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INTRODUCCION. 

Los traumatismos abdominales son ca:la dl'.a más frecuentes con 

el progreso tecnol6gico, sobre todo en las grandes ciudades, 

asl'. como el desempleo de las mismas ha provocado mayor agre

sividad en sus habitantes. 

En la actualidad, el trauma constituye la primera causa de -

muerte en personas menores de treinta y cinco años y también 

un alto l'.ndice de invalidéz de toda l'.ndole. 

Esta situaci6n ha condicionado la creaci6n de un organismo -

de lucha contra el trauma que azota al mundo entero, encarg~ 
do de dictar normas para la prevenci6n y manejo del mismo. 

Son los "comités de trauma" que han dado muy buenos resulta

dos en diferentes pal'.ses. En la Ciudad de M~xico, ocurre -

aproximadamente cada doce minutos un accidente o una lesi6n

importante, que requiere como ml'.nimo hospitalizaci6n dada la 

severidad de la misma. 

El traumatismo abdominal es la causa más frecuente de ciru-

gl'.as (laparatoml'.a) de urgencias en los Hospitales Traumatol~ 
gicos de los Servicios Médicos del Departamento del Distrito 

Federal. 

Los traumatismos abdominales pueden clasificarse en dos grag 

des grupos: los traumatismos cerrados y las heridas de abdo

men, eventualidades que pueden presentarse aisladamente o -

acompañadas de lesiones de otro segmento corporal, tales co

mo sucede en los politraumatizados. 
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Los traumatismos cerrados o contusi6n profunda de abdomen, es 

el término más apropiado para definir a las lesiones produci

das por agentes vulnerables que no rompen la continuidad de -

la pared abdominal y consecuentemente no comunican la cavidad 

peritoneal con el exterior, las más frecuentes son lesiones -

por aplastamiento, estallamiento y desplazamiento, su frecuen 

cia en la Ciudad de México es de 301;. 

Las heridas penetrantes de abdomen son aquellas lesiones pro

ducidas por agentes cortantes, punzocortantes o proyectiles -

de arma de fuego que rompen la continuidad de la pared abdo-

rninal y por lo tanto comunican la cavidad peritoneal con el -

exterior. Su frecuencia en la Ciudad de México es del 70%. 

Un diagn6stico clínico y paraclínico oportuno, así como el m~ 

nejo adecuado del shock y el conocimiento exacto de la fisio

patolog!a de la respuesta metab6lica al trauma, conducirán a

un tratamiento eficáz, logrando mayor sobrevida con menores -

complicaciones e incapacidades en la población. 

Las complicaciones de éstos pacientes se encuentran realacio

nadas directamente con la magnitud del daño o la lesi6n prod~ 

cida. 

En la recuperación de los mismos, participan todos los teji-

dos de la economía, as! como las glándulas de secreción endó

crina y exócrina. 

Una de las glándulas, la más voluminosa del organismo, como -

es el hígado tiene una participación directa y muy importante 

en la recuperación de cualquier trauma o stress a que se som~ 

ta un individuo. 
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Sin embargo, hasta ahora no se han establecido la magnitud y

responsabilidad que tiene el hígado en la recuperaci6n de los 

pacientes con traumatismo abdominal por que no se ha estudia

do de afecci6n en estos pacientes. 

Los pacientes que sufren trauma abdominal de cualquier índole 

ya sea por contusi6n profunda, herida penetrante de abdomen -

(punzante, punzocortante o por proyectil de arma de fuego) y
que presentan algún grado de inestabilidad hernodinárnica, tie

nen alteraciones en la distribuci6n del flujo sanguíneo deri

vándolo hacia los 6rganos más importantes corno el cerebro y -

coraz6n, dejando con una hipoperfusi6n e hipoxia a otros teji:_ 

dos de la economía. 

Las alteraciones clínicas, bioquímicas, fisiol6gicas, rnetab6-

licas y estructurales del hígado, son comunes después del 

trauma intenso. (1). 

La magnitud de las alteraciones se relacionan con la gravedad 

de la lesi6n (1) y algunos otros factores corno son: las tran~ 

fusiones, el uso de sangre vieja, farmacos y anestésico;, la

reabsorci6n de hematomas y la infecci6n (2). Los principales 

factores patogénicos son la irrigaci6n sanguínea y la hipoxia 

hepáticas (3); de las alteraciones, la ictericia por bilirru

bina conjugada es la más importante. 

Las células hepáticas son sensibles a la hipoxia y a la disrni:_ 

nuci6n de la irrigaci6n tisular, lo cual explica los carnbios

estructurales y funcionales (4) . La conjugaci6n y la excre-

ci6n de bilirrubina son procesos dependientes de energía; sin 

embargo, las observaciones clínicas muestran una mayor insen

sibilidad de la conjugaci6n a las alteraciones del metabolis

mo energético; por ello, la Ictericia representa más bien un

cuadro colestático (5). 
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Por lo tanto la carga de pigmentos aunada a un defecto excr~ 

torio del hígado de tipo an6xico son la más probable causa -

de hiperbilirrubinemia, con aumento de la bilirrubina direc
ta (6). 

Pardy y Dudley demostraron que la hipovolemia aumenta la caE 

ga de material fagocitable proveniente del tracto gastroin-

testinal hacia el hígado y deprime la actividad del sistema

reticulo endotelial, mientras que el atrapamiento pulmonar -

del mismo sistema se aumenta trayendo como consecuencia una

labilidad pulmonar hacia la insuficiencia y propensi6n de la 
sepsis (7). 

Dube, Misra, Nayadama, observaron en un experimento hecho en 

perros mediante ligadura de la arteria mesentérica superior

por periodos variables de tiempo, que se producían alteraci2 

nes importantes de los mecanismos de coagulaci6n intravascu

lar diseminada locales o sistémicos de acuerdo al tiempo de

evoluci6n del shock, lo cual le imprimfa un caracter de reve~ 

sibilidad o irreversibilidad si la coagulaci6n se extiende;

observaron además que el uso profiláctico de heparina influ

ía favorablemente en la respuesta a la terapeútica. 

La sangre portal constituye el 70-80% del flujo hepático y -

proporciona el 70% del requerimiento hepático de oxigeno (8). 
El hígado recibe sangre con menor tensi6n de oxígeno que el

resto del organismo y sus células centrolubulillares son ba

ñadas con sangre menos saturada que las células de la perif~ 
ria (periportales) lo que explica su mayor sensibilidad a la 

hipoxia (9). Recientemente se encontr6 aumento de la resis-

tencia al flujo sanguíneo hepático después de la hemorragía

intensa que se incrementa después de las transfusiones de -

sangre; esto se atribuye a la acci6n de la epinefrina liber~ 

da durante el shock, seguida de la estasis sanguínea que con 

tribuye a la hipoxia tisular (10). 
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A veces la Ictericia post-trauma se debe a transfusiones mdl 

tiples y la reabsorci6n de hematomas. El organismo produce

normalmente 250 mg de bilirrubina la cual proviene de la de

sintegraci6n de 50 ml. de sangre y el hígado puede metaboli

zar hasta el doble de esta cantidad (11). Cuando la sangre

tiene 10-15 días de almacenada contiene 25 mg% de bilirrubi

na derivada de la hemoglobina libre, más la correspondiente

ª 15% de eritrocitos no viables; la sangre de 21 días destr~ 

ye un 25% de eritrocitos en 24 horas; en el politraumatizado 

los hematomas son una fuente mayor de bilirrubina: 500 ml. -

de sangre extravasada dan 75 gr. de hemoglobina y resulta en 

la formaci6n de 2500 mg. de bilirrubina (12). L~ hem6lisis

es otro factor ocasionado por transfusi6n de sangre incompa

tible y por hem6lisis no especifica del enfermo traumatizado 

gravo (11). 

La anestesia general causa retenci6n de bromosulfaleína con

elevaci6n transitoria de bilirrubinas (12), se cree que sea

por el stress de la anestesia y cirugía, no por efecto t6xi

co directo. El efecto t6xico de los halogenados ha sido mo

tivo de gran controversia, se sabe poco del efecto directo -

sobre la célula hepática, pero es preferible no utilizarlo -
en pacientes con alteraciones hepáticas previas (19). 

La anestesia produce también cambios hemodinámicos, reduce -

el flujo hepatoesplácnico en pacientes sometidos a cirugía -
mayor que se debe a vasoconstricci6n e.splácnica, aumento del 

flujo a través de la piel y del m§uculo con reducci6n del 

gasto cardiaco (7). 

La característica básica de las enfermedades del hígado es -

la alteraci6n del hepatocito que evoluciona hasta la necro-
sis. Estos cambios celulares constituyen la base morfol6gi

ca de las principales manifestaciones clfnicas y de las alte 

raciones de las pruebas de funcionamiento hepático. 
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En las alteraciones morfol6gicas del hígado, como en los de

más 6rganos, la correlaci6n clínica es fundamental (13). Sho 

emaker menciona que las lesiones hist~l6gicas del hígado con 

secutivas al trauma se caracterizan por: congesti6n de las -

venas hepáticas centrales y de los sinusoides, necrosis cen

trolobulillar, ensanchamiento de los tractos portales por -

edema y reacci6n inflamatoria. Los hallazgos ana~omopatol6-

gicos más frecuente en pacientes con insuficiencia hepática-· 

postoperatoria son: colestasis centrolobulillar, alteracio-

nes inflamatorias, necrosis, hipertrofia de las células de -

Kupffer y esteatosis. En casos de isquemia moderada se oh-

serva tumefacci6n turbia del hepatocito. 

En la microscopía electr6nica muestran edema de las mitocon

drias por disminuci6n de la respiraci6n aer6bica y ATP. En

presencia de anoxia aguda e intensa se observa esteatosis, -

infiltrado y necrosis centrolobulillar y en estadíos más 

avanzados hay cambios nucleares con aumento en el tamaño de

éste. La necrosis centrolobulillar con progresi6n hacia la

zona media y al espacio portal se correlacionan con la inten 

sidad de la lesi6n, junto con aparici6n de vacuolas de grasa 

y liquefacci6n del citoplasma. Las alteraciones previas con 

presencia de eosin6filos y a veces formaci6n de granulomas,

suelen ser características de la necrosis por halothane. 

Champion estudia 19 enfermos que presentan ictericia después 

de trauma y shock grave, sin sepsis abdominal ni hepatopat!a 

previa y divide las alteraciones en tres fases: 

la. Se relaciona con la disminuci6n en la oxigenaci6n del -

hígado y los cambios al microscopio de luz, son: tumef! 

cci6n turbia, degeneraci6n hialina y al microscopio 

electr6nico condensaci6n y edema mitocondrial, dura 72-

horas. 
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2a. Va desde el momento de la recuperaci6n hemodinámica -

hasta la recuperaci6n del patr6n bioqu!mic:o, aparece -

ictericia, hay aumento de figuras mit6ticas (21); se -

eleva la fosfatasa alcalina y bilirrubinas; al micros

copio de luz se observaron tapones biliares, cambios -

inflamatorios, fibroplasia y disminuci6n de la grasa -

intracelular. Al microscopio electrónico se ve lesi6n 

celular moderada y daño focal irreversible, dura 15 -

d!as y evoluciona hacia la tercera fase o la muerte. 

Ja. Es la falta de recuperaci6n hepática, disminuyen las -

enzimas séricas; al microscopio de luz se obervan tap~ 

nes biliares, proliferaci6n de conductillos y cambios

inflamatorios agudos y cr6nicos. Al M. electr6nico se 

observan vacuolas autofágidas y necrosis proporciona-

les al daño hepático presente; dura de 15 a 60 d!as. 

Se considera que toda estructura corresponde a una funci6n -

y al alterarse una se altera la otra, y por lo tanto toda l~ 

si6n estructural del hepatocito va a denotar cambios en la -

respuesta metab6lica al trauma. Nos proponemos demostrar la 

importancia del daño estructural hepático en los pacientes -

traumatizados de abdomen y correlacionarlo con la evoluci6n

posterior y establecer en lo posible de alguna forma un !ndi 

ce pron6stico en los pacientes estudiados. 
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ANATOfüA DEL HIGADO 

El h!gado se forma de una evaginaci6n del epitelio endodér

mico en el extremo distal del intestino anterior y la placa 

mesodérmica del tabique transverso. Es el 6rgano más volu

minoso de la econom!a; pesa de 1200-1600 gr. ocupa el hipo

condr!o derecho, epigastrio e hipocondrio izquierdo. Esta

cubierto por una cápsula gruesa de colágena y tejido elásti 

co llamada cápsula de glisson que penetra en la masa del p~ 

rénquima siguiendo los vasos sangu!neos y los conductos bi
liares. 

El ligamento falciforme divide al h!gado en 16bulo derecho

e izquierdo; en la cara visceral tiene unos surcos en forma 

de H, donde la barra central corresponde al hilio hepático

en que se encuentra la arteria hepática, vena porta, ramas

de los conductos biliares, linfáticos y m~dios de f ijaci6n

del epipl6n menor. El h!gado se divide en segmentos de 

acuerdo a la ramificaci6n de la arteria hepática, vena por
ta y conductos biliares; el 16bulo izquierdo tiene segmen-

tos interno y externo; el 16bulo derecho tiene el segmento

anterior y posterior. 

El parénquima hepático está dividido en lobulillos que a su 

vez está formado por los espacios porta que limitan un esp~ 

cio tridimensional hexagonal, láminas de hepatocitos y sin2 

soides contenidos dentro de éste espacio, as! como la vena

eferente situada en el centro del lobulillo. La Unidad fu~ 

cional y estructural del h!gado está constitu!da por los -
hepatocitos y estructuras que rodean a cada espacio porta. 
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En la periferia del lobulillo y en uni6n de otros lobulillos 

está la triada portal que contiene ramas de la vena porta, -

arteria hepática y conductos interlobulillares. Las ramas -

de la vena porta y de la arteria hepática desembocan en los

sinusoides después de muchas divisiones y ramificaciones. 

Las células se unen entre ellas por estructuras especializa

das en sus caras laterales llamadas uniones herméticas que -

representan una fusi6n de las membranas plasmáticas de 2 cé

lulas adyacentes. Los canaliculos biliares son también áre

as especializadas de la membrana plasmática de la cara late

ral celular. La membrana plasmática del hepatocito está cu

bierta de microvellosidades en la porci6n que limita la supe~ 

ficie sinusoidal y la regi6n que forma el canaliculo biliar. 

Grandes moléculas protéicas y agregados pueden pasar libre-

mente de los espacios vasculares al espacio de Disse el cual 

es una área entre las células hepáticas y la membrana sinus2 

idal. Las células hepáticas morfol6gicamente son iguales p~ 

ro funcionalmente distintas en base a una diferente irriga-

ci6n sanguinea. 

A través del lobulillo, del área portal a la vena central, -

hay una gradiente de oxigeno; las células cercanas al espa-

cio portal tienen el más alto aporte de oxigeno, mientras -

que las del centro tienen una cantidad de oxigeno apenas ad~ 

cuada, por ello tiene mayor susceptibilidad a los efectos de 

la izquemia e hipoxia. También la concentraci6~ de enzimas

varia en las diferentes células. Asi pués las células que -

constituyen un acino son de diferente tipo: Hepatocitos; cé

lulas endoteliales que revisten los capilares sinusoidales;

células de Kupffer, lipocitos; epitelio biliar que forma los 

conductos biliares; células de Schwann (nerviosas) y fibro-· 

blastos que están en los espacios porta. 
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Debido a la homogeneidad aparente de las células que consti 

tuyen el parénquima hepático, este órgano ha servido como -

modelo para estudiar muchos aspectos de la ultraestructura

celular en general. Los hepatocitos muestran forma polié-

drica en cortes ultrafinos, tienen tres tipos diferentes de 

superficie: sinuosidad, intercelular y de la pared capilar. 

El citoplasma del hepatocito es extraordinariamente rico en 

organelos entre los cuales tenemos: 

Las mitocondrias que son ovoides que se encuentran mientras 

que la interna se pliega sobre si misma para formar crestas 

que se extienden hacia el interior, el espacio intermembra

noso es virtual que contiene una matriz amorfa y granulaci~ 

nes de 50nM muy electrodensas; el hepatocito humano contie

ne 2300 mitondrias y cada una mide .4-.8 micras de diámetro 

y 5 micras de longitud. Constituye el 19% del citoplasma,

reticulo endoplásmico caracterizado por cisternas aplanadas 

tübulos o vesículas rodeadas por una membrana de 5nM de es

pesor, cuando se asocia a ribosomas se llama rugoso y cian

do no es liso, constituyen el 17% del citoplasma. 

Ribosomas son partículas electrodensas de 17nM de diámetro, 
I 

formados por dos subunidades desiguales en tamaño, el hepa-

tocito humano contiene 12.7 millones de ribosomas. 

Aparato de Golgi formado por un grupo de cisternas juntas -

e incurvadas, intimamente ligadas a estas hay vesículas, c~ 

da hepatocito contiene hasta 50 complejos de golgi, ocupa -

el 3% del volumen del citoplasma. 

Lisosomas son organelos limitados por una sola membrana, -·· 

son heterogéneos respecto a su contenido ya que pueden con

tener material amorfo hasta organelos subcelulares, varian·· 

mucho de tamaño, miden 1.5 micras de diámetro y ocupan el -

1.5 del volumen Citoplásmico, Peroxisosomas o microcuerpos-
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Son pequeños esféricos limitados por una sola membrana mi 

den media micra cdbica, el hepatocito tiene 1000 aproxim~ 

damente, ocupa el 1.5% del volumen citoplásrnico, su cont~ 

nido es variable y poco electrodenso . 

.r.;icrotGbulos son cilindros rectos y huecos de 25nl•; de di! 

metro, formados por protofilamentos longitudinales compue~ 

tos de subunidades globulares. 

Hicrofilarnentos son de longitud variable, Sn~ de espesor, 

contienen proteína contráctil, localizados cerca del nd-

cleo. 

Ndcleo mide 7-11 micras de diámetro, ocupa el 7.1 del vo

lumen del hepatocito, cubierto por dos membranas con esp~ 

cio virtual entre ambas, las membranas se fusionan en al

gunos sitios dejando poros de 30-100 micras de diámetro,

ª veces es posible ver material nuclear que pasa al cito

plasma a través de los poros, se ve cromatina. 

Hucleolo, muestra dos componentes granular y fibrilar, m~ 

terial amorfo poco electrodenso, contiene cromatina, no -

tiene membrana. 

Existen otras estructuras como gránulos de gluc6geno, go

tas de grasa, vacuolas e inclusiones; as! corno también es 

posible ver las células endoteliales, células de Kupffer, 

lipocitos y las v!as biliares. 



12 

FISIOLOGIA DEL HIGADO 

El hígado regula y distribuye el aporte ex6geno durante la 
ingesta oral, y el endógeno durante el ayuno. Para ello -
almacena temporalmente, metaboliza o sintetiza algunos prQ 

duetos. Durante la ingesta oral su papel es pasivo y en -
función de la calidad y cantidad de los alimentos ingerí-
dos. En resumén las funciones de este son las siguientes: 

l. Metabolismo y excreci6n de bilirrubina. 

2. Regula la distribución de nutrientes ingeridos, almace

na gluc6geno, triglicéridos y prote!nas, convierte en -
grasa la glucosa. 

3. Síntesis de prote!nas plasmáticas, glucoprote!nas, lipo 

lipo y carnitna. 
4. Depura el exceso de aminoácidos. 
5. En él se lleva a cabo la glucogénesis, glucogen6lisis y 

gluconeogénesis. 
6. Controla alanina, amonio plasmático, relaci6n de piruv~ 

to/lactato. 
7. Axida ácidos grasos y forma cuerpos cet6nicos. ~'.etab. -

de vitaminas. 
9. Modula Glucag6n, insulina, serotopina y otras hns. en -

sangre. 

9. Cataboliza hns. como andro, estr6genos, tiroides, gluc~ 
corticoides. 

10. Actda en la coagulaci6n sanguínea, fagocitosis e inmuni 
dad. 

11. Sintetiza somatomedina de la hns. del crecimiento. 

12. Controla la presi6n venosa portal y el flujo venoso sa~ 
guíneo intestinal. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realiz6 un estudio prospectivo en pacientes que llega
ron al servicio de urgencias del Hospital General de Ur-

gencias Villa del Departamento del Distrito Federal, con
el diagn6stico de trauma abdominal, bien sea por contu--
si6n profunda de abdomen, herida por instrumento punzante 

herida por instrumento punzocortante, o por proyectil de·
arma de fuego. 

Se incluyeron pacientes de todas las edades, sin diferen

cias de sexo, con el antecedente de trauma abdominal y en 
estado de shock hipovolémico o séptico producido por el -

mismo trauma y generado por las lesiones de las visceras

macizas o huecas. 

Se consideró dentro de los criterios de inclusi6n la au-

sencia de enfermedad hepática previa demostrada por labo

ratorio o por observaci6n directa del cirujano durante el 
acto quir~rgico. 
Todos los pacientes fueron sometidos a cirugía ( Laparat9_ 
mía Exploradora). 

Al practicar la cirugía primero se corrigieron las lesio
nes más urgentes como heridas de la vena cava, aorta, co

lon, etc. y después se practic6 la biopsia hepática en la 

siguiente forma: 

Se tomaron dos fragmentos de hígado de i cm por 2 cm, uno 

de cada 16bulo, haciendo hemastasia inmediatamente con -
catgut del No. 1 mediante puntos de Halsted. 
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La toma de biopsia se realiz6 independientemente si el p~ 
ciente presentaba lesi6n hepática o no, y en caso de te-

nerla se tomaba del fragmento lesionado, inmediatamente -

se procedió a depositarla en formol y fueron enviadas al

Departamento de Patología donde se fijaron y se realiza··

ron tinciones tales como Hematoxilina-Eosina para el est~ 

dio general del hígado; Tricrómico de Masson para el est~ 

dio del estroma hepático; Sudan 111 para el estudio de -

las grasas y el del Schif f para glucógeno y membranas ba
sales. 

Cuatro de las muestras que habían presentado cambios es-

tructurales importantes y que además pertenecían a pacie~ 

tes con shock hipovolémico fueron observadas al microsco

pio electrónico. 

Se analizaron las siguientes variantes: Edad, Sexo, tipo

de accidente ( HIP, HIPC, HIPAF, CPA ), tiempo transcurr~ 
do entre el momento de la lesión y la llegada al hospital 

la administraci6n de soluciones parenterales, la cantidad 

de sangre transfundida, signos vitales que se tomaron in

mediatamente después de su llegada al servicio de urgen-

cias, tiempo que dur6 el acto quirúrgico, tipo de prepara 

y anestésicos, los 6rganos lesionad.os, medicamentos admi

nistrados, de las pruebas de laboratorio se tomaron algu;

nos datos como hemoglobina, glucemia, leucocitos; de las

pruebas de funcionamiento hepático se lograron hacer las
bilirrubinas directa e indirectamente Transaminasas Glut~ 

micopirdvica y Glutamicloxalacética; se tomaron biopsias

por punsi6n con aguja de Vim Silverman para control a los 

cinco .días de posoperatorio, momento elegido como adecua

do de recueraci6n hepática de acuerdo a las condiciones -

clínicas de estabilatorio; otro parámetro evaluado fue la 

estancia hospitalaria. 
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Fueron exclu!dos del estudio aquellos pacientes quienes -

murieron antes del quinto d!a del posoperatorio, pacien-

tes con enfermedad hepática previa demostrada por labora

torio o por observaci6n directa del hígado durante el ac

to quirdrgico; pacientes que padecieron alguna enfermedad 

sist~mica que afectará secundariamente al hígado como la

insuf iciencia cardiaca congestiva. Se excluyeron tambi~n 

aquellos enfermos que fueron trasladados a otras institu

ciones antes de terminar el estudio. 

La poblaci6n estudiada que ingres6 al Hospital General de

Urgencias Villa correspondi6 a 44 pacientes, de los cuales 

37 fueron hombres y nueve mujeres. El promedio de las ed~ 

des del grupo de hombres fue de 35.14 años y en el grupo -

de las mujeres fue de 23.78 años siendo el paciente de me

nor edad de 15 años,para los hombres, y de 10 años para 

las mujeres y el de mayor edad 77 años para los hombres y-

37 años para las mujeres. 

La derivaci6n estandar fue de 14.54 para los hcmbres y de

B.77 para el grupo femenino, con una varianza de 212.30 p~ 

ralos hombres y de 76.94 para las mujeres y con un coefi

ciente de variaci6n de 41% para los hombres y de 37% para 

las mujeres (ver gráfica) • 

Aparentemente existe una diferencia importante de edades -

entre los grupos de hombres y mujeres, sin embargo, al so

meterlo a una prueba estadística de T se observ6 que no -

existe diferenciá estadisticamente significativa entre am

bos grupos (P menor de 0.10), ya que la T calculada fue de 

.39 y la T tabulada era de 1.3 

Se dice que existe una hip6tesis nula por que no hay una -

diferencia entre las edades de ambos grupos. (ver tabla y
formula 1). 



No. 
DE CASOS 

X 

s 

52 

cv 

TABLA V FORMULA 

EDAD 

XI 
MASCULINO 

3!l 

3 !l.14 

1 4.57 

21 2.30 

41 °lo 

X2 
FEMENINO 

9 

213.78 

a77 

76.94 

37% 

HIPOTESIS NULA: No hay diferencia entre las edades 
de ambos grupos. 

Hip6tesis nula 

Hip6tesis alterna 

p<.0.10 

t = 35.14 

186.52 

1.30 (t tabulada) 

23.78 

.029 + .125 

34 (212.30) + 8 (76.94) 

42 

Se acepta hip6tesis nula. 

G (=42.-<= 0.90 

11.36 

28.72 

186.52 

0.39 

Por lo tanto no hay diferencia entre ambos grupos. 

X Promedio 

S Desviaci6n standard 

s2 Varianza 

CV Coeficiente de variaci6n 

16 
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La mayoría de los pacientes estudiados fueron del sexo mas 

culino 37 (79.54%) y de las mujeres fueron 9 (20.45%). 

(ver figura 1). 

En cuanto al tiempo transcurrido entre la lesi6n y la ate~ 

ci6n médica (excepto un paciente del sexo masculino que d~ 
r6 dos días después de la lesi6n en llegar al Hospital) • 

El tiempo promedio fue de 2.85 horas·para los hombres y de 

5.06 horas para las mujeres, siendo el menor tiempo de 15-

minutos para el primer grupo y de 1.30 para el segundo y -

el mayor tiempo de 10 horas para los hombres y de 12 horas 

para las mujeres. La derivaci6n estandar fue de 2.78 para 

los hombres y de 4.10 para las mujeres; con una varianza -

de 7.71 para los hombres y de 16.82 para las mujeres y con 

un coeficiente de variación de 98% para los hombres y de ·-
38% para las mujeres. 

Aparentemente existe una diferencia importante en el tiem

po transcurrido entre la lesi6n y la atenci6n médica en a~ 

bes grupos sin embargo, al someterlo a una prueba estadía-· 

tica de T se observ6 que no existe estadísticamente signi 

ficativa entre ambos grupos (P menor de 0.10) ya que la T

calculada fue menor que la T tabulada. 

Se acepta una hip6tesis nula porque no hay una diferencia

entre los dos grupos. (ver tabla y formula 2). 

Las causas de traumatismo fueron en orden de frecuencia: 

Herida por proyectil de arma de fuego 19 casos (43.2%) de

los cuales 16 fueron hombres y 3 mujeres; Herida p~r ins-

trurnento punzocortante 16 casos (36.4%) de los cuales 13 -

fueron hombres y 3 mujeres; contusi6n profunda de abdomen-

8 casos (18.2%) de los cuales 6 fueron hombres y 2 mujeres 

Herida por instrumento punzante se present6 un solo caso -

(2.2%) el cual fue mujer. (ver fig. 2). 
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TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE LA LESION Y EL INGRESO 

TABLA Y FORMULA 2 

MASCULINO FEMENINO 

X 2.8tl !1.08 

s 2.78 4.10 

52 7.71 18.82 

cv 98% 81% 

HIPOTESIS NULA: No hay diferencia en los tiempos de ambos 
grupos. 

p < .10 = 1.30 t tabulada l Gl = 42 o{= 0.90 

1.12 t = 2.a~ - 5 1 Q6 :.2.dL 
'i 9 .45 (O .29 + .125) 1.98 

2 34 (7. 71) + (16.82) 396.7 sp = 9 .45 

42 42 

Se acepta hip6tesis nula. 

Por lo tanto no hay diferencia entre ambos grupos. 
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El promedio de los signos vitales al ingreso fue de: 

Tensi6n arterial :100 mm Hg para la tensi6n arterial sist~ 

lica y 60 mm Hg para la tensi6n arterial diast6lica. 

La frecuencia cardiaca fue de 96 latidos cardiacos por mi

nuto. 

La frecuencia respiratoria fue de 25 respiraciones por mi
nuto. , 

La temperatura corporal (Axilar) fue de 36. 4 grados centí-· 

grados. 

La cantidad promedio de líquidos administrados por v!a pa

renteral para estabilizar los pacientes hemodinamicamente-· 

a su llegada al Hospital fue de 3.5 lts. de soluciones cri~ 

taloides, con un máximo de 8 litros en un paciente con le

si6n de arteria aorta abdominal y con un mínimo de un li-

tro en un paciente con lesi6n de intestino delgado. 

(ver grafica 2). 

A todos los pacientes inmediatamente después de su llegada 

al Hospital, se les tomaron los signos vitales y se proce

di6 a la introducción a un cateter en la vena periférica -

(miembros superiores) mediante una venodisecci6n y aplica

ci6n de soluciones parenterales siendo las más usadas, la··· 

soluci6n salina isot6nica, soluci6n de hartman, soluci6n -

glucosada, expansores del plasma como el haemaccel y se 

transfundi6 sangre a 15 pacientes en un promedio de 900 ce. 

El diagn6stico de las lesiones abdominales se conf irm6 en· 

la siguiente forma: Aquellos que presentaban contusi6n pr2 

funda de abdomen se les practic6 punci6n abdomimü y si é~ 

ta era negativa y ante signos de hipotensi6n arterial, ta·· 

quicardia, oliguria, llenado capilar lento, se procedía a

practicar lavado peritoneal, por punci6n percutanea infra

umbilical con aguja de tuy, previo vaciamiento de la. vej i

ga urinaria, se pasaron 1000 ce. de sol. Salina isot6nica. 

Si el resultado era positivo (había sangre, contenido in-· 
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testinal, etc.) el paciente era llevado inmediatamente a -

quir6fano. 

Los pacientes con lesi6n por proyectil de arma de fuego se

hacía diagnóstico de presunci6n viendo los orificios de en

trada y salida del proyectil, a veces sobre todo si no ei:i~ 

tía orificio de salida se tomaban placas de radiografías -

simples ,de abdomen e incidencia lateral así como tele de tQ 

rax para corroborar el diagnóstico. Los pacientes con heri 

da con instrumentos punzantes o punzocortante, si el pacie~ 

te presentaba evisceración se pasaba inmediatamente a quirQ 

fano, si sólo se veía a la lesión, se procedía a realizar -

neumotrayectografía o bien exploraci6n directa de la misma

en el quii:6fano y en caso de ser penetrante se realizaba -

una laparatomía exploradora. 

En 13 pacientes se encontraron lesiones asociadas de torax

y abdomen en quienes se practic6 la instalaci6n de sonda de 

pleurotomía para la instalaci6n de un sello de agua o pleu

ro-Vac. 

Cuando los pacientes eran diagnosticados en forma integral, 

y se estabilizaban hemodinamicamente se pasaba a quir6fano

donde se practicaba laparatomía exploradora con incisi6n m~ 

dia supra e infraumbilical, en tres casos se practicó tora

colaparatom!a para también explorar la cavidad torácica. 

En 36 pacientes se encontr6 hemoperitoneo 700 ce. en prome

dio. 

Los pacientes presentaron un promedio de tres lesiones aso

ciadas con un máximo de seis lesiones en un paciente, cinco 

lesiones en tres pacientes, tres lesiones en diéz pacientes 

dos lesiones en veinte pacientes y una lesi6n en diéz pa--

cientes. 

(Ver grafica 3) . 
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Los órganos más afectados en orden de frecuencia son: Inte~ 

tino Delgado, Estómago, H!gado, Colon, Bazo, Riñón, Páncre

as, Duodeno, V!as Biliares, Vejiga Urinaria, Arteria Il!aca 

Vena Cava, Arteria Aorta y Uretero. (Ver tabla 6). 

Para el tiempo quirdrgico, el promedio para el sexo mascul! 

no fue de 2.65 y para las mujeres de 3.27. Siendo el de me 

nor tiempo de 45 minutos y el de mayor 7 horas. La deriva

ción estandar fue de 1.50 para el grupo masculino y de 2.21 

para el femenino; la varianza fue de 2.27 para los hombres

y de 4.89 para las mujeres y con un coeficiente de varia--

ción de 57% para los hombres y de 68% para las mujeres. Al 

someterlo a una prueba estad!stica de T se observó que si -

existe una diferencia estadisticamente significativa con P

menor de 0.10 entre los tiempos quirdrgicos de hombres y mu 

jeres, ya que la T calculada es mayor que la T tabulada 

(T calculada: 1.45 T tabulada: 1.3) 

Se rechaza la hipótesi~ nula por que existe una diferencia

estadisticamente significativa entre ambos grupos. 

Se debe fundamentalmente a que los órganos lesionados fue-

ron en mayor ndmero en los hombres que en las mujeres. 
(Ver tabla y formula 3) . 

Se utilizaron los siguientes anestésicos y drogas coadyuvan·

tes: Halotane, Thiopental, Oxido Nitroso, Epontol, Diazepan. 

Pavulon, Syccinil Colina, Atropina. 

A todos los pacientes cuando ingresaron al servicio de urgeE 

cias se les tomó muestras de sangre que se enviaron al labo

ratorio para Biometr!a Hemática, Qu!mica Sangu!nea, tipar y

cruzar. 
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No. CASOS 

TABLA Y FORMULA 3 

TIEMPO 'QUIRURGICO 

MASCULINO 

2.6, 

l.'° 

2.27 

,7% 

34 

FEMENINO 

3.27 

2:.21 

4.89 

68% 

9 

HIPOTESIS NULA: No hay diferencia entre los tiempos 

quirargicos de ambos grupos. 

p( .10 1.30 ( t tabulada ) Gl 41 

t 

Sp 

2 .65 3.27 

2. 781 ( .029 + .125) 

33 (2 .27) + 8 (4 .89) 

41 

Se rechaza hip6tesis nula. 

- 0.620 

0.428 

2.78 

0.90 

- 1.45 

Por lo tanto, si hay diferencia estad!sticamente sig
nificativa con p 0.10 entre tiempos quirargicos de 
hombres y mujeres. 

26 
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El promedio de las biometría hernáticas reportadas fueron las 

siguientes: Hemoglobina 13.2 gr %; con cifra menor de 8 gr % 

y mayor de 16 gr%. El hernatocrito promedio fue de 41.2,. La 

cuenta de leucocitos promedio fue de 10,000 rnrn3 con cifras -
a veces hasta de 18,000 en pacientes con peritonitis genera

lizada. Las glicerninas se encontraron dentro de los límites 

normales. 

En el transoperatorio se transfundi6 a 15 pacientes y a su -

egreso las hemoglobinas se encontraron dentro de la normali

dad. 

Las pruebas de laboratorio de funcionamiento hepático fueron 

normales a su ingreso (BD,BI,FA,TGP,TGO), las pruebas de co~ 

gulaci6n fueron también normales. 

En el posbperatorio se utilizaron los siguientes medicamentos: 

Antibi6ticos corno Penicilina S6dica Cristalina en pacientes -

con lesi6n de Intestino Delgado o Est6rnago, Arnpicilina en le

siones de hígado, vías biliares, urinarias; arnpicilina, gent~ 

micina y metronidazol en pacientes con lesiones de colon o 

con peritonitis generalizada, Claforan en tres pacientes con

lesi6n de páncreas, antisépticos urinarios en pacientes con -

sondas uretrales, analgésicos del tipo de las pirazolonas y -

la nalvufina, dipiridarnol y cirnetidina sobre todo los pacien

tes que pasaban a la sala de cuidados intensivos. 

(ver tabla general). 

Los controles de laboratorio se realizaron al So. día de pos! 

operatorio, hemoglobinas normales en 37 pacientes y 7 con he

moglobinas por abajo de 10 gr% por lo que se transfundieron -

de tal rna~era que a su egreso se encontraban dentro de los l! 

rnites normales. Los leucocitos se normalizaron s6lo en tres

pacientes, hab!a leucocitosis de 14.300 mrn3; la glicemia en -

ayunas en la mayoría de los pacientes se encontraba elevada -

(entre 110-150 rng%), la cual se explica por la respuesta meta 

b6lica al trauma.(132). 
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Los controles de las pruebas de funcionamiento hepático se 

realizaron a los cinco días del postoperatorio de las cua

les las bilirrubinas se encontraron elev~das en cuatro ca

sos, tres de ellos se habían transfundido y el otro tenía

un hematoma retroperitoneal y presentó infecci6n de la he

rida quirdrgica; en dos de estos pacientes presentaron el~ 

vaciones de la fosfatasa alcalina, TGP y TGO pacientes que 

presentaron cambios hepáticos y que al observarse al micros 

copio electr6nico se observaron colestasis intrahepática y 

fibrosis y retenci6n biliar. 

(ver tabla general). 

La evoluci6n clínica fue satisfactoria en todos los pacien 

tes de tal manera que al darse de alta se encontraban asin 

temáticos y algunos gue se tomaron pruebas de funcionamien 

to hepático se encontraban dentro de los límites normales. 

En cuanto a la estancia hospitalaria el tiempo pro~edio -

fue de 12.97 para el grupo masculino y de 9.44 para el gr~ 

po femenino, siendo el menor de 5 días para ambos grupos y 

el mayor de 36 días para los hombres y 2C para las mujeres. 

La derivaci6n estandar fue de 9.61 para los hombres y de -

7. 20 para las mujeres, con una varianza de 92. 32 para los·· 

hombres y de 51.78 para el grupo femenino; con un coeficie~ 

te de variaci6n de 74% para los hombres y de 76% para las

mujeres. 

Aparentemente existe una diferencia importante en los días 

de estancia en ambos grupos sin embargo, al someterlo a --· 

una prueba estadística de T se observ6 que no existe una -

diferencia estadisticamente significativa ya que la T cal

culada fue menor que la T tabulada. 
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Se acepta una hip6tesis nula porque no hay diferencias est~ 

disticamente significativas (P menor do 0.10) entre el gru

po femenino y el masculino. 

(ver tabla y formula 4). 

Se trat6 de hacer una correlaci6n entre el tipo de acciden

te y los 6rganos lesionados, observando que por PAF había -

sido trece veces lesionado el intestino delgado, cinco el -

colon, siete el hígado, cuatro el est6mago, tres el riñ6n,

dos el páncreas, duodeno y vías biliares y una vez las vías 

urinarias y el bazo así como V.cava, arteria aorta, coledoco 

y uretero. 

Por IPC se lesion6 seis veces el est6mago, cuatro el colon, 

tres el hígado e intestino delgado, dos el páncreas y bazo, 

una la arteria ilíaca y vías biliares. 

Por CPA cinco veces se lesion6 el bazo, cuatro el intestino 

delgado, una vez el h!gado, duodeno y el páncreas; de tal -

manera que sumando las lesiones de todos los tipos de acci

dentes los 6rganos más afectados en orden de frecuencia son: 

intestino delgado, est6mago, hfgado, colon, bazo, riñ6n, -

páncreas, duodeno, vías biliares, vías urinarias, A. ilíaca 

Vena cava, A. aorta, colédoco y uretero. 

(ver table 6) • 

También se correlacion6 el tipo de lesi6n en diferentes gr~ 

pos de edades siendo el grupo más afectado entre los 21 y -

40 años de edad (26 pacientes), seguido por el grupo entre

los 41 y 60 años (8 pacientes), despu~s el grupo entre los-

5 y 20 años (7 pacientes) y por dltimo entre los 61 y 80 -

años (3 pacientes) • En cuanto al tipo de lesi6n fueron 19·· 

pacientes heridos por PAF, 16 por IPC, 8 por CPA y 1 por IP. 

(ver tabla 7). 
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La correlaci6n hecha entre los d!as de estancia y el tipo

de lesi6n: entre 5 y 15 d!as de hospitalizaci6n fueron 13-

por IPC, 7 por CPA y 1 por IP, en total 34 pacientes. En

tre 16 y 25 días de hospitalización fueron dos pacientes -

por PAF y dos por IPC, en total 4 pacientes. 

Entre 26 y 36 fueron cuatro por PAF, 1 por IPC y CPA en t2 

tal fueron seis pacientes. 

(ver tabla 8). 

Se busc6 correlaci6n entre el tiempo transcurrido y los --· 

d!as de estancia hospitalaria, no encontrandose ya que 

R=0.06 y para que fuera significativa tendría que ser de -

0.20. 
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TABLA Y FORMULA 4 

ESTANCIA HOSPITALARIA 

MASCULINO FEMENINO 

12.97 9.44 

9.61 7. 20 

92.32 51.78 

74% 76% 

HIPOTESIS NULA: No hay diferencia entre las estancias 

hospitalarias de ambos grupos. 

Ho xl x2 

Hi xl X2 

p<.10 1.30 t tabulada ) 

t 12.97 9.44 ..hll. o .271 

84.598 ( .029 + .125 13.03 

Sp2 J4 !92.32) + 8 !51. 78) 84.598 

42 

Se acepta hip6tesis nula. 

31 

Por lo tanto no hay diferencias estadísticas significativas 

( p 0.10) entre ambos grupos. 
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TABLA 6 
ORGANO LESIONADO Y TIPO DE ACCIDENTE 

HPAF HIPC CPA 

INTESTINO DELGADO 13 3 4 20 

ESTOMAGO 4 6 JO 

HIGADO 7 3 1 JI 

COLON ~ 4 9 

BAZO 1 2 ~ 8 

RINON 3 1 4 

PANCREAS 2 2 4 

VIAS BILIARES 3 1 4 

DUODENO 2 1 3 

GRANDES VASOS 3 3 

VIAS URINARIAS 3 3 
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TABLA 1 

TIPO DE LESION Y GRUPOS DE EDAD. 

!I o 20 21 o 40 41 a 60 61 a eo 
AÑOS AÑOS AÑOS AÑOS 

TOTAL 

HPAF 3 11 !5 19 

HIPC 4 9 3 13 

HIP 1 1 

CPA 5 3 e 

TOTAL 1 26 e 3 44 



34 

TABLA B 
TIPO DE LESION Y DIAS DE HOSPITALIZACION 

DIAS HPAF HIPC HJP CPA TOTAL 

6" ll! 13 13 1 7 34 

16 - 2~ 2 2 4 

26" 36 4 1 1 6 

TOTAL 19 16 1 8 44 
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TABLA 9 

TIEMPO TRANSCURRIDO DE LESION BIOPSIA TRANSOPERATORIA 

4 HRS :1-8 9 - 12 +13 
HRS HRS HRS 

HEPATITIS !2 1 2 1 16 REACTIVA 

CONGESTION !! 1 1 7 
AGUDA t 

NORMAL B 1 10 

NECROSIS FOCAL 
Y HEMORRAGIA 

6 1 1 B 

INFLAMACION Y 1 1 FIBROSIS 

DEGENERACION 1 1 2 HIALINA 

TOTAL 34 :! 3 2 44 
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RESULTADOS 

Los resultados de las biopsias hepáticas tomadas a los pacie~ 

tes que ingresaron al Hospital General de Urgencias Villa fu~ 

ron los siguientes: 

A)- 44 biopsias transoperatorias observadas al microscopio de 

luz. 

l. Hepatitis reactiva 16 casos (36.4%). 

2. Estructura hepática normal 10 casos (22.7%). 

3. Necrosis y hemorragia focal B casos (18.3%). 

4. Congesti6n aguda 7 casos (15.9%). 

5. Degeneraci6n hialina 2 casos (4.5%). 

6. Inflamaci6n y fibrosis 1 caso (2.2%). 

B)- Biopsias al So. día de postoperatorio (microscopi~ de luz). 

l. Estructura hepática normal 30 casos (68.1%). 

2. Hepatitis reactiva 4 casos (9%). 

3. Cambios de regeneraci6n 3 casos (6.8%). 

4. Colonias bacterianas 1 caso (2.2%). 

5. Inflamaci6n y fibrosis 1 caso (2.2%). 

C)- Biopsias al So. día de postoperatorio vistas al microscopio 
electr6nico. 

l. Estructura normal del hígado. 

2. Colestasis intrahepática. 

3. Degeneración grasa. 

4. Edema de mitocondrias. 

5. Fibrosis y retenci6n biliar. 

La hepatitis reactiva inespecífica es de todo etiología múltiple 

sobre todo despu6s de cirugía. Es un daño hepatocelular leve -

con prominencia y proliferación de las c6lulas de Kupffer, infl~ 

maci6n de los espacios porta, proliferaci6n de los conductillos

periportales e intralobilillares. (ver foto 2) . 
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Necrosis y hemorragias focales son grupos de pequeñas célu

las muertas sin relaci6n con alguna regi6n particular del -

lobulillo hepático, acompañad°\de puntilleo hemorrágico. 
(ver foto 3). 

Congesti6n aguda del hepatocito es la manifestaci6n princi

pal de casi todas las formas de lesi6n celular, hay aumento 

del diámetro de las células por desplaza.miento del agua ex

tracelular al intracelular, por disfuci6n de la bomba de so 

dio, generalmente es reversible y puede carecer de efecto -

funcional importante, el citoplasma está aumentado de volu

men el cual es claro, grumoso y no vacuolado. 

(ver foto 4) • 

La degeneración hialina es un cambio celular o tisular que

produce aspecto homogeneo, vitreo y rosado al emplear los -

colorantes histológicos corrientes. Es producido por diveE 

sas alteraciones, ninguna de las cuales representa un cua-·· 

dro especH ico. 

(ver foto 5) • 

En la inflamación y fibrosis se observa proliferación de -

las celulas de Kupffer con infiltrado neutr6filo y mononu-
clear periportales, as! corno escasas bandas de colagena., 

Colonias bacterianas a veces aparecen sobre las zonas de ne

crosis o hemorragias hepáticas. 

(ver foto 6). · 

En la colestasis intrahepática al microscopio electrónico se 

muestra dilataci6n del canal!culo biliar con pérdida parcial 

de microvellosidades y material amorfo inspisado en la luz. 

(ver foto 7) • '. 
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Degeneraci6n grasa al microscopio electr6nico se ve dep6-

si to de grasa en forma de gotas dentro del citoplasma. 

(ver foto 8). 

Edema de las mitocondrias con aumento de tamaño, con au-

mento de granulaciones en el espacio intermembranoso, con 

abundante matr!z y pocas crestas mitocondriales. 

(ver foto 9). 

Fibrosis y retenci6n biliar, se observan lisosomas abun-

dantes, dilataci6n de los canal!culos biliares, dep6sito

de tapones de bilis dentro y material de colágena. 

(ver foto 10). 

En tres biopsias se encontr6 infiltrado eosin6filo y en -

uno un granuloma lo que sugiere alteraciones secundarias 

del halothane. 

En las biopsias transoperatorias el hallazgo histol6gico

más frecuente fue la hepatitis reactiva inespec!f ica en -

16 casos (36.4%) se correlaciona con lo encontrado por -

Shoemaker en las lesiones hepáticas secundarias del shock 

72, tambi~n en estudios de Champion 92, se apreciaron los 

cambios y fueron comprendidos dentro de la segunda fase -

~ de cambios celulares hepáticos post-trauma que existen -

desde el momento de la recuperaci6n hemodinámica, hasta -

la recuperaci6n del patr6n bioquímico. 

Se encontraron 16 casos de los cuales cinco presentaron -

lesi6n por IPC seis por PAF y cinco por CPA, siete de es

tos pacientes se transfundieron para mantener la hemoglo

bina por arriba de 10 gr%. S6lo dos pacientes fueron del 

sexo femenino y 14 de masculino, no se encontr6 relaci6n

en cuanto a las edades, el tiempo que transcurri6 entre -

el accidente y la llegada al.hospital generalmente fue --



Foto # 2 



Foto il 4 Foto # 5 

Foto # 6 



Foto # 7 Foto tt 8 

Foto # 9 Foto # 10 
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menos de 4 horas el tiempo promedio de cirugía fue de 3 -

horas, solo dos casos presentaron lcsi6n del hígado, las

pruebas de funcionamiento hepático no se alteraron, de -

las biopsias postoperatorias tres continuaron con hepati

tis reactiva y 12 fueron normales; y el promedio de días

de estancia intrahospitalaria fue de 14 dias. 

(ver tabla general). 

El segundo lugar en frecuencia se encontr6 normalidad es

trcutural fueron 10 pacientes de los cuales fueron dos -

del sexo femenino y ocho masculino; con edad promedio de-

31 años; cinco recibieron HPAF, cuatro HIPC y uno CPA; -

ningdn paciente fue transfundido, el tiempo promedio tran2 

curri6 entre la lesi6n y la llegada al hospital fue de --

4 horas, los signos vitales correspondían a alteraci6n h~ 

modinámica leve, el hígado se lesion6 en una sola ocasi6n 

las pruebas de funcionamiento hepático fueron normales, -

las biopsias de control fueron normales y los días de es

tancia intrahospitalaria promedio fue de 10. 

( ver tabla general) . 

La alteraci6n histol6gica que se encontr6 en tercer lugar 

fue de la necrosis y hemorragia focal en ocho pacientes -

(18.3%) de los cuales dos son del sexo femenino y seis -

del masculino, cinco pacientes fueron lesionados por PAF

y tres por IPC; el tiempo promedio que transcurri6 entre

la lesi6n y la llegada al Hospital fue de 5 horas, tres -

pacientes presentaron datos importantes de inestabilidad

hemodinámica, el tiempo quirúrgico promedio fue de 3 hrs. 

el hígado se lesion6 en cuatro casos, tres pacientes pre

sentaron elevaci6n de las bilirrubinas sobre todo la fra~ 

ci6n conjugada; de las biopsias de control se encontraron 

fibrosis y retenci6n biliar en un caso, cambios de regen~ 

raci6n en otro y el resto fue normal, el tiempo de estan

cia intrahospitalaria fue de 17 días. 

(ver tabla general) • 
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En cuarto lugar se encuentra la congesti6n celular aguda

que fue encontrada en siete pacientes, de los cuales dos

pacientes fueron del sexo femenino y cinco del masculino; 

fueron lesionados dos por PAF, tres por IPC, dos por CPA, 

la edad promedio fue de 24 años, tres pacientes fueron -

transfundidos, tres presentaron inestabilidad hemodiná--·

mica moderada, el tiempo quirúrgico promedio fue de 2.5 -

horas, cuatro veces se lesion6 el hígado, en dos pacien-

tes se elevaron las pruebas de funcionamiento hepático, -

en la biopsia postoperatoria un caso presenta colestasis

intrahepática, otro degeneraci6n grasa, uno con edema mi

tocondrial, el resto fueron normales, la estancia intra-

hospitalaria fue de 19 días en promedio. 

(ver tabla general). 

En degeneraci6n hialina ocup6 el quinto lugar en frecuen

cia, fue encontrada en dos pacientes, uno del sexo femen! 

no y otro del masculino, fueron lesionados por IPC y PAF, 

ambos de 25 años de edad, el tiempo transcurrido entre la 

lesi6n y la llegada al hospital fueron de 6 y 1.30 horas, 

ninguno se transfundi6, no presentaron alteraciones hemo

dinámicas importantes, los 6rganos lesionados fueron el -

bazo e intestino delgado las pruebas de funcionamiento he 

pático fueron normales, las biopsias de control fueron 

normales, con un promedio de seis días de estancia intra

hospitalaria. 

(ver tabla general) • 

La inflamaci6n y f ibrosis ocup6 el sexto lugar fue encon

trada en un solo paciente masculino de 17 años herido por 

IPC que dur6 1.45 horas en llegar al hospital, con tiempo 

quirúrgico de una hora, con lesi6n de est6mago y páncreas 

sin alterarse las pruebas de funcionamiento hepático y d~ 

ro 36 días en el hospital, la biopsia contra fue muy seme 

jante a la primera. 

(ver tabla general) . 
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En todos los pacientes se utiliz6 halothane como anestésico. 

De las biopsias observadas al microscopio electr6nico en una 

se encontr6 colestasis intrahepática, masculino de 27 años -

de edad herido por PAF, lleg6 al hospital 1.15 horas después 

de haber sufrido el accidente, con shock hipovolémico, se le 

transfundieron 1,200 ce. de sangre, lesion6 intestino delga

do, bazo e hígado, el tiempo quirúrgico fue de 3.15 horas, -

las pruebas de funcionamiento hepático se encontraron en las 

cifras normales pero en los límites superiores, la biopsia -
vista al microscopio de luz report6 congesti6n celular aguda 

y el tiempo de estancia intrahospitalaria fue de 36 días. 

(ver tabla general) . 

Otra observaci6n al microscopio electr6nico fue degeneraci6n 

grasa en un paciente masculino de 32 años herido por PAF, -

lleg6 al hospital 2.45 horas después de haber sido agredido, 

en estado de shock, se le transfundieron 600 ce. de sangre -

total, con tiempo quirúrgico de 3.45 horas con lesi6n de es
t6mago, intestino delgado, colon, hígado y pulm6n, las bili

rrubinas se encontraban elevadas, la biopsia vista al micro~ 

copio de luz report6 congesti6n aguda y colonias bacterianas 

el tiempo de estancia intrahospitalaria fue de 22 días. 

(ver tabla general). 

Edema mitocondrial fue otro hallazgo en el microscopio elec

tr6nico en un paciente femenino de 19 años de edad, herida -

por PAF que lleg6 al hospital 3 horas después de haber reci

bido la lesi6n, en shock hipovolémico, se le transfundi.eron

dos paquetes de sangre total, el tiempo quirúrgico fue de 7-

horas con lesi6n de reñ6n, col6n, hígado, colédoco y est6ma

go, las pruebas de funcionamiento hepático fueron normales,

la biopsia al microscopio de luz report6 congesti6n aguda, -

el tiempo de estancia intrahospitalaria fue de 28 días. 

(ver tabla general) . 
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Fibrosis y retenci6n biliar fue otro hallazgo al microsco 

pio electr6nico en un paciente masculino de 41 años de -

edad herido por PAF lleg6 al hospital 3 horas después de

ser agredido se le transfundieron 1200 ce. de sangre to-

tal ya que presentaba shock hipovolémico, fueron 5 horas

de cirugía, tenía lesi6n de h!gado, duodeno, páncreas, C9. 

lon, las pruebas de funcionamiento hepático estaban elev~ 

das, la biopsia al microscopio de luz había reportado ne

crosis y hemorragia focal y el tiempo de hospitalizaci6n-· 

fue de 36 d!as. 

(ver tabla general). 

Se lograron hacer algunas correlaciones entre el tiempo -

transcurrido y los hallazgos al microscopio de luz, se ve 

que la hepatitis reactiva inespecíf ica fue encontrada en

pacientes que habían durado menos de 4 horas en llegar al 

hospital¡ iguales resultados se encontraron con la conge~ 

ti6n aguda, necrosis y hemorragia focal, inflamación y fi 

brosis y degeneraci6n hialina. 

(ver tabla 9) . 

La mayoría de las alteraciones estructurales fueron por -

HPAF. 

(ver tabla 5-A) . 
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TABLA 5-A 

TIPO DE ACCIDENTE Y LESION 

HEPATITIS 
REACTIVA 

NORMAL 

CONGESTION 

NECROSIS Y 
HEMORRAGIA 

INFLAMCION Y 
FIBROSIS 

DEGENERACION 
HIALINA 

1 

2 

3 

4 

HIP 

1 

1 

HPAF 

HIPC 

CPA 

HIP 

HIPC 

19 

16 

8 

1 

e 

4 

2 

3 

1 

1 

16 

HPAF CPA 

i; il 

5 1 

2 2 

5 

1 

19 B 

26 % Normal 

25 % No;i:mal 

12.5 % Normal 

O % Normal 

16 

10 

7 

8 

1 

2 

44 
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RESUMEN 

El presente trabajo es un estudio prospectivo de 10 meses 

de duración, realizado en el Hospital General de Urgen--

cias Villa. Del lo. de marzo al 30 de noviembre de 1985, 

De tipo prospectivo donde se incluyeron pacientes que 11~ 

garon al Servicio de Urgencias con el DX de trauma abdomi 

nal con alteraciones hemodinámicas y que fueron sometidos 
a laparatom!a exploradora. 

Como criterios para inclu!rlos aparte del diagn6stico. he

cho en forma cl!nica y paracl!nica, el paciente ten!a un

estado de salud previo san~, con ausencia de hepatopat!a

u otra enfermedad sistémica que afecte secundariamente al 

hígado (como la Insuficiencia Cardiaca Congestiva) , esta

patología detectable por el cirujano en el transoperato-

rio y corroborado por el laboratorio y patología. 

Se excluyeron los pacientes que presentaban dicha hepato

patía, aquellos que fallecieron durante los primeros cin

co d!as de postoperatorio y los que fueron trasladados a

otras instituciones ya que no era posible continuar su ob 

servaci6n. 

En el transoperatorio independientemente de las lesiones

de vísceras intraabdominales se tom6 una biopsia de híga

do de 2 cm. por 2 cm. para estudio histopatol6gico al mi·· 

croscopio de luz 6ptica. 

Cinco días de postoperados se tom6 una biopsia de control 

(por punci6n con aguja de Vim Silverman) , además control

de laboratorio y pruebas de funcionamiento hepático. 
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Se estudiaron 44 pacientes cuya etioloqfa era por Herida

por Proyectil de Arma de Fuego (43.2%), Herida por Instr~ 

mento Punzocortante (36.4%); Contusi6n Profunda de Abdo-

men (18.2%) y Herida por Instrumento Punzante ( 2.2%). Se 

tomaron en cuenta las siguientes variables: 

Edad, sexo, tipo de lesi6n, tiempo transcurrido desde la

lesi6n hasta la llegada al hospital, la administraci6n de 

lfquidos parenterales, transfusiones sangufneas, signos -

vitales, tiempo de cirugfa, anestésicos administrados, 6~ 

ganas lesionados, medicamentos administrados en el posto

peratorio, exámenes de laboratorio, la biopsia hepática y 

el tiempo de hospitalizaci6n. 

Los resultados obtenidos en las biopsias transoperatorias 

fueron: 

16 pacientes presentaron hepatitis reactiva inespecffica; 

10 fueron normales; 8 necrosis y hemorragia focal; 7 con

gesti6n aguda; 2 degeneraci6n hialina y un caso de infla

maci6n y fibrosis (todas estas fueron vistas al microsco

pio de luz 6ptica) . 

De las biopsias hechas por punci6n 30 casos fueron nnrma

les; 4 con hepatitis reactiva; 3 con cambios de regenera

ci6n; uno con colonias bacteriar.as y uno con inflamaci6n

y fibrosis. 

De este segundo grupo se observaron cinco muestras al mi

croscopio electr6nico en el cual se vieron: Estructura he 

pática normal, degeneraci6n grasa, colestasis intrahepá--

tica, edema de mitocondrias y fibrosis con retenci6n bi-

liar. 
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DISCUSION 

De los resultados obtenidos y de estudios realizados por

otros autores se puede decir lo siguiente: 

El tipo de accidente más frecuente fue la Herida por Pro

yectil de Arma de Fuego, zuñiga encontr6 a la contusion -

profunda de abdomen con mayor frecuencia. 

Se transfundi6 al 34% de pacientes, los cuales presenta-

han shock hipovolémico en cambio Shoemaker transfundi6 al 

100% y los hallazgos histopatol6gicos hepáticos que con-

cuerdan con la reacci6n inflamatoria y edema; no encentra~ 

do en el presente estudio necrosis centrolobulillar ni -

congestión de las venas hepáticas centrales. 

Los hallazgos histopatol6gicos dependen de la intensidad

del trauma y los más comunes encontrados por Villaz6n fu~ 

ron colestasis, esteatosis, inflamaci6n y necrosis que si 

concuerdan con el presente estudio. 

No se encontraron los hallazgos histopatol6gicos descri-

tos y clasificados por Champion en tres fases, ya que 

apreciamos cambios desde el primer instante de la lesi6n

que en su estudio se encontraban dentro de la segunda y -

tercera fase. 

Las alteraciones estructurales del hfgado vistas al mi--

croscopio electr6nico solo el edema mitocondrial fue en-

centrado por Champion, la colestasis, degeneraci6n grasa, 

inflamaci6n y f ibrosis no ha sido reportado por otros au

tores. 
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En cuanto a la edad, tiempo transcurrido entre la lesi6n y 

la atenci6n médica, tiempo de cirugía, anestésicos y medi

camentos en el postoperatorio fue muy semejante a los re-

sultados obtenidos por Zuñiga. 

Las alteraciones de las pruebas de funcionamiento hepático 

se correlacionaron con la aparici6n de ictericia en los 

tres pacientes del estudio, lo mismo encontr6 Shoemaker p~ 

ro la frecuencia en su estudio fue mayor. 

No se apreci6 influencia entre el tiempo de lesi6n y la -··· 

atenci6n médica, anestésicos y tiempo d.e cirugía con res-·· 

pecto a alguna alteraci6n celular específica. 

Los pacientes en quienes se reportaron biopsias normales,

fueron aquellos en quienes la gravedad de las lesiones fu~ 

ron menores, que no fue necesario transfundirles, con tie~ 

pos quirúrgicos menores y que la evoluci6n en el postoper~ 

torio no present6 complicaciones. 

Zl tipo de lesi6n y el 6rgano lesionado no tiene influen-

cia particular sobre alguna alteraci6n celular hepática es 

pecHica. 

Los hallazgos histopatol6gicos vistos al microscopio elec-· 

tr6nico fueron muy diferentes a los encontrados en el mi-

croscopio de luz, la explicaci6n quizá sea el tiempo de di 

ferencia en que se realizaron. 
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CONCLUSIONES 

l. Se demostró que los pacientes con trauma abdominal i~ 

portante presentan alteraciones en la estructura hep~ 

tica. 

2. El h!gado responde ante la agresión en forma inesper~ 

da, con cambios no predecibles. 

3. Probablemente el estado de salud previo es muy impor

tante para las alteraciones estructurales hepáticas. 

4. No se demostr6 las alteraciones hepáticas secundarias 

al anestésico (Fluothane) • 

5. El sexo masculino fue el más afectado en relaci6n de-
4: l. 

6. La etiología más frecuente fueron las heridas por prg_ 

yectil de arma de fuego. 

7. El tipo de lesi6n, 6rganos lesionados (ndmero) y el -

tiempo quirdrgico influy6 notablemente sobre la evolu 

ci6n de los pacientes. 

8. La microscopía de luz no se correlacion6 con la micro~ 

copía electr6nica ya que los hallazgos fueron diferen 

tes, desafortunadamente no fue posible efectuar más -

microscopia electr6nicas por el exceso de trabajo del 

pat6logo y la preparaci6n de la muestra dura 15 d!as. 

9. No se encontr6 relaci6n entre el tiempo transcurrido

(entre la lesi6n y la atenci6n médica) y los días de

estancia hospitalaria. 
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