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Desde tiempos remotos de fos Tenochcas
Se sabe que al damos la vida bajo ¢ brazo
También sc nos da 1a muerte.

Se nos ensefla a vivir y a jugar con ella
A tenerla de antesala
A ser nuestra compafiera,

Por que a final de cuentas

Todos jos muertes se convierten en Dioses.

JAcaso de verdad se vive en la tierra?
No para siempre en la ficrra solo un poco aqui.
Aunqgue sea de jade se quichra
No para sicmpre en la tierra, solo un poco aqul.

Yaros.



Gracias Sefor : Por guiar mis manos en cada uno de tus hijos

A mis Papas ¢
Con todo mi amor por darme las bases de una vida justa, honesta.
A serfelizy ser capaz de lucher por un ideal .

EDGAR :
En cada momento damos lo mejor de nosotros
siendo las adversidades pesajeras si estanos juntos.
Gracias por enseflarme a vivir y sobre todo a amar.

Los mejores tios Tere y Polo:
Por la paciencia y ¢l ticmpo dedicado a ml
Al no dejarme vencer

A mis Abuelitos y Tia Carmen ¢
Por ensefiarme a sonreir v dar la felicidad a los demmis



Tio Pepe :
Fuiste el primero que me impulso a la Medicina.
Gracias por poner los libros en mi mano

Isela, Efrain, Luis Javier ¢ Isait :
Son pare esencial de mi vida.
Los buenos momentos serdn mas con Ia nucva familia

Marlo ¥y Juam Carlos
El trabajo se volvio amistad qoe continuara por afios

A mis Compalieros para que sigan luchando por su ideal



PROLOGO.

En ¢l México-Tenochtitlan la vida de los goerreros estaba encaminada a servir a sus Dioses,
Ias crénicas de mueric ¥ sacrificio contemplan ¢l espiritu de jovenes guerreros dispuesios a la moenie
por medio del sacrificia, con 1a dmica ilusién de entprender su funcién chsmics y liegar con sus Dioses
y dar al hombre su proporcidn en ¢ orden del nundo.

Sus guerreas, sus conquisias son profundamente religiosas, puss al someter a otros pucblos
clevaba sus cdnticos goerreros para ofrecer a quien todo se los proporcionsha, su agradecimiemo y su
valentia para decir dios y hambre siempre egardn juntos.

Al emprender sus gucrras Floridas su iinico afin era distinguirse de todos los guerreros en
obtener €] mayor niimero de prisioneros , para que al terminar los bélicos combates se ofrecia la
ofrenda de més estima para los dioses

El orgulloso Tenochca, al realizar el rito de! juego de pelota, s csforzaba por alcanzar el
trionfo pues sebia que al ser ganador de la lit su coerpo quedaria sqai en 1a tierra pero su sustAncia
m@mh\mmmmmm,mmmqmmmpopdmmd
Techcatl , lo importante er alcanzar la inmortalidad a trvés de su corazn que era ofrecido a los
Dioses como su alimento

Los Tenochcas han desaparecido pero los jovenes del hoy siguen sacrificando a sus
congéneres, no por sacrificarlos a los Dioses 5ino que kos sactifican con anciactos y estimulanics que
ciegan toda clase de vidas, sin importarles que su mal es un producto propio de na sociedad cada vez
mis degenerativa.

Es por eso que los jévenes Médicos debemos de cambia ¢l cuchillo de oxidiana por ¢l bisturi,
hmﬁmﬁxgnmpm'mqmnh'gu;hcgyammiﬁumvﬁhammhobﬁmwy
Ia conviccién de scguir conservando la vida de Jos depredadores del hombre mucstro cuariel, el
quiréfano , mpestras fochas cn ¢l estudio y la investigacion y la batalla final 1a ganaremos porgue
conocemos al oscuro mensajero de Cuatticue. Tenemos ¢l arma que €s MUCSITo espiritu combativo e

Tenochea, €l valor de kos bravos guerreros y la sabiduria de los viejos Aziecas.



Causas de mortalidad

JUSTIFICACION

Los seres humanos al descubrir nuevas tecnologias y distintas formas de estimulantes, unidas a sus
necesidades v ante su preocupacién de satisfactores hacen por consignieme el aumento considerable de
accidentes tanto en sus lugares de trabajo, domicitio pero sobremanera alarmanie en las calles. Es mostrado en
las estadisticas 1998, donde dos accidentes producidos por vehiculos automotores, armas de fuego y asalios,
ocuparon la cuana causa de muerte en la poblacién mexicana', siendo los afeciados scres humanos en edad

Dentro de las formas de trauma ms frecuentes en los accidenics anieriormente Citados s encuentra.
el trauma de 16rax, sbdomen y/o vascular, que al ser atendidos y evaluados en forma primaris algunos llegan
¢n etapa lerminal al Hospital, y otros sin signos de gravedad

thmnuhnmadomndomm:amdmimpmmmmﬁampmmemh
sweﬁchklpdmﬂdequmdawidmtemm:dmhmﬂmal Hospital por parte de
personal capacitado, la forma en reanimacion a los pacientes gravemenic lesionados, lo que lieva 3 establecer
mwdosmnmwhdedjvimdthrgﬂmcimwnm&mm.hsmﬁcﬂwmw
como La de CONTROL DE DAROS, con lo que a rratado de disminuir la mortalidad.

También hay factores asociados como los hospitalarios si sc cuenta con ¢l material necesario para la
dmgiz¢ummyaqm=tﬁdmdhnmdcmmuﬁd:d¢aidadmimuﬁmsyquhﬁfamdispnmbka
coakquicr hora

Las ultimas revisiones de las causas de mueric en ¢ pacienie traumatizado sc deben a lesiones
cxanguinantes y como consecuencia la aparicién de ka triada maortal compuesta por coagulopatia, acidosis e
hipowermia®

Los pacientes que sufren trauma contuso y presentan lesiones exanguinantes son secundarias a
ﬁpmsmuywswhrbadnsyyudcswmoelﬂpdoydbnnmdxbnu;mﬁmﬁmmﬂﬂs
mmmammymmanmM
principalmente higado. En forma contraria las penctrantes se asocian a lesiones vasculares, en el tdrax esta
mpromﬂi&dmzényab@nrnmndsmmmhsmcﬁmymﬂhm&mmmlda
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D:sdedhyuoﬂﬂoqitﬂsiﬂchmmmjaagmﬁvomhmﬂmadéncmmmdsynngm,
como I establece protocolos del ATLS, iniciandose asi 1a hipotermia, ¢l desvestir al paciente, 1o que perpetua
el estada de choque y la acidosis, por 1o que se inicia la triada mortal la cual coutinua en el quirdfano, una
reanimacién con transfusién masiva causando coagulopatia que perpetua la hipotermia y acidosis metabélica
qoe sc establece desde la presencia del sangrado’ sicndo un circulo vicioso

Paw:pnﬂ:hshﬁmcncscmmlmﬁmmindicc&md&d&hluﬁnmuy
dmomsdxwichsbajnspoﬂoqneespudbkpmrmeapmrdehrw:imaciﬁnlaslesimlollumnh
muerte al paciente © que los dos sean factores prondsticos

Es por lo que ¢l estudic trata de establecer las causas de mortalidad y el momenio en que sc
presenta, dindose como posibles cansas la excesiva Teamimacion o la falta de tecnologla para evaluar la
mm&uqﬁmso@edmmmhmdemmhdadylosﬁaotsmmdmw
modificados
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HEMORRAGIA E HIPOVOLEMIA



Causas de mortalidad

Definicién
Estado de choque: Sindrome fisiolégico en ¢l cual la perfusion de los tejidos o del organismo 0o es
Choque circulatorio: Ticgo sangnineo inadecuado en todo ¢ cuerpo, hasta llegar a lesionar los
tgjidos por falta de aporte de oxigeno y nutrienics
Hipovdlemia: disminucion del volumen sangninco

Cansas de sangrado en tramma

La causa de mucrie en las primeras horas posieriores al accidente v al ingreso al Hospital es la
ngmamtwemmmmmmm&m
Wom&s,despepmhﬁmaﬂmhem«bxmnngmdmhmhdmﬁu}am

Las lesiones de sérax gQue Giusan exanginacion son las de corazén ¢ hilio pnimonar, en lesiones
WyuhmdeeMam&mm&mmm
en ¢l {rauma contuso son ¢l higado y el bazo los cuales tienen un aporte sanguineo importants y ¢l primero es
Ia viscera maciza mas grande que hay.

Fisiopataiogia

El choque provoca un gasto cardiaco inapropiado disminuyendo el retomo venoso,’ Lievando a un
sindrome clinico caracterizado por disminucion de la perfusién tisular con dismimicion en el transporte de
oxigeno, causando una rednccion del volumen intravascular que excede la capacidad reguladora del lecho
vascular®

Cuando ¢l estado de choque se desencadena, puede llegar a etapas criticas independicntemente de
mmychnomegimham'scadﬂ:mimdnqu“dwbdqn engendra mis chogue” como
mmmdemmhpﬁmm&mmﬁnﬁnmamhwiﬁmdehlaiﬂnmohm
Midasmndhsmnmnmpﬂhrmﬁmpo,mmm&mmmm



ADIDOME METABROUCA

Tabla 1. Principales mecanismos fisiopatokigicos del estado de choque’

FISIOLOGIA DEL ESTADO DE CHOQUE
El no manejar adecuadamenie ¢l cstado de choque nos lkeva a perpetuarko tisular por lo que sc
describen Las siguientes etapas.
\. Etapa wo progresiva o etspa compensada, en la que los mecanismos compensadores del
choque producirin una recuperacién completa sin ayuda de tratamiento externo
2 ﬂmmrdmmhqsdcmmﬂpi&mnwmnegmahmmmpmdaﬁo
celular
3. Etapa irreversible, en la que of choque ka progresado en la medida que todas las formas

conocidas de tralamiento son inadecnadas

Duranie la hemorragia la lesion de Jos pequefios vasos sc provocada por la cstasis sanguinca
bloqueando la circalacién, desencadenado ¢l clentecimiento del fhujo sangninco en la microcirculacion, el
metabolismo tisular continia provocando grandes cantidades de acido carbdnico y Lictico en los vasos

7
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sanguincos locales, lo que munenta la acidez local de 1a sangre, aunada a productos de tejidos isquémicos,
ocasiona aglitinacién local de sangre o codgulos sanguincos diminutos, creando tapones enlnspeqm
vasos, en algonas ocasiones mo lo ocluyen completamente dificultando o paso de zangre en la
microcirculacién en donde se establece el dafic def enddtelio vascnlar sumentando La agregacién plaguetario
disminuyendo la luz del vaso disminuyendo el aporte de oxigeno tisular y conlleva a la presentacion de la
coagulopatia

El aumento de permeabilidad capilar, posteriormente al paso de las horas de la hipoxia capilar y

falta de los notrientes, graduaimente aumenta 1a permeabilidad de los capilares y grandes cantidades de
lignido empiezan a trasudar a los tejidos. Condicionando progresién del estado de choque. Es importanie
hacer hincapié, que la hipoxia capilar no causa un aumento en la permeabilidad capilar, hasta que el choque
¢ encucntra en clapas tardias

E! choque desde su primera descripcién menciona goe los tejidos liberau sustancias tixicas, como lo

¢s La histamina, serétina y enzimas tisulares que producen un deterioro del sisteraa circulatorio, siendo la més
representativa la endotoxina, 1a cual es liberada por los cuerpos de las bacterias gramm — negativas muertas
¢n ¢l intestino, pasan al torrente sanguineo, La toxina aumenta el metabolismo celular provocando depresisn
candiaca.

Si ¢l estado de choque progresa hay un deterioro celular generalizado, con las sigmientes

éamcu:dsﬁm:

1. El transporte activo del sodio y del potasio a través de una membrana celular estd enormemente
dismimiide, por lo que el sodio y ¢ cloro sc acumulan en la céinla y ¢l potasio s¢ pierden en lo
misma. Provocando edema celular

2. La actividad mitocondrial en las células esta intensamente deprimida

3. Los lisosomas cmpiczan a romperse en dreas diseminadas de los tejidos, con liberacidn
imtercelular de hidrolasas, ko que provocan alteraciones & ivel celular

4, El metabolismo de los nutrientes como la glucosa, disminuye dristicamente en las etapas tardias

del choque, al igual que la insulina.
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Tabla 2. Daflo celular en el estado de choque

Las células no presentan la misma lesion en ¢ estado de choque ya que algumos drganos sc

encuentran con mejor irigacion en comparacion con otros como Jo es el cerebro, corazén y rifidn y de forma

contraria muisculo estriado e intestino v en e5105 Grganos bay zonas mis distales a troncos principales (iliscas

© mesentericas respectivamente) por lo que ta necrosis tisular en el choque grave, aparecen éreas parchadas

de necrosis.

Si ¢l choque perdura mis de 2 horas por no recibir tratamiento o las marmiobras de reanimacién son

inefectivas, ¢l paciente cae en un eslado de *wo reperfusion” que se relaciona con:’

L.

2

3.

Bloqueo del lecho capilar por neutrifiles adheridos al enddtelio vascular.

Isquemia intestinal, translocacién bacteriana y liberacidn de roediadores de la inflamacién
Liberacidn de &xido nitrico por daflo endotelial y consecuentemente vasodilatacién extrema que
impide la restitucién de flujo

Depresitn miocirdica por disminucién del la compliance ventricular que s¢ presema durante el
estado de choque, o que limita el llenado diastélico ventricular
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‘Mecanismos conpentadores

Los mecanismos compensadores inician con la respuesta neuroenocring, directamente por los
capacitancia y pequefias venas despiazando la sangre al irax, aumentando o volumen diastblico y
posteriormentc ¢l volumen cardiaco por mimso. Mejora ¢l gasto cardiaco y 1a axigenacién lisolar. Los
6rganos que principalmente desvian la sangre al corazdn y cercbro, son Jo que tienen receprores alfa
adrenergicos, como son por arden de importancia: degancs esplcuicos, piel, rifidn y misculo estriado, par ko
que son las primeras estructuras que dan datos clinicos del estado de choque

r———-IvAsoconsmlm ]-—-;_;———I-‘———*--—q

I 1] NECRONIS !

i NORADRAENALINA ! INTERFEAONES '
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' : »

—mem oo T e
. T
AQREGACION , EnooToana !
PLAQUETARIA L _ _ y FDM '
. =1 | HISTAMINA '
' ADRENALINA 1 :
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Tabla 3. Respuesta iniciat al choque hipovolémico

La secrecién endbgena de catccolaming compensa hasta e un 25% la reduccion de la vilemia por
medio de 2 fascs: '

Primera fase inicial de llenado transcapilar y restitucion de proteinas plésticas, que consisie en la
vasocomstriccidn arterfolar pericapilar como medida adrenérgica ¥ Ia presién capilar disminmida, promucve
el movimiento de fluido dei espacio intersticial al locho capilar, este mecanismo compensador puede
restablecer hasta el 50% de los estados dc choque &n los 2 primeros grados

10
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Segunda fase, ¢s de restitucion del volumen circulante a través de las hormonas reguladoras del
estrés como el cortisol, cpincfrina y glucagon, estas conjugadas aumentan la osmolaridad plasmisica por
medio de la glucosa, a su vez hay aumento de la osmolaridad extracelular, promoviendo ¢l intercambio de
Heuido del espacio intracelular al imtersticial y es10 también ayuda al movimiento transcapilar de la albfimina
del espacio imdersticial al imravascular, estos mecanismos son responsables de la bemodilucidn que sc
presentan 3 a 4 horas posteriores al sangrado. La secrecidn endégena de catecolaminas, puede compensar
hasta el 25% de kos estados de hipovélemia por que cleva e presién de retorno de la sericula derecha’

En el estado de choque progresivo, s¢ desencadenan diversos tipos de retroatimentacién positiva,
qoe crea un circulo vicioso de descenso progresivo del gasto cardiaco

La retroalimentacidn ¢s la que desencadena la insoficiencia vasomotora que inicia con la actividad
del sistema nervioso simpilico promoviendo ¢l aumento del gasto cardiaco y ¢l descenso de la presion
arterial. Sin embargo liega nn momenio en el que La disminucion del flnjo sanguineo en el centro vasamoter
lo deprime tanto que finalmente lo inactiva ( ejemplo paro cardiormespiratorio)

La depresitn candiaca ocurre cuando el flujo sanguineo coromario dismimiye por abajo de la
nocesaria para una adecuada mutricién del miocardio, por lo que las paredes del cofazén se debilitan siendo
un factor impartante para la progresién del chogue.

Al perdurar el estado de chogque s¢ encuentra en una fase irreversible, en donde cualquier forma de
reanimacién del choque es indtil para tratar de salvar la vida al paciemte. Ya que ¢l 1sjido se ha lesionado
tanto que se liberan muchas enzimas destructivas en los liquidos corporales, provocando mis acidosis que
10 puede ¢l organismo compensar para revertir el dafio

Una de las reservas més alia de energia es el fosfalo gue 5¢ encucntra en higado y comzdm, en los
es1ado de choque severo estos se encuentran abolidos por Lo que no se libera energia, por que adenosina va
por &l torrente sanguineo donde sc convierte en  dcido irico, ¢l que 1o puede convertirse nuevamente a
fosfato de adenosin. La adenosina se puede sintetizar el 2% de Ia cantidad normal en 1 hora.

Un factor que agrava ¢l estado de choque en los pacicnies tranmatizados es ¢l dolor, ya gue coalleva
(s intibicién de] centro vasamolor, inhibiendo la sefal simpética a la circulacin, a su vez aumenta la
capacidad vascular y dismimiye el retorno venaso®.

~
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Tabla 4. Mscanismos compensadores del estado de choque

Otra forma de establecer la Fisiopatologia del estado de choque es por grados dependiendo de la
clasificacién de American Collage of Surgeon que s¢ describe posteriormente

Grado I se establece en las primeras horas, los liquidos se desplazan del intersticio al interior de los
capilares.

" Grado I La perdida de liquidos corparales activa el sistema renina angiolensina aldostcrona, para

conservar ¢l sodio, para compensar ¢l déficit de lquido intersticial

Grado ITI horas posteriores al inicio de la hemorragia, la médula dsea incrementa la produccion de
critrocitos, hasta la reposicidn compieta la que puede durar hasta 2 meses posteriores il traumalismo

Los datos clinicos son dados por los d1ganos con receplores alfa, siendo los mis clisicos y de
primera instancia, ln mala perfusion cutinea(livideces) y renales (oliguria) sicndo signos de muerte

12
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Perdida . R Tension
inca il *%BY Perfusién pied Pulso ial
<750 <15% Normal Normal Normal

730 - 1500 15 -30% | Disminuida Aumentado Normal
1500- 2000 30 -40% | Disminoida Aumentado Disminuida
> 2000 > 40% Disminuida Aumentado Disminuida

2| Bt e g

Tabla 5. Clasificacién del estado de choque, Colegio de Cirnjanos

Es por lo quc ¢ Colegio de Cirnjanos describe ¢l estado de choque en ¢ ATLS fikciimene
identificable, para un tratamierto inicial agresivo con liguidos '

La clasificacion del estado de choque es en 4 grados, tomando en cuants las perdidas temiticas;
dependiendo de 1o datos clinicos que nruestre el paciente es el grado del choque S¢ establece la volemia
normal cn un adulto de 70 Kg. es del 7% del peso corporal.

Grado I n n v

Sangrado ml | 750 750~ 1500 1500 - 2000 >2000

Sangrado % |15 15-30 30-40 >340

Tabla 6. Grados de sangrado, American Collage of Surgeon

Otras son lesiones exanguinanies que ponen en peligro Ia vida en pocos minnios; come lo establece
&1 ATLS con la perdida de més del 40% del volumen circulante hay una lesién fisiolégica que causa la
n:nm.e.'Trunkzy define 1a hemorragia exanguinante mayor o grave a perdidas de 150ml/min'' a ko qoe
como sindrome de desangramiento producto secundario a lesioncs traumiticas, involucrando primero al
aparato cardiovascular, lesiones de 6rganos parencuimsiosos o ambos v a la hemorragia con perdida del 40%
de sangre 0 250ml/min., Si 5o &5 controlada, el paciente pierde la mitad de su vohumen en 10 minutos'’.

13
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Sistema vascular Sistema vascular abdominal Organo
toracico
Sistema arterial Sistema venoso
Corazim Aofta abdominal |Vena cava inferior |Higado
Arteria mesentérica |Vena porta
Tabla 7.Lesiones exanguinames |
TRATAMIENTO

Em&hmmﬁhmmmmmﬁmudmmm
axigenacién y ventilacién por los parimetros que establece el ATLS de via atrea, ventilacion, circulacién,
estado neurolégico v exposicién del peciente (A, B, C, Dy E) se hace hincapi¢ cn el sangrado. E! volumen
circulante debe restablecerse para mejorar la perfusidn tisular

El tratamiento inicial del choque hipovilemico es ¢l restablece ¢l compartimento intersticial,
inicidndose 1a hemodilucién, se canalizan viss periféricas ya sea en forma percinanea o quirirgica con
catéteres calibre 14 0 16 (6,30~ 4,95 Fr) y enel Glimo procedimienio sondas de alimentacion K30 en caso
de safenotomiss, en ocasiones se colocan venopac demtro de la vena safena  Se inicia tralamiento con
soluciones isolnicas como el Ringer Iactato, se administra de 30 mi por kito de peso cn cl adulto. Par lo
qwupmmuﬁodnmkouadnﬁnimnlwom):qnlosmmmmﬂdc
solucién por cada 100 ml de sangre perdids, ya que el espacio intersticial s 3 veces mayar que el
intravascalar esta regla de 3:1 s en forma empirica

Si persisten los signos de choque sc inicia la administracién de sangre, si no hay tiempo de cruzar
se transfunde almhmmvy&mlﬂmuuiyupoonhrmiwymmotmmmm
ahernativas compatibles al sistetna ABO, La transfusion nipida permite incrementar I vblemia y por lo tanio
¢l volumen cardiaco minnto, la cantidad de hemoglobina y el transportc de oxigeno.

14



Grupo del paciente 1 Alleratroas P
[4) N - -

A A concentrado O -

A2 con anti-Al A2 concentrado O -
Activoa 37°C B B -
Concentrado O - -

AB AB concentrado A o -

B* Concentrado O -

A2B con anti-Al A2B concenirado A2 o B* -
Concenirado O - - -
Activoa 37°C - - -

Tabla 8 Seleccién de Sangre para Teansfusién de Acuerdo con e Sistema ABO

En este ticmpo ya debemos de determinar ¢l sitio de sangrado y de ser de resolucién quirirgica,
Hevar al quiréfano en forma temprana la paciemte, acorando el tiempo en gue sc encuentre chocado con lo
que sumentando la sobrevida del pacicntc dependiendo de las lesiones gue sc cncucntren en el

Evaluscidn de la resnimacion

E! monitoreo del | pacicnte con cstade de choque es desde su ingreso, enfatizindose en el
tranquirargico y e posquirirgico puede scr por medio d¢ la presion anterial, presion del lienado cardiaco
(PVC), extraccién de oxigeno, gases srieriales y venosos, CO2 al final de la espiracién, hematocrito. Por lo

qummosudauno valorando su utilidad

Tensiém arterisl
La tensién anerial. Es la suma del gasto cardiaco can las resistencias periféricas.
Dismimye con perdidas de mis del 30 al 40% del volumen circulante; se afectan las resistencias
unnd)baymdmmdn dela-p'esiﬂnllﬂnlltladi.ésloledﬂmﬂwbizquhdoy la perdida es de
1500 ml a 2000 mi,

No es panimetro absoluto en evainar la reanimaciém.
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Presitn Venoss Certral y Presiéa de Enclavamiento

Las presiones de llenado cardiaco (PVC presitn venosa central y la presidn de enclavamiento.

Mucstra si s¢ esta reponicndo en forma adecusda Jos liquidos aunque ol inconveniente de la PVC
liene valores normales bajos hasta de Smmhg a 8 cm H20, por que los pardmetros de lo normal y anommaal son
cortos. Tambidn o  ventriculo puede acompafiarse de menor distensibilided por estimulacién simpitica
cuando esto ocurre la presion de enclavamiento aumenta hasta en el 50%% o menor, asi como también los
cambios dc posicion 1a ahicran.'
Extraccién de oxigeno.

Cuando existe un descenso del gasto cardiaco y en el transporte de O2 en sangre arterial, hay una
extraccién de oxigenc mayor a nivel de la microcirculacién, para tratar de mantener €l consamo de 02 por

que s un marcador de hipoperfusién tisular.

Sa02(%) |SvO2(%) [Sa02-SvO2 (%)

Normal >95 >65 20 -30
Hipovolemia >95 50 -65 3¢ -80
Choque hipovélemico | >95 <50 >50

Tabla 9. Saturacién de sangre venosa y mixia en estado de choque

L monitorizacitn de la extraccién de axigeno sin un catéter a La arteria pulmonar, es por medio de
la oximetria de pulso (saturacién arterial de 02), y con mediciones de la saturacién de oxigeno de 1a vena
cava por medio de un catéter & PVC (sangre con saturacitn de venosa mixta. Por lo que una extraccion de
02 mayor a Jo%mmnmmdm"d:hipcvﬂmniacﬂniumenxsipiﬁcaﬁvay, con valores mayores al 50%
eﬂamchquhipcvdﬂnimydlmﬂo:mmﬁrht}mom.hm&uhmm
aumentar tambidu por hipermetaboliamo o respuesta a Ia anemna.
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CO2 al final de la espiracién

Al descender ¢l gasto candiaco, también disminuye el CO2 en ef aire espirado, ¢l cual se puede
moniterizar por medio de cinnlas nasales estandar, lievindose a cavo capnografia por calorimetria.

Cuando existe choque hipovélemico, hay disminuncidn de POO2 espiratoria final hasta 10 mm Hg
y con la reposicion de liquidos pucde sumentar hasta 30 mmHg, lo cual indica en forma directa que el gasio
cardiaco esta mejorando. Es importante recordar que s¢ mide ¢l CO2 en cada respiracidm, y ¢s muy util para
valorar la reanimacion del pacienie ya que es on estudio dindmico.

El siguicni¢ esquema, muestra las ecuaciones para delerminar el transporte de oxigeno y ef didxido
de carbono, ayudado con gasometria de sangre venosa mixta y oximetria de pulso.

PARAMETRO ECUACIONES TNTERVALO NORMAL
Transporte de 02 en mngre 520 -570 ml/min. fm3
ial (DO2) Qx134xhkbx Sad2
Consumo de 02 (VO2) | Qx 134 x Hbx (Sa02 -SvO2) 110 -160 ml/min./m2
Cociente de extraccion de
xinems (O2ER) (Sa02 -SvO2/S202) x 100 20-30 %
Efiminacion de (02 (VCOZ) Qx (Cv002 CaC02) 50 -130 mminfm2
Cocicnte respiratorio (CR) VOO2 / VO2 0.75-0.85

Tabla 10. ParSmetros de los sisiemas de transporte de oxigenoy  difxido de carbono Hb hemoglobina, Sa02
saturacién arterial de oxigeno; SvO2 saturacion venosa de oxigeno; CviCO2 concentracion venosa de didddo
de carbono; CaC02 conoentracién anerial de didxido de carbono; Q gasto cardiaco '
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Déficit de Base

Es una varizble que sc cstablece por ¢l Phanerialy  PaCO2

Se 2 observado que el déficit de base (milimoles de base necesarios para comregir el Ph de 1 litro de
sangre total a 7.40), s¢ a correlacionado al déficit de volumen y con la mortalidad de los pacientes, por lo

que sc a establecido una escala para valorar el dafio histico con los signiemies parimetros.'®

Grado Valor
Normal + -3mmol/1
Leve 2 a 5 mmoli

Maoderada 612 14 mmol/l
Grave

Tabia 11. Déficit de Base v mortalidad!”
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HIPOTERMIA

Ivonne Zamudio Enciso
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DEFINICION

La hipotermia se define como Ia disminucién de la wmperatara central debajo de 35°C y la
severidad depende de las condiciones del paciente, de Ia cansa y de la velocidad en que se preseme™

La medicién mis confiable es la reporta por la membrana timpénica ¥ of Swan- Gas, porque son
sensibles a cambios minimos de 1a temperatura corporal '*

La temperatura se puede dividir en dos compartimentos, ¢l central donde estin los drganos
principales (ceretwo, corazén y grandes vasos) lo gque mantisnen una temperatura constamte 'y el
compartimento periférico donde la temperatura varia dependiendo ¢l medio arabienic.

El mantener la temperatura en 37°C se debe aun balance entre la termogenesis (produccién de calor)
y la sermolisis (disipacién del calor). La primera depende de Las reservas de energin y del oxigeno necesario
para metabolizarts; ka disipacion del calor depende de 1a Tope, y de Ins condiciones ambiental. En caso del
traumatismo la termolisis aumenta y ¢l metabolismo basal disminuye al 50%

La hipotermia afecta a ks hemoglobina 2 la que sc llama “bemoglobina fria” con ko que 5o llega Ia
suficiente cantidad de oxigeno a kos tejidos, con lo que se prolonga la hipotermia, hipotensién y choque. La
hipotermia también produce coagulopatia ya que promeve ¢l sangrado

El organismo responde a la hipoiermia con cambios fisioldgicos imporiantes los que varian
dependiendo de la severidad dc la hipotermia y las condicién hemodinamica, cstas s describen a

conti i
Leve Moderada Severn
3502 322°C 32.2028.0°C <28°C
G 1 Aumuae(lncoumde Acidosi
Neurolégico Confusién Coma
. Aumenta ¢l gasto cardiaco, Bradicandia Irritacidm ventricolar o
Cardiovasculsr gl ifévica | Fibrilacié icul forilacis
Taquipnea y .
Pulmonar broncocspasmo Bradipnea Apnea
Renal Diuresis fria
Trombocitopeania,
Coagulacién Jisfimcion ol R

Tabla 12, Efectos d¢ la hipotermia™
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La fisiopatologia divide a 1a hipotermia én:

Hipotermia eguda. La termogenesis no puede martener el equilibrio de la temperatura y el
organismo disminuye su temperatura anies de que las reservas energéticas se agoten con ko que inician las
alicraciones en la volemia

Hipotermia sub-agude. Aparece cuando las rescrvas coergeticas estdn agotadss. La termogenesis es
minima, ¢l recalentamienio espontédneo es nulo.

Hipotermia sub-cronica. El traslado de liquidos intercompartimientos es kento, compensados por &
paciente espontincamente.

Los pacientes sanos pueden tolerar 1a hipotermia por varios dias pero al contrario a los tranmatizados
no lo toleran lo que aumenta s moralidad, perpetuando La acidosis v conlleva a la cuagulapatia

TRATAMIENTO

Lo recomendable es iniciar el recalentamiento de del centro a la periferia ya que de forma contraria
promueve ¢l aumento de acidosis metabdlica y causa vasodilatacion periférica favoreciendo la hipavbiemia

La forma dec recalenlamicato son lan vicjas pero en muchos lugares olvidades sungoe sean
elementales y las mas actuales son algo sofisticadas como se describe.

A. Circalacién extra—corpérea. Es ¢l método de eleccidn para los pacientes con paro cardiaco e
hipotermia, no s¢ recomicnda en ¢l trauma mailtipke porque aumenta las alicraciones sanguineas

B. Hemodidlisls ¥ hemofiltraciia. Se Beva a cave por medio de fistulas arterio-venosas, permite
un equilibrio hidroelectrolitico y el suplememto de liquidos calientes.

C. Imrigaciéa imterna. Es descrita por Osborne den 1984, irrigar soluciones fisiologicas con
temperatura de 40° 3 cavidad pleural, mediastinal pistrico y peritoneal, esto da un
recalentamiento de 4° por hora
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Varios estudios muestran que la mortalidad en la hipotermia pura es del 1%y si se asocia a lesiones

traumaticas esta es del 56%2

Por el bajo costo y la forma répida de elevar la temperatura en los pacienties traumalizados la
irTigaci6n interna se otiliza de primaria en la reanimacién al igual goe evitar nn ambiente himedo v frio.
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COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA (CID)
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& lidad

lnqxumnlammﬁaenddnq:hipwﬂcmiminjdamlafamcb compensacién, al
desencadenar o bloqueo de hmﬁmﬂw por codgulos, ocasionando estasis venosa, dando dafio del
enddielio vascular, sumentando La agregacitn plaquetaria y La destraccidn de éstas

ummmmdnmmthmm&My
fibrinogeno; siendo en una forma aguda en ¢l choque hipovdlemico.

Las lesiones endoteliales diseminadas liberan proieinas, conocidas como factor histico, activando a
hmﬁ&w&iﬂnmﬁmydmm,MMm&m

diseminada, que s¢ asocia a déficit de plaquetas circulantes y proteinas procuagniantes™

Fisiopatologin

El mecanismo desencadénaie de la CID, se debe a la activacién del sisteraa intrinseco por la
tromboplastina tisular y la activacion de los factores de contacto en la lesién vascular

Se ven comprometidos el sistema de la coagulacidn y la generaciém vascular de trombina. Despeds
&mmmhmmmm:humﬁnmhquﬁwch&qushw
fomdewﬂmrahmnﬂjmnqnhvichmailammﬁhmesdmﬂadoﬂtm 4 ylabeta
trombogiobulina

El fibrinopéptido A forma fibrina inestsble com polipéptido de cadena corta, y tnicamente sc hace
estable con a presencia del fibrinopéptico B, ia fibrina estable es fragmentada por Iz plasmina, con
formacion del fragmento X y ¢l péplido B y beta.

lasmmsydﬁbﬁmpm,dodjmnunndoinidahmiwdand:huomﬁmu
trombocitopenia resulta de la agregacitn plaquetaria causada por La trombina y ¢f gtrapamiento a 1a red de
fibrina.
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CID Y TRANSFUSION MASIVA

La localizacion, extensién del trauma, y la duracién del choque son factores importanies en el
desarrollo de 1a CID, que ocurre mis 0 menos entre 5% y 30% de Jos pacientes traumatizados y sc asocia con
una alta morbilidad y mortalidad®. En individuos con trauma contuso, los fragmentos de tejidos en asocio con
1a hipoperfusién y la estasis circulatoria inducida por ka hemarragia causa (lesion endotelial) pucden inducir
una severa CID contribuyendo a la triada mortal

La transfusién masiva se asocia a memudo con anormalidades de la coagulacién atribuidas a dilucién
o desgaste de plaguetas, el desarrollo de CID y la disfuncién plaquetaria debida a hipoteremia

Recuento de placuetas/pl Riesgo de hemormagia
> 50,000 Improbable sangrado en cirugia trauma y procedimientos invasives
10.000-50.000 Improbable sangrado ssponLinen; probable sangrada en cirugia, trauma y
I , timi . .
5,000-10,000 Riesgo de sangrado espontdneo
< 5,000 Al riesggd:fmgradn espontanco

Tabla 13. Ricsgo de Sangrado Debido a Trombocitopenia”

Diagnostico

En ¢l sujeto traumatizado, es dificil 1a diferenciacién por laboratorio de la hemorragia microvascular
ﬁrdiluciunlyCID.La coagulopatia 10 se confirman por anormalidades en los tiempos de coagulacion™,
por que estas pucden ser normales o varisblemente profongadas en la ansencia de hemorragia microvascular.
Ademsds, una moderada  severa trombocitopenia sc puede ver en ln CID agude como lambién en
coagulopatias dilucionales

Dumanic la transfisién masiva s¢ monitoriza el recuento de plaquetas ¥ un limitado perfil de
coagnlacitn. Los datos clinicos es encaminada a La presencia de sangrado microvascular por mucosas, herida
0 5itios de puncion y kos resultados de TP, TPT, fibrindgeno y recuento de plaguetas.

El diagnostice de CID se realiza con la combinacion del bajo recuento de plaquetas, bajo nivel de

fibrindgeno y dimero D elevado y la presencia de mondmeros de fibrina solubles
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mm&wmmoamDnmmfmﬁaMenh
CID agnda pero no tienen caracieristicas diagnbsticas. Estos s¢ pueden elevar en auseacia de CID. El factor 4
plaquetario asi como la f-trotnbomodaling se elevan en CID
Tratamiento

Remplazo empirico de plaquetas deacoerdo con los datos clinicos, no se ha cstablecido la eficacia
dmjmd:hsﬁhnnlummlnnaﬁardmphzomwmpommdnmodm
uichhd:PFComgmual&eméﬁunthdeschphqﬂmpmudaSmkhdes&GRhmywh&
Ias veces esas [Grmulas proporcionan un soporte insuficicnte a pacicntes con coagulopatia de consumo, o
CID.
Indicsciones para recmpiazo de factores hemostiticos en cl pacieate traumatizado
o Definir ¢ estado de coagulacién del pacients mientras sca posible con exfmenes apropiados de
Laboratorio.
o  Prosbas basales: Hb, recuento de plaquetas, PT, PTT y niveles de fibrindgeno.
e Prasbes después de 4 unidades transfundidas: Hb, recucnto de plaguetas, PT, PTT, niveles de
fibrindgeno, productos de degradacién del fibrinbdgeno.
. mupseaulomzmm&mn,mm&ﬁmmmﬁ
Ca, Mg, pH y lactato.
»  Calentamiento & fuidos: tocas las iransfusiones.
o Pantas clinicas

.l Exiensitn y localizacion de 1a lesién

o  Duracidn del choque

« Respucsia a la reanimacién inicial con fluidos

. Riesgo&:mmpliﬁximpe,myadninm@
. Pmmmmmsespedﬁms.mcmphmm

« Plaquetss i el recucato de plaguetas es menor de 30-100 x 10%/litro.

¢ PFC si los PT/PTT se prolongan mis de 1.5 veces lo normal.

» CRIO, si e fibrindgeno es menor de 150 g/l.
Ternpiamndem-blhns(Ca.Mg}umocomommﬁozgﬁnlosni\m
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La CID y 1a coagulopatia de consumo van de la mano en el estado de choque, por lo que tenemos

que ser cnrclosos con la administracién de liquidos ya que se perpetua ¢l estado de choque
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SANGRADO Y TRANSFUSION
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" A pesar de més de 5 décadas de practicas generalizada »o exisie consenso cntre bos Médicos
respecto  en €l momento preciso  para que s¢ deba transfundir hematies ni respecto a la eficacia de esta
practica”; % este concepto ko cila el Dr. Welier Glender Dias durante of Coagreso [bercamericano De
Alternativas Medicas a la Transfusién Sangninea.

En ¢ mancjo del pacienie in extremis como son los paciemtes que mancjamos algunos autores, sc
recomendaba ¢l mancjo de transfusién masiva de ya que era una forma de tratamisnio porgue se creia la
sangre evitaba la hipoxia celular, lo cual es un errar por que sc 2 demostrado que Las adaptaciones fisiolégicas
que sc Dleva a cabo en &l organismo son; of aumento de Liberacidn de oxigeno seaundario al sumento de ja
extraccidn de oxigeno en el eritrocito circulante, el desplazamiento de la curva de hemoglobina a la derecha,
ya que los nivel de 2,3 difosfoglicerato (DFG) ayuda cediendo fiicilmente oxigeno a nivel celular. También
provoca disminncién de la temperatura y el Ph; la disponibilidad de oxigeno estd dada por 1a captacién de
oxigeno a nivel arierial y ¢l gasto cardiaco teniendo un valor mormal de 1020 ml/nim

El aumentar e} gasto cardiaco, disminuir 1a poscarga y la viscosidad de la sangre, asi como también
aumentar la contractilidad que s¢ traduce en taquicardia, son formas del organismo para compensar s perdida
de sangre

Actualmenie La transfusion masiva se define como ¢l infundir 1.5 vez o mis el volumen circulante (8
a 10 unidades de sangre total o concentrado eritrocitario) en 24 horas™ varias demuesira - que la mantalidad
en el paciente politransfundido es del 98% ¥ en los restringe ¢l uso de transfusion con hemoglobina de 7
s del T8%, asi como también el las complicaciones iniciakes como & I reaccion hemolitica aguda,
mmmmmmmaMymmwnmhmwy
sindrome de diesires respiratorio del adulto (SDRA), disfuncién orginica multiple. Shoemaker en 1998,
referente al punto critico del oxigeno esta relacionado con inmmosupresién, ¥ esta s¢ relacionan con la
presencia de falla orgdnica mithtiple(DOM)™

La disfimcién hemostitica se presenta por defectos de las plaquetas y factores de la coagulacién esto
s secundario a que 12 sangre tolal es almacena a 4°C para preservar las céiulas rojas, deteriorindose las
plaquetas ripidaments con perdida de 1a fencién del 50% en las primeras 24 horas y compieta a las 72 boras,
los niveles de facior V disminuye al 50% del valor inicial a los 3-5 dias, el factor VI disminuye al 50 % ¢n
24 bores. Los pacientes con transfusién masiva producen coagulopatia por pérdida v dilucidn de plaguetas y
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factores de la coagulacidn plasmitica *por que desarrollan hemormagias microvasculares, s¢ asocian a
coagulopatia de consumo ¢ hipotensién prolongada

La transfusién de plasma fresco aumenta los factores de la coagulacién, esic s¢ mantienc a
temperaturas de - 18°C, carece de plaquetas, pero tiene todos los factores de 1a coagulacion y en especial el V,
VIL la concentracién de estos es similar a 1a del plasna circulante. Los criopresipitados son ricos en factor
VII y XIM y son almacenados a —20°C (oblenidos de 1 a 6 concentrados de plasma), cada unidad de 15 425
ml tienen 250 mg de fibrindgeno

Las plaquetas concentradas en una nnidad son de 5000 a 1000 ¢m3/m2SC, sc almaccnan a una
temperatura ambiente de 22°C por un tiempo méximo de 72 a 120 horas, ¢l almacenamiento por periodos mas
Largos a 4°C y acorta 1a vida media de la plagueta.

La sangre y sus derivadas permanecen a temperaturas —4°C por lo que tarda entre 30-45 min. para
alcanzar temperatura ambicnte ¥ disminuye La temperatura corporal & 30°C si se transfunde entre 1 - 2 boras,
perpeiuando la hipotermia, ademss hay un desplazamiento de la curva de disoclacién de la hemoglobina, un
incremento de la afinidad de la hemoglobina al oxigeno, con una dismimucién de metabolizar el citrata,
disminucién de gasto cardiaco y arritmias cardiacas.

El ticmpo requerido para administre los derivados de la sangre s¢ muestra en la siguicnie tabla™

Componente sanguineo Tiempo (min.)
Grupo O, sin cruzar 2-5
Tipo ABO especifico, sin cruzar 10-15
Rastreo de anticucrpos 20-40
Centrifugado inmediato de prueba cruzada 510
Coombs indirecto 35-40
Placuetoféresis (despachar) 10-15
Cancentrado de plaguetas (agrupacidn de 6 unidades y) 25-30
despacho)
Plasma fresco congelado (descongeliar y despachar 3040
dos unidades)
Crioprecipitado (descongelar, agrupar, y dispensar 3040
10 umidades)

Tabla 14. Tiempo Minimo Requerido para Liberar Componentes Sanguincos Durante
E ia/Transfusion Masi .

30



hvonne Zanmdio Enciso

Las hemodituciones en donde el aporte de axigeno cs accptable @ que se evila Hegar al nmbral de
acrobiosis, llamado asi al punto critico de 1a céfula para nutrirse es de 500 - 600 ml/min.** Y en pacientes
sépticos de 3.8 +- 1.5 Kg/ml/min. y en Jo enfermos no sépticos 4.8 +-1.3 ¥

Glender recomienda ¢l restaurar volumen sanguineo por medio de cristaloides ¢ coloides aunado a la
Mmpummhmelmowﬁmydwaozamujim’

Los adelantos y las ancvas investigacioncs con respecto al dado y al sbuso de Las transfusiones estin
eddﬂedenbmmniﬁeﬁospamdmmjod:ldnqmﬁmvﬁlﬂninoasimunﬁhdmo&
inotropicos los cuales cran controversiales en este tipo de chogue

Por 1o que 5c debe valorar la transfusion con cada grado de choque ya que enlemtece 1a circulacién
sanguinca, provocando estasis, trombosis y coagulopatia

La transfusiin debe ser evaluada en ol estado de choque, sin embargo sunque existen publicaciones

de manejo de hipovolémico sin sangre en cirgia electiva no hay en cirugia asociada a trauma.
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DISENO DEL ESTUDIO

OBJETIVO GENERAL

1. Identificar las cansas de mortalidad v el pico de presentacién del pacienis quinirgico por trauma
torhcico y abdominal en el Hospital Central de la Cruz Roja Mexicana “Guillermo Batroso Corichi™

Planteamiento del problema
;Cuales son las causas de mortalidad en el paciente quirirgico por trauma toraco abdominal v el pico

en que se presenta?

Hipétesis
HO
Ucmmad:nnmmdpadcmgquirﬁrgimpormmtmmab&minﬂﬁmdoahs
Tesiones ¥ no s¢ puede prevenir
HI

La causa de muoerie en le paciente quinirgico por trauma tormco abdomingl no es secundario a la

lesiény sc pucde prevenir

Variables
Directas
Expedicnie, edad, genero, fecha de ingreso, hora
Indirecta
Antecedents, reanimacion al ingreso, hallazgos quinirgicos, tralamiento, reanimacion tranquirirgica,

causas de muerte, tiempo y lugar de la muerte, laboratorios
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Criterios de inclusién

Pacienles quienes ingresan con antocedente de tranma  tonicico y/o abdominal qoe requieren

tratamiento quinirgico dentro del al Hospital Central de la Cruz Roja

Criterios de exclmién
Nifios, mmjeres embarazadas con traursa loracoabdominal que requirieron tratamiento quinirgico
Pacicntes que  ingresaron  con trapmatismo toraco abdominal y crancoencefalico o fucron

trasladados a otro Hospital y no requiricron tratamiento quinirgico

Mucstra
Estratificada
Disefio de ka Investigacién
Observacional, descriptivo y retrospectiva
Ublcacién
Ejercito Nacional No. 1032
Hospita! Central de la Crz Roja “Guillermo Barroso Corichi”
"Dra. Ivonne Zamudio Enciso

Tel. 53951111
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RESULTADOS DE LA INVESTIGACION
Demografia

Durante seis meses s¢ recibieron en urgencias un total de 11, 987 pacienies, de los cuales (n= 6
445) 53.7% fucron de origen Lraumitico y el 46.3% (n=5542). Fucron quiriirgicos por ¢l departamento de
Cirugia General y Cirugia del Trauma 1.86 % (n=120), fucron en promedio mensval de cirugins 17.1 en
donde s¢ incluyeron lesiones de cuetlo, tirax, abdomen v vascular periférico de miembro inferior,
Muerte

Fallecicron el 15% (n=19) de los pacientes quirirgicos Con edades que ascilaron catre los 15y 65
afios (media 34.7) 94% (7=18) del gencro masculino y ¢l 6% ( p= 1) femening. Con un 1SS promedio de
264 punios, RTS 644 y probabilidad de sobrevida por método TRISS de 78.4%. entre Jos métodos
diagndsticos el més wtilizado fse ef clinico en el 52.6 % (1=10), radiolégico 26.3 % (n=5), Lavado peritoneal
diagnoslico se realizd en el 15.7% (n=3) y por ultrasonido ¢n 4 puntos 5.2 % (r=1)

Muerte y contusién

Los pacientes que fallecieron por mecanismo de origen comtuso (0=7) tuvieron un 1SS promedio de
32.9+/-9.2 puntos RTS 7.16+/-0.7 y probabilidad de sobrevida por método TRISS 82.3+/-23.3 %. Sufrieron
atropellamiento en un 42.8% (n=3) y pars caidas de més de 4 metros y choque automovilistico el 28.6%
(@=2) respectivamente, las presioncs arteriales medias de ingreso fueon en promedio 36.2+/-6.21 mmHg,
frecuencias cardiacas medias de 90.3+/-17.7 Latidos/minto. Frecuencia respiratoria 21+/-2.03 por minulo.

Con Glasgow promedio de 14-+/-1 puntos

Térax

La asociacién de 16rax incstable (n=2) 28.5% y fracturas costales (2=1) con neumotorax ¢l 66.6%
{n=2), contusién pulmonar y miocdrdica en 66% (r=2) respectivamenie. Con lesiones hepdticas complejas se
presentan en el 100% (n=3), lesién renal 14.2% (n=1)
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Abdamen

Enelabdnmmhlesiénmﬂs&mnkslahcpﬂicamplqia(ﬂ)i?.l% per lo que es necesario
realizar procedimientos especiales como maniobra de Pringle y empaquetamiento en todos Jos pacientes con
un promedio de  pinzamiento de 30 minutos, La asociacion con el bazoes del (o=1) 25%, estomago (n=1)
zs%yﬁnimlmiénenlbdumenso%(nﬂz);mnmmrﬁmdascasn’nnhd:&énmsoyd duodeno
14.7% (1=1) ¥ las kesiones compiejas de perine (n=1) 14.7%; lesion vascular cava infrarenal y pensamicnto
de ta sorta por 135 minutos (n=2)
Quirifano y reanimaciés

El tiempo quinirgico en promedio ¢s de 52+/-14.6 mimstos con hemoperitonco de 2875 ml en
promedio la reposicion es con cristaloides 32.3 % (2 621 ml), coloides 34% (2 771 mi), sangre 27.5% (2
233ml) y plasma 5.9% (480 ml) 1otal de liquidos 8025+/-40085.4ml y sangrados totales de 2875+/-2015ml.

Tiempo de estancia y pico de mortalldad
La estancia es de 10 a 60 mimutos 57.1 % (t=4), d¢ 6] minutos a 8 horas 28.5% (0=2) 8.1 horasa §

dias 14.2% (n=1)

Cansas de mortalidad
La muerte en 1as primeras 8 horas de su ingreso se debe a coagulopatia 85% (n=6) y ¢l 15% por

dafio tisular debido a la hipoxia, ta cual cansa bradicardia y paro cardiaco.

Lesiones penetrantes y macrte
mpdmmmuﬁlbdummlmdmmwmdﬂ.l%(ru),mm
1SS promodio de 22.8+/-11, TRS 6.03+/-2.71 y wna probabilidad de sobrevida por método de TRISS del
76.1+/-34.6% Las lesiones por pruyeaﬂ&mdeﬁngogumcndﬁ&!%(r?)yhsd:
instrumento punzo conante fueron del 41.6% (n= $), el estado bemodinamico, tension arterial media de 48.9
ram Hg, frecuencia cardiaca de 86.9+/-35 por minuto y respiratoria de 21+/-4.5 por minuto, ef Glasgow en

promedio foe de 12+/-3
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Causas d¢ montalidad

Torax

Las lesioncs encontradas en trax y unicas son del 41.6% (n=5), realizindose toracotomia para
reanimacién en cubiculo de choque en ¢l 80% (n=4), las lesiones pulmonares son en el hilio y Kbulo inferior
40% (r=2) vy lesionss cardiacas el 60% (n=1), el ventriculo izquicrdo fuc ¢l mis lesionado en el 66.7% ( n=2)
v 1a auricula izquierda 33.3.

Abdomen

En ¢l abdomen las lesiones vascalares son 7 en 4 pacicnies; represeriado el 58.3%, las lesiones son:
Vena mesentérica (2) 50%, vena cava infernal, aorta infrarenal, arteria y vena iliaca, vena y arteria renal se
encucntran interrumpido su flujo en una ocasién. Se¢ asocian a lesiones de delgado y colonenel 25 % (n=3),
al igual que a estémago. El rifién es agredido ¢l 16.6% (n=2) y ol bazo 8.3% (n=1) La lesién renal severa se
acompafio de lesidn de bazo, estémago ¢ intestino delgado en el 8.3 % (m=1), ¢l higado se compromete en ¢l

16.6% (o=2) de 1a que una era compleja, empaquetindose el higado.

Quiréfans ¥y reanimsacidn

El tiempo quirirgico vario de 20 8 120 minutos en promedio de 62, 1+/-34.9 minutos, 1a reanimacién
s¢ lleva besindose en cristaloides en el 38.7% (1960), coloides 20.5% (L044), sangre total 25% (1273),
reposicion total 6629+/-6316 ml. Presentando un sangrado total promedio d¢ 5700+/-3767ml.

Tiempo de estancia ¥ pico de mortalidad
La monalidad se presenta de los 10 a 60 minutos en ¢l 58.3% (o=7), de 61 minuios a 38 horas

41.7%(n=3)

Cansas de mortalidad

La causa de muerte es la coagulopatia 91.6 % (n~11) y la hipoxia en 8.4 % (n=1)
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Causas de mortalidad

Inadecuado monitoreo en relacidon a los muevos conceptos de reanimacion: como lo ¢s la
medicién de indice cardiaco, disponibilidad y consumo de oxigeno,
Favorecimicnto de 1a hipoiermia indirectamente inferida

Los signos vitales al ingreso no son un facior pronostico de la mortalidsd ya que s¢ encueatran
afectados por los mecanismos compensadones

Permitir el circulo vicioso de Ia coagnlopatia por consumo y dilucional

Dentro del scgundo pico de mortalidad en trauma las cansas de muerte ¢ la coagulopatia y la
hipoxia

Indispensable ¢l mancjo agresivo, invasivo ¢ intcnsivo en las primeras 24 horas del
postoperatorio
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MORTALIDAD EN PACIENTES CON TRAUMA DE ENERO A JUNIO DEL ANO 2000

Demografia
GENERO
Paciente | Femenino | Masculino Edad
Contuso 7 0 7 46.4+/-14.4
Penctrante 12 1 Il 27.8+/-11.34
Signos vitales al ingreso
TAM FC FR GLASGOW
Contuso | 56.2+/-6.21 | 90.3+/-17.7 | 20.9+/-2.04 | 14.6+/0.7
Penctrante | 48.94/-32 86.9+/-35 | 21.7H/4.5 12+/-.4

Indice de Severidad de |a Lesidn, Trauma Score Revisado, Sobrevida con ¢l Método TRISS

IS8 RTS TRISS
Contuso 32.9+4/:9.2 | 7.16+-0.69 | 82.4+/-133
Penetranic 22.8+/-11 6.03+/-2.7 | 76.08+/34.6
Reanimacién transquirirgica
LIQUIDOS SANGRADO BALANCE TIEMPO QX
Contuso 8025+/-4085 4 5142 8+/-2G41 2B82+/-1444 52+/-14.6
Pencirante 6629+/6316 5700+/-3767.8 929+/-2549 62.1+/-44.9




ADMINISTRACION DE LIQUIDOS

Causss de moralidad

COLOIDES | LIQUIDOS SANGRE FLASMA
Conuso | 2771 4+-1247 | 26214121102 | 2233.3+-1344 | 4166+-176.7
Penetrante 2000+/-2086.5 | 1960+/-2598.1 1263.3+/-2448 1250+/-75%0

PICO DE MORTALIDAD Y CAUSA

PENETRANTE CONTUSO
TIEMPO | UCI | UTI |URG|QX| UCI URG | CHOUGUE | QX
>THR 4 3
>8 HR 1 1 2 1
CUAGULOD 1 P 2 3
HIPOXIA | 1 1
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