROXIMACION A UN PROBLEMA COMPLEJO.
EL CONTROL DE DARNOS.

1. INTRODUCCION.

Es joven

quien tiene alma

quien tiene no sélo
recuerdos y un destino,
sing un porvenir.

Es joven

quien toma parte

en la invension del futuro.

Roger Garandy.

Me encuentro al final de mi Residencia en Cirugfa General. Un
camino diffcil ,.sin embargo,.lleno de grandes satisfacciones y experiencias.
Enfrentando el dilema del tema al que me he de referir cémo punto final a
este camino de estudio y preparacién y el inicio.de nuevas experiencias en el
ambito profesional. Hoy sentado frente a una méquina de escribir y un escri-
torio cuya superficie se ha llenado de libros, articulos, escritos, notas; asi
como triunfos y fracasos durante los Gltimos cuatro afios, viene a mi mente
uno de los aspectos quizds més interesantes y a la vez, inexplicable y es la
linea que separa la vida de la muerte.

Frente a un nuevo milenio que la humanidad estd por empezar, de-
jamos atrds al Siglo XX. Un siglo en donde dos guerras mundiales azotaron
sy ira sobre el aire, los mares, las tierras, y miles de otras continuaron
o dieron inicio con el paso de los dias, devastando sociedades, destro-
zando ciudades y lugares, cambiando fronteras y nacionalidades.

Y sin embargo.el hombre sigui¢ adelante. En suma de todas las
cuentas debemos también colocar en su haber que el siglo XX es el de tantos
logros cientificos y tecnol6gicos, cuando el ser humano alumbrd la noche,
se comunict en las distancias, dejs su huella en lugares como la luna y
se sumergi6 en las oscuras profundidades del océano en busca de nuevas res-



puestas, cuando - vencid a muchas pestes y enfermedades que parectan
invensibles y prolongd la vida, cuando cruzé los cielos y navegd

en el espacio mirando asombrado desde las alturas al pequefic planeta
azul de su universo. El hombre descubre en este siglo, como nunca
antes, que es un curigso creador.

¢ Qué separa la vida de la muerte? , éCémo podemos reconc-

&l paciente que se encuentra a escasos minutos del final de su vida? ,
iCon qué medios diagndsticos o terapeuticos contamos para combatir -
esta etapa? . Esto es el mbvil que inspira la presente tesis, preten-
diendo no ser aburrida, sino por el contrario intentaré transmitir el
sentimiento de gozo que la "Semilla de la Ciruéia“ sembrada en mi por
compaferos y Maestros ha comenzado a existir.

El Hospital Central de Cruz Roja Mexicana es el marco que
permitid el desarrcllo de mi residencia. Un Hospital al cual me orgu -
llece pertenecer y cuyo objetivo fundamental es la atencion del paci-
ente Politraumatizado. Pacientes por lo general jovenes, socioecono -
micamente activos que se ven expuestos al acontecimiento del trauma de
diferente Indole y cuya esperanza de vida, es el adecuado manejo y es-
tabilizacién de sus funciones vitales ya sea desde el punto de vista
médico 0 quirdrgico.

El control de la Hemorragia severa en presencia de hipoter-
mia, acidosis, y coagulopatia es un problema increiblemente diffcil in-
cluso para el cirujano de trauma mds experimentado. El empaguetamiento
perihepdtico e intrazabdominal planeado es un procedimiento que salva la
vida y ha ganado popularidad en la (ltima década. {1,2) '

Hoy el empaquetamiento es una técnica ampliamente aceptada
junto a técnicas quirargicas como la reseccitn hepdtica, ligadura vascular
selectiva, oclusién del flujo portal mediante la maniobra de Pringle asf
como técnicas de aislamiento vascular. El empaquetamiento antes de una
reparacion quirGrgica definitiva es otra alternativa para pacientes some-
tidos a exploracién que se encuentran inestables o en quienes el cirujano
juzga que una mayor pérdida sanguinea es incompatible con la vida.(3}

El empaquetamiento planeado de hemorragia incontrolable de
origen no hepitico también se encuentra siendo utilizado. El paciente con
una fractura pélvica severa cuyo hematoma retroperitoneal es roto o qui-
rirgicamente abordado s6lo pueden llegar a scbrevivir mediante esta técnica
de empaquetamiento planeado.



El evento critico que 1leva a la decisi6n del empaquetamiento gene-
ralmente es el reconocimiento de una lesi6n hepdtica severa que con-
tinua sangrando a pesar de numerosas técnicas quir(rgicas empleadas
¥y por consiguiente el desarrollo de coagulopatia. El tiempo en la de-
sicidn del empaquetamiento es controversal: ¢ Deberd ser empaguetado
un paciente antes del desarrollo de coagulopatfa?, por consiguiente
un gran ndmero de pacientes serian empaquetados de manera innecesa-
ria; o bien , ¢ El empaquetamiento deberia ser retrasado hasta la -
apariciéon de la coagulopatfa, reduciendo de esta manera el nGmero
de pacientes empaquetados pero probablemente disminuyendo la tasa de
sobrevida?

La presente tésis tratard de exponer estas caracteristicas
para encontrar una guia que permita de manera preoperatoria identificar
el grupo de pacientes que se deber&n someter a Laparotomfa abreviada -
mediante empaquetamiento y posterior reconstruccion definitiva. Asi como
determinar los principales factores pron6sticos portoperatorios de mor-
talidad en estos pacientes.

IA ANTECEDENTES.

Las técnicas de control de dafos tienen su origen en la des-
cripcion de Halsted del "Empaquetamiento hepdtico" para lesiones severas
de higado en el afio de 1908. (4) Sin embargo, no es hasta principios de
1970 en donde surge una serie de reportes del empaquetamiento hepdtico (5-9).
Este concepto répidamente se expandi6 en el tratamiento de otras lesiones
no hepdticas incluyendo la pélvis y el retroperitoneo. (10-12}.

En 1983 Stone y colaboladores (13) reconocieron la coagulopatia
introperatoria como el primer dato de reserva fisiol6gica agotada y estable-
cieron el empaquetamiento como una medida de terminacibn quirfirgica en este
tipo de pacientes. En 1993 una serie de reportes de centros de trauma en
los Estados Unidos estableci6 de manera definitiva la utilidad del empaque-
tamiento abdominal. La nomenclatura cambié para dar origen a términos como
"Laparotomia de control de dafios"(14), "Laparotomia abreviada"(1i5) y
“Laparotomia por pases" (16). Estos reportes y otros (17-19) han forjado
los conceptos, definido el proceso de decision, y clarificado los objetivos
del procedimiento quirargico,



Junto al desarrollo del concepto de control de dafios, sobre-
vinieron grandes avances en el campo de los cuidados criticos quirdrgicos
para el manejo de pacientes "in extremis". Estos avances incluyeron mejo-
ramiento en el monitoreo cardiopulmonar, banco de sangre,soporte ventila-
torio y control de temperatura.(4)

El control de dafios no puede seguir siendo visto como un pro-
cedimiento aplicado en casos desesperados en pacientes cercanos al agote
fisiol6gico. A diferencia de ello, debe ser utilizado antes de presentar
una reserva fisiol6gica agotada. La cirugfa tendrd como objetivo el control
temporal de la hemorragia, identifiacitn de lesiones y control de la con-
taminacion antes de intentar cualguier reconstruccién quirdrgica. Por lo
tanto, la reconstruccién no.debe iniciarse hasta que el control de dafios
se haya realizado. Una vez que las lesiones son identificadas y la reserva
fisiol6gica cuantificada se da erden de prioridad y se establece un plan
quirtrgico. Si en cualquier momento, el paciente alcanza niveles criticos
de reserva fisiolégica, el procedimiento quirdrgico debe ser interrumpido
y el paciente transportado a la Unidad de Cuidados Intensivos para una re-
suscitacién secundaria.

Durante los altimos 15 afios, el empaquetamiento abdominal con
reintervencién planeada se ha convertido en una técnica de "Control de
dafios" ampliamente aceptada en pacientes severamente lesionados con hemo-
rragia abdominal incontrolable. La causa de la coaqulopatia en esta situa-
cidn es multifactorial e incluye acidosis, hipotermia y falta de factores de
coagulacién por hemorragia y transfusién. Una vez que la hemorragia se ha
detenido, el abdomen es rdpidamente cerrado. El paciente es llevado a la
unidad de cuidados intensivos para resucitacién, correccién de la coagu-
lopatia y acidosis, y recalentamiento. Al cabo de unos dias, el paciente
es llevado nuevamente a quiréfano para reintervencién, remocién de las
compresas y otros procedimientos.

En el artlculo de Hirshberg y Mattox (20) es una excelente
revision de los principios fisiolbgicos y técnica quirtrgica que involu-
cra el "Control de dafios". Casi todos los cirujanos con experiencia en
el manejo de lesiones mayores se enfrentan al dilema de una paciente con
lesiones potencialmente tratables y gue muere por coagulopatia, muchas
veces a pesar de que la lesibn primaria es reparada.

La sensaci6n de fustracitén que acompafia dichos casos llevd
al resurgimiento del empaquetamiento abdominal , particularmente para
las lesiones hepédticas, que habfa declinado en las Gltimas tres décadas.



5

Nuevos conceptos han surgido incluyendo técnicas para el cie-
rre répido de la pared abdominal y ciertos procedimientos para la ligadu-
ra de estructuras vasculares, uso de engrapadoras para perforacion intes-
tinal con reconstruccién secundaria.

La técnica del control de dafios requiere de un balance adecuado
entre los objetivos filos6ficos y el entendimiento de las alteraciones fisio-
l6gicas causadas por la lesién en el intento de la reparacibn quirdrgi-
ca. Los objetivos filosGfices son:
a.Toda lesifn que lleva a la muerte a un paciente debe ser identificada
¥y reparada.
b.El cirujano debe intentar corregir lesiones, tanto como sea posibie,
para dejar al paciente tan cercanc a lo normal como sea posible.

E1 concepto de reparacién precisa para lesiones anattmicas
causadas por trauma contradice los conceptos del “"Control de dafios". Se
requiere de una amplia experiencia quirGrgica para cambiar del modeio
de reparacién precisa al modelo de maniobra salvadora de vida. La linea
entre el beneficio de la reparaci6n precisa y la urgencia de un pro-
cedimiento de salvaci6n puede convertirse en crucial en un paciente. El
cirujano puede realizar una cirugfa inadecuada en un intento por reparar
una lesi6n compleja y permitir que el frio y la coagulopatia sobrevengan.
Por lo tanto, Los objetivos filos6ficos deben siempre permanecer en la
mente del cirujano, sin embargo,deber§ considerar las condiciones
fisiol6gicas del paciente para determinar el momento justo de empaqueta-
miento y cierre del abdomen en caso de deterioro. A pesar de ello, la
cirugia de "Control de dafos" no debe ser nunca la justificaci6n de no
completar ia cirugla adecuada en la estabilizaci6n de un paciente.

El segundo requisito para el correcto uso de la reinterven-
cion planeada en trauma es el entendimiento de los principios fisiolégicos.
Hirshberg y Mattox cuidadosamente han sefialado los principios fisiologicos
involucrados en la decisién de la terminacién de la cirugia inicial.

El primero de estos es el entendimiento de la importancia de la hipotermia.

A pesar de que se ha escrito mucho acerca de la coagulopatfa, la hipotermia

como desencadenante de la coagulopatia no es apreciada como se debe.(21)

La hipotermia induce alteraciones en la coagulacion, lleva a la inactivacién
de enzimas necesarias para la cascada de la coagulacifn e inhibe la funcitn

plaquetaria normal.



El continuo avance en el uso de procedimientos que combaten la hipotermia
deben sequir en estudic.(21) Los procedimientos que exponen més de una
cavidad cel6mica incrementa las pérdidas de temperatura y predispone-a la
coagulopatia (20}.

El segundo principio fisiolégico que sefiala es la importancia
del incremento de la presidn intrabdominal. La entidad del Sindrome de
Compartimento Abdominal se caracteriza por una mala perfusi6n de los
organos abdominales, incluyendo una disminuci6on del gasto urinario y mar-
cada elevacidén de la presién pico ventilatoria. Con el marcado edema de
los 6rganos abdominales, recomjenda el uso de malla para la pared abidominal.
€l uso de una malla de pléstico suturada a la piel previene la eviscera-
cién e impide muchas de las complicaciones secundarias a una presifn in-
trabdominal elevada.

El error mds frecuente en la aplicacidén de estos conceptos
es la falla en cohibir la hemorragia. Otro componente casi obligatorio de
este tipo de cirugfa es la infeccifn subsecuente desarrollado en el sitio
de la lesibn y empaquetamiento. Conforme el paciente se estabiliza con
respecto a sus requerimientos sanguineos y patrones respiratorios, debe
estar pendiente del desarrollo de complicaciones como la sepsis. Esto cons-
tituye el tercer paso del "Control de dafos".

IB.EVALUACION PREOPERATORIA.

Los datos clinicos obtenidos en el ambiente prehospitalario (22.23)
y el departamento de urgencias contribuyen al reconocimiento del paciente
"in extremis" y el manejo transcperatorio. (24) Para pacientes con trauma
contuso informacidn importante se deriva de la radiografia del térax, ra-
dicgrafia anteroposterior de pelvis y la gasometria arterial.{Fig.1,2,3)

Para pacientes con trauma penetrante informacién importante
deriva del orificio de entrada y salida. Cualgquier lesifn penetrante que
cruza la linea media tiene potencial lesién vascular. Es esencial que el
cirujano no olvide otros sitios potenciales de sangrado en otras cavidades
corporales (25) . La radiografia de térax inicial debe ser valorada en
busca de hemot6rax y presencia de lesiones especificas como ensanchamien-
to mediastinal, contusién pulmonar y fracturas costales mtltiples. {26,27,28
29) (Fig. 4,5,6,7}.



El hemoneumotérax requiere de la colocacibén de un tubo de
toracostomfa antes de la cirugia. La presencia de m&s de 2000 ml de san-
gre o sangrado continuo de mis de 250 ml/h durante 4 horas son indicacio-
nes de toracotomia.(30)

Un mediastino ensanchadc en una radiografia del t6rax indica
la presencia de sangre mediastinal. Diez porciento de los pacientes con
trauma contuse y sangre mediastinal tienen lesidn de aorta torécica {31),
que es una emergencia quirtrgica. En el paciente estable con presencia
de mediastino ensanchado requiere de evaluacién antes de la laparotomia.
Sin embargo, en los pacientes con lesifn intrabdominal e inestables, la
hemorragia debe ser controlada antes de realizar la evaluacidn torécica.(32).

Las radiografias de la pelvis dan informacién importante en
el paciente hemodindmicamente inestable. Existen tres tipos de fracturas
complejas asociadas con hematoma retroperitoneal masivo e inestabilidad
hemodindmica. Estas tres lesiones incluyen:

*Fractura de las 4 ramas ileoisquiptbicas.

*Fractura en libro abierto (Diastasis de la sinfisis pGbica

mayor de 2.5 cm). -

*Fractura vertical {Fractura de los elementos anteriores y

posteriores de la pelvis con desplazamiento de la hemipelvis
mayor a 1 cm).
En la figura 1,2,3 se puede observar un ejemplo de cada uno de ellas.

Por Gitimo los gases arteriales tomados antes de la cirugla
definen la oxigenacién, ventilacién y debito de oxigeno del paciente. Pa-
cientes con una saturacién de oxfgeno SaO2 menor del 92% en presencia de
suplemento de oxfgeno a 4L requieren de intubaci6n inmediata en el &rea de
urgencias. La presencia de acidosis metabSlica acompanado de un déficit
de base mayor de -8 mmol/L identifica al subgrupo de pacientes con alto
riesgo:de agote fisiol6gico (4).

El prop6sito de la evaluacibén en el &rea de urgencias es definir
la necesidad de cirugia y empezar a recoger valiosas piezas de datos fisio-
16gicos para subsecuentes decisiones.



IC. CONCEPTOS BASICOS:
El concepto del manejo de pacientes severamente lesionados
incluye como hemos visto el tratamiento de la triada comprendida por:

a.Acidosis MetabGlica.
b.Coagulopatia.
c.Hipotermia.

Estos tres factores en su conjunto constituyen la principal
causa de muerte en este solo tipo de pacientes. (Fig . 8).

La laparotomia electiva se lleva acabo dentro de los principios
de una anatomfa definida, fisiologia estable y amplia exposicién , en un -
tejido minimamente dafiado mediante una adecuada técnica quirdrgica. {33)

En contraste, 1a laparotomia en trauma se Ileva acabo bajo condiciones poco

6ptimas; wuna lesidn pobremente definida, una fisiologfa inestable, una -
exposici6n difficil, y lo m&s importante, un tejido dafiado horas previas a -
que el paciente es llevado al acto quirfirgico. Las condiciones adversas de -
la laparotomIa en trauma han llevado a la evoluci6n del concepto de la -
laparotomia por pasos , o bien, por eventos en los pacientes "in extremis".

El paciente "in extremis" se caracteriza metabSlicamente por la hipotermia,
acidosis y coagulopatia. (Fig.8)

Un paciente politraumatizado se ve afectado por una gran varie-
dad de eventos tanto que dependen de &1 , como aguellos dependientes de fac-
tores externos. Todos ellos, en su conjunto, van determinando un deterioro -
progresivo de la fisiologia del paciente. Por Gltimo, desencadenando el es -
tado de "Reserva fisiolégica agotada" punto o estado en el cual el paciente
no es capaz de seguir compensando cayendo progresivamente hacia la muerte.

Este GItimo concepto mencionado se encuentra claramente ejempli-
ficado en la Figura 9. A la cual he considerado llamar la pirdmide fisiol6-
gica en el trauma, El Gltimo espacio de dicha pirdmide 1o constituyen los -
pacientes que han perdido la capacidad de compensar la acidosis metabdlica,
la ceoagulopatia y 1la hipotermia.

Daremos paso, sin esperar mds, a la discusion y andlisis de la
fisiologfa de los pacientes "in extremis", la cual consideré al principio -
de mi camino como vasta y dificil, sin embargo, al paso del tiempo he compren-
dido sus maravillosas caracteristicas y que sin duda considero que entre mds
conocimientos y conceptos vayan surgiendo en los afos venideros , siempre -
existird una nueva pregunta y una nueva duda.



ID. HIPOTERMIA, ACIDOSIS Y COAGULOPATIA.- LA TRIADA MORTAL.

El deterioro de la fisiologia de un paciente politraumatizado
comienza desde el evento traumdtico. La lesidn inicial dard origen en ia

mayor parte de los casos al estado de chogue que independientemente de su

etiologia, tiene un punto comGn denominador que es la perfusién inadecuada

de células y tejidos. La falta de una perfusién inicialmente produce lesion

hipoxica reversible, pero si se prolonga lo suficiente , o bien, es grave , -
puede llevar a lesifn irreversible y la muerte. (34)

La fisiopatologia del estado de chogue ha sido un tema de inten-
sa discusi6n desde gue el té&rmino fue definido en 1743. (35)

La primer investigaci6n exitosa en el laboratorio fue realizada-
por Crile (36} quien encontrd que la presidn venosa central se encontraba -
disminuida en el estado de choque y que la infusién de soluci6n salina mejo--
raba la tasa de sobrevida. En 1961, Shires (37) altera el conocimiento al -
demostrar que el choque hipovelémice produce un progresivo pérdida de liquido
intersticial. Posteriormente demuestira que una pérdida aguda de sangre se -
asocia a una calda sostenida y constante del potencial transmembrana , que -
algunos han sugeride produce la pérdida de la energia celular asociada al -
choque.(38,39)

Esto ha puesto la atencidn en el control del sangrade y restau--
racion del volumen circulatorio como el principal objetivo en el tratamiento.

Sin embrago, hemos reconocido que independientemente de nuestros
mejores esfuerzos , el episodioc hemarragico frecuentemente inicia un espiral-
de respuestas fisiol6gicas, cardiovascular, metabélica, neuroendocrina e in--
munolfégica que puede resultar fatal.(40,41,42,43,44 45).

Al nivel celular, la isquemia produce un dafio celular predeter--
minado, que asemeja la severidad y duracidén del evento isquémico. La restau--
racién del flujo sanguineo, necesario para la sobrevida y para la eventual -
recuperacion del tejido isquémico, puede aumentar el dafio celular. esta lesi-
6n por reperfusién es en parte debida a la produccién de radicales libres -
de ox{geno, Estos radicales se producen cuando el tejido isquémico es reper -
fundido con sangre oxigenada y son responsables del dafic celular y subcelular.
{(46-55). La fosforilaci6n oxidativa mitocondrial ha sido identificada como un
marcador de la lesifn isquémica e isquemia-reperfusién.(56,57) Muchos inves-
tigadores consideran que la cadena respiratoria es una de las principales fu-
entes de produccién de radicales durante la reperfusi6n.



Acorde a la hipftesis propuesta por Gonzalez-Flecha (56)
el incremento en la produccién de radicales de oxigeno por la mitocondria
es la causa inicial del estrés oxidativo y dafio celular durante la reper-
fusion temprana. El choque hipovolémico y la hipoperfusién tisular resul-
ta en una alteracién fisiologica y bioquimica.(58,59)

La resucitacién en trauma es un periodo de cuidados médicos
intensivos son llevados acabo, mientras se realiza una evaluacién inicial-
y continua con procedimientos diagnOsticos y terapeuticos y, en algunas ve-
ces , el comienzo de un procedimiento quirGrgico mayor para salvar una vida,

El limitar el tiempo de resucitacién para dar paso al periodo
de tratamiento definitivo en pacientes severamente lesionados es un princi--
pio bien establecido. Articulos recientes sugieren la posibilidad de que -
la administraci6n de liquidos prehospitalarios en pacientes hipotensos dis -
minuye la tasa de sobrevida en comparacidn con una resucitacién retardada.
(45,60). El transporte directo de pacientes severamente lesionados al quir6-
fano para su resucitaci6n es una de las alternativas para disminuir el tiem-

po.” de Ia lesidn al tratamiento definitivo. La demora al quiréfano es respon
sable de mis de un tercio de las muertes prevenibles en sistemas estableci--
dos de trauma.{61) Esta opci6n ha sido llevada acabo en diferentes centros
hospitalarios (62-64) Estudies de laboratorio han demostrado que una resu--
citaci6on 1iquida agresiva de la hemorragia no controlada resulta en un in---
cremento de la presidn sanguinea y dilucién de factores de coagulacién, -
llevando a una alteraci6n del codgulo en el sitio de la lesion lo cual deter-
mina uge la hemorragia persista. {Fig.10) A pesar de que estos estudio§ desa-
fian nuestro pensamiento convencional hacerca de la resucitaci6n en el choque
hemorrdgico, ninguno ha determinado el papel del trauma cranecencefdlico qu
frecuentemente acompafia a este tipo de pacientes. Los estudios muestran que
los pacientes que reciben resucitacitn prehospitalaria tienen una incidencia
mayor de coagulopatia, niveles inferiores de hemoglobina sérica y disminucién
de la tasa de sobrevida. El cerebro lesionado es vulnerable a una segunda
lesion por reperfusi6bn cuando la hipotensibn persistente perpetua la isque-
mia cerebral. 5Se ha establecido que una resuscitacién temprana mejora la per
fusién cerebral disminuyendo el tiempo de isquemia.Sin embargo, un reciente
estudio que la administracidn de liquidos prehospitalarios disminuye el apor-
te de oxigeno cerebral regional mientras gque incrementa la presitn intracra-
neal y el tamafio de la lesion. (45)

10

e



Existe una tendencia en cuanto a la resuscitacién en el quird-
fano de los paciente severamente lesionados. La Universidad de San Diego en -
Califormia a través del Dr. David B. Hoyt sugiere la resuscitacidn en quiré-
fano particularmente Gtil en las lesiones penetrantes toracoabdominales con
presion arterial baja. (43) El adecuado Triage, la disminucién del tiempo de
incisi6n y el incremento de la sobrevida han empezado a dar resultados.

Por otro lade, la disminucién del gasto cardiaco posterior a
la hemorragia da como resultado en una disminucién mayor de la perfusidn tisu-
lar. Mis aun, posterior al trauma o la hemorragia, existen alteraciones inmu--
nolégicas significativas que se caracterizan por el incremento en la liberacién
de citocinas proinflamatorias { Interleucina 6, Factor de necrosis tisular).
Estas alteraciones persisten a pesar de la reposici6n de liquidos.(65-75).

Las citocinas proinflamatorias tienen un doble papel, el indu-
cir la expresién de una variedad de genes y por otro lado la sintesis de pro-
teinas que, en su momento, induce la inflamacidn aguda y crénica; mientras
que en otro término, sirven como "sistema de alarma” que lleva al incremento
de una gran variedad de mecanismos de defensa, particularmente inmunolégica
y hematologica. (44,67)

En estudios recientes se ha demostrado que niveles elevados de
IL-1 Beta correlacionan con sobrevida, mientras que niveles elevados de TNF-
alfa correlaciona con la severidad del padecimiento {68).

El entendimiento de la biclogia de citocinas proinflamatorias
se ha expandido exponencialmente en recientes afos, pero estos nuevos conoci-
mientos no han explicado el papel de estas citocinas en padecimientos inflama-
torios y metab6licos. Por ejemplo, con la IL-1 , la produccion de diferentes
funciones de la IL-1 alfa e IL-1 beta, la diversidad de la familia de los recep-
tores para IL-1, y la complejidad de las sefiales intracelulares se han descu-
bierto. El papel del antagonista del receptor para IL-1 (1L-1Ra), receptores so-
lubles para IL-1, protefnas accesorias para IL-1R. y otras sustancias modulado-
ras incluyendo el 6xido nitrico han modificado nuestros conceptos de ta regula-
cién metabélica y patogénesis del padecimjento. Las nuevas técnicas han per-
mitido el medir los niveles séricos de IL-1 beta, TNF-alfa, IL-1Ra y TNF-R
para definir su papel. (68,76,77) Ultimamente se ha visto que existe en los
pacientes una fuerte respuesta sérica de antagonistas y sugiere que el sis-
tema se encuentra disefiado para prevenir una influencia significativa de las
citocinas a nivel sistémico. (67,68,72) Existe la posibilidad futura de la
manipulacion de estos antagonistas para regular la respuesta metabdlica al
trauma.
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Se ha demostrado que la IL-1 aparentemente tiene diferen -
tes efectos dependiendo del sitio de produccidn o acci6n. Cuando actua a -
nivel del Sistema Nervioso Central, produce pirexia, anorexia y catabolis-
mo proteico. Por lo que el Sistema Nervioso Central puede en un futuro -
ser blanco en la intervencitn farmacolégica utilizando medicamentos anti: -
citocinas que sean transportadas selectivamente hacia el Sistema Nervioso-
Central. Investigadores recientemente han descubierto que la elevaci6n -
de glucosa posterior a la administracién de endotoxinas puede llegar a -
ser inhibido por la infusién del antagonista del receptor IL-1. (68)

ta IL-6 es una citocina multifuncional {Cuadro 1), expresa-
do por una variedad de células ante una multitud de estimulos
bajo mecanismos de control complejo.(Fig.10) Debido a esta diversidad, la
IL-6 se constituye como un mediador importante de los eventos post-traumdti-
cos, tanto locales como sistémicos. Ademds de su papel reconocido en la -
respuesta de fase aguda, la IL-6 se ha asociado fuertemente con eventos -
adversos y evolucion posterior a la cirugia electiva, quemaduras y trauma.
Estd claro, que la respuesta de 1a IL-6 es m&s que un simple mediador de -
la inflamaci6n.La IL-6 ha sido la citocina més importante‘identificado en
las complicaciones postoperatorias; sus propiedades inmunorequladoras in -
cluyendo la activacién de los Polimorfonucleares e inmunosupresi6n. (44,71,
72).

Cuando reconocemos el papel principal de la IL-6 como modi-
ficador de la respuesta metab6lica al trauma, llama la atenci6n para ser
blanco de tratamiento.Se le ha asociado con efectos no deseables. Esfuer-
zos futuros identificardn la fuente principal de I11-6. Estercides, agen-
tes no-esteroideos antiinflamatorios, Oxido nitrico y citocinas como la -
I1-4,11-10 y IL-13 han demostrado reducir los niveles de IL-6. La adminis-
tracion de estas sustancias u otras podrdn resuitar efectivas para la -
modulaci6n de la respuesta inflamatoria. Por otro lado, debido a la diver-
sidad de eventos fisiolégicos en el cual participa, el bloqueo de la IL-6
puede ser contraproducente. Los anticuerpos monoclonales directos contra
IL-6 o sus receptores, administrados localmente, pueden atenuar la respu-
esta inflamatoria y su resolucidn; o bien de manera alternativa, acelerar
la apoptosis de los Polimorfonucleares. Claramente , hemos empezado a -
entender la importancia de este complejo mediador. (72,76)



gl factor de necrosis tumoral alta (TNF-Alfa) es una citoe -
cina pleiotréfica con diversas acciones biol6gicas. Estudios originares -
identificaron al TNF-alfa como un mediador sistémico del choque endotoxé -
mico, caquexia y regresién tumoral. Ahora reconocemos que el TNF-alfa es -
miembro de una gran familia de proteinas , incluyendo ligandinas Fas, cuya-
accidn principalmente paracrina participa en la regqulacién de la prolife -
racién celular y la apoptosis. Muchos estudios clinicos con inhibidores -
del TNF-alfa en el sindrome séptico han sido desilucionantes hasta ahora.
Ast mismo la administraci6n del TNF-alfa no ha provado éxito como agente
antineoplésico, parcial éxito con la inhibici6n del TNF-alfa se ha repor-
tado en problemas inflamatorios crénicos, incluyendo artritis reumatoide y
colitis ulcerativa. La reciente descripcién de la enzima convertidora del
TNF-alfa responsable de su proceso celular abre una nueva puerta en los
intentos de la intervenci6n terapeutica. {70,77).

Como hemos sefialado, a pesar de una agresiva resuscitacion,
el trauma severc frecuentemente se asocia a inestabilidad cardiovascular,
inflamaci6n severa, disfuncién inmune, sepsis secundaria y falla orgdnica
maltiple (66,77}. Los estudios en modelo animal demostraron que la resusci-
tacién con liquidos por si s6lo posterior al trauma hemorragico no res--
tablece o mantiene la deprimida funcién hepatocelular(78), el flujo sangui-
neo microvascular o el gasto cardiaco.{79,80) Ademds, se ha demostrado que
las funciones inmunes especificas y no-especificas se encuentran deprimi--
das en el trauma hemorrdgico, lo cual puede explicar la suceptibilidad a
la sepsis bajo dichas condiciones.(81) Diversos estudios han demostrado que
un paciente quien cambia de una temperatura normal (Mayor 38°%C 6 menos de
36°C), un incremento de la frecuencia cardiaca (Mds de 90 latidos/min),
taquipnea (més de 20/min) una cuenta leucocitaria mayor de 12.0x109/L o}
menos de 4.0x1091L son pacientes gue demuestiran una respuesta inflamatoria
sistémica.{44) La respuesta del huesped tiene el potencial de ser buena,
mala ¢ fea (Fig.11) La buena involucra la apropiada regulacion del papel de
los polimorfonucleares, adhesidn, diapedesis, quimiotaxis, fagocitosis y
muerte de los bacterias agresoras. La mala involucra sefiales excesivas
recibidas por los polimorfomucleares, de tar manera que se degranulan tem-
pranamente , dafiando las cé€lulas endoteliales y su membrana basal, produci-
endo orificios a nivel de la pared de la vénula postcapilar. El feo resulta

13

de la disfuncion orgdnica multiple que se presenta en algunos pacientes.{(44,77)
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Baue presentd en 1975 el término de Falla sistémica secuen-
cial multiple y recientemente se refiere a el como sindrome de progrso -
quirGrgico. Existen muchas hip&itesis con respecto a esta situacign, sin -
embargo la pregunta seria ¢Pudo la evolucidn haber seleccionado mecanismos
de autodestrucci6n, mediado por una inflamaci6n sistemica a una lesién
traumatica incompatible con la vida, dando como resultado una muerte mds ra-
pida del paciente lesionado? Tomande como ejemplo una manada de elefantes,
Si un miembro de dicha manada resulta herido al caer en un precipicio, la
manada forma un cIrculo hasta que el miembro lesionado se recupera lo sufi-
ciente para unirse a la manada,o bien, hasta que fallece, momento en el
cual la manada se moviliza hacia otro sitio fuera de peligro. Esto Gltimo
ha sido documentado por la National Geographic Society. Una muerte rdpida
pudiera tener ventajas evolutivas, causando que el miembro herido .muera réa-
pido y la manada salga del peligro. De tal manera, que antes del ingreso a
la:unidad de cuidados intensivos, un hombre arrcllado por un elefante duran-
te la caza, y que sostiene lesiones incompatibles con la vida puede ser re-
suscitado y ventilado y sus rifiones reemplazados con didlisis, permitiendo
la construccion de un mecanismo de autodestrucci6n para producir inflamacifn
sistemica, dafio orgdnico multiple y disfunci6n orgdnica multiple, La muerte
se presenta 4 a 6 semanas después en casl todos los pacientes cuando la falla
pulmonar y cardiaca alcanza niveles incompatibles que la tecnologla no puede
soportar, Esta hipotesis explica el porqué hoy dia existe la disfuncifn or-
génica y no hace 200 afos.

Diferentes estudios clinicos y epidemiclégicos han sugerido
la suceptibilidad a la muerte por trauma mayor en los hombres que en las
mujeres. La rezon especifica de esto permanece descenocida. Sin embargo,
estudios experimentales han demostrado que la mujer tiene-una mejer res-
puesta inmune en comparacién con la del hombre posterior al trauma.

Se sugiere que ello es secundario a que la testosterona se encuentra in-
volucrada con la inmunosupresién. El bloque hormonal ha demostrado mejora-
miento dél desempefio ventricular izquierdo.Sustancias como el acetato de
leuprolide o flutamide posterior al trauma hemorragico puede tener efectos
ben&ficos en las funciones inmunolégicas de los pacientes traumatizados.

As{ mismo disminuir la suceptibilidad de estos pacientes a la sepsis.{66,71)
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ta hipotermia tiene dos efectos clinicos conocidos:
a)Preserva la vida y b)Muerte. Cudl de estos dos efectos tiene preferen
cia en los pacientes severamente lesionados por trauma continua siendo
hoy dia un gran debate. Las actitudes terapeuticas actuales en trauma

estdn enfocadas a prevenir ta hipotermia, y una vez que esta se presen
ta tratarla de manera agresiva.(82) Estas recomendaciones se basan en -
estudios retrospectivos que basan una alta asociacion entre la hipotermia
y mortalidad{83-85) Sin embargo, la hipotermia es mis comGn y mis severa -
en pacientes gravemente lesionades. De tal manera, no es claro si el in -
¢remento de la mortalidad es causado por la hipotermia por sI misma o bien
por las lesiones subyacentes,

Muchos estudios intentan contestar esta duda mediante el

contrel de la severidad de lesi6n utilizando el grado de severidad de
lesion (155).{86) Estos estudios demuestran que los pacientes que desarro
llan hipotermia tinen una mayor mortalidad que aquellos pacientes con un
1SS semejante pero que conservan temperatura. (87} Sin embargo, el proceso
de morir se caracteriza por una ausencia progresiva del gonsumo de oxige
no con la consecuente produccién de calor. En estos estudios, el desarro
llo de hipotermia pudiera solamente permitir identificar pacientes que mue-
ren a consecuencia de sus lesienes y no de la hipotermia, Estos factores -
hacen diffcil identificar una relacién de causa-efecto entre la hipotermia
y mortalidad a través de estudios retrospectivos.

Solo estudios prospectivos que utilicen la hipotermia como
una variable independiente podrdn determinar si la hipotermia es protectiva
o dafiina en el paciente gravemente lesionado. Existen muchas dificultades
para realizar dicho estudio. La hipotermia es particularmente dificil de
tratar con métodos simples los cuales conlleva varias horas.(88)

£l Bypass cardiopulmonar tiene el potencial de revertir
}a hipotermia , sin embargo su complejidad, frecuente necesidad de hepari-
na, e introduccién de otras variables puede confundir los resultados de di-
cho estudio. El uso de fistulas arteriovenosas (CAVR) (Fig.12) es una
técnica reciente que utiliza un cateter colocade a nivel arterial femoral
y otro cateter conectado a la vena femeral contralateral. La propia presifn
sanguinea del paciente crea una fistula arteriovenosa que desvia parte del
gasto cardiaco a través de un sistema heparinizado intercambiador de calor.
El procedimiento es andlogo a una hemofiltracién arteriovenosa, produce
una tasa de aumento de temperatura similar al bypass cardiopulmonar y provee
un medio para combatir la hipotermia en los pacientes gravemente lesionados.
(89-91).



Esta técnica nos d& la oportunidad de estudiar los efectos
de la hipotermia en los pacientes gravemente lesionades.(21)

Los efectos protectores de la hipotermia durante eventos
de perfusion tisular disminuida se conocen desde la antigiedad. Hip6era

tes describi6é que el colocar pacientes con hemorragia importante en -
nieve ¢ hielo mejoraba sus condiciones. El cirujano de las tropas de -
Napoleén, el Baron de Larrey, noté que los soldados heridos cercanos -
a las fogatas mor{an primero. Bazzett se di6 cuenta que la sobrevida -
se incrementaba en los soldados que eran abandonados en la nieve compara-
do con aquellos a los cuales se cubrian con sdbanas calientes. Los éiruja-
nos actuales se mostraron ambivalentes acerca de combatir la hipotermia -
en los soldados lesionados durante las gquerras mundiales, y la aplicacion

clinica del frio se extendi® a guerras como la de Vietnam,

Un gran namero de estudios sobre animales han mostrado un
efecto benéfico de la hipotermia en el tratamiento del choque hipovolémico.
La hipotermia permite hasta 30 minutos de paro circulatoriec con recupera-
cién neurolégica total, mientras que el paro circulatorio con exanguinacion
en pacientes normotérmicos es universalmente mortal. (92,93} Inclusive pos-
terior al evento isquémico, la hipotermia resulta beneficiosa posterior a
contusi6n cerebral experimental, mejora la evolucidn neurolégica posterior
a fibrilacion ventricular prolongada y aminora la falla renal isquémica.{94)
La hipotermia también ha demostrado disminuir la permeabilidad capilar -
asociada con la lesifn de isquemia-reperfusitn.(95) Como resultado de es -
tos estudios, ha existido cierto debate que el intentar tratar de manera
agresiva la hipotermia en pacientes severamente lesionados es contrapredu-
cente.(93,96,97)

Algunos estudios, establecen que la hipotermia carece de -
efectos protectivos en pacientes politraumatizados durante la resuscita -
cibn y muestran que combatir la hipotermia mejora la calidad de resuscita-
¢ién de los pacientes. Asi mismo se ha visto que disminuye los requerimi--

entos de lfquidos hasta en un 20.4%. Esto sugiere que la mortalidad duran-

te la resuscitacion inicial se incrementa en presencia de hipotermia.

Los mecanismos a través del cual la hipotermia causa sus
efectos se describe en la figura 13. Uno de los mecanismos es inhibir
la agregacitén plagietaria y la cascada de coagulacitn. Otro de los mecanis-
mos es el incrementar el estrés fisiolégico, cambios en la distribucién y
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consumo de oxigeno, incrementando las demandas metab6licas del individuo.
Otro defecto metab6lico que se ha visto de manera continua durante la hi-
potermia es el exceso en la produccién de &cido lactico.{98) La persisten-
cia de la acidosis metab6lica complica la ya deteriorada fisiologla de
estos pacientes. Quizas el &rea més importante en cuanto al uso de la hipo-
termia se encuentra en el trauma cranecencefdlico. Ello en un futuro per-
mitird desarrollar mecanismos o dispositivos que permitan enfriar el ce--
rebro de manera selectiva en pacientes gravemente lesionades.(21)

En conclusi6n, la hipotermia persistente en pacientes severamente lesio-
nados incrementa los requerimientos de lfquidos incrementando el riesgo
de muerte temprana. El disminuir la duracién de la hipotermia en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos mediante un agresivo tratamiento de la hipoter-
mia disminuye dicha necesidad e incrementa la calidad de resuscitacion

del pacie.

La coagulopatia es el segundo componente mortal en el pa-
ciente "in extremis". Se sugiere su présencia en el quirdfano por un sangra-
do en capa, profuso de las superficies quirfrgicas. Esta coagulopatia es
resultado de una interaccifn compleja de multiples factores en las enzi-
mas de la cascada de la coagulaci6én. La actividad especifica de estas
enzimas es muy sensible a la temperatura y al balance dcido-base.(99,100)

No existen medios técnicos adecuados para evaluar la coa-
gulopatia en el paciente "in extremis" por lo que la clinica se convierte
en lo mis importante al notar un sangrado en:capa. Estos paciente frecuen-
temente requieren transfusiones masivas de sangre, actualmente definida -
como una administraci6n de més de 20 unidades de sangre en 24 horas. Este
tipo de resucitaci6n heroica ha dado surgimiento a una gran literatura
de transfusion masiva y el desarrollo de protocolos de transfusidn masiva.
(101-103}.

Definimos transfusifn masiva de sangre como el reemplazo
del total del voldmen vascular en menos de 24 horas. El tratamiento de la
coagulopatia resultante a ello involucra restituir factores de coaqula-
cién y plaquetas. El objetivo es mantener niveles de plaquetas por arriba
de 100,000 y un tiempo de protrombina por encima de 16 segundos.

El protocolo actual de manejo invelucra el concepto de
"paquete” que es administrado en pacientes severamente lesionados con
hemorragia activa y que consiste en:
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*5 unidades de sangre total.
*1 unidad de plasma fresco congelado.
*5 Unidades de plaquetas.

Se ha reportado que la sobrevida se ve disminuida en gru-
pos de pacientes con transfusiones menores al de 20 Unidades. Sin embargo,
los cirujanos en el quiréfano nos enfrentamos al dilema de continuar o
abandonar una resuscitacion agresiva en los pacientes "in extremis". El i-
dentificar los limites de la transfusién masiva de sangre y los factores
de riesgo subyacentes punto en el cual la sobrevida no es esperada podrd
ayudar al cirujano a realizar dicha decisi6n y podrd impedir el gasto
innecesaric de recursos.

En estudios recientes se ha llegado a conclusiones impor-

tantes. Primero, no existe un limite de requerimientos de sangre antes y
durante la cirugfa del trauma uge pueda por si mismo predecir mortalidad.(104)
Sequndo, atn en presencia de factores de riesgo para mortalidad , la magni-
tud de la transfusi6n masiva de sangre no se asocia con la sobrevida.(104)
Son otros factores como el pinzamiento aortico, los requerimientos de
inotrépicos y el choque intraoperatorio prolongado predicen mortalidad.,
Los pacientes con estos factores tienen misma probabilidad de morir a pe-
sar de la cantidad de sangre transfundida. La Gnica combinaci6n que aparen-
temente es invariablemente letal es la presencia de 3 factores de los des-
critos en combinacifn a transfusion masiva de sangre de mds de 30 unidades.
Lo que hace pensar que ante dichas condiciones mayores esfuerzos de resuci-
tacidn deben ser abandonados.(104)

El estado dcido-base es el tercer factor descrito en los
pacientes "in extremis". Este factor es el més importante puesto que refle-
ja el deficit de oxIgeno. Los mds importantes entre otros son: el déficit
de base, concentracifn sérica de &cido lactico, pH arterial y la brecha
anionica.(22,23,24} De todos ellos el déficit de base y la concentracidn
sérica de lactato son los mds importantes a destacar durante la resucitacién
inicial. '

La determinaci6n del déficit de base es una rutina del
andlisis gasométrico mientras que los niveles séricos de lactato tienen
un promedio de medicién de 4 horas en el mejor de los laboratorios. Un
nivel sérico normal de lactato indica que la reserva fisiol6gica ha sido
recuperada en el paciente por lo que puede regresar al guirdfano para una
cirugia electiva.
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El déficit de base se define como la cantidad de base re -
querida para amortiglar 1 L de sangre total a un pH de 7.40 ante valores
fisiolfgicos normales de PaCO2 . PaO2 y temperatura. El rango normal de
déficit de base es de +3 a -3 mmol/L. Se ha visto que el d&ficit de base
correlaciona con el voltmen de tiquido necesario para la resuscitacion y
la mortalidad en pacientes con trauma.(105)

El déficit de base es un excelente sensor del grado y du-
racién de la inadecuada perfusién. Rutherford demostr6 que un déficit de
base de -15 mmol/L en un paciente joven menor de 55 afos sin trauma cra-
neoencefdlico es un marcador para identificar pacientes "in extremis”.
Por lo que todas las ciruglas deben ser terminadas ante un déficit de
base que se aproxima a -15 mmol/L.

Las elevaciones del lactato sérico (mayores de 2.5 mg/dl)
indican que el débito de oxigeno no ha sido totalmente recuperado. Sin
embargo, la cantidad de &cido léctico no define el tipo de cirugfia a rea-
lizar, es de suma ayuda para evaluar la calidad de resuscitacion. Recien-
temente Abramson (106) demostré que los pacientes que fallan en compensar
una acidosis l&ctica durante 48 horas tienen pocas esperanzas de sobre-
vida.

En conclusidn, el déficit de base y las concentraciones
séricas de lactato son los factores més importantes para evaluar la
calidad de resuscitaci6n, predictores de sobrevida, inicio de control de
dafios y monitores de la resuscitacidén secundaria. Una vez que el lactato
sérico se normaliza y el débito de oxfgeno es compensado el paciente se
encuentra listo para retornar al quiréfano.

En las Gltimas hojas hemos tratado de resumir la compleja
fisiologfa con la cual estos pacientes se presentan. Daremos paso a continua-
cidn a la discusi6n de los pasos del control de dafos.
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11.-CONTROL DE DANOS.-REINTERVENCION PLANEADA PARA TRAUMA SEVERO.

La cirugia de trauma mayor tipicamente sigue una secuen -
cia de pasos que consisten en:

*Acceso,

*Exposicidn.

*Control del sangrado.

*Reconstruccidn.

Estras secuencias representa una aproxicacién quirargica’ -
orientada por prioridades en donde las lesiones que poenen mis en peligro -
la vida son atendidas primero y ia recostruccitn es llevada acabo en unapaci -
ente estable.

Duante la Gltima década, los patrones de lesiones han cam -
biado tendiendo a ser de alta energia (por ejemplo armas automiticas y vehi -
culos de gran velocidad)}, de tal manera que las lesiones originadas tienden -
a ser multiviscerales. Por lo tanto, los cirujanos se enfrentan a un nlmero -
creciente de pacientes con lesiones mGltiples y hemorragia exanguinante, en -
quienes la secuencia tradicional quirGrgica es inapropiada. El extenso dafo
visceral regquiere reparaciones complejas y tardadas en un paciente chocado -
cuyo sangrado, frecuentemente de multiples sitios, es diffcil de controlar.
Por lo que técnicas répidas de control son indispensables,

La intervencitn planeada, previo empaquetamiento de lesio -
nes graves de higado (106,107) se extendié a lesiones no hep&ticas en 1982 por
Stone y colaboradores {108). Ellos utilizaron medidas rapidas y temporales -
para terminar la laparotomia y empaquetar la cavidad peritoneal de pacientes
coagulapdticos., La reparacion definitiva se llevaba acabo s6lo después de que
la coagulopat{a se corregia y el paciente era estabilizado en la Unidad de -
Cuidados Intensivos (UCI}{109,110).

ITA_~INDICACIONES Y SELECCION DEL PACIENTE.

Existen tres diferentes indicaciones para reintervencibn
planeada en pacientes severamente lesionados:

*Evitar el evento fisiolbgico irreversible en un paciente
hipotérmico y coagulopdtico mediante terminacion répida del procedimiento -
quirorgico.
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*Incapacidad de obtener hemostasia directa (mediante liga-
dura, sutura o reparacion vascular)}, necesitando control indirecto del san -
grado mediante empaquetamiento.

*Edema visceral masivo impidiendo el cierre de la pared
abdominal o el torax.

La primer indicaci6n es la mds problemdtica. La decision
de terminar o suspender la ¢irugfa se basa en el juicio quiraGrgico. Carrillo
y colaboradores (111} utilizaron como gufa la pérdida sanguinea temprana de
4 a 5L, temperatura corporal de 34C, y pH de 7.25 como indicativos de terminar
la cirugfa. Otros {112} utiiizaron la presencia de la coagulopatia clinica
con este propbsito. 5in embargo, una decisi6n temprana antes de la aparicion
de la coagulopatia puede incrementar significantemente la evolucién de estcs
pacientes {112,113).

Idealmente, 13 decisién de reintervencidén planeada se debe
llevar acabo dentro de los primeros minutos de la cirugia, tan pronto como
la magritud del dafto visceral es evaluado. La decisi6n debe basarse en los
patrones de lesidn reronacidos y no en la 1 fisiologia agotada. La combina-
cidn de lesidn vascular abdominal y dafio visceral s6lido o hueco es un ejem-
plo de dicho patron,

Actualmente las indicaciones de laparotomia abreviada se
separan en seis categorfas: (114)

*No lograr hemostasia debido a la presencia de coagulopatia.

*Lesiones venosas mayores inaccesibles (retrohepdticas o

caval.

*Tiempo quirGrgico prolongado en un paciente con respuesta

no Gptima a la resuscitacion.

*Tratamiento no quirtrgico indispensable de lesiones extra-

abdominales (Embolizaci6n arterial selectiva debido a

hematoma pelvico por fractura).

*Incapacidad de cierre de pared abdominal debido a gran

edema visceral.

*Deseo de reevaluar el contenido abdominal (vigilancia

de la perfusifn intestinal ante lesiones severas del

mesenterio.
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Los factores predictivos del estado coagulopdtico severo
son el Tiempo de protrombina mayor de 2 veces }o normal (TP) y el tiempo -
parcial de tromboplastina (TTP) mayor & 2 veces lo normal. Ello es resultado
de: *Transfusién sanquinea masiva (10 Unidades/4 hrs); *choque celular per-
sistente {indice de consumo de oxigeno menor de 110 mL/min/Mz, lactato ma -
yor de 5 mmoi/L);*acidosis metab6lica progresiva (pH menor de 7.20, déficit
de base mayor de 14 meg/L) ; y *hipotermia corporal refractaria {menor de
34 °C. Estos Gltimos se han descrito pardmetros que caracterizan la reserva
fisiologica agotada por lo que la decision de terminar el procedimiente
es critico y dificil debido a que el cirujano debe suspender la cirugla antes
de que estos cambios se presenten, por lo que la decisi6on hasta el momento
continua sujeto al juicio del cirujano.

1IB.-ASPECTOS TECNICOS DE LA CIRUGIA DE CONTROL DE DARODS.

Los aspectos técnicos de la laparotomia abreviada se es-
tablecen deacuerdo a la magnitud de la lesién. Los objetivos principales son:
*Parar el sangrado y prevenir la coagulopatia.

* imitar la contaminacidn y la respuesta inflamatoria secundaria.
*Proteger las visceras y minimizar la pérdida proteica.

Las dos técnicas hemostdticas indirectas actuales son el
uso de empaquetamiento y el cateter de tamponade por medio de balon,

El empaguetamiento es una técnica que ahorra tiempo y que
actualmente es utilizado para tratar lesiones graves del higado, as{ como
control del sangrado retroperitoneal, pelvico o deextremidades.(115-120)

El uso de cateter de tamponade mediante balén con una
sonda Foley o Fogarty temporalmente controla el sangrado de lesiones pene-
trantes de sitios inaccesibles como la pelvis, zona 111 de cuello o heridas
transfictivas hepdticas.(12t)

El manejo abreviado de lesiones intestinales estd basado
en el control répido de la fuga intestinal mientras que se evita de manera
deliberada la resecci6n formal y la;anastomosis. El intestino es ligado o
engrapado en ambos extremos del segmento lesionado. (111,113) Un tubo de
drenaje externo del duodeno, pancreas proximal o bien por lesiones del
colédoco son opciones vdlidas, excepto ante la presencia de coagulopatfa
clinica, en donde el aislamiento de las lesiones mediante empaquetamiento
se prefiere.{108) Una técnica rapida de pancreaticoduodenectomia fue des-
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crita por Eastlick y colaboradores (122). El cuello -del pancreas, piloro,

y yeyuno proximal son engrapados y resecados, el conducto biliar com(n

es ligado, y el tracto biliar drenado mediante un tubo de colecistostomia.
La reconstruccion es realizada en una segunda cirugfa y no incluye la pane
creaticoyeyunostomia. Cinco de siete pacientes tratados mediante esta téc-
nica sobrevivieron {111).

Téenicas similares son utilizadas para lesiones del sis-
tema urinario. Las lesiones de uretero son ligadas, exteriorizadas o
ferulizadas. Un hematoma perin&frico contenido no es explorado, y el sangrado
activo del rifion es répidamente removido sin intentar la reparacion.

Todos los vasos que no son vitales para sobrevivir deben
ser ligados.{108). La anastomosis termino- terminal o bien la interposicié6n
de un injerto debe deliberadamente ser evitado. Un shunt intraluminal tem-
poral es una técnica sencilla para mantener la perfusién de &reas vasculares
vitales. (123,124}

El cierre formal del abdomen es innecesario y pierde tiem-
po precioso. El rdpido cierre de la peil s6lamente se logra mediante una su-
tura continua con monofilamento,o bien , mediante pinzas de campo aplicadas
a la piel separadas de los bordes de la herida de 1 a 2 cm. £l edema visceral
masivo y la distencion del intestino frecuentemente impiden ei cierre direc-
to de la piel. Varias técnicas han sido descritas para cubrir y ordenar el
vollmen visceral incrementado.(125-128) De la figura 14 a 18 podemos obser-
var ejemplicade algunas de estas técnicas.

Consecuentemente , en el paciente que requiere empaqueta-
miento hepatico con centrol de hemorragia aguda complicado con coagulopatia
severa se debe cerrar el abdomen con pinzas de campo por aproximadamente
30 minutos y enfocar de manera multidisciplinaria (Anestesia/Cirugia/Banco:
de sangre} para revertir los factores que causan el circulo critico y eva-
luar la posibilidad de sobrevida del paciente. La excepcién a esta técnica
es el paciente con fractura hemorragica de la pelvis, quien amerita identi-
ficacitn angiogrdfica y embolizaci6n selectiva.

Al cerrar el abdomen comienzan los esfuerzos para evitar
y contrarestar la hipotermia del paciente. Para ello existen diferentes
técnicas como son : la infusi6n de liquidos, el uso de cobertores térmicos,
el lavado continuo a través de tubo de toracostomfa, sin embargo, ultima-
mente existe tendencia por preferir las fistulas arteriovenosas métode. des-
crito por Gentiliello.
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Aunque controversial, consideramos aplicar bicarbo -
nato de sodio ante una acidosis metabflica refractaria con un pH menor de
7.10. Una comuniacién activa entre el banco de sangre y el cirujano es par -
ticularmente importante para establecer las necesidades de sangre, plasma,
paquetas y crioprecipitados. Finalmente, la presién intrabdominal es medi-
da a través de la sonda foley para establecer el riesge de sindrome compar-
timental abdominal agudo.

Posterior a estos 30 minutos de esfuersos intensos
por parte del equipo quirGrgico, las pinzas de campo son retiradas y el ab-
domen reexplorado. Se retiran las compresas, excepto aguellas gue hayan lo-
grado un efectivo tamponade de lesiones hepdticas venosas severas. Habra
Ocadiones en donde se podran retirar todas las compresas permitiendo un cie-
rre primario del abdomen. Habrd ocasiones en donde se descubra falla del
empaquetamiento necesitando nuevas medidas para controlar el sangrado, o bien,
lesiones intestinales que ameriten engrapadora, Mis atin, el reempaquetamien-
to dd la oportunidad de reducir la contaminacién por medio del lavado y de-
bridacién de tejido nocviable. Con el sangrado controlado, el abdomen se
cierra deacuerdo a los pardmetros mencionados. Existe controversia entre el
manejo de abdomen cerrado ya sea a través de la colocacién de pinzas de
campo para afrontamiento de la piel o por medio de sutura continua con monc-
filatento, o bien, el manejo de abdomen abierto colocando una capa de plasti-
co suturado a la aponeurosis o piel. Algunos recientemente recomiendan el
uso agregado al menejo cerrado de drenajes colocados en los flancos tipo
Jackson-Pratt para el control de la coleccitn liquida intrabdominal que de
manera obligatoria presentan estos pacientes.{114)

El paciente con hematoma retroperitoneal y fractura
compleja de pelvis representa un dilema para el cirujanoc. En todos los pa-
cientes con fractura de pelvis identificada de manera preoperatori, el abdomen
debe ser abierto s6lo hasta la cicatriz umbilical. Ello debido a que la aper-
tura del retroperitoneo que se extiende hasta el espacio de Retzius lleva
a pérdida del tamponade y potencialmente a exanguinaci6én. Algunos estable-
cen que en hematomas retroperitoneales masivos identificados de manera
precperaoria por tomograffa, una incisién bilateral subcostal provee de una
adecuada exposicién de higado y bazo.spero tiene desventaja de permitir acce-
so al hueco pélvico.



El tiempo mas critico de la laparotomia abreviada
lo constituye el momento en el cual el abdomen es abierto. El momento -
en el cual el tamponade intraperitoneal es liberado el cirujano debe es -
timar la cantidad de sangre intrabdominal. Asi mismo, el anestesiologo
debe calcular el voldmen sanguineo circulante del pacienteg y comunicarle
al cirujano la reserva fisiolGgica restante. Si es necesario, el cirujano
debe reducir la pérdida sanguinea mediante 1a oclusitn temporal de la aor-
ta a nivel del hiato diafragmético o mediante presi6n manual a nivel de
Tos sitios de sangrade. Algunos autores establecen la posibilidad de tora-
cotom{a para pinzamiento aortico , sin embargo, esto se ha visto relacio-
nado a una mayor pérdida de temperatura, aumento de sangrado y mortalidad.

El primer paso consiste en la seccién del liga-
mento falciforme y ligamentos coronarios para permitir la exploracion
hepdtica y en todo caso su empaquetamiento. Algunas compresas son colo-
cadas a nivel del espacio subdiafragm&tico derecho y otras por debajo
del higado teniendo cuidado de no comprimir la vena cava inferior.

Posteriormente el cirujano debe palpar el bazo
para identificar lesjones. A continuaci6n debe revisar las correderas
parietoc6licas derecha e izquierda. Posteriormente la pelvis es revisa-
da y empaquetada. Esto permite empaquetar los cuatro cuadrantes del ab-
domen en un periodo de 3 a § minutos.

Una vez controlado el sangrado comienza el perio-
do de la exploraci6n abdominal. Son primero retiradas las compresas dis-
tantes al origen principal de la hemorragia. El intestino delgado es re-
visado desde el ligamento de treitz hasta el ampula ileocecal. Si exis-
te lesion o bien desgarro de mesenterio son colocadas grapas o ligadu-
ras. El colon debe ser revisado desde el ciego hasta la porcién intrape-
ritoneal del recto, las lesiones engrapadas evitando la realizaci6n de
resecciones . El hematoma pericolico debe ser siempre explorado en todos
los casos ya que son asiento de lesiones desapercibidas.

Los hematomas retroperitoneales son clasificados
deacuerdo a tres zonas anat6micas: Zona | es el &rea contromedial del re-
troperitoneo que incluye el duodeno y pancreas asi como la vasculatura ma-
yor del abdomen.
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Zona 1I, son las porciones del retroperitoneo laterales a la zona 1 y con -
tiene a los rifiones, porciones retroperitoneales del c6lon y mesenterio de
dicha estructura. Zona III incluye la pelvis. De manera general se acepta
que todos los hematomas retroperitoneales con mecanismo penetrante deben

ser explorados, por otro lado, los hematomas en Zona 1I y III no evoluti-
vos origipados por trauma contuso no deben ser explorados. Existe con-
troversia en cuanto a la zona~1 en donde se considera que independiente-
mente de su origen todos ameritan exploracion.

If €.-DECISION DE TERMINACION DE LA CIRUGIA DE CONTROL DE DANOS.

Una vez que el control inicial de la hemorragia
se ha llevado acabo, el abdomen ha sido explorado asi como el retroperi-
toneo evaluado, la contaminaciodn controlada; la decisidn debe ser hecha
en cuanto a proseguir la cirugia hacia un tratamiento definitivo y cierre
primario del abdomen; o bien, debido a una reserva fisiol6gica agotada pro-
ceder al cierre del abdomen para dejar la reparacifn definitiva para una
segunda reintervencitn una vez que el paciente sea estabilizado en la
Unidad de Cuidados Intensivos. Esta decisif6n no es facil y debe basarse
en la reserva fisiol6gica del paciente o el grado de lesiones. En la si-
guiente tabia se establece la base de dicha decisiodn:

INDICACIONES DE TERMINACION DE LA CIRUGIA

*Fisiol6gica:
Deficit de base mayor de -15 mmol/!
Temperatura menor de 35%¢
Coagulopatia
Edema Intestinal.
*Factores del paciente:
Edad mayor de 55 afios.
Padecimientos preexistentes: Cirrosis, Coagulopatia congénita,
Enfermedad pulmenar crénica, Cardiopatia isquémica, Diabetes.
*Lesiones Asociadas:
Traumatismo Craneocencefélico.
Mediastino ensanchado
Fractura pelvica compleja inestable,



Una vez que el cirujano decide terminar la
cirugfa de control de dafios se debe iniciar el empaquetamiento defini-
tivo. El proceso del empaquetamiento se basa en tres principios funda-
mentales: {1) La presion detiene el sangrado, (2}Los vectores de pre-
si6n deben semejar los planos de tejido, (3) la viabilidad del tejido
debe ser protegida. La meta final que se persigue es detener temporai-
mente el sangrado hasta que los desajustes metab&lico son corregidos.

N Hemos hechos ya algunas consideraciones en
cuanto al cierre del abdomen en donde hemos establecido dos corrientes
(1) Técnica de abdomen cerrado y (2) técnica de abdomen abierto.

La técnica del abdomen cerrado permite prepa-
rar la aponeurosis para un cierre definitivo en la reintervenci6n,
retornar al paciente a la normotérmia y minimizar la pérdida de lIqui-
dos, Comg hemos comentado existen muchas técnicas como son el uso de
pinzas de campo descrito por Feliciano y Burch(129), que permite el
cierre y disminucidn del dafio de la piel. Posteriormente la herida y
Ia piel deben ser cubiertos con tela transparente adhesiva (3M) lo
que permite sellar la cavidad y ganar temperatura asi como simplifi-
car el trabajo de enfermeria.

La técnica de abdomen abierto se utiliza de
manera principal ante el edema masivo del intestine, hfgado ingurgi-
tado, multiples compresas-cabdominales. Multiples técnicas han sido
propuestas para este problema {130-134)}. La técnica ideal de abdomen
abierto es aquella que da proteccidén al intestino, minimiza la pérdi-
da de temperatura y liquidos. El tratamiento de estos tres:factores
afecta de manera directa la sobrevida.

Actualmente se describe la técnica de cubier-
ta temporal mediante tres capas. La primer capa , que Se encuentra en
contacto directo con las visceras abdominales es una bolsa de plastico.
Las dos caras de pldstico son lisas. Esto provee de una cubierta iner-
te de plastico colocada por debajo de la aponeurosis. No debe asequ-
rarse esta capa a la aponeurosis, debido a que estas suturas debilitan
la aponeurosis. Posteriormente es colocado una segunda capa consistente
en una compresa quirGrgica seca que también se acomoda por debajo de la
aponeurosis perc sin contacto con el intestino. Posteriormente la pared
abdomiﬁa es cubierta con tela transparente estéril (3M Medical).
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Esta técnica de cubierta en tres capas proteje al intestino y
minimiza el edema intestinal, la irritacidon de la serosa, y el riesgo de
formacidén de fistula mientras que incrementa las posibilidades de anasto-
mosis durante el periodo de reconstruccidn. Actualmente, la pérdida de
temperatura y liquidos se disminuyen, protegiendo la piel y el riesqo de
contamincién del personal. Asf mismo, al parecer previene el desarrollo
de sindrome compartimental.

IID.LA FASE POSTOPERATOIA.

El reto mis importanie posterior a una cirugia de control de
danos es el corregir la hipotermia, mediante calentamiento externo. La
reposicién agresiva de factores de coagulacién y plaquetas, as{ mismo,
importante no se recuperard la coagulaci6n hasta que la temperatura cor-
poral se encuentra por encima de 35°C(135).

Muchos pacientes continuan sangrando durante las primeras
horas posteriores al cantrol de dafios, de tal manera haciendo al sangrado
foco de atencién durante la fase postoperatoria inmediata. El dilema
clinico gira alrededor de la diferenciacion entre sangrado por coagulopa-
tia o sangrado quirdrgico , puesto que el (ltimo puede requerir reexplo-
racifn urgente. Incluso cuando la cirugia se necesita, cualquier intento
debe ser hecho para corregir las alteraciones de la coaqulaci6n debido a
que los resultados de la cirugla en presencia de coagulopatia son pobres.
Esta correcion generalmente se realiza de manera empirica debido a que
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las pruebasude coagulaci6n son confusas en presencia de hipotermia (136;137).

La hipotermia es definida como la temperatura corporal menor
de 352C. La hipotermia lleva a diferentes anormalidades progresivas inclu-

yendo las arritmias, desviaciones de la curva de disociacién de la hemoglo-

bina e inhibicién de la cascada de coagulacidn.(138-140) Esta condicién
comunmente se manifiesta por disminucidn del gaste cardiaco y arritmias
ventricuares. En todos los pacientes con hipotermia es necesario colocar
cateter arterial pulmonar a su ingreso a UCI.

Ademés del efecto sobre el miocardio, la hipotermia desvia la

curva de disociacidn de la hemoglobina hacia la izquierda, por lo que, la he-

moglobina no puede liberar oxfgeno hacia los tejidos. Asf mismo las enzimas
participantes en la cascada de coagulacién son dependientes de temperatura.

De tal manera que la hipotermia interfiere con la ya alterado sistema de
coagulacion,



El tratamiento de la hipotermia establece dos criterios:

(1) La prevenci6n de una mayor pérdida de calor y (2) La ganancia de calor.
En el quiréfano el objetivo es evitar la pérdida de calor. Todas las lapa-
rotomiasise realizan idealmente a una temperatura cercana a la corporal,
los 1iquidos se deberfan calentar a 40°C y por Gltimo todos los esfuerzos
deberfan ser realizados antes de abrir otra cavidad corporal durante la
cirugia inicial. Sin embargo, no siempre esto es posible.

En Ia UCI el objetivo es prevenir la pérdida de calor y maxi-
mizar la ganancia de calor. Esto puede 1llevarse acabo utilizando disposi-
tivos de conduccitn de temperatura, el calentamiento y la humidificacibn
de un circuito de ventilacién asi como el calentamiento de todos los li-
qidos administrados.

O0tro de los puntos importantes a tratar es la resuscitacidn
cardiopulmonar que se basa en el reconocimiento de la deuda de oxfigeno.

La deuda de oxIgeno se define como la diferencia acumulada entre ia can-
tidad de oxigeno repartida y la cantidad de oxigeno reguerida por los te-
jidos. Cuando el reparto de oxigeno es inadecuado para soportar el consus
mo de los tejidos, el .cambio del metabolismo aerobic a anaerobio es pre-
deminante produciendo acidosis léctica.

El concepto de deuda de oxigeno representa un giro en el concep-
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to de choque. Actualmente el choque no continua siendo visto como una simpie

hipotension, disminucion del gasto cardiaco o de la perfusifn tisular.

En cambio, el estado de choque es reconocido actualmente como un desequi-
librio entre el reparto y consumo de oxigeno., La magnitud de la deuda

de oxfgeno depende no s6lo de la extensidon del desequilibrio sino también
en la cantidad de tiempo de que ese desequilibrio existe. Por lo que a

pesar de las controversias entre el reparto y consumo de oxfgeno el paciente
puede crear una gran deuda de oxigeno sobre todo aquellos sometidos a trans-

portacidn prolongada hacia el hospital.

La deuda de Oxigeno , as!i como la deuda de los bancos, requiere
el pago de intereses. Se ha demostrado sobrevida en pacientes sometidos a
procedimientos quirtrgicos mayores cuando estos pacientes son sometidos a
valores supranormales de aporte de oxigeno. Ello da al surgimiento de la
estrategia para restaurar la reserva fisiolfgica. La meta terapeutica es

restaurar el debito de oxigeno, definide como el retorno del lactato sérico

a niveles normales.tan rdpido como sea posible.
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Para lograr este objetivo, el reparto de oxigeno es maximizado
¥, cuando sea posible, el consumo minimizado.Este proceso puede llevar entre
24 a 36 horas.(141,142).

En conclusion, la meta terapeutica en el componente cardiaco
durante la resuscitaci6n secundaria es revertir la deuda de oxigeno, defi-
nida como la acidosis léctica. La meta se logra inicialmente al aumentar
el reparto de oxigeno sobre el consumo , indicado por la saturacidn mixta
venosa de oxigeno mayor del 65% (SVOZ). Si esta es menor del 65% debe ser
reevalvado el caso. El hematocrito debe ser mayor de 35% o mayor, la Sa(}2
debe ser mayor del 94% y el indice cardiaco no menor de 3.5 L/min.

La interaccitn de la funcién cardiaca y pulmonar en el paciente
de traum "in extremis" es complejo y dindmico, La meta inmediata a lograr
es mantener de manera constante una Sv()2 mayor del 65%. La siguiente ta-
bla establece las metas durante la resuscitacién pardiopulmonar:

Metas de la Resuscitacion cardiopulmonar en el paciente "in extremis".

SvO2 Mayor al 65%

Ic Mayor de 3 L/min/m2
EDVI 90-120 ml,

SVRI Mayor de 1500 dinas/cm5
SaO2 Mayor del 95%.
Hematocrito Mayor del 35%.

9021 Mayor de 550 mL/dL
Qs/Qt Menor de 20%

SvU2 Saturacion mixta venosa de oxigeno, IC Indice cardiaco, EOVI indice de
voltmen al final de la didstole, SVRI fndice de resistencia vascular sistémica
DOZISistema de reparto de oxigeno, Qs/Qt fraccion de cortos circuitos.

Una complicacién frecuente de la laparotomia abreviada es el
sindrome de compartimento abdominal.({SCA} Sus efectos adversos incluyen
el impedir un adecuado desempefio cardiaco, comprometer la funci6n pulmonar,
y reducir la perfusitn espldcnica. Clinicamente el signo mis frecuente del
SCA es la oliguria progresiva y la hipoxemia. El gasto cardiaco disminuye
secundario a la elevaci6n de las resistencias vasculares sistémicas, redu-
ccitén de la compliansa cardiaca y disminucion del retorno venoso, desta:
cando la importancia de mantener la precarga en presencia de una presifn
intrabdominal incrementada. La presion pleural se incrementa proporcio-
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nalmente a la presi6n abdominal, incrementandc la presién arterial pulmo-
nar. La restriccidén pulmonar aparementemente se debe al efecto mecdnico

del diafragma secundario a la elevaci6n de la presi6n intrabdominal ,compri-
miendo el polmoa: De tal manera gue la ventilacidn se logra a expensas

del incremento de la presion de 1a via aerea. Ello lleva a hipoxia como re-
sultado de alteraciones de la ventilaci6n-perfusi6n. La disfunci6n renai

es secundaria a la compresidén de la vena renal, parénquima renal e incre-
mento de la resistencia vascular renal.{143,144)

Como originalmente Kron sefialé el método mas simple para detec-
tar el SCA es la medicidn de la presién de la vejiga a través de una sonda
de Foley. Otra alternativa es la medicidn de la presi6n géstrica determi-
nado por una sonda nasogdstrica o gastrostomfa pero sus lecturas son mencs
exactas. El manejo del abdomen hipertenso se basa tanto en la magnitud
de la presi6n como en Ias caracteristicas clinicas del paciente.

Sindrome de compartimento abdominal
implicaciones clinicas

Presidn
Grado {mmHg } Manejo
1 10-15 Normovolemia
I1 16-25 Hipervolemia
111 26-35 Descompresion
iv Mayor 35 Re-exploracion,

El grado de compartimento abdominal también se ha viste
relacionado al desarrollo de falla orgénica multiple. En la siguiente
tabla se compara este concepto:

Porcentaje de pacientes con disfuncién
Orgdnica deacuerdo al grado de SCA.

U0 mayor de 0.5

Grado mL/Kg/hr PAP mayor 45  SVR mayor 1000 0021 Menor 600
I 0% 0% 0% 0%

II ' 0% 40% 20% 20%

111 65% 78% 65% 57%

Iv 100% 100% 100% 100%

PAP(Presi6n pico ventilatoria) 0021 Indice de reparto de oxigeno,
SVR{Resistencia vascular sistémica} U0 {(Gasto urinario).
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1as conclusiones de diferentes estudios con respecto al SCA
definen que:

a.El SCA ocurre de manera importante en la mayor parte de los

pacientes con trauma abdominal severo.

b.Casi todos los pacientes ameritaron Laparotomia abreviada y

empaquetamiento para el contreol de hemorragia secundaria a

coagulopatia.

c.El desarrollo del SCA es rapido.

d.El compromiso cardiopulmenar (Inadecuada ventilacién y:oxigena-

ci6n sistémica) es la causa mds frecuente de descompresién.

e.La descompresion resulta en mejoramiento de la funci6n cardio-

pulmenar.

A pesar de que el concepto de la descompresidn abdominal se encuen-
tra claramente aceptado, su aplicacién préctica en ocasiones no es tan clara.
En ocasiones las presiones de inspiracitn altas pueden llevar a un paciente al
quiréfano o bien, se abierto en la UCI. La hipotensi6n se ha asociade a hipo-
tensién profunda y asistolia debido a la lesién de reperfusién sistemica(135).
Por lo que no es sorprendente que la mortalidad del SCA llegue a ser de has-
ta rel 63%.(113). Las principales indicaciones reconocidas de descompresidn
son;

a.Cardiopulmonar {Incapacidad de incrementar el Indice cardiaco

con incremento de la Presién en cuha de la arteria pulmonar;In-

cremento de la Presi6n arterial Pulmonar; incapacidad para lo--
grar una adecuada Ventilacidn/oxigenaci6n). Esto ocurre en el

43% de los casos.

b.Renal {Gasto urinario de menos de 0.5 ml/Kg/H) en el 19% de los

Casos.

c.Combinada (Cardiopulmonar y Renal) en el 14% de los casos.

Uno de los conceptos actuales que llama la atencidn es que la
disminucién de la presi6n en cuiia de la arteria pulmonar posterior a la
descompresi6n indica que el SCA confunde o enmascara los métodos tradicio-
nales de evaluaci6n del volamen intravascular; por ejemplo, la presién
intrabdominal es directamente proporcional a la presi6n al final de la espira-
ci6n {PEEP) y , por lo tanto, eleva de manera desproporcional la presién en
‘cufia de la arteria pulmonar en comparacidn con la presidn de 1llenado del
ventriculo izquierdo.(145-148)

Ast mismo el incremento del indice cardiaco (IC) y de la distri-
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bucién de oxigeno (002) con el desempaquetamiento estd basado por el traba-

jo realizado por Richardson,Robatham y Barnes(149) quienes demostraron que

el desempeiio del ventriculo izquierdo disminuye posterior a la elevacion
aguda de la presién intrabdominal. Esto ha sidoe definido como el concepto

de Interdependencia: “Corazén-Pulmbn-Diafragma®. Asf mismo demostraron que

la precarga disminuye al incrementarse la presi6n intrabdominal. La compresign
progresiva del diafragma disminuye el desempefio ventricular izquierdo y por

lo tanto disminuye el IC mediante los mecanismos de Frank-Starling.

Las implicaciones clinicas de estas observaciones pueden ser
aplicadas a diferentes grupos de pacientes sometidos a laparotomf{a abrevia-
da. El efecto adverso del incremento de la presion intrabdominal se ha re-
conocido por algGn tiempo, pero existe un interés actual con el advenimiento
de la laparoscopla. En muchos pacientes, la laparotomfa abreviada altera el
"circulo viscioso sanguineo" que c¢linicamente se manifiesta por Coagulopatia,
hipotermia y acidosis. Por el contrario, el incremento de la presién intrabdo-
minal puede ser la clave de]l "Taponamiento" del sangrado, El incremento sig-
nificativo de la Presi6n intrabdominal puede contribuir a la coagulopatia a
través del choque celular. Bajo este concepto, deberfamos medir constante-
mente la presién intrabdominal para impedir e! SCA a través de la técnica
vesical. Si la presifn vesical alcanza 25 mmHg, existe la evidencia sufici-
ente para controlar el sangrado e impedir el SCA y sus consecuencias, Inme-
diatamente posterior a la lesi6n, el beneficio del tamponade es indiscutible,
sin embargo, posteriormente, la presién intrabdominal excede la perfusion
capilar y la hipertension abdominal aumenta la presién diafragmatica compro-
metiendo la funcitn cardiopulmonar del paciente.

Los pacientes con presiones vesicales entre 16-25 mmHg requieren
de resuscitaci6n hipervolémica. La resuscitacién hipervolémica se ha utili-
zado:de manera experimental para contrarestar los efectos hemodindmicos adver-
505 del incremento de la presi6n intrabdominal. Sin embargo, cuando la presién
intrabdominal excede este rango, la presién de perfusién capilar se inhibe,
dando como resultado falla de la resuscitacion hipervolémica., Si la presi6n se
incrementa entre 26-35 mmtg la descompresi6on es indicativa (que puede llevarse
acabo en la cama de la UCI).Si la presi6n aumenta por arriba de 35 mmHg cabe
la sospecha de hemorragia arterial continua por lo que la descompresion segui-
da de reexploracidn es indicativa. Ello ha correlacionado con la incidencia
de falla orgénica mdltiple llegande a ser de hasta el 100% en pacientes con
presitn intrabdominal mayor de 35 mmgHg. Este tipo de pacientes que pueden
encontrarse "Hemodin&dmicamente estables" han desarrollado necrosis intestinal.

{150).
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TIE_FASE DE REQOPERACION.

Existen dos tipos de reoperacién en pacientes severamente

lesionados sometidos a laparotomia abreviada para control de dafos:
a.Aquella que se realiza de manera Urgente independientemente
de las condiciones en que se encuentre el paciente en la UCI.
b.Aquella que se realiza de manera electiva en un paciente
previamente estabilizado en la UCI.

El dilema central que enfrenta todo cirujano que trata con pa-
cientes "in extremis" es ¢Cudndo retornar al quirtSfano?. La necesidad de
retornar de manera urgente al quirdfano ocurre hasta en el 15% de los paci-
entes, Sus indicaciones se muestran a continuaci6n:

INDICACIONES DE RETORNO URGENTE

TRAUMA CONTUSO TRAUMA PENETRANTE

Sangrado mayor 2 U/h.y Normotermia. Sangrado mayor de 15 U e Hipotermia.

Sindrome de Compartimento abdominal Normotermia y sangrado mayor 2 U/h.

concPrasién intrabdominal mayor de Sindrome de compartimento abdominal

35 mmHg con Presitn intrabdominal mayor de
35 mmHg.

tl presente aspecto del control de dafos es controversial , puesto que en los
ultimos aiios se ha dudado del beneficio que representa retornar este tipo de
pacientes al quir6fanc ya que su mortalidad se eleva a mis del 85%. Una de las
consideraciones al respecto es de que este tipo de pacientes que ya fueron so-
metidos a control de dafios en quiréfano deben ser llevados no al quiréfanc, sino
a Radiologia intervencionista para embolizaci6n de sitios hemorragicos que per-
sisten a pesar de la Laparotomfa abreviada. Ello puede representar en un futu-
ro una alternativa en el mejoramiento de los fndices de sobrevida.

El segundo tipo de retorno a quir6fano io constituye la mayor par-
te de los pacientes (85%) en donde su estancia en UCI da como resultado su re-
ingreso a quir6fano bajo condiciones estables de equilibrio 4cido-base, Normo-
volemia y normotermia., El tiempo Optimo de reintervenci6n es controversial de-
bido a que ni las metas fisiol6gicas as! como el riesgo de infecciones con
empaquetamiento prolongade han sido claramente definidas. Algunos reintervienen
entre 24-48 horas y otros prefieren esperar entre 48 y 96 horas.



CRITERIOS DE REINTERVENCION ELECTIVA

Temperatura Mayor de 36°C
Coagulacién TP menor de 15"
Plaquetas mayor de 75 000 rnm3
Cardiovascular SvO2 mayor de 65%
IC mayor de 3.5 L/min/m?
Hematocrito mayor de 35%
Pulmonar Sa02 mayor de 95%*
Fi02 menor de 0.45%
Fraeciontde cortocircuitos menor 30%.*
Balance &cido-base Lactato sérico normal.

*Indicaciones relativas.

A pesar de lo expuesto, el tiempo de reintervenci6n frecuen-
temente se define por las circunstancias clinicas.

La reintervenci6n planeada comienza con la exploracién meticulo-
sa de las cavidades lesionadas, teniendo en cuenta que las lesiones desaper-
cibidas durante la primer laparotomia son frecuentes en estos pacientes.
Posterior a ello se realiza reconstruccion intestinal, arterial y otros.

El principio cardinal es que la movilizacién de las compresas debe ser el
Gltimo paso antes del cierre puesto que puede resultar en sangrado recu-
rrente haciendo necesario el reempaquetamiento. A pesar de ello el obejtivo
debe ser siempre la reconstruccién y hemostasis.

S Un problema tipico es el paciente con reconstruccion gastro-
intestinal y cierre abdominal que requiere del uso de cubiertas sintéticas.
La necesidad de reestablecer la continuidad gastrointestinal puede dictar
reintervencion mientras que el cierre formal de la pared abdominal no es
posible debido a la gran tension. Bajo estas circunstancias, las cubiertas
sintéticas pueden ser utilizadas para el cierre tardio.

El método Sptimo de reconstruccidn de pared abdominal continua
aGn controversial. El métode usual es la colocacién de una maita sintética

para cubrir el defecto aponeurético permitiendo el cierre secundario de la
herida.

35
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El material de eleccién ha cambiado en la altimg détada,
debido principalmente al riesgo reconocido de fistulizacion. De hecho,
hemos encontrado fistulas entéricas complejas independientemente del
material absorbible o permanente empleado. En la Gltima decada esto ha
mejorado con el uso del Politetrafluoroetileno (PTFE) que previene la
formacién de fistulas puesto que no se adhitere a la superficie serosa.

Sin embargo es excesivamente caro. Otras alternativas lo constituyen el
latex y el Silastic, sin embarge, requieren remocifn debido a reaccidn
a cuerpo extrafio.

£l cierre de la pared también depende en gran medida del
llamado ambiente peritoneal. Cuando la aponeurosis no puede ser aproxima-
da, la meta es cerrar la piel si el campo quirdrgico es favorable. Si
existe suficiente epiplon se deben proteger con ello las visceras subyacen-
tes y una malla simkética colocada a la aponeurosis. En la UCI la malla
debe ser densamente cubierta con gasas h(medas mientras los margenes de
la piel son gradualmente apreximados. En el abdomen con presencia de
infeccién el empaguetamiento con compresas es el mejor tratamiento hasta
que la contaminacién es controlada lo suficiente para haceptar un colgajo
cutaneo. Una gran variedad de procedimientos reconstructivos se encuen-
tran disponibles para defectos abdominales extensos.{151-153}.

Cabe recordar por 6ltimo, que la reintervencifn urgente para
el control del sangrado o descompresitn del abdomen tienme una mortalidad
mayor del 70%. Muchos de estos pacientes continuan sangrando a pesar de
la cirugfa inicial, haciendo la decisi6n de reintervenir diffcil. Debido
a que esta decisi6n se basa en hallaagos operatorios , debe ser hechaspor
el cirujano que realizd la primer c¢irugia. -

La reexploraci6én urgente difiere de la reintervencitn planeada.
Tomando en cuenta, la alta mortalidad de la situacidn, la atenci6n debe
ser diregto a obtener hemostasis o descompresitn abdominal por métodos ré-
pidos seguido del retorno del paciente a la UCI. Sin olvidar, como lo men-
cionamos la posibilidad futura de la Radiologfa Intervencionista.

Todo paciente gue logra ser cerrade debe acompafarse siempre de
colocacién de drenajes hacia el 6rgano lesionado. Se han descrito con adecua-
do éxito los de tipo Jackson - Pratt de 10 mm. Asi mismo el establecimiento
de la nutricién enteral debe ser otra méta del periodo de postreconsiruccion.
Siendo el método preferible la colocacitn de la sonda nasoyeyunal.
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La laparotomia abreviada para trauma severg es un recurso
altamente competitivo. 5in embargo, los costos derivados de ello son
altos. Un ejemplo de ello es la Transfusi6n Masiva con un promedio
en diferentes series de 72 Unidades de sangre por paciente. {109}

Los sobrevivientes del Control de dafios son sometidos a més
de una cirugia con un promedio de t.7 por paciente. AsI mismo su estan-
cia en la UCI entre 8 y 24 horas con repetidos viajes hacia el quirdfa-
no aumenta los costos. Uno de los més criticos momentos de estos paci-
entes es el translado. Se requiere de todo un equipo perfectamente coor-
dinado para transportar rdpidamente a estos pacientes hacia el quiréfa-
no y la UCI, en donde cualquier pérdida de tiempo se traduce en mayor
pérdida sanguinea, temperatura y dafio fisioldgico.

Todo lo anterior expuesto se traduce en una gran inversitn de
recursos hospitalarios en un pequefic grupo de pacientes severamente lesio-
nados que de por s cuentan con una tasa alta de mortalidad. Por lo tanto,
10s ¢riterios de exclusién para definir el tipo de pacientes que se consi-
deran insalvables deharé ser un aspecto importante a tomar en cuenta.

La laparotomfa abreviada para trauma complejo ha sido reportado
en multiples series, algunas con mis de 100 pacientes (109,113,135) asf
como series pequefias (126,127,128).

La mortalidad reportada es alta, siendo entre 46% y 66% en
diferentes series. Esta alta mortalidad refleja la situacitn clinica deses-
perada en el que se desarrolla este tipo de cirugfa. La mayor parte de las
muertes ocurres durante y posterior a la primer cirugfa en pacientes que
presentan dafio fisioldgioco irreversibie. La mortalidad en pacientes que
sobreviven a la reintervencitn es aGn del 26-33%, pero es significativamente
menor en pacientes sometidos a reintervencidn planeada que de urgencia.

El obtener hemostasis efectiva durante o inmediatamente posterior al proce-
dimiento es un determinante mayor de &xito.

Las complicaciones son muy frecuentes entre los pacientes que
logran sobrevivir. Sin embargo, esto incrementa la morbilidad. La complica-
cion mas letal es la Falla Orgénica mltiple ( S6lo 3 de 25 pacientes logran
sobrevivir)(77,154). La incidencia reportada de absceso intrabdominal se
encuentra 48%-67% y es mayor que en el resto de pacientes con trauma de ab-
domen.
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Esto y otras complicaciones sépticas en térax y abdomen
deben ser distinguidas de la Respuesta Inflamatoria sistémica, que se
constituye como un factor de mal pronéstico.

Por Gltimo diremos que la Laparotomfa abreviada es un paso
critico en el concepto de la resuscitacibn en trauma. La resuscitacidn
de pacientes severamente lesionados comienza en el sitio del accidente
y termina sélo cuando el paciente se encuentra estable en la UCL. A tra-
vés de este proceso, el mantener el transporte de oxigeno y combatir el
estado fistolégico irreversible son los principales objetivos.

Cuzndo todo lo expuesto hasta el momento es visto como un todo,
queda claro que los intentos de realizar una resecci6n compleja o formal
asi como su reconstruccién tienen efectos y resultades pobres. (155,156).

La simplicidad técnica de la Laparotomia abreviada convierte
a este tipo de cirugfa en una alterpativa ideal para los cirujanos que
se enfrentan al trauma amyor. Siempre considerando gue la estabilizacidn
postoperatoria y reintervencidn se deben realizar en un Centro de Trauma,
en donde equipos multidisciplinarios, experimentados y con los recursos
brindardn a este tipo de pacientes mejores expectativas.

Muchas preguntas permanecen hasta el momento sin contestar,
como el tiempo ideal de reintervencién y los medios de reducir las compli-
caciones sépticas. Hasta el momento carecemos de modelos experimentales
que permitan contestar estas preguntas. A pesar de las limitaciones, la
laparotomia abreviada se estd definiendo como un concepto prometedor.
Haciendo enfasis sobre las alteraciones fisiol6gicas mds que en las repara-
ciones anatémicas es 1o que ha revolucionado el concepto del manejo del
trauma severo.

Encwentro lugar en estos momento de la tesis para hacer refe-
rencia al concepto que revoluciont la Fisiologia emitido por Claude Bernard
en 1878:

"Creo ser el primero en sefalar que los animales presentan dos
tipo de ambientes: un medio externo en el cual se situan y habitan, y un
medio interno en donde los elementos a los cuales liamamos tejidos habitan...
Un organismo complejo debe ser visto como un ensamble de elementos anatf-
micos que viven en un medio interno liquido”.{157)
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Han pasado un total de 120 afos desde Claude Bernard conside-
rado como el padre de la Fisiolégia moderna emitié tal frase que resulta
sorprendente pensar en todo lo que afecta ese "medio interno" el trauma
mayor.

Actualmente no sélo hablames de conceptos puramente fisiols-
gicos sino, por el contrario, tenemos que avanzar hacia el campo de la
Biologia molecular en donde sustancias como las Interleucinas toman un
papel importante en el trauma severo como lo hemos analizado al comienzo
de la presente tésis.

Llama mi atenci6én un concepto utilizado a nivel celular ]lama-
do “apoptosis" que se refiere a la programaci6n genética de la célula hacia
Ia muerte. Se han reconocido diferentes situaciones en donde esto ocurre
una de las més importantes en el &rea de la Oncologfa. Sin embargo, cabria
la posibilidad de que esto ocurriera en el Trauma Severo, en donde el
universo celular ante un insulto mayor perderfa:la capacidad de sobreponerse
y de manera "automitica" se programara al desenlace fatal.

Dejo por Gltimo una pregunta que aun persiste en mi mente como
un ¢frculo viscioso que en ocasiones pareciera no tener respuesta, sino por
el contrario acaso s6lo resignacién:

"eExistird la posibilidad de que nuestro Universo interno celular
programe su propia muerte ante un Trauma severo que desde el principio cono-
ce o determina como insuperable ilevando al individuop a la falla sistémica
progresiva y la muerte a pesar de todos los esfuerzos médicos o quirirgicos
que podaPos ejercer como Cirujanos, Intensivistas, Radiologos, Imternistas;
en fin como grupo médico en su totalidad?"

Pasaremos sin perder tiempo, a la tercer parte de la tesis en
donde explicaré su disefio, cbjetivos y resultados de la misma esperando
ante todo ser lo mds explicito posible.
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Fig 3. Cubiculo de chogue en el Hospital Central de Cruz Roja Mexicana
demostrando la realizaci6n de Ultrasonograma abdominal diagnés-

tico.
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ITI.DISERO DEL ESTUDIO.

La presente tesis se desarrolld durante mis 4 afos de
Residencia en la Especialidad de Cirugia General. En el periodo com-
prendido del 1 de Marzc de 1995 al 30 de Noviembre de 1998,

Durante estos cuatro afios uno de los problemas que 1lamé
mi atencién y como lo he expuesto a lo larqgo de las anteriores lineas
fue el paciente gravemente lesionado que amerita una laparotomia abre-
viada para brindar alguna expectativa de vida.

Varias veces, observé como pacientes que ingresaban bajo
condiciones que definimos "Hemodindmicamente estables" terminaban con
un descenlace fatal ya fuera en quiréfano o bien, horas posteriores al
primer procedimiento. Numerosas fueron las ocasiones en donde observé
y participé de ciruglas prolongadas cuyo objetivo era la reparacién
anatfmica y cuyos resultados eran en retrospectiva , muy pobres.

Poco a poco, el concepto de control de dafos fue ganando
terreno y cuya indicaci6n sin embargo, era la presencia de coagulopatia
obteniendo un paciente que pasaba a la UCI en condiciones criticas
para ser estabilizado.

Me df a la tarea de revisar una cuantiosa literatura al
respecto y al parecer la experierncia de otros centros hospitalarios
no es del todo muy diferente. En donde se destaca la constante lucha
no s6lo por combatir la triada mortal (Coagulopatia, hipotermia y acidosis)
sino por otro lado, tratar de establecer pardmetros que permitan recono-
cer de manera preoperatoria al paciente "in extremis" que se beneficiaria
de alguna manera del Control inicial de dafios y no de un intento de repa-
racién primaria.

La mayor parte de la literatura establece unicamente que es
la experiencia del cirujano en cuestion que determina el momento del em-
paquetamiento, y coinciden en el aspecto de que la presencia de coagulopatia
manifestado por un sangrado quirfrgico refractario es la indicacién y mo-
mento del empaquetamiento. Particularmente difiero de este concepto , ya que
el paciente con coagulopatia es el que presenta reserva fisiolégica agotada
y por lo tanto se encuentra a un sélo “suspiro” de la muerte, por lo que
sus expectativas de vida a pesar del manejo quirGrgico se ven reducidas.
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TTIA_HIPOTESIS.

a.iExistirdn caracteristicas preoperatorias y postoperatorias
que permitan establecer el pronfstico de estos pacientes?.

b.éPodrd establecerse una escala prondstica preoperatoria que
permita reconocer al paciente moribundo que amerita control de dafcs desde
su ingreso a quir6fanoc en lugar de una cirugia prolongada dedicada a la
reparacién anatémica y no & la resuscitacidn fisiol6gica?

c.éCudl serfa el impacto de establecer una Escala postoperatoria
prongstica que permita evaluar la posibilidad de sobrevida en este tipo de
pacientes?

d.iEs acaso necesario como lo marcan un gran nOmero de litera-
tura anglosajona contar con un gran apoyo tecnolbgico para el reconocimiento
de estos pacientes, o bien, la c¢linicarnuevamente podrd constituirse como
el elemento més importante en su reconccimiento?

e.ibifiere nuestra experiencia con la de otros Centros de trauma?

I1IB.OBJETIV(QS:

a.Realizar una escala prondstica preoperatoria que defina
mortalidad vs. sobrevida asI como algoritmo de manejo de pacientes gra-
vemente lesionados que ameritan control de dafios.

b.Realizar una escala pronfstica postoperatoria que defina
mortalidad vs. sobrevida durante las 2 primeras horas del postoperatorio
en donde, la literatura mundial establece el 60% de la mortalidad.

c.Demostrar que a pesar de la carencia de recursos tecnol6gicos
la clinica se establece nuevamente como una de las principales pautas a
sequir en el reconocimiento de pacientes moribundos que ameritan control
de dafios.,

I11IC. JUSTIFICACION.

El paciente sometidc a Laparotomia abreviada consume una gran
cantidad de recursos humanos y materiales. Una adecuada escala de recono-
cimiento preoperatorio podrd definir y reducir la poblacion de pacientes
sujetos a trauma mayor que podrédn ebneficiarse del control de dafios y asi
reducir costos. Por otro lado, cuando el cirujano pueda establecer de manera
preoperatoria el plan a seguir podrd brindar no una reparacifn anatomica mor-
tal pero técnicamente perfecta, sino por el contrario, una resuscitacion
quirdrgica-fisiol6gica que de por resultado un paciente vivo y con futuro,
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ITID, PACIENTES Y METODOS.

I110.1 PERIODO ¥ SITIO DEL ESTUDIO.

El presente estudio se desarrolld en pericdo comprendido del
1 de Marzo de 1995 al 30 de Noviembre de 1998 teniendo como sitio de rea-
lizacion el Hospital Central de Cruz Roja Mexigana.

Los danos fueron obtenidos de los expedientes clinicos. Existié
informacion completa de 40 pacientes sometidos a técnica de Control de
dafios. Los pacientes con datos incompletos fueron excluidos del trabajo.

ITIB.2 PACIENTES.

Se reunieron 40 pacientes sometidos a empaquetamiento perihepédti-
co 0 intra-abdominal en el Hospital Central de la Cruz Roja Mexicana en el
periodo comprendido de Marzo de 1995 a Noviembre de 1998.

I1ID.3 METODO.

Se revisaron los datos demogrédficos de los pacientes en cuanto
a edad, sexo y diagndstico principal. Se tabuld la estancia Hospitalaria, el
grado de lesitn orgdnica (utilizando la clasificacion de dafic orgdnico de
la 01S), Indice de severidad de la lesi6n (15S) as{ como evolucidn durante su
estancia en la unidad de choque asi como en el quiréfano. Se registré el
grado de choque, transfusiones, estudios de coagulacién (TP y TPT) y pH en la
Unidad de choque del Hospital al ingreso de los pacientes. La evolucién en
el quirofano, cirugfa realizada, control vascular, empaquetamiento y evolucion
postoperatoria fue evaluada. Se revis6 el tiempo promedio de estancia en UCI,
estabilizaci6n, evoluci6n y tiempo de reintervencifn para desempaquetamiento,
asf como sus compiicaciones. Los estudios de coagulacion se realizaron al
ingreso del paciente sin ningOn tipo de contaminacién . Las gasometrias rea-
lizadas fueron tanto arteriales como venosas. La temperatura se registrd tanto
en la unidad de choque como en el quir6fano.

La técnica operatoria para el manejo de estos pacientes consistio
en incisién media supra e infraumbilical realizandose taponamiento del sangrade
mediante compresidn manual.

Las lesiones hepdticas graves fueron expuestas a través de la secci-
6n del ligamento falsiforme asf como los ligamentos triangulares derecho e
izquierdo asi como la realizaci6én de la maniobra de Pringle seguido de hepato-
rrafia, ligadura vascular o bien empaquetamiento. La decisi6n del empaquetamien-
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to se basé en la opinién del cirujano teniendo la tendencia de : Coagulo-
patia presente, hemorragia no mecénica o bien, paciente sumamente inesta-
ble incapaz de soportar mayor pérdida sanguinea. Los hematomas retroperi-
toneales o secundarios a fractura de pélvis fueron empaquetados en paci-
entes inestables. El empaquetamiento se llevd acabo con compresas quirdr-
gicas recubiertas de plastico y aplicadas directamente sobre los sitios
lesionados. El manejo del cierre sigui6 varias tendencias: a.Cierre con
sutura continua de piel, b.Cierre de piel con pinzas de campo, c. Manejo
de empaquetamiento con abdomen abierto. La transfusién se realiz6 a base
de Unidades de sangre total previo y de manera transoperatoria , segquido
de Unidades glcbulares de manera postoperatoria asi como Plasma. No se
conté con Unidades plaquetarias., La infusién de liquidos y sangre se rea-
1iz6 a través de termos para combatir la hipotermia. El tiempo de reinter-
vencion fue de 1 a 3 dias posterior a que la funci6n cardicpulmonar, fac-
tores de la coagulacion, hipotermia y acidosis se encontraban corregidos.

Se obtuvieron los principales factores preoperatorios y post-
operatorios que correlacionaron con mas del 50% de la mortalidad para de
esta manera distribuirlos en dos escalas, cada una con un valor de 15
punbos , obteniendo de esta manera, el pron6stico y algoritmo de manejo
de estos pacientes.

Los resultados fueron analizados en el programa Excel de
Windows: 1998 utilizando diferentes métodos estadisticos como la
Prueba T del estudiante, Andlisis de chi cuadrada, Prueba exacta de
Fisher y el andlisis de regresitn de Pearson.
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IV.RESULTADOS DEL ESTUDIO.

Se identificaron 40 pacientes del 1 de marzo de 1995 al
30 de noviembre de 1998 sometidos a empaquetamiento perihepdtico o
intrabdeminal para el control de hemorragia traumitica a través de
revision retropectiva del archivo clinico hospitalario de la Cruz Roja
Mexicana.

Se identificaron 28 pacientes sometidos a empaguetamiento
hepético (70%) por trauma hepdtico grave y 12 pacientes con empaqueta-
miento para control de hemorragia retroperitoneal o hematoma péivi-
¢o sangrante (30%). {Grafica 1)

Existieron 27 varones (67.5%) y 13 mujeres {32.5%) reflejando
el mayor porcentaje de masculinos jovenes. La edad promedio de estos
pacientes fue de 34 afios con rango entre 16 a 79 anos. {Grafica 2).

En total 22 sobrevivientes (55%) y 18 muertes (45%). Sien-
do la causa de muerte Hemorragia exanguinante en 10 pacientes (24%),

TCE grave en 3 pacientes {8%), Falla orgdnica miltiple en 3 pacientes {8%),
Infarto agudo de miocardio en 2 pacientes {3%) y fistula traqueoesofégica
en 1 paciente (2%). (Grdfica 3Ay 3B).

Todos fueron pacientes severamente lesionados con un promedio
de ISS de 37.9 +/- 10.3. Los sobrevivientes tuvieron un promedio de ISS
de 34 en comparacién ¢on los no sobrevivientes de 41.6 con una p mepor
de 0.05, Los pacientes fueron sometidos a transfusidn con promedio de
10 +/- 2 paquetes de sangre total administrada en cubiculo de choque asf
como durante la cirugfa (Rango 7-19). La muerte por exanguinacién ocu-
rrié principalmente en el quir6fano en el 56%. En su mayor parte en paci-
entes resuscitados de paro cardiaco antes de la cirugfa o en aquellos pa-
cientes que fueron sometidos a toracotomia resuscitativa por hipotensitn
severa o paro presenciado. 36 % de las muertes restante ocurri6 en la UCI
posterior a la cirugia y cabe sefalar que el 67% de la mortalidad global
ocurri6é en las primeras 2 horas de ingreso de los pacientes.{Grdfica &)

El tiempo promedio de admisién fue de 25 minutos para trauma
penetrante y 80 minutos para trauma contuso. {Gridfica 5}

La mayor parte de los pacientes sufrieron accidentes en vehi-
culo de motor 18 , de los cuales fallecieron 7 (38% de mortalidad), otros
mecanismos fueron:atropellamiento 10 pacientes con 8 muertes (80% de mor-
talidad, Herida por proyectil de arma de fuego 6 pacientes con 2 muertes
representando 33% de mortalidad y otros mecanismos en 6 pacientes con 1
muerte (16% de mortalidad}. Grafica (6)
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La mayor mortalidad se encontré en el grupo cuyo mecanismo
de lesidn fue el atropellamiento seguido del accidente automovilistico.

El andlisis de los datos comparando sobrevivientes con no
sobrevivientes mostrd situaciones similares y hallazgos poco esperados.
Los pacientes con lesién hepdtica grave que no sobrevivieron presentaron
lesiones grado V segfin la clasificacién de l1a OIS con 75% de mortalidad
para este tipo de lesiones, sin embargo, comparando lesiones grado Il y
I¥, los pacientes que sostuvieron lesi6n grado IV presentaban menos le-
siones asociadas y mejor sobrevida que los pacientes con lesiones grado
IIT1.{Gréfica 7A y 7 B).

El promedio de edad, necesidades de transfusién de los no
sobrevivientes fue mayor que el de los sobrevivientes,(Tabla 1)

Los no sobrevivientes estadisticamente tuvieron mayor ISS, menor tempe-
ratura, menor pH y significativamente mayor coagulopatia debido a que
los tiempos de coagulacién de manera preoperatoria se encontraban pro-
longados. E1 pH y la temperatura fue registrada principalmente en el
quiréfano y puede reflejar el desarrollo intraoperatorio de acidosis e
hipotermia més que la existencia preoperatoria de las mismas. {(Tabla 1
y2).

Claramente la existencia de coagulopatia preoperatoria
incrementa de manera significativa la tasa de mortalidad y permite el
desarrollo de acidosis e hipotermia al incrementar las necesidades de
transfusién.

Cuando examinamos la tasa de mortalidad en pacientes con
lesiones hepaticas y la estadificamos por grado (Grafica 8) encontra-
mos gque el trauma hepatico entre mayor es su severidad menor porcenta-
je de lesiones asociadas tiene asi como su mortalidad es menor, a excep-
cién de las lesiones grado V que continuan teniendo una mortalidad del
75%. Del total de 28 pacientes con lesiones hepdticas existieron 10
con lesiones grado 111 de los cuales fallecieron 4 (40% de mortali-
dad) con necesidad de transfusi6n promedio de 10 paquetes. Con lesiones
grado IV existieron 14 pacientes con mortalidad de 38% y necesidad de
transfusi6n de 13 paquetes Y para lesiones grado V 4 pacientes de los
crales 3 fallecieron {75% de mortalidad) con necesidad transfusional de
13 paquetes de sangre.
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Los pacientes sometidos a control de dafios por lesiones
no hepiticas fueron 12 ((30%) De los cuales 3 fueron por lesiones re-
troperitoneales y 9 por hematoma pélvico sangrante,

Los pacientes con lesiones no hepdticas tuvieron mds lesiones
asociadas {Grafica 9 , en promedio 5.83 lesiones por pacientes en compa-
racién de las lesiones hepdticas que tuvieron 2 lesiones asociadas por
paciente. S6lo las lesiones significativas fueron tabuladas :fracturas
costales, scalp y laceraciones faciales, fracturas de huesos cortos,
contusiones menores lesiones abdominales menores como hematuria, lacera-
ciones de serosa, laceraciones mesentéricas menores y hematomas capsu-
lares hepstico o esplénico ; se les dieron poca importancia. (94,8 y C).

Comparando los dos grupos de pacientes {Gr&fica 10AB) la edad
de los pacientes con lesiones no hepdticas fue mayor que los empaquetados
por lesiones hepdticas, no existi6 diferencia en el 1S5, necesidades de
transfusi6n, temperatura , pH, o tiempos de coagulacién. La Gnica diferen-
cia significativa fue el TP de ingreso de los pacientes con lesion hepatica
grado 1V o V.

Se procedid a comparar 3 grupos de pacientes(Sobrevivientes vs
pacientes que murieron por exanguinacién vs muertes por otras causas}.

Los pacientes que murieron por exanguinaci6n tuvieron mayor edad que los que
fallecieron por otras causas 0 que sobrevivieron. Los pacientes que se
exanguinaron tuvieron 2 C de temperatura por debajo del resto de pacientes
que murieron por otras causas. Por otro lado, los pacientes que murieron
por otras causas tuvieron un 155 mayor que el resto de pacientes que sobre-
vivieron o se exanguinaron correlacionando asi mismo con mayores necesidades
de transfusion.

De los 40 pacientes ya analizados procedimos a identificar aque-
llos factores que correlacionaron con mortalidad tanto de manera preo-
peratoria como postoperatoria (esta dltima dentro de las 2 primeras horas de
ingreso donde fallece el 67%). Se evalud la edad, pH,temperatura, TP y TPT,
Tension arterial sist6lica preoperatoria y la presencia o desarrollo de
arritmias cardiacas de manera preoperatoria.

£l riesgo de mortalidad basado en la edad no fue significativo.
La mortalidad para pacientes mayores de 50 afios no fue diferente de aque-
l1os mengres de 50.

En la Tabla 3 mostramos los factores de riesgo que estadisti
camente fueron significativos como indicadores de mortalidad.
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TABLA 3 FACTORES DE RIESGO PREOPERATORIO Y MORTALIDAD.

1.pH menor de 7.18, DB mayor de 4 mmol/l 67% mortalidad.
Sv02 menor del 45%.
2.Temperatura menor de 33 C 55% mortalidad.
3.TP mayor de 16"(Testigo de 12") 78% mortalidad.
4.TPT mayor de 50 (Testigo de 36} 100%mortal idad.
5.TAS menaor de 60 mmHg 100%mortal idad.
6.Transfusiones mayor de 10 u 59% mortalidad.
7.Arritmias 100%mortal idad.

Los andlisis estadisticos de estos Oltimos datos mostraron
una p mencr de 0.05.

A continuacién se procedid a correlacionar factores postoperatorios
¥y su mortalidad presentando en la tabla 4 la siguiente estad{stica:

TABLA 4 FACTORES DE RIESGO POSTOPERATORIO Y 'MORTALIDAD.

t.Transfusién mayor de 10U 40% mortalidad.
2.Pinzamiento aortico 100%mortalidad.
3. Inotropicos 94% mortalidad.
4 _TAS menor de 90 mmHg 76% mortalidad.
5.Edad mayor de 70 afios 100%mortalidad.
6.TCE grave 66% mortalidad.
7.5v02 menor de 45%,pHmenor de 7.18 o DB mayor de 14 88% mortalidad.
8.Arritmias 100%mortalidad.,

Con lo anteriormente expuesto se procedid¢ a analizar los
resultados preoperatorios y postoperatorios en biisqueda de establecer
escalas pronosticas para identificar de manera postoperatoria la gravedad
de los pacientes y aquellos que debe ser considerado de primer instancia el
control de dafios y no la reparaci6n primaria que s6lo resulta en una mayor
pérdida de tiempo transoperatorio y mortalidad. As{ mismo se buscod reali-
zar una tabla prondstica postoperatoria que permitiera el reconocimiento
de pacientes que ameritan apoyo total en UCI asi como pronéstico de sobre-
vida y mortalidad.

Los resultadeos de ello lo podemos observar en las tablas 5 y 6.
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V.DISCUSION.

El control de dafios ha resurgido en la (Gltima década desde su
nacimiento a base de 1a experiencia militar tanto de la sequnda guerra
mundial como la guerra de Vietnam. El empaquetamiento de las lesiones hepd-
ticas fue popularizado en 1980 por Felicianc{158), Svobova (159) y Car-
mona (160). Estos autbres utilizaron el empaquetamiento perihepdtico como
ayuda para obtener hemostasia en pacientes coagulopdticos que presenta-
ban lesiones mayores de higado. La sobrevida fue exitosa (83% al 90%) en
pacientes que inicialmente eran considerados como no recuperables.

La técnica del control de dafos se ha perfeccionado . Las téeni-
cas modernas utilizan compresas de laparotomia recubiertas de pléstico co-
locadas directamente sobre la lesion pudiendo ¢ no cerrar el abdomen, abando-
nando el conceptoc del cierre necesario del abdomen para producir un efecto
de tamponade, Las compresas son retiradas en una sequnda laparotomfa, toda
vez que el paciente ha sido estabilizado en la UCI, normotérmico y con co-
rreccién de la coagulopatia. La reexploraci6n es planeada como una relapa-
rotomfa temprana -12 a 24 horas. Las técnicas de cierre de la pared abdominal
son importantes en esta fase en donde las técnicas de cierre con mallas
proporcionando ausencia de tensidn han revolucionado el camino, previniendo
el desarrollo de sindrome compartimental o bien dificuliades con la venti-
lacion.

A pesar de las técnicas modernas para el manejo de estos pacientes,
el reconocimiento pregperatoric del grupc de pacientes que son beneficiadoes
por estas técnicas asi como su pron6stico postoperatorio continua como punto
controversial.

La presente tesis evalud las caracteristicas preoperatorias y su
correlacion con mortalidad como una alternativa de crear una escala prondstica
que permita el reconocimiento del paciente moribundo que amerita ingreso a
laparotomia de urgencia y control de dafios como una medida de reduccion de
tiempo quirargico y de realizar un plan preoperatorio para su manejo.

Asi mismo la escala postoperatoria permitird reconocer aquellos
pacientes cuyo manejo probablemente a pesar de los esfuerzos realizados van
a fallecer como una medida pronSstica y a la vez reduccion del gasto de re-
Cursos.
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VI1.CONCLUSIONES.

1.Existen caracterfisticas clinicas preoperatorias y postopera-
torias que permiten el reconocimiento del paciente moribundo.

2.Estas caracter{sticas permitieron establecer escalas pro-
nosticas que sugieren la decisi6n gquirGrgica de estos pacien-
tes.

3.Para aquellos pacientes gravemente lesionados cuya escala
prondstica preoperatoria sea mayor de 8 puntos, se benefician
del control de dafio como primera opcifn terapeutica , impidiendo
una mayor sangrado, pérdida de temperatura y coagulopatia.

4_La escala postoperatoria permitiré establecer el grupo de pa-
cientes que ameritan maximizar el soporte teraputico para brindar
posibilidades de sobrevida.

5.No es necesario contar con gran tecnologia de métodos diagn6sti-
cos para recongcer al paciente moribundo que amerita laparotomla
abreviada y control de dafios.

6.La sobrevida global de los pacientes sometidos a control de daho
fue del 55% contra una mortalidad global del 45%, lo cual coloca

la experiencia en el Hospital Central de la Cruz Roja dentro de los
resultados obtenidos en otras literaturas mundiales.

7.5erd necesario a partir de este momente un siguiente estudio
prospectivo que permita evaluar la aplicacién de estas escalas.

8.La clinica se establece como el parémetro mds importante en el
reconocimiento y evaluaci6n del paciente gravemente lesionado.
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