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Medicina Critica 1

INTRODUCCION

La contusidn pulmonar es un hallazgo comuin
después de trauma, ocurre en aproximadamente 17% de
pacientes con dafio multiple, en paises civilizados la
desaceleracién rapida después del choque vehicular es el
mecanismo predominante de lesién. La severidad de la
contusién pulmonar se correlaciona con el desarrollo de
infecciones pulmonares, insuficiencia respiratoria y muerte
[1]. La morbilidad a largo plazo de esta lesiéon es
importante a pesar de los avances durante 1950 y 1960
{2], el uso de antibidticos y monitoreo han fallado en
reducir la taza de mortalidad la cual permanece en 40%
aproximadamente. Los ventiladores han reducido el
nimero de muertes tempranas de insuficiencia
respiratoria, pero el desarrolio de la mortalidad por
complicaciones de SIRPA Y traqueotomia son los
problemas mavyores [3].

La importancia de la interaccion cardiorrespiratoria
en el manejo de pacientes criticos es reconocida, el
sistema respiratorio y cardiovascular estan intimamente
entrelazados y tiene una meta comun de disponibilidad de
oxigeno (DO2) a la demanda metabdlica de los tejidos y la
eliminacion de didoxido de carbono. Cuando la DO2 se
encuentra inadecuada a la demanda de oxigeno de los
tejidos, el metabolismo anaerodbico ocurre, el
metabolismo anaerdbico resulta en la producciéon de acido
lactico y la resultante acidosis metabdlica puede iniciar
disfuncion multiorganica. La acidosis causa una reduccion
en la DO2 ¢ resulta una mala distribucidon de flujo
sanguineo. Estas anormalidades pueden resuitar en
cascada empeorando la DO2: entendiendo el mecanismo
de liberacidon de oxigeno adecuado a las necesidades del
tejido se requiere entender de c¢omo el sistema
respiratorio y cardiovascular funciona en conjunto, como
cambios en un sistema induce cambios al otro.

CRUZ ROJA MEXICANA
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UTILIDAD Y TRANSPORTE DE OXIGENO

El oxigeno es transportado en la sangre a los tejidos
y es usado por los tejidos para el metabolismo aerdbico.
La cantidad de oxigeno liberada a los tejidos depende
inicialmente del gasto cardiaco (GC). La cantidad de
sangre eyectada del corazoéon cada minuto y el contenido
de oxigeno en esta sangre (Cao2). Por lo tanto la DO2
puede ser alterada por cambios en cada uno; GC 6 Cao?2.
La DO2 puede ser considerada el aporte de oxigeno, los
componentes mavyores del Cao2 son la saturacién de la
oxihemoglobina (Saol) y la concentracion de hemoglobina
(Hb). Otro componente importante de la utilidad de
oxigeno es el consumo de oxigeno (VO2) &6 la cantidad de
oxigeno usada por los tejidos para el metabolismo
aerdbico. El@ VO2 puede ser considerado la demanda de
oxigeno por el paciente, las relaciones entre oferta de
oxigeno (D0O2) y demanda de oxigeno (VO2) es critica y
las relaciones en esta anormalidad resulta en trastornos
pato-fisioldogicos [4].

DISPONIBILIDAD DE OXIGENO

Pequeiios aumentos en la saturacion de
oxihemoglobina (Sao2) 6 concentracidon de hemoglobina
(Hb) resulta en aumentos significantes en el Cao2, sin
embargo el oxigeno disuelto contribuye poco al contenido
total de oxigeno de la sangre a presidon y temperatura
estandar. El mecanismo primario para aumentar el Cao2
es aumentar la Sao2, esto es usualmente acompanfiado por
aumento de la fracciéon inspirada de oxigeno (FIo2).
Algunos pacientes con sindrome de corazdn izquierdo
hipoplasico exhiben un descenso en la DO2 con aumento
en la Flo2; el oxigeno causa caida en la resistencia
vascular pulmonar y el flujo sanguineo pulmonar aumenta
a expensa del flujo sanguineo sistémico. Aungque estos
pacientes desarrollan elevacidon del Cao2 por la elevacion
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Medicina Critica 3

de la Sao2, la DO2 esta disminuida por la reduccién
sistémica del GC: este ejemplo sirve para subrayar la
importancia de entender el efecto cardiorrespiratorio de la
intervencién respiratoria.

GASTO CARDIACO

Es la cantidad de sangre eyectada por el corazén por
unidad de tiempo (litros x minuto), es el producto de la
frecuencia cardiaca por el volumen sistdlico. En
condiciones clinicas la intervencion respiratoria no altera la
frecuencia cardiaca aun en variaciones menores en 1a
frecuencia cardiaca con la fase de respiracion, durante la
inspiraciéon lenta y durante la espiracidén rapida por los
cambios que la respiracién induce en la presién
intratoracica. Sin embargo la intervencidn respiratoria
puede alterar significativamente la DOZ2 por el efecto
sobre los determinantes del volumen sistélico (precarga,
contractilidad y poscarga).

PRECARGA

El volumen sistolico puede ser alterado por cambios
en la cantidad de volumen en el corazdédn previo a su
contraccién. Aumentar el volumen en el ventriculo
(precarga) resulta en dilatacion del miocardio ventricular,
el cual aumenta la fuerza de contraccidn y causa un

aumento en el volumen sistolico. Por el contrario, si la
precarga disminuye la fuerza de contraccion es disminuida
y el volumen sistdlico desciende. Si la frecuencia

cardiaca no cambia, el GC seguira al aumento ¢ descenso
en volumen sistdlico. La ventilacion de presion positiva
puede causar cambios significantes en precarga
ventricutar derecha y ventricular izquierda. La influencia
de la ventilacion sobre la precarga ventricular derecha es
bien documentada, el retorno venoso al lado derecho del
corazdn es relativamente pasivo y ocurre por el gradiente
de presidén entre el sistema venoso sistémico y la auricula
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derecha. Los determinantes de la precarga ventricular
derecha no son los mismos que los determinantes de la
precarga ventricular izquierda. El ventriculo izquierdo

actia en serie con el ventriculo derecho porque la
precarga ventricular izquierda depende del retorno venoso
pulmonar, el cual es derivado del ventriculo derecho. En
condiciones en las cuales la precarga ventricular izquierda
esta disminuida, el ventriculo derecho puede aumentar la
precarga ventricular izquierda por esta serie de relacion

Pequefios gradientes entre wvenas sistémicas vy
auricula derecha puede resultar en cambios dramaticos en
el Henado del ventriculo derecho, cuando la presion de
auricula derecha es cero, no hay resistencia al flujo y el
retorno venoso sistémico es maximo. Un aumento en la
presidn de auricula derecha, hay aumento en la
resistencia al flujo, resultante en una disminucién del
retorno venoso y precarga ventricular derecha. Durante
la respiracion espontanea la presién de auricula derecha
es baja y hay una resistencia pequena al flujo dentro del
lado derecho del corazadn. Durante la ventilacion de
presién positiva el aumento de presidén intratoracica es
transmitido al lado derecho del corazon, causando un
aumento en la presidon auricular derecha. Este aumento
en la presion de auricula derecha reduce el retorno venoso
a la auricula derecha (precarga). Por lo tanto la
ventilacion de presion positiva y la presion espiratoria
positiva final (PEEP) pueden disminuir |a precarga

ventricular derecha, el GC y la DOZ2. El GC puede ser
variable, particularmente en pacientes con disfuncion
ventricular derecha, una reduccidn en la precarga

ventricular derecha en estos pacientes puede resultar en
una marcada disminucidén de la DO2, y estos pacientes
podrian beneficiarse de estrategias de ventilacidon al
reducir la presidon intratoracica y aumentar la precarga.
Una respuesta mas dramatica a estas manipulaciones
ventilatorias en pacientes con disfuncion ventricular
derecha es vista en pacientes con hipovolemia.

CRUZ ROJA MEXICANA
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Los cambios que ocurren en la precarga ventricular
izquierda en respuesta a la ventilacion de presidén positiva
no son bien comprendidos. Los investigadores han
propuesto tres principios fisioldgicos que apoyan la nocién
de la precarga ventricular izquierda disminuida durante la
ventilacion de presion positiva y PEEP; a) El ventriculo
izquierdo puede eyectar la cantidad de sangre que recibe
del ventriculo derecho [interdependencia ventricular].
Por lo tanto la salida de wventriculo derecho esta
disminuida durante wventilacidén positiva, el ventriculo
izquierdo recibe una cantidad disminuida de sangre y la
precarga ventricular izquierda declina, b) La poscarga
ventricular derecha y presion sistdlica aumentan durante
la ventilacion de presion positiva, el aumento en la presion
ventricular derecha resulta en cambios en el septum
intraventricular y descenso de la complianse ventricular
izquierda que produce una reduccién en la precarga, c)
Porque de el aumento en la presién intratoracica, la
compresidon directa del ventriculo izquierdo ocurre y puede
reducir la precarga.

Una intervencion respiratoria designada a neutralizar
el efecto negativo de la ventilacidén de presion positiva y
mejorar la precarga ventricular izquierda consiste de usar
aumento de la bomba toracica para mejorar el llenado de
corazdon izquierdo. La investigacidn en reanimacion
cardiopulmonar ha demostrado que un aumento en la
presidn intratoracica puede resultar en compresion del
contenido pulmonar, 1a compresion del contenido
pulmonar resulta en que la sangre es forzada hacia el lado
izquierdo del corazén resultando un aumento del llenado a
corazdén izquierdo.

CONTRACTILIDAD

Otro modulador del volumen sistdlico es tla
contractilidad o estado inotrépico del miocardio. Un
inotrépico negativo (Ej. propanoiol) disminuye la fuerza
de contraccién y disminuye el GC; mientras un inotrépico
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positivo (Ej. Dopamina) aumenta la fuerza de contraccién

ventricular y aumenta el GC; Un determinante de
contractilidad es la cantidad de flujo sanguineo hacia el
miocardio ¢ flujo sanguineo coronario. El flujo coronario

ventricular derecho ocurre inicialmente durante la sistole y
por lo tanto depende de la diferencia en la presion sistdlica
entre la aorta y el ventriculo derecho. Porque la
ventilacién de presidn positiva resulta en aumentar la
presion ventricular derecha, ta diferencia de presidén entre
la aorta y ventriculo derecho es disminuida y el flujo
coronario ventricular derecho declina. Como resultado la
fuerza de contraccidon ventricular derecha, el G.C vy la
DQO2 disminuyen cuando la presién intratoracica es alta.
La ventilacidn positiva tiene un efecto pequefio muy
directo sobre |la contractilidad ventricular izquierda.

POST CARGA VENTRICULAR DERECHA

La fuerza que se opone a la eyeccion ventricular es
la resistencia vascular 6 poscarga, esta ha sido un area de
intensa investigacion en afios recientes. Cuando la
poscarga aumenta, la fuerza que se opone a la eyeccidén
ventricular esta aumentada y el volumen sistdlico declina.
Si la poscarga es reducida, la fuerza de oposicién a la
eyeccién ventricular es reducida y el G.C aumenta. La
funcidon ventricular derecha ha sido extensamente
estudiada y responde a pequefos cambios en la poscarga
con cambios significantes en el G.C y la DO2 que han sido

documentados. La poscarga ventricular derecha es
determinada por la resistencia del circuito pulmonar
[resistencia vascular pulmonar]. lLa resistencia vascular

pulmonar es influenciada por varios factores incluyendo el
volumen pulmonar. Cuando el volumen pulmonar es bajo
la resistencia vascular pulmonar se eleva porque en el
pulmdn desinflado los vasos sanguineos que proveen al

pulmon son largos Y tortuosos Yy porque la
vasoconstriccion pulmonar hipoxica esta presente en
volumen pulmonar bajo. Cuando el volumen pulmonar
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aumenta, los vasos sanguineos tienden a dilatarse, su
capacidad aumenta, la vasoconstriccion pulmonar hipoxica
disminuye y la resistencia vascular pulmonar disminuvye.
Cuando el veolumen pulmonar continta en aumento, la
hiperinflacidon del alveolo puede ocurrir, Ia compresion de
los capilares pulmonares vy la resistencia en estos
pequefios vasos aumenta. La resistencia vascular
pulmonar es una funcion de resistencias de vasos
pequefios y grandes.

La resistencia vascular pulmonar es alta en
volimenes pulmonares muy aitos & muy pequefios vy la
capacidad funcional residual esta disminuida [el volumen
pulmonar al final de una exhalacién normal)l. La
ventilacion positiva puede promover una reduccién de la
post-carga ventricular derecha en pacientes con bajos
voliumenes pulmonares pero causas mMas comunes en
aumentar la post-carga ventricular derecha son la sobre
distension alveolar y Ia compresidén de los capilares
pulmonares. Porque la mayoria del flujo sanguineo
pulmonar ocurre durante la exhalacién, el tiempo
espiratorio podria ser tan largo como sea posible en
pacientes con disfuncién ventricular derecha.

Uno de los acercamientos mas comunes en reducir
la post-carga ventricular derecha es la manipulacién de la
interaccién cardiorrespiratoria para disminuir la resistencia
vascular pulmonar. La terapia dirigida a reducir la
poscarga ventricular derecha consiste de aumentar el pH,
disminuir la PacoZ2, aumentar la presion alveolar y la
presiéon arterial de oxigeno y minimizar la presion
intratoracica. Algunos estudios sugieren que aumentar el
pH significativamente reduce I|la poscarga ventricular
derecha. La manipulacién respiratoria designada a
disminuir fa poscarga seria acompaiiada por la
disminucion de la presidon intratoracica porque un
incremento de la presiéon intratordacica puede resultar en
un descenso en la precarga ventricular derecha y un
aumento en la poscarga ventricular derecha. Estrategias
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ventilatorias en inducir alcalemia podria requerir altos
niveles de presion intratoracica. Varias estrategias
ventilatorias han sido empleadas en intentar alcalinizar el
pH mientras se minimiza la presion intratoracica, una
estrategia se ha usado dtilmente en esta situacién clinica
es la ventilacion jet de alta frecuencia. La ventilacién de
alta frecuencia en jet ha demostrado reducir la resistencia
vascular pulmonar comparada a wventilacién positiva en
pacientes seleccionados. Estos efectos fueron
inicialmente relacionados a la reduccién de la presion
media de la via aérea y presion intratoracica que ocurrid
durante la ventilacion de alta frecuencia comparada con
ventilacion positiva.

Otra intervencidn respiratoria que puede alterar la
poscarga ventricular derecha es la inhalacidn de ciertos
gases meédicos, el oxido nitrico (ON) es un factor de
relajacion derivado del endotelio que puede ser
administrado como gas inhalado, el ON es un
vasodilatador no selectivo que es rapidamente inactivado
por la hemoglobina. Cuando inhala ON causa rapida
dilataciéon de las arterias pulmonares como resultado una
reduccion en la resistencia vascular pulmonar. La
circulacién sistémica es protegida de las propiedades
vasodilatadoras del ON porque es inactivado por la
hemoglobina antes de alcanzar la circulacion sistémica.
Una pronta reduccién en la resistencia vascular pulmonar
ha sido demostrada después de la inhalacion de ON por
recién nacidos con hipertensidn arterial pulmonar primaria
y en pacientes con hipertension arterial pulmonar después
de cirugia por cardiopatia congénita. El diéxido de
carbono es raramente usado como un gas inhalado en la
unidad de cuidados intensivos, sin embargo se ha usado
en pacientes con cardiopatia congénita para reducir el
flujo sanguineo pulmonar.

CRUZ ROJA MEXICANA
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POSTCARGA VENTRICULAR IZQUIERDA

La poscarga ventricular izquierda depende de la
tension de la pared ventricular izquierda (la presién
generada por el ventriculo durante la sistole).

La poscarga ventricular izquierda puede ser reducida
por disminucidn de la presién adrtica y por lo tanto la
presion ventricular izquierda 6 por aumento de la presién
intratoracica. Los efectos de la ventilacidn positiva en la
poscarga ventricular izquierda son complejos porque el
sistema arterial sistémico tiene componentes
intratoracicos y extratoracicos.

El sistema arterial extratoracico desarrolla un
aumento en la presion arterial debido a la propagacion
del aumento de la presidén intratordcica dentro el circuito
periférico, cuando el aumento de la presidn intratoracica
resulta en un marcado aumento en la presion arterial, Ia
presion aortica es autorregulada por el sistema nervioso
auténomo, disminuye la fuerza de contraccién de
ventriculo izquierdo por estimulo de baro receptores
adrticos. Esto resulta en un descenso reflejo en la presién
adrtica y reduccidn de la presidén ventricular izquierda.
Cuando la presidon adrtica cae debido a esta accidn refleja,
la presidon sistdlica ventricular izquierda desciende y el
gradiente de presion transmiocardio se desploma.

Un aumento persistente en la presion intratoracica
resulta en un descenso en la poscarga ventricular
izquierda por autorregulacidon de la presidn aortica. En
condiciones clinicas usuales esta interaccion compleja
resulta en un ligero cambio en la poscarga ventricular
izquierda porque la presion intratoracica es baja
comparada a la presion ventricular izquierda vy la
inspiracion ocurre solo 1 a 2 ciclos cardiacos los cuales
puede no permitir el tiempo suficiente para su
autorregulacion.
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ANTECEDENTES

Reportes iniciales de contusién pulmonar describen
un dafio pulmonar severo con térax intacto, la primera
descripciéon de trauma pulmonar sin dafio a la pared
tordcica asociada es atribuida a Morgagni en 1761 y su
descripcion en la literatura inglesa fue en 1840 por R.W.
Smith de Dublin.

El dafio pulmonar en ausencia de lesidn o6sea fue
atribuido a la elasticidad de la pared toracica en jovenes
(un muchacho de 16 afos fue lesionado cuando pasd una
rueda sobre su tdrax cuando cayd mientras intentd saltar
de una carreta, en la autopsia no hubo evidencia de dafio
a la pared toracica, pero ambos pulmones estaban
severamente contundidos con pequefas laceraciones).
Hubo poco escrito acerca de trauma pulmonar hasta
inicios del siglo XX, cuando las grandes explosiones
fueron usadas en la guerra [5].

Durante la primera guerra mundial la muerte por
explosiones fue relacionada con la inhalacion de gases
toxicos tal como el mondxido de carbono. Un estudio de
Hooker durante 1918 — 1919, muestra que la hemorragia
pulmonar fue el efecto pato fisioldgico predominante de la
explosion. Numerosas descripciones fueron publicadas de
soldados que encontraron la muerte en |la gran guerra vy
la guerra civil en Espana sin evidencia externa de lesion.
En la autopsia la hemorragia pulmonar severa fue
invariablemente observada, la prevalencia de lesiones
toracicas en estudios mas amplios de lesidn puimonar
inducida por explosiones despertéd un debate respecto si
las lesiones pulmonares fueron debidas al efecto de
succion (onda de presion negativa) 6 al impacto directo de
la explosidén sobre la pared tordcica.

Zuckerman realizd una serie de experimentos para
determinar la causa de la lesidn pulmonar en animales
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colocados a varias distancias de las cargas explosivas, ia
hemorragia pulmonar fue Ia lesidn sobresaliente con
severidad directa relacionada a la distancia de Ila
explosion, un hallazgo de este estudio fue el ropaje
protector que previno las lesiones pulmonares, estos
datos apoyan la teoria que el dafio pulmonar fue debido al
impacto directo de la onda de presién sobre la pared
toracica.

Las lesiones pulmonares severas después de
explosiones fueron comunes en la segunda querra, el
pulmdén mojado fue descrito por Buford y Burbano en
1500 soldados con dafio toracico, ellos describieron 114
pacientes evaluados dentro de las 72 horas del dafio,
fueron descritos 2 fendmenos: a) la reaccidn del tejido
pulmonar al preducir mas que la cantidad normal de
liquido intersticial e intraalveolar y b) El arbol bronco
pulmonar no solo tiene mas fluide en si mismo, ademas
tiene menos capacidad de removerlo, ello implica la
reanimacion con fluidos intravenosos como un factor
contribuyente al problema respiratorio después del trauma
tordcico.

Hay unas cuantas descripciones de experiencias
civilizadas con contusion pulmonar previos a 1960. De
Ruth fue el primero que sugirié que la contusién pulmonar
ocurre comunmente después del trauma toracico, el
describido la contusién pulmonar en 47 pacientes los cuales
constituyeron 10% del dafio toracico visto en un periodo
de 10 afios en un area rural de Pensylvania.

Reid y Baird reportaron su experiencia de 2 afios en
33 pacientes que presentaron térax inestable Y
describieron el valor de las grandes arterias. El dafo fue
clasificado por la severidad del desorden respiratorio
subyacente, enfatizaron que el dafio directo al pulmon
mas que el dafio Oseo, fue la causa de la dificultad
respiratoria [6]. El desorden pato fisiolégico tipico y
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hallazgo radioldgico asociado con contusidn pulmonar fue
delineado durante 1960. Los cirujanos de la guerra de
Vietnam ademads detallaron el impacto de misiles de alta
velocidad y el dafio sobre pulmones usando sofisticados
laboratorios y técnicas de monitoreo.

PATOFISIOLOGIA

Las causas primarias de contusiéon pulmonar fueron
descritas después de la segunda guerra mundial y fueron
resumidas por Clemedson, aparecen 3 fendmenos basicos
en la etiologia de la contusion pulmonar:

1. El efecto devastador es debido al deslizamiento que
ocurre como interfase del gas liquido, este
fenémeno puede ser visto cuando la onda de choque
de una carga de profundidad alcanza la superficie
del océano, resultando en un domo de rocid; En
un érgano que contiene aire como los pulmones el
efecto puede interrumpir los alvéolos en el punto de
contacto con la onda de choque

2. El efecto inercial ocurre cuando el tejido alveolar de
baja densidad es desnudado de estructuras hiliares
cuando se aceleran dos diferentes fuerzas.

3. El efecto implosidn, resulta de la sobre-expansion
de las burbujas de gas después del paso de la onda
de presion, el parénquima pulmonar puede ser roto
por exceso de su distensidén como los describid
Huller y Bazaniz.

En 1967 el destructor Eliat fue hundido por misiles
egipcios, los marinos flotaron en el océano cuando un
misil lesiond a 32 de ellos, 19 hombres tuvieron lesién
de intestino y pulmdén en tanto que en 8 solo lesiones
pulmonares aisladas, las partes del cuerpo - mas
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vulnerables al efecto explosivo son los drganos que
contienen gas tal como pulmones, intestino y oidos.

El pulmdn es lesionado por transmisién de fuerzas
mecanicas en la caja toracica con incremento de la
presién y subsiguiente laceracién mecanica del tejido,
el sangrado dentro de los segmentos pulmonares
causara irritacion consecutivamente depresiéon de ia
funcion pulmonar y bronco espasmo [7]. El
incremento de la produccién de moco con depuracion
disminuida y descenso en la produccién de surfactante
inician el colapso alveolar. El dafio al parénquima
pulmonar inicia con cambios fisiopatoldgicos
dependiendo de la extensidon y severidad del daifo,
puede culminar en insuficiencia respiratoria. La
relacién ventilacion-perfusion, aumento de corto
circuitos intrapulmonares, aumento del agua pulmonar
y pérdida de la distensibilidad puimonar resulta en un
dafio pulmonar segmentario. Este resultado clinico es
hipoxemia, hipercarbia y aumento del trabajo
respiratorio. El paciente puede presentarse con una
frecuencia respiratoria rapida, ronquidos ¢ sibilancias y
en algunas instancias hemoptisis.

Las anormalidades en la radiografia de tdérax [8]
pueden no ser observadas 4 a 6 horas después del
dafo. Generalmente el desorden respiratorio se asocia
con contusidon pulmonar resuelta en 3 a 5 dias pero el
deterioro puede ocurrir. La disfuncidn puimonar tardia
después de la contusion puede ocurrir secundaria a una
respuesta inflamatoria local del putmdn dafado y a
sangre secuestrada, Ia respuesta inflamatoria
sistémica se relaciona al dafio asociado & al desarrollo
de neumonia nosocomial.

PATOLOGIA

La hemorragia pulmonar severa o hepatizacién del
pulmdén fue el hallazgo histoldgico tipico en contusiéon
pulmonar exanimaza por hooker, los hallazgos
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patoldégicos en autopsia revelan esta lesion
caracterizada por hemorragia difusa, contusion del
seno costo-frénico, costillas marcadas, contusidn hiliar
masiva y puntos hemorragicos.

Estudios en perros y ratas han identificado una
lesion progresiva después de la contusién pulmonar; Ia
hemorragia intersticial seguida 1 — 2 horas por edema
intersticial, la arquitectura permanece intacta con
alguna infiltracidén de monolitos y neutréfilos. A las 24
horas proteinas, globulos rojos y acumulo masivo de
celulas inflamatorias son encontradas en el espacio
aereo con fibrina y pérdida de la arquitectura vy
desarrollo de edema masivo. 46 horas después del
dafio mas fibrina, restos celulares, granulos de células
alveolares tipo 1II, algunos neutréfilos y macrofagos
son encontrados, los linfaticos estan dilatados vy lienos
de proteinas. Moseley observd la curacién completa 7
a 10 dias después del dafio pulmonar traumatico en un
modelo canino con poca cicatriz residual.
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[2]

- ,Demostrar si tiene utllldad el manejo

JUSTIFICACION

Conocer el comportamiento hemodinamico
de la contusidén pulmonar en la unidad de
cuidados intensivos del Hospita! Central de
Cruz ' Roja - Mexicana con la ventaja del
monitoreo que tiene la unidad

Con este estudio se podra conocer en mayor
medida el comportarnlento de diversas
varxables : :

Esta ayudando a resolver la entldad cI|n|ca
en Pohtrauma -
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OBJETIVO DK TLA IN"ESTIGACiON

= Determinar el efecto’: de : la: contusuon
pulmonar : .

después

monitoreo:
dstico . en

"= El inicio tem
hemodmamlco

lades ‘en’ relacnon a’la
lgnada a: cada uno de'los

pa ra metros 3

[10]
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HIPOTESIS DIE CAUSALIDAD
ilLa ‘contl;lsio'n' .;b‘UImonar" influye en lIa

hemodinamiaz? =

[11]
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CLASIFICACION DEL DISENO DE ESTUDIO

Seglin rhanipul,a‘cic')’h de‘l,factqr. de estudio

Estudlo sm mtervencnon

Observac:onal

ST Anahtlco & comparativo
o **Cohorte: .

Segun el nimero de mediciones

Dos 6 mas mediciones™ (fongitudinal)

Segun Ia relacnon cronologlca entre el inicio
del estudlo y:la: observaCIon de Ias varlables

Prospéctivo o

[12]
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CRITERIOS DE SELECCION

A) Crlterlos de InC|USIon

Fue deﬁnzda una; contusion pulrnonar como ‘un inf‘ltrado
focal en la: raduograf'a de térax a ' laadmisidn .del paciente
que’ requmo ventilac:on mecamca con- t:rauma dlrecto de
térax ‘

B) C"rite“ryibls deexclusién- :

- Anormalldades de coagulacion
4  Determinacidén de dafio adrtico .
4 Estado de choque hipovoiémico

C) Criterios de eliminacién'

4 Traslado: a otra institucién

4. Transtornos: de la conduccu:n A-V
& SIRPA.

- Quemadurjas

[13]
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POBLACION DE ESTUDIO

Todos los casos de dafo toracico vistos en el
Hospital Central de Cruz Roja Mexicana de Julio 99 a
Enero de 2000 fueron incluidos. Los pacientes fueron
recibidos al area de trauma mayor de nuestro hospital, la
evaluacion y reanimaciéon fue l|levada de acuerdo al
estdndar de apoyo vital en trauma. lLas radiografias
iniciales incluyeron columna cervical, térax y pelvis, en
trauma abdominal se uso lavado peritoneal diagndstico, la
necesidad de TAC de crdneo y abdomen se evalio de
manera individual.

De 35 pacientes que presentaron dafio toracico, 10
pacientes completaron estos criterios de contusion
pulmonar, 2 de los cuales fallecieron antes de la primera
hora de haber ingresado a la unidad y fueron excluidos del
estudio.

METOIDOS

Se instituyd el monitoreo hemodinamica invasivo en
todos los pacientes incluidos en el estudio en la unidad de
cuidados intensivos, se les colocd a través de acceso
venoso yugular ¢ subclavio un introductor de 9 fr. por el
cual se introdujo un catéter de flotacién de 8 fr. para el
monitoreo y reanimacién de liquidos. Un registro basal
fue obtenido asi como examenes de laboratorio y signos
vitales; frecuencia cardiaca (FC), presién arterial
sistémica (PAS) (sistdlica, media y diastdlica), presidn de
la arteria pulmonar (PAP) (sistdlica, media y diastdlica),
presion en cufo capilar pulmonar (PCP), gasto cardiaco
(GC), indice cardiaco (IC), volumen latido (VL).
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Se calcularon el indice de volumen latido (IVL), las
resistencias vasculares sistémicas (RVS), las resistencias
vasculares pulmonares (RPV), el indice de trabajo del
ventriculo izquierdo (ITVI), el indice de trabajo del
ventriculo derecho (ITVD). La PAS media se medid por
esfingomandmetro en cuyo caso se calculd con la férmula
de PASM= D + (S — D/ 3) en donde D= presién diastdlica
y S= presidn sistdlica, ¢ bien se pudo determinar fa PAS
por medio de una linea colocada en la arteria radial, con
medicidn electrdnica directa por conexidn a un transductor
y lectura en la pantalla de un monitor (Omnicare M1204A
- Hewlett packard).

Las presiones de la arteria pulmonar y la presién en
cufia de la arteria pulmonar se midieron a través del
catéter de flotacion, conectado a un transductor con
lectura en la pantalla de mismo monitor. El gasto
cardiaco se mididé con el meétodo de termo dilucidn,
utilizando para su analisis una computadora, en todas las
determinaciones se aplicaron inyecciones de 10 ml de
solucidn salina, las lecturas fueron triplicadas y el registro
fue promediado.

Para el calculo de los restantes parametros
hemodindmicos se utilizaron las siguientes formulas; IC
= GC (litros x minuto) / superficie corporal en m2, se
expresd en unidades: litros / min. / m2 SC. VL = GC /
FC x 1000, expresada en unidades: ml/latido. IVL = IC/
FC, expresado en unidades; ml / latido / m2 SC. RVS =
( PAM sistémica — presidn auricula derecha / GC) x 80,
expresado en unidades: Dinas /seg. / cm. ITVI = IVL x
(PAM sistémica - PCP) x 0.0136, expresado en unidades:
gr. / min. / m2 SC. Ef manejo con cristaloides fue
administrado por el método de Max Harry —well para el
indice cardiaco, si el IC fue insuficiente en aumentar con
cargas de volumen el soporte inotrdpico fue usado para
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incrementar el trabajo cardiaco. Se uso la transfusion al
paciente si tuvo requerimientos de volumen hasta
alcanzar un hematocrito de 35 a 40% Los valores
hemodindmicas fueron medidos y calculados cada 6 horas,
ningun intento fue hecho para aleatorizar la terapia 6
alterar el algoritmo normal para el cuidado del paciente,
el comité institucional aprobéd el estudio.

La wunidad de investigacién fueron los pacientes,
considerdndose como variable independiente (contusidn

pulmonar), variable dependiente (cambios
hemodinamicas) y el elemento (dgico (influye). Los
resultados fueron registrados y tabulados, se usaron

medidas de tendencia central, medidas de variabilidad y
prueba T de Studen, el valor significativo fué para una p
menor 0.05 [14].
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RESULTADOS

Se trataron 8 pacientes en un pericdo de 7 meses
de acuerdo a nuestro protocolo. lLa edad media de los
pacientes fue de 39 afios {rango de 14 a 65}, fueron 7
hombres y una mujer [figura 1], todos los pacientes
fueron victimas de trauma, el mecanismo de dafio fue; 4
por choque vehicular, 2 por atropello, 1 por
aplastamiento, 1 por explosion [figura 2].

Los pacientes ingresaron inmediatamente a la sala
de operaciones después de un breve periodo de
reanimacion que incluyo intubacidén traqueal en el servicio
de urgencias. Los procedimientos quiridrgicos incluyeron:
toracostomia 6, esplenectomia 3, drenaje de hematoma

subdural 1, remodelacion de muidén 1, toracotomia
bilateral 1, fijacién de fémur 1, fijacion de tibia 1,
reparacién hepatica 1, todas las lesiones fueron

reparadas definitivamente al tiempo inicial de Ila
expioracion, el tiempo medio al llegar a la UCI fue de 5
horas.

Todos con apoyo de ventilacidon mecanica donde se
tomaron mediciones basales, las muestras de gases
arteriales se procesaron en un gasdometro [AVL compact 3,
Tecnomed Internacional]l, al ingreso y 24 horas después
mostrando el valor medio en la tabla 1

‘I'AI3ILA 1. Valor medio de gases arteriales

tiempo pH Paco2 | Pao2 { HCO3 EB Saturacion

1 hora | 7.38 31 142 20.9 -5.4 97.8

24 hs 7.39 31.5 103 21.9 -3.5 96.3

IN'&- no hubo diferencia significativa al ser comparadas.
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A continuacidn mostramos los promedios de las
diferentes variables al inicio y al final del protocolo asi
como el valor de P. La FC al! inicio fue de 111 latidos /
minuto manteniéndose a las 24 horas en 111 latidos /
minuto (P-NS), la PAM de 88 mmHg aumentdé a 92 (P-
NS), el VL de 86 ml/latido aumentd a 120 ml/latido (P-
NS), Las RVS en promedio al inicio 844 Dinas/seg./cm.
disminuyendo a 543 Dinas/seg./cm. (P-NS). El GC de
9.3 litros/minuto aumentd a 12.9 litros/minuto (P-NS)
(tabla 2). El IC de 5.4 litros/min./m2sc aumentd a 7.3
litros/min./m2sc (P-NS), el IVL de 49 ml/latido/m2sc
aumentd a 68 (P-NS), el ITVI de 63 gr./min./m2sc
aumentd a 81 (P-NS), la presion arterial pulmonar media
de 26 mmHg disminuyo a 23 (P-NS), el IRVP de 259
Dinas/seg./cm. disminuyeron a 162 Dinas/seg./cm. (P-
NS), la PCP de 11 mmHg se mantuvo en 11 mmHg (P-
NS), el ITVvD de 16 gr./min./m2sc aumenté a 21
gr./min./m2sc. A la primera hora post operatoria todos
los pacientes fueron normotensos y ninguno presentd
oliguria, el indice cardiaco se mantuvo con cristaloides,
un paciente (12.5%) requirid inotrdpico. Los valores a la
primera hora se compararon a las 24 horas y no se
demostré diferencia significativa, la duracion media de
permanencia en la UCI fue de 12 dias {rango de 4 a 34}
para todos los pacientes y de 9 dias {rango de 4 a 19}
para los sobrevivientes. 3 pacientes murieron para una
mortalidad del 37.5%, uno por mecanismo de
aplastamiento fallecid a los 7 dias por falla organica
mudltiple, los otros dos pacientes 2 semanas después por
complicaciones de traumatismo craneo-encefalico.
Ninguno de los pacientes murid en periodo temprano post-
trauma, esto es dentro de los 3 dias de admision, todos
los pacientes tuvieron una causa discernible de muerte,
los 3 pacientes murieron en el periodo post-trauma, esto
es de 3 a 4 semanas después de su admision.
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TABLA 2. PROMEDIO DEL PERFIL.
HEMODINAMICO DE 8 PACIENTES

Variables 1 hora 24 horas Valor P menor
T 0.05
GC 9.3 12.9 1.7 NS
ic 5.4 7.3 1.66 NS
FC 111 1t o NS
vL 86 120 1.46 NS
VL 49 68 - 1.57 NS
RVS 844 543 1.34 NS
IRVS 1500 95G. 7 1.25 NS
PAM 88 92 S0073 NS
RVP 148 8l . 1.50 NS
IRVP 259 162 . 111 NS
raAMP 26 23 51 005000730 NS
PCP 11 1120 e S NS
TLVI 101 158 ... 195 NS
ITLV1 63 81 1.18 NS
TLVD 28 37 1.05 NS
ITLVD 16 21 1.04 NS

GC gasto cardiaco; IC indice cardiaco; FC frecuencia cardiaca; VL
volumen latido; IVL indice volumen latido; RVS resistencia vascular
sistémica; IRVS indice de resistencia vascular sistémica; PAM
presion arterial media; RVP resistencia vascular pulmonar; IRVP
indice de resistencia vascular pulmonar; PAMP presién arterial media
pulmonar; PCP presién capilar en cufa; TLVI trabajo latido
ventriculo izquierdo; ITLVI indice trabajo latido ventriculo izquierdo;
TLVD trabajo latido ventriculo derecho; ITLVD indice trabajo latido
ventriculo derecho.
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DISCUSION

La contusion pulmonar es una complicacidon frecuente de
trauma tordcico brusco, los cambios fisiopatolégicos que
suceden producen hipoxemia relativa, aumento de Ila
resistencia vascular pulmonar vy disminucidn de Ia
complianse. La considerable mortalidad y morbilidad
asociada con contusién pulmonar ha sido motivo de
estudio para delinear factores predictivos de resultados
sobre la presentacion inicial en el paciente {15 ].

Previo a 1979 todos los pacientes con torax inestable se
sometian a ventilacion mecanica, Trinkle y colaboradores
implementaron un protocolo de intubacidn selective en
pacientes con trauma toréacico con compromiso
respiratorio, ese algoritmo representa el avance
significativo de los pasados 30 afios [16].

La mayoria de pacientes con contusion pulmonar no
tienen disfuncion severa 6 sostenida y menos de la mitad
requieren ventilacién mecanica. La muerte después de su’:
ingreso al hospital en pacientes con contusién pulmonar’
cerrada fue en pacientes ventilados con dafio multiple’
asociado [17]

Por otro lado pacientes que han sostenido un severo
trauma en tdrax se complican de sintomas respiratorios
tales como disminucion de la respiracidon adn varios afios
después del dano. Los avances en el manejo de! trauma
tordcico cerradeo han disminuido la mortalidad de tales
lesiones en algunos centros, pero la secuela respiratoria
permanente a largo plazo ha sido evaluada [18].
Describe que en pacientes con contusién pulmonar, la
capacidad de reserva funcional (FRC) permanece baja aun
4 afos después del dafio acompafiado & no de tdrax
inestable. El grado de esta baja FRC en pacientes con
contusién pulmonar baja la capacidad de cierre cuando el
paciente estuvo en posicién supina y acompafiado de una
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caida en la paO2 en esta posicion. La caida en la pao2
puede ser explicado por la relacidn ventilacién-perfusién
que existe en tales pacientes quienes la FRC disminuyd

debajo de la capacidad de cierre. éPorque la FRC en
pacientes con contusidén pulmonar permanece baja aun 4
afios después del dafio? En este estudio, 10 de 12

pacientes (83%) con contusién pulmonar 6 meses
después del dafio y 10 de 14 pacientes (71%) con
contusion pulmonar 1 a 4 afios después tuvieron cambios
fibrosos en el area contundida de los pulmones por TAC.
Tales cambios fibrosos no han sido reportados
previamente porque eillos son dificiles de ver en la
radiografia de térax. Se sospecha que estos pequefios
cambios fibrosos podrian ser el resultado de la
constriccion que ocurre en los pulmones contundidos, vy
puede disminuir la complianse pulmonar resultante en FRC
persistentemente baja en pacientes con contusion
pulmonar. Esta sospecha es sostenida por el hecho que
la cantidad de cambios fibrosos es pequefa y el descenso
en la FRC es mantenido como resultado de disminucion
del volumen residual. En el estudio aunque ninguno de
los pacientes sin contusidon puimonar se quejo de disnea 6
meses después del dafio, 92% de pacientes con contusidon
pulmonar 6 meses después del dafio y 41% de pacientes
1 a 4 afios después de!l dafo se quejo de disnea

En nuestro estudio todos los pacientes se manejaron con
intubacidn selectiva lo que llevo a una carencia de
hipoxemia debido a las siguientes explicaciones; a) una
elevada fraccion inspirada de oxigeno (Fio2) podria
minimizar Ila habilidad de detectar cambios en Ila
oxigenacion arterial, b) el severo dafo pulmonar puede
iniciar con destruccién alveolar y ocupaciéon con sangrado,
resultando una hipo ventilacion e hipo perfusién del area
contundida, c) el relativo corto tiempo en recibir atencidén
el paciente pudo prevenir la instalacién de hipoxemia [19].
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Pacientes que sufren de trauma cerrado responden
diferente que pacientes con trauma penetrante, el trauma
penetrante se aproxima a una situacién de pérdida
sanguinea pura. El tejido aplastado que acompafia a un
trauma cerrado severo puede estimular una cascada que
libera mediadores wvaso activos los cuales afectan la

hemodinamia [20]. Este trabajo demuestra el beneficio
hemodinamico y de la ventilacion mecanica que se obtiene
en e! paciente con contusidn pulmonar. Nuestra

poblacidn de estudio tuvo disminucion de las RVS, aunque
no significativa se produjo mejoria al disminuir las

resistencias wvasculares sistémicas; disminuyd la
poscarga, consiguiendo mejoria en la funcidon sistolica del
ventriculo izquierdo. No hubo una variacion de la FC, lo

anterior es esperado ya que con variaciones significativas
se podria alterar el estado hemodinamico al disminuir la
precarga ventricular, la cual es primordial para
contrarrestar la disfuncion diastolica.

Los pacientes no tuvieron disminucidén de la PAM, tal vez
secundario a un incremento de las catecolaminas
circulantes, las cuales se ha demostrado estan
aumentadas en estos enfermos. Hubo un aumento no
significativo en el VL, IVL, es probable que una mejoria
en la funcién diastdlica disminuya la rigidez y aumente la
distensibilidad, con esto mejoran los parametros de
llenado del ventriculo izquierdo, ya qQue al corregirse la
disfuncidn diastdlica se consigue mejoria en el llenado
ventricular izquierdo, disminuyendo I|la sobrecarga
ocasionada en el lecho vascular pulmonar con lo cual, de
no haber dafio irreversible, habrad mejoria en la presion
en cufa de la arteria pulmonar, presion arterial pulmonar
y congestién venosa sistémica. El resultado que
obtuvimos fue de un estado hiperdinamico sin diferencia
significativa en las variables. Los 8 pacientes tuvieron un
gasto cardiaco inicial medio de 9.3 litros x minuto (rango
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de 3.1 a 15.8 litros x minuto) y 24 horas despues el valor
medio fue de 12.9 litros x minuto (rango de 8 a 18.6 litros
x minuto) sin lograr una diferencia significativa. De los
pacientes que fallecieron dos de ellos tenian una edad
mayor de 60 afios, esta descrito que con trauma mudltiple
en el anciano no tiene reserva cardiaca necesaria para
compensar el dafo; Del Guercioc demostrdé que se aun en
operaciones electivas algunos ancianos que se encuentran
preparados para cirugia tienen un deficit fisioldgico
substancial que incrementa el riesgo peri-operatorio
cardiovascular.
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CONCLUSIONIES

1-La contusion pulmonar deprlme ‘Ias
variables hemodmamlcas Y de

3-El tra vt'_a‘ m
asociadas

cardlaco, :
sistémica, : 1
pulmonar y volumen Iatldo.
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