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OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

1.- Conocer el número de pacientes operados con lesión 

hepática por trauma abdominal abierto o cerrado. 

2.- Conocer cuáles son los órganos que con mayor free~ 
encía se lesionan en forma concomitante y cuales 
son los procedimientos quirúrgicos empleados para 
resolver dichas lesiones. 

3.- Analizar el tipo de tratamiento utilizado en cada 
tipo de lesión hepática. 

4.- Analizar el tipo de complicaciones desarrollados -
tanto en el trans como en el postoperatorio. 

5.- Normar algunas conductas tendientes a mejorar re-­

sultados y a disminuir las complicaciones. 
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INTRODUCCION 

El higado es la viscera maciza, que por su volumen y por -

la situación que ocupa, es la que con más frecuencia resulta lQ 

sionada durante traumatismos cerrados y penetrantes de abdómen; 

y aunque resulte contradictorio es en los conflictos armados 

de se han tenido los avances más importantes en cuanto a las 

técnicas quirúrgicas y sobre el conocimiento de los alteracion-

es fisiopatológicas produccidas por la lesión. Con esto se ha 

obtenido un marcado decremento en la mortalidad, desde la primQ 

ra guerra mundial, cuando los reportes eran hasta del 60% y d~ 

clino a 27% en la segunda guerra mundial, a 14% en la guerra de 

Korea y a 8.5% en la dé Vietnam. Actualmente se reporta una 
mortalidad del 6 al 20%; espectro tan amplio, que refleja los -

grados de lesión y la experiencia quirúrgica en los diferentes 

Centros Hospitalarios (1,21,25,27,26). 

Los avances en la mecanización de vehículos y la violencia 

han hecho que el traumatismo abdominal ocupe entre el tercero y 

cuarto lugar, de las causas de mortalidad en los paises indus-­

trializados y en las grandes ciudades. 

Es de suma importancia tener en cuenta la posibilidad de -

lesiones asociadas a otros órganos intraabdominales durante los 

diferentees mecanismos de traumatismo abdominal. 

Debido a que nuestra Unidad Hospitalaria, "Hospital Regio­

nal General Ignacio Zaragozaº, ésta ubicada en una zona geográ­

fica donde el indice de violencia es alta, asi como sobre una -

de las avenidas más transitadas del mundo, lo que origina que -
un alto número de pacientes ingresen a la Unidad de Urgencias -

por traumatismos. 
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En el presente estudio, se analizarán los diferentes proc~ 

dimientos realizados para resolver los diferentes tipos de le-­

sienes hepáticas y lesiones concomitantes de otros órganos, ha­

ciendo una comparación de la morbimortalidad, con la reportada 

en otros centros hospitalarios. Principalmente los resultados 

obtenidos a corto y mediano plazo, las complicaciones y la for­

ma de prevenirlas, y de esta forma tratar de normar los linea-­

mientas para un mejor manejo quirúrgico. 

ANTECEDENTES HISTORICOS 

Durante el siglo XIX, el método empleado para el manejo de 
las lesiones tráumaticas del h1gado, era el médico, con una al­

ta mortalidad que llegaba hasta el 68%. 

En 1870 8uns fue el primero en llevar a cabo con éxito una 
recepción de tejido hepático; más tarde em 1886 Burnckhardt es­

tableció métonn~ efectivos para el control de la hemorragia he­

pática aguda mediante compresión y sutura, sin embargo, no fué 

sino hasta las primeras décadas del siglo lO(, cuando se define 
como tratamiento único para los traumatismos hepáticos la Ciru­

g1a, con pocos cambios en la morbimortalidad. A partir de 1890 

comenzarón a hacerse estudios sobre la cantidad de h1gado que -
podia resecarse con la perpectiva de una regeneración adecuada. 

En 1908 Pringle describe el clampeo temporal del pediculo 
hepático. Es hasta la segunda guerra mundial cuando se logra -

una franca reducción de la mortalidad, con base fundamental en 
la etapa preoperatoria, con el uso de transfusión sanguinea, -­

una mejor técnica quirúrgica y el uso de antibióticos (1,2,9,). 
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En la década de 1970, evolucionó un enfoque más conserva-­
dar basado sobre experiencias en centros importantes en el tra­

tamiento con pacientes con traumatismos. En la última década -

se ha visto un firme refinamiento de los métodos, diagnósticos, 
por medio de tecnologia más moderna como : Arteriografia, uso -

de radioisótopos, ultrasonografia y tomografía axial computari 

zada. 

Actualmente existen múltiples autores que reportan grandes 

series de pacientes con traumatismo hepático con una mortalidad 

que varia desde un 2 al 38 % ; y es por lo general predominant~ 
mente alta en lesiones por traumatismo cerrado y menor en trau­

matismos penetrantes (l,2,9,21,26,27). 

De las lesiones traumaticas cerrradas del 15 al 20 % impli 

can el higado; en cambio las heridas penetrantes producen le­

sión del hígado en un 24%. 

ANATOMIA HEPATICA 

El higado es la víscera maciza más grande del cuerpo huma­

no, con un peso de l. 2 '"a l. B l<g .. 

Se le considerándos bordes, anterior y posterior y dos ex­

tremidades izquierda y derecha. 

RELACIONES DE LA SUPERFICIE DIAFRAGMATICA. 

Esta dividida en tres partes: 

A) Superior: Esta relacionada con el diafragma y de der~ 
cha a izquierda con la pleura y con el pulmón derechos, con .el 
pericardio y.el corazón, y con la pleura y el pulmón izquierdos 

B.l Posterior: Se relaciona con el diafragma y las costi-
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llas inferiores. 

C) /Interior: Se relaciona con el diafragma, los margenes 
costales, apofisis xifoides y pared abdominal anterior. 

D) Derecha: Es una continuación de la superficie poste-­
rior y se relaciona con el diafragma, pleura y pulmón derechos 

y de la séptima a la undécima costillas. 

La superficie diafragmática está separada de la superficie 
visceral por el borde inferior, afilado por la parte anterior y 

menos marcado;redondeado y poco definido en la parte posterior. 

En la parte anterior del borde inferior del h1gado está -­
marcado por dos escotaduras, una profunda que indica el sitio -

del ligamento redondo y una más superficial que marca la presen 
cia de la ves1culoa biliar. 

RELACIONES DE LA SUPERFICIE VISCER/IL. 

De dereecha a izquierrda se relaciona con los siguientes -

órganosfl 

11) El ángulo hepático y parte del colon transverso dere-­
cho. La impresión colónica se extiende ddesdde el lóbulo dere­

cho hasta el segmento medial del lóbulo izquierdo. 

B) Por detrás de la impresión colónica está la bolsa peri 
toneal hepatorrenal, el rinón dereecho y glándula adrenal dere­
cha está en contacto directo con el higado en el área desnuda. 

C) La vesicula biliar. 

D) Primera y segunda porción de duodeno, localizados me-­
diales a la vesicula biliar. 

E) El esófago está a la izquierda del ligamiento venoso. 

F) El resto del lóbulo izquierdo está en contacto con el 
estómago. 
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MEDIOS DE FIJACION. 

La vena cava inferior es el medio de fijación más importan 

te del higado. Esta fijaddo a la superficie superior del dia-­

fragma por los ligamentos falciforme, redondo y coronario. Los 

ligamentos falciforme y redondo se extienden hacia dentro para 
formar la fisurn visible que separa los aprentes lóbulos dere-­

cho e izquierdo del higado. Entre esta fisura y el hecho de la 

vesicula biliar se encuentra el lóbulo cuadrado, éste esta sep~ 

rado del lóbulo caudado posterior por la fisura transversa o la 
porta hepatis. 

En la porta hepatis, el peritoneo del higado forma el epi­
plón menor, que se extiende a la cuvertura menor del estómago -

como ligamento gastrohepático y a la primera pulgada de duodeno 
como ligamento hepatoduodenal. El margen derecho del epiplón 
menor contiene la arteria hepática, la vena porta y el colédoco 

SEGMENTOS NORMALES DEL HIGADO. 

Durante siglos, la división del higado en lóbulos fue es-­

tudiada erroneamente. Fue en el ano de 1543 en que Vesalio de§ 

cribe la forma asimétrica de los lóbulos. Pasarón otros 350 

anos para que la estructura lubular verdadera fuese sugerida y 

otros 50 anos más para fuese aceptada universalmente. 

Finalmente se demostró de modo concluyente que existen dos 
lóbulos verdaderos del higado, izquierdo y derecho de tamano -

aproximadamente igual. 

En la superficie visceral del higado el planoo de separa--­
ción entree ambos lóbulos pasa a través del lecho de la vesicu­

la biliar por debajo, y por la fosa de la vena cava inferior -­
arriba. En la superficie diafragmática no hay una marca exter­

na visible, la linea de separación es una linea imaginaria que 

pasa de la escotadura de la vesicula biliar por delante, paral~ 
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la a la fisura del ligamento redondo, hacia la vena cava infe-­
rior por arriba. Por lo tanto, el lóbulo izquierdo verdadero -
consiste de un segmento medial izquierdo y un segmento lateral 

izquierdo. Cada uno de estos segmentos puede dividirse en sub­

segmentos superior e inferior. 

El lóbulo derecho puede dividirse en forma similar en seg­

mentos anterior y posterior por lineas imaginarias. Cada uno -

de estos segmentos puede dividirse también en subsegmentos sup~ 

rior e inferior. 

El lóbulo caudado es una región separada que está situada 
en contacto directo con el ludo izquierdo de la vena cava infe~ 

rior y puede extenderse por detrás de ella. Se divide en una -
porción derecha, una porción izquierda y el proceso caudado. 

El lóbulo cuadrado se localiza entre la vesicula biliar y 

el ligamento falciforme; es una parte del segmento medial del -

lóbulo izquierdo y estú en relación con el piloro y la primera 
porción del duodeno. 

Los lóbulos y segmentos descritos son áreas intrahepáticas 

provistas de ramas e~pecif icas de los conductos biliares, arte­

rias hepáticas y venas porta. A diferencia de estos elementos, 

las venas hepáticas se ubican en los planos entre lóbulos y se~ 

mentas. Son por lo tanto, intersegmentarias y drenas parte de 

segmentos adyacentes. 

SISTEMA DE CONDUCTOS INTRAHEPATICOS. 

El patrón normal de los conductos intrahepáticos es aquel 

en el cual el conducto segmentario anterior posterior denan en 

el conducto hepático derecho, al igual que lo hacen el conducto 

segmentario lateral y el conducto segmentario medial en el con-
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dueto hepático izquierdo. Las variantes más frecuentes son --­
aquellas en las que los conductos del segmento anterior derecho 

o posterior cruzan la linea media para desembocar en el conduc­

to hepático izquierdo. El lóbulo caudado tiene drenaje derecho 

e izquierdo. 

IRRIGACION. 

En promedio el flujo sanguineo total para el higado en un 

adulto es de alrededor de 1500 ml/min/l.73m', o alrededor del -

25% del gasto cardiaco total. La vena porta provee el 75% de -

éste flujo y la arteria hepática el 25%. Sin embargo la satur~ 

ción de oxigeno de la arteria hepática es de 95% y de la vena -

porta es de alrededor del 82%, asi que la arteria hepática pro­

vee 40 a 50 % del total de óxigcno al higado. Cuando la circu­

lación venosa portal es interrumpida la arteria hepática puede 

compenzar incrementando su flujo a 50% del que previamente man­

tenia. El efecto de la interrupción total del flujo de la art~ 

ria hepática es menos entendido. 

La sangre arterial y venosa llega a mezclarse en los sino­

soides de los lóbulos hepáticos y se vacian en las tributarias 
de las tres venas hepáticas principales que desenvocan en la vg 

na cava inferior. La arteria hepática normalmente se origina -

del tronco celiaco y se divide en las arterias hepáticas dere-­

cha e izquierda un poco antes de entrar al higado. 

Una arteria hepática aberrante se origina de algún otro v~ 

so diferente al tronco celiaco y llega al higado por un curso -

anormal. El origen puede ser de la arteria coronaria estomáqui 
ca o arteria mesotérica superior (1,2,4,12). 

Dentro del higado las arterias siguen el curso de los con-­

duetos biliares, se dividen en ramas anterior y posterior en el 

l~obulo derecho y en lateral y medial en el lóbulo izquierdo. 

La ligadura de la arteria hepática derecha o izquierda resulta 
en isquemia por cerca de 24 hrs., después de lo cual los vasos 
colaterales translobulares y transegmentarios restablecen la --
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irrigación al segmento isquémico. La ligadura de la arteria hQ 
pática cerca de su origen permite la circulación colateral por 
las arterias pilórica y gastroduodenal. 

La vena porta hepática se origina de la confluencia por -­

detrás del páncreas, de ]as venas esplénica y mesentérica supe 

rior, en casi una tercera parte de los individuos, la vena me-­

sentérica inferior desemboca en esta confluencia; en el resto 

desemboca ya sea en la vena mesentérica superior o en la vena 

esplenica por debajo de la unión. 

En su curso hacia arriba la vena porta recibe a la vena 

coronaria estomáquica antes de dividirse en ramas izquierda 
y derecha a nivel de la porta hepátis. A la derecha los vasos 
portales siguen el patrón de las arterias hepáticas y de los -­

conductos biliares, cerca de su origen dá una rama al lado dcr~ 

cho del lóbulo caudado. La vena porta izquierda se divide en -
vasos medial y lateral, cada uno con ramas anterior y post'erior 

y dá una rama al lado izquierdo del lóbulo caudado. 

Las venas hepáticas se ubican en los planos entre lóbulos 
y segmentos; son por lo tanto, inbtersegmentarias y drenas par­

te de segmentos adyacentes. El patrón de las venas hepáticas -
es como sigue: 

Laa vena hepática derecha: Drena ambos segmentos post~ 

riores y el segmentos anterosuperior. 

Vena Hepática media: Drena el segmento anteroinferior y -

el segmento inferomedial. 

Vena Hepática izquierda: Drena el conducto venoso (en 
el feto), el segmento lateral izquierdo y el segmento superome­
dial. 

La vena umbilical del adulto sale de la pared del cuerpo 

en el borde libre del ligamento falciforme como ligamento redorr 
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do y entra al higado para unirse a la vena porta izquierda. 

LINFATICOS. 

Estos se dividen en dos grupos: 

I.- Linfáticos superficiales: Se ubican en la superficie 

del higado en el tejido conjuntivo por debajo del recubrimiento 

peritoneal. Se han descrito cincoo vias. 

1.- Hacia los ganglios frénicos anteriores o através del 

hiato esterno costal del diafragma proveniente de la 

superficie anterior y superior derecha. 

2.- Hacia los·ganglios frénicos medios através del 

hiato de la cava; proveniente de lo superficie poste­

rior y superior. 

3.- Hacia el grupo paracardial de los ganglios gástricos 

izquierdos, provenientes de la superficie posterior -

del lóbulo izquierdo. 

4.- Hacia los ganglios celiacos, por via de los ganglios 

de la arteria frénica, provenientes de la superficie 

posterior del lóbulo derecho. 

5.- Hacia los ganglios hepáticos, provenientes del margen 

anterior de ambos lóbulos y de la superficie visceral 

del higado en su totalidad. 

II.- Linfáticos Profundos: Se han descrito dos vias: 

1.- Hacia los ganglios frénicos medios derec~os siguiendo 
los tributarios de las venas hepáticas hacia la vena 

cava y ascendiendo a través del hiato de la cava en -

el diagfragma. 
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2.- Hacia los ganglios de la porta hepátis siguiendo las 
ramas de la vena porta y descendiendo hacia el hilio. 

Hay comunicación libre entre los componentes superficiales 

y rpofundos del higado. 

INERVACION. 

Tanto los nervios simpáticos como parasimpáticos llegan al 

higado para formar redes terminales alrededor de las células h~ 

páticas. 

Las fibras simpáticas corren desde el ganglio celiaco con 

los vasos en el borde libre del epiplón menor hacia arriba en -

dirección de la porta. 
del a división hepática 

Los nervios parasimpáticos provienen -­

del tronco vagal anterior. 

FISIOLOGIA V BIOQUIMICA 

REGENERACION HEPATICA. 

Aproximadamente el 80% del tejido hepático normal puede -­
ser removido y la regeneración con reetorno a su función normal 

es la regla. 

Esta notable habilidad del higaddo es sin embargo pobreme~ 
te entendida. 

Parece que la respuesta inicial del tejido hepático rema-­
nente es una hipertrofia de las célular hepáticas, segui< 
da rapidamente de la hiperplasia. Multiples factores sangui---
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neos esplácnicos, que probablemente incluyen insulina y gluca-­

gon son los responsables de iniciar el proceso o al menos lo PQ 

tencializa. Cualquiera que sea el factor primario, la posibili 

dad de resección hepática mayor, depende de ésta única propio-­

dad del h1gado. 

METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS. 

El h1gado juega un papel importante en el metabolismo de -

los carbohidratos, realizando tales funciones como glucogenesis 

glucogenolisis, almacennmiento de glucógeno y gluconeogénesis, 

y la conversión de fructosa y galactosa a glucosa. El glucóge­

no aomaccenado por el higado es unicamonte de alrededOr de 75 -

Gr.; insuficiente para mantecner los niveles sanguíneos de glu­

cosa en periodos prolongados de ayuno. Por lo tanto la produ­

cción de glucosa a partir de aminoácidos es importante para pr~ 

veer glucosa sanguinea. Cuando la glicemia se excede, la glu-­

cosa es convertida en el higado en aminoácidos y ácidos grasos 

que se convierten en cuerpos cetónicos durante el metabolismo. 

En el curso de dano hepático severo, ambas hiperglicemia o hipQ 

giicemia pueden ocurrir. La capacidadd de metabolismo Je carbo 
hidratos en el hlgado y los multiples factores extrinsecos que 

lo controlan, hacen de las pruebas bioquimicas basadas sobre -­

ésta función metabólica, y necesaria en la evaluación de pacien 
tes con dano hepático. 

METABOLISMO DE LIPIDOS. 

El hígado es el sitio más importante para la producción de 
ácidos grasos, trigliceridos, colesterol, fosfol1pifos, lipoprQ 
teinas y cuerpos cetónicos. 

El metabolismo del colesterol es de particular interés po~ 

que juega un papel en la síntesis de ácidos biliares y en la --
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formación de lites. As1 pués, el. colesterol es un estandar pa­
ra la evaluación del metabolismo do lipidos en el higado. En un 

tiempo la deteerminación del colesterol y de los ésteres del CQ 

lesterol séricos fue una parte integral de las pruebas hepático 

Más recientemente estas dos pruebas se han hecho menos popular­

es mientras que algunos incrementarón su interés en la determi­

nación de ácidos grasos libres. 

METABOLISMO DE PROTEINAS. 

El higado es responsable de la sintesis y degradación de -
muchas proteínas, principalmente enzimas y proteinas plasmáti-­

cas. Las proteinas plasmáticas incluyen: Albúmina, Fibrinóge­

no, protombina, haptoglobulina, proteina C reactiva, trasnferr! 
na, ceruloplasmina, alfa y beta globulinas, etc., muchas de és­

tas, especialmente ciertas enzimas, pueden usarse para evaluar 

la función hepática. Sin embargo la determinación de la albúmi 

na sérica es probablemente una de las más seguras pruebas que -

reflejan la extensión del dano hepático, ya que la albúmina es 
eKclusivamentee producida por el hepatocito. 

El higado es importante para el metabolismo del nitrógeno 

en general. Este es especialmente significante en el metaboli~ 

mo de aminoácidos, urea y amonio. El higado tiene la capacidad 
de desaminar aminoácidos produciendo amonio y un cetoácido alfa 

El amonio puede entonces convertido a urea. 

COAGULACION. 

El higado produce los factores de coagulación I,II,V,VII,­

VIII,IX y X. La ictericia bastructiva causa defectos de absor­

ción de vitamina K, resultando en decremento de la sintesis de 

protrombina o en el saco de falla hepatocelular puede resultar 
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en una habilidad disminuida para sintetizar protrombina. 

Un tiempo de protrombina alargado puede ser corregido con 
la administración parenteral de vitamina K. Esta vitamina tam­

bién es esencial para la sintesis de otros factores sobre todo 

el VII, IX y X. 

El higado también es el presunto productor del factor V, -
pero esta proteina no es vitamina K dependiente y decrece únicQ 

mente en presencia do enfermedad hepática severa. 

EXCRECION Y DETOXIFICACION. 

La principal función excretora del hígado es la formación 

de la bilis. El higado secreta 250 a 1100 ml/dia de bilis. Es­

es secreeta a una presión de 15 a 25 cm de agua, la resistencia 

del esfinter de Oddi varia de 10 a 25 cm de agua. 

Los importantes constituyentes de la bilis, son los ácidos 

biliares, pigmentos, colesterol, lípidos (especialmente fosfoli 

pidos), proteinas, eléctrolitos y agua. De la relación porcen­

tual de los principales compenentes de la bilis, depende.de la 
estabilidad de la solución; los ácidos biliares varian entre 50 
y 90% y los fosfolípidos cuyo componente principal es la leciti 

na, varia entre 15 y 40% y el colesterol entre 5 y 25%. Los 
limites de la normalidad son amplios pero cuando aumenta el col 
esterol se forman macroagregados y posteriormente cálculos. 

EL HIGADO COMO PARTE DEL SISTEMA RETICULOENDOTELIAL. 

Este sistema en el hígado está representado por las célu-­

las de Kupffeer y por el sistema de células en los sinusoides y 

sistema portal. Estas células constituyen el más importante -­

sistema reticuloendotelial y sirve para remover por fagocitosis 



- 15 -

bacterias, virus, y otras particulas. Estas célular también -­

producen bilirrubina que subsecuentemente es metabolizada por -

los hepatocitos. 

Estas células reticuloendoteliales del higado participan -

tanto en la inmunidad celular como en la humoral produciendo in 
munoglobulinas. 

ETIOPATOGENIA DE LOS 
TRAUMATISMOS ABDOMINALES 

Desde el punto de vista etiológico, el Abdomen y todo su -

contenido visceral o vascular puede lesionarse por diversos me­

nismos, derivados de dos grandes grupos de traumatismos: 

1.- Traumatismos Cerrados o por Contusión. 

2.- Heridas del Abdomen o Traumatismos Abiertos. 
Estos a su vez se dividen según el agente vulneran­

te: 
Al Por proyectil de arma de fuego. 

B) Por instrumento punzocortante o arma blanca. 

C) Por agentes diversos (Asta de toro, varillas 

cristales, etc.). 

Las heridas por proyectil varian en el tipo de lesiones -­

que produccen, pués los de baja velocidad (200-JOOm/seg) causan 

menoor da~o tisular, mientras que los de alta velocidad (más de 

1000 m/seg.) producen destrucción intensa y frecuentemente tie­
nen poder expansivo. 

Feliciano (1986), en un reporte de 1000 casos de traumati~ 

mos hepáticos encentro, que en el 86.4%, las heridas penetran-­
tes estuvierón presente (12). 
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Las heridas por contusión son diferentes también y pueden 

ser producidas por fuerzas que provocan contusión, aplastamien­

to o desplazamiento de los órganos. 

Las viceras más afectadas en el traumatismo cerrado, son -

las de mayor volumen o las que pueden sufrir contusión directa, 

como son el higado, el bazo, y el rinón (l,2,9). 

Las visceras huecas pueden lesionarse por estallamiento -­

condicionado a su plenitud, pués escapan a la lesión cuando se 

encuentran vacias. También pueden aplastarse entre un plano ri 
gido y el agente vulnerante; tal es el caso de órganos fijos 

como el deudeno, el colon ascendente, el páncreas o grandes va-

sos. 

Algunas visceras se lesionan por el efecto de la desaceleL 

ación brusca, como sucede en choques y caidas de gran altura; -

el ejemplo lo representan las lesiones del mesenterio del meso­

colon transverso o signoideo. 

El diafragma, aunque es más raramente afectado, puede le-­

sionarse en las heridas del abdomen superior o en las del tórax 

inferior; en las contusiones graves abdomonotorácicas puede l]~ 

gar a estallarse por aumento brusco de la presión intraabdomi-­

nal. 

No debe olvidarse que el traumatismo abdominal puede far-­

mar parte de un politraumatizado, en el simultáneamente puede 

haber lesiones del cráneo, del sistema esquelético o de otros -

órganos intraabdominales en aproximadamente el 90%; 

Las lesiones concomitantes más frecuentes son de diafragma 

estómago y colon, con lesión de dos o más órganos hasta en el -

70% (21), aunque otros autores reportan las neurológicas y las 

ortopédicas como las más frecuentes (27). 

La rúptura del higado se produce también en forma espontá-
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nea en órganos patológicos. Ocurre en aproximadamente el 8% de 

los pacientes con carcinoma primario, y en algunos casos de --­

toxemia gravidica. Cualquiera que sea la causa de la lesión, 

la hemorragia resultante puede ser masiva y el grado de hemorrª 

gia no siempre se correlaciona, con la extensión del dafio histl 

co. 

La cantidad puede ser considerable en aproximadamente el -

50 a 60% de los pacientes, con heridas no penetrantes; a menudo 

la hemorragia puede haberse detenido hasta en el 50% para el -­
momento de la laparatomia y sólo es dificil de controlar en --­
aproximadamente el 20% (l,2,9,17). 

En el 81.5% los pacientes del sexo másculino son los que -
resultan afectados independientemente el mecanismo de lesión -­

(27). 

ANATOMIA PATOLOGIOA 

Las lesiones del higado se clasifican como transcapsulares 
subcapsulares o centrales (2,7,9). Cuando la ruptura del higa­

do se extiende a travós de la cápsula de Glisson se encuentra -
sangre extravasada y bilis en la cavidad peritonial. Si la cág 
sula permanece intacta, la colección de sangre entre la cápsula 

y el parénquima se localiza casi siempre en la superficie supe­

rior del órgano. La ruptura central consiste en interrupción -

del parénquima del hígado como esta clasificación existen mu--­

chas más, pero en esencia son sólo variantes de la misma, por -

lo que únicamente mencionaremos las dos siguiente~: 

I.- CLASIFICACION DE ALDRETE (1979): 

G- I: Laceraciones pequenas con sangrado minimo. 

G- II: Laceración moderada con sangrado significan 
te activo. 

G- III: Grandes hematomas intraparénquimatosos. 
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G- IV: Grandes laceraciones con transeción de ramas 

intrahepáticas identificables de la arteria 

hepática, vena porta, venas hepáticas o con­

ductos biliares, sujetas a reparación. 
G- V: Lesiones como en IV, pero que requieren re--

cepción de alguna porción de parequima. 

G- VI: Grandes lesiones asociadas con lesión de la 

vena cava retrohepática o venas hepáticas -­

yuxtacavales. 

II.- CLASIFlCACION DE DUCKERMAN Y DUNN (1981). 

G- I: Desgarros cápsulares. 

G- II: Desgarros del parénquiman sin hemorragia y 

lesiones penetrantes. 

G- III: Desgarros del parénquiman con hemorragia y 

lesiones penetrantes. 

G- IV: Destrucción lobar o hematoma central. 

G- V: Lesiones de venas suprahepáticas o de la v~ 

na cava retrohepática. 
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CUADRO CLINICO 

El clladro clinico es extreemadamente variable, alrededor -

del 25% de los pacientes con lesión hepática estan normotensos 

al ingresar al hospital (2,17,29). 

Por lo tanto se considera que no hay un cuadro clinico es­

pecifico y que éste estara dado por la gravedad de la lesión h~ 

pática y en otras ocasiones por las lesiones extraabdominales -

concomitantes. 

Se puede concretar que en las lesiones cerradas tendremos 

el antecedente traumático, datos de irritación peritonial y he­

morragia aguda, palidéz, taquicardia, diaforésis, hipotensión, 
resistencia muscular, descomprensión positiva, peristálsis dis­

minuida, etc .. 

El interrogatorio es importante y un golpe en la parte al­

ta del abdomen, por el volante de un automóvil, un neumatico o 
un cinturón de seguridad mal colocado siempre es sugestivo (7, 9 
12,25,27). 

En las lesiones penetrantes es posible que se encuentre un 

cuadro similar, pero con la herida de entrada a la cavidad y el 

tórax, y la herida de salida, lo que nos puede orientar por su 
localización a la lesión del higa•"do. 
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DIAGNOSTICO 

Debemos tomar el antecedente del traumatismo como el dato 

más importante. 

El siguiente protocolo de estudio es recomendable: 

l.- La biometria hemática no es de gran utilidad pero sus 

registros continuos nos darán la magnitud de la hemo­

rragia . 

2.- Telerradiográfia de tórax: Nos puede demostrar en el 

caso de lesiones hepáticas, elevación del hemidiafra~ 

ma derecho. 
3.- Placas simple de abdomen: Nos proporciona datos ine~ 

pecificos, como hepatomegalia, liquido, libre en cavi 

dad y en ocasiones las lesiones asociadas nos pueden 

p~oporcionar otros datos. 

4.- Ultrasonografia: Es muy útil para descubrir hemato­

mas parénquimatosos o subcápsulares. 

5.- Tomografia axial 

delinea en forma 

hepática. En 

computarizada: Es el estudio que 

más exacta y reproducible la lesión 

casos de trauma abdominal cerrado, 

debe tenerse en cuenta la posibilidad de la presencia 

de gas en el parénquima hepático, lo que puede confun 

dirse con la presencia de absceso hepát'ico, lo cual 

hay que considerar al momento de hacer el diagnóstico 

para no precipitar otro tipo de manejo (19). 

6.- Gammafria: Su fácil realización permite diagnósticar 

hematomas subcápsulares del higado u otro tipo de. 

lesiones. 

7. - l\rteriográfia: Este estudio puede demostrar la 
presencia de un hematoma intrahepático o un derrame 
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real del medio de contraste. No es recomendable 

su realización en casos verdaderamente urgentes. 

8. - Ecografia: Es útil en el diagnóstico de lesiones 

hepáticas sobre todo en pacientes estables. 

9. - La punción abdominal es un método sencillo y de 

mucha ayuda para el diagnóstico y se puede practicar 

sin riesgos, y en caso de duda o falsa negativa 

se puede complementar con el lavado, el cual es 

positivo cuando hay más de 100, 000 heritrocitos/ml., 

más de 5,000 leucocitos/ml., presencia de bacterias, 

levaduras o microorganismos y más de 100 unidades 

de amilasa %. 

10.- La microparoscopia se puede usar sobretodo en 

tes inconcientes o politraumatizados, que 

pacien­
puede 

indicar una intervención o evitarla en su caso. 
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TRATAMIENTO 

MANEJO PREOPERATORIO. 

El paciente se resucita lo más rápidamente posible y 

en forma efectiva, restituyéndose la avolemia y estableciéndose 

una ventilación y oxigenación adecuadas. 

En caso de neuma o hemoneumotorax colocar rápidamente 

un tubo torácico No. 36 a través del quinto espacio intercostal 

sobre la linea axilar anterior. 

Colocación de cate ter central para PVC y vi as vanosas 

periféricas con cateter de calibre grueso para que se puedan 

transfundir liquidos a una velocidad suficiente para la restit~ 

ción rápida de volumen. En algunos casos es necesaria la 

medición de la presión en cui'la de la arteria pulmonar con 

cateter de swan-Ganz. 

Registro electrocarrdiográfico continuo o prolongado 

por arritmias y monitorización constante de constantes vitales 

Colocación de sonda nasogástrica para ddescomprimir el 

estómago. 

Colocación de sonda Foley para monitorear 'el volumen 

urinario. 

Administraación de antibióticos de amplio espectro si 

se cree en la posibilidad de lesión del tubo digestivo. 

Estudios adecuados de tipificación y compatibilidad sangui 
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nea y sangre suficiente disponible en caso de lesiones multip­

les severas, con hemorragia masiva, asi como plasma y plaquetas 

en caso necesario. 

TRATAMIENTO QUIRURGlCO. 

Se recomienda practicar una incisión media supra e infra­

umbical, lo más amplia posible, ésta se puede continuar como 

una esternotomia media para poder tener acceso al corazón, 

vena cava inferior y venas hepáticas. 

Se intenta una hemostasia rápida por medio de presión 

manual. Puede ser necesario cortar los ligamentos coronarios 

para permitir la movilización del higado para abordar lesiones 

posteriores. Se inspecciona toda la cavidad en busca de lesio~ 
es concomitantes, si se encuentran lesiones intestinales se 

aislan para limitar un mauor derrame del contenido intestinal. 

Deben ·atenderse en forma prioritaria las lesiones del 

volon para reducir la contaminación. 

La hepatorraafia simple en caso de lesiones grado I a 

III puede ser una buena alternativa, aunque este tipo de manejo 

se acampana de una mortalidad del 7.3% (21,27,28,30). 

En caso de no cesar la hemorragia se realiza maniobra 

de Pringle, si el sangraddo persiste es posible que se haya 
lacerádo una vena hepática mayor o la vena cava inferior, 

para lo cual se debe estar preoperado para realizar los procedi 

mientas necesarios. 

Con menos frecuencia una hemorragia 

deberse a una arteria hepática anomala, 

incontrolable puede . 

la arteria hepática 
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izquierda se origina de la arteria gástrica izquierda en apro­
ximadamente el 15% de los caos y la arteria hepática derecha 

enla arteria mesentérica superior en aproximadamente, el 12% 

de los casos (l,4,12,26,27). 

Es esencial una buena exposici~on de la herida hepático. 

para lograr acceso a su profundidad, para control directo 

del vaso sangrante, esto se reealiza mediante fractura digital 
del parénquima (21,22,23,25,26,27,30). 

El periodo de clampeo del pedículo hepático se ha fijado 

como limite máximo de 15 minutos, aunque se ha mantenido por 

más tiempo con buenos resultados, la protección del hígado 

puede ser mejor en estados de hipotermia hepática a una tempe­

ratura de 27 a 32 graados C, conjuntamente en la admnistración 

de solu-medrol a dosis de 30-40 mg/kg con lo que se puede 

prolongar el tiempo declampeo hasta por 60 min. o más (22,23). 

NO es necesario que el debridamionto siga lineas segmenta­

rías precisas en tanto se proteja un flujo venoso adecuado. 

Cuando se ha efectuado un debridamiento hepático extenso 

la cavidad hepática puede dejarse abierta después dde una 

minuciosa hemostasia o puede llenarse con un pedículo viable 

de epiplón. Aunque Fischer (1985), reporta tambi ~en el uso 

de ligamento falciforme en vez de omento cuando no se puede 

disponer de éste (24). Como al terna ti va algunos recomiendan 

la aplicación de colágeno microcristalino para una mayor hemos­

tasis. 

En heridas profundas algunos cirrujanos prefiereen la 

aplicación de una serie de puntos profundos decatgut colocados 

a ciegas, confiando para la hemostasia una firme aproximación 

de los bordes de la herida. 
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Se debe evitar cerrar ambos extremos de un trayecto de 

un proyectirl o el punto de entrada de una herida punzante 

profunda en caso que la hemorragia continue en la profundidad 

proque puede producirse un gran hematoma intraparenquimatoso 

con una rúptura súbita y catastrófica, en éstos caos Morimoto 

(1987), ha obtenido buenos resultados con un balón qque ocupe 

todo el trayecto de la herida, el cual se construye con una 

sonda Nelatón introducida en un tubo de penrose, cerrando 

éste por ambos extremos, el cual se insufla con medio de con­

traste para dar presión además de que sirve para control 

radiológico en el postoperatorio (14). 

La lobectomia hepática tiene un lugar muy 1 imi taddo en 

los traumatismos y no debe igualarse con una lobcctomia efec­

tuada en circunstancias electivas, ya que la tasa de mortalidad 

en América del Norte con éste método varia del 35 al 70%. 

Sin embargo Balasegaram (1981), y cols, reportan un total 

de 84 paccientes con lesiones extensas de higado que fueron 

tratadas con resecciones amplias independientemente del meca­

nismo de lesión, con una mortalidad del 33. 6% sobre todo en 

aquellos con trauma cerrado, aunque los que sobrevivieron 
no desarrollaron sépsis (12,29). 

TAPONAMIENTO. 

Este método se ha usaddo en aquellos casos en que otros 

métodos han fracasado. 

tas: 

Actualmente tiene indicaciones concre-

1. - Incapacidad para lograr una hemoastasia adecuada 

debido a la naturaleza de la lesión, por ejemplo 

una lesión transversal del higado, a través de 

ambos lóbulos, con una respuesta inadecuada a la 

ligadura de la arteria hepática. 
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2. - Falta de facilidades, sangre o experiencia en una 

institución en la cual el taponamiento temporal con 
traslado del paciente a un centro más complejo 

puede reducir la mortalidad por maniobras que estan 

predestinadas al fracaso. 

3.- Presencia de hemorragia a partir de una lesión retro-

hepática de baja presión cuando no se piensa que 

un puenteo atriocaval es factible o deseable o 

cuando ésta ha fracasado. 

4. - Memorragia continua luego de debridamiento, segmen­

tectimia o lobectomia. 

5.- Una coagulopatia establecida. Esta resulta ser 

la indicación más frecuente, hasta en el 85.5% (30). 

Dichas compresas deben ser retiradas 24 a 48 horas 

después. 

Ivatury (1986), y cols., en el 83% de pacientes sobrevi­

vientes y que fueron tratados con éste método desarrollaron 

sépsiintraabdominal, y una mortalidad hasta en el 57% (14). 

Sin embargo Baracco (1986) y cols., manejaron a 36 pacien­

tes con empaquetamiento tardio en quienes se retiró de los 

7 a 10 dias, con lo que lograron disminuir el sangrdo recu­

rrente en forma importante, con una mortalidad del 16. 6% y 

la sépsis no fue mayor que la reportada con otros métodos 

de tratamiento. 

La mayoría de los autores recomiendan el retiro del empa­

quetamiento en menos tiempo, en un promedio de 3.7 dias. (30). 

Una vez retirado el empaquetamiento y en caso de recurrir 

la hemorragia, aumenta la posibilidad de una clara identifica" 

ción del punto de hemorragia. 
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LIG/IDURI\ DE L/I /IRTERI/I HEP/ITIC/I. 

La obstrucción temporal de la arteria hepática puede 

ser muy útil, pero la ligadura permanente sólo es necesaria 

en aproximadamente el l a 2% de los pacientes. Se produce 

nueva hemorragia en aproximadamente el 10 a 20 % de los pacien­

tes, aún cuando se haya 1 igado la arteria apropiada, ya que 

en 12 hrs. se han restablecido colateralces hacia el tejido 

lesionado. /\demás la hisquémia del tejido hepático es inevita­

ble, aumentando la insidencia de sépsis y muerte por esta 

causa. Deben preveerse además var_i.aciones anatómicas de la 

arteria hepática es necesaria una colecistectomia, cuando 

se lige la arteria hepática derecha. 

Flint (1979) y cols., durante un periodo de 10 af\os, 

trato a 540 pacientes con trauma hepático y en 97 pacientes 

(17%) realizo ligadura selectiva de la arteria hepática para 

detener sangrado persistente; en el J 6% este método fallo, 

siendo la causa más común el sangrado proveniente de la vena 

porta o venas hepáticas (26). 

CUENTEO /ITRIOC/IV/IL. 

El puenteo atriocaval fué propuesto por Shrock en 1968 

como un método para proporcionar retorno de la sangre cava 

al corazón, mientras se aisla una lesión venosa hepática o 

cava retrohepática para permitir la reparación' quirúrgica. 

Las lesiones de la vena cava inferior o venas hepáticas princi­

pales tienen una al ta mortalidad, que va desde un 50 al 100% 

(26,20). Cuando estas lesiones no se acompaf\an dehemoperitoneo 

importante, habitualmente el hematoma esta contenido y la 

hemorragia masiva comienza cuando se moviliza el higado. 
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Casi invariablemente se hacen necesaria una lobectomia derecha 

o izquierda para asegurar el control con reparación vascular 

de la lesión. 

La ligadura de Ja vena hepática derecha sin recepción 

del área drenada dá como resultado congestión venosa y nitrosis 

debe evitarse (2), sin embargo Patcher (1986) y cols., no 

observó esta complicación en sus pacientes tratados (22). 

Los resultaddos no han sido buenos con este procedimiento 

y se ésta dejando de lado. 

Patcher (1983), en un reporte de 200 pacientes tratados 

por trauma hepático, el 37% de estos con lesiones extensas 

y en quienes utilizó el campleo del pediculo hepático por 

un tiempo que vario de 20 a 60 min., con ligadura y reparación 

directa de los vasos lesionados, obteniendo una mortalidad 

de sólo 5.3% y una morbilidad del 3 % ésta, a que 2 pacientes 

üesarrollarón fistula biliar las cuales cerraron expontaneamen­

te (27). 

Patcher (1986) y col s., en otro reporte, de un estudio 

comparativo realizando puenteo atreo caval en donde obtuvo 

una mortalidad del 50 % y otra técnica utilizada para lesiones 

G- IV, donde expuso la lesión mediante fractura digital, con 

ligadura o reparación directa de la lesión vascular, con una 

mortalidad del O %. 

Se ha reportado una mortalidad hasta del 52 % para aque­

llos pacientes tratados con recepción extensa, s,imilar a la 

reportada con el puenteo atrio cava! (21,23,24). 
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MANEJO CONSERVADOR DE LESIONES HEPATICAS. 

Con los métodos actuales de diagnóstico se han revelado 

lesiones hepáticas en casos de traumatismo abdominal cerrado 

que incluye demostración de laceraciones, hematomas, subcápsu­

lares y fragmentación (10, 16). 

Estas lesiones se han logrado demostrar con el uso de 

radioisótopos, TAC, USG y Arteriografia Temprana (10, 13, 17, 18, -

19). 

Se hu sugerido que los hematomas subcápsulares pueden 

ser observados con seguridad obviando la necesidad de cirugóa 

Aunque se reconoce que algunos pacientes pueden desarrollar 

complicaciones tardias como sépsis o hemorragia, esto no ocurre 

en la mayoria. 

Si se opta por un enfoque no quirúrgico, el paciente debe 

mantenersee internado durante 7 a 10 dias, sobre todo en una 

Unidad de Cuidados Intensivos durante las primeras 24 a 48 

hrs. , (l O, 13, l 7, 18, l 9) . 

Foley (1987) y cols., reporta 20 casos de trauma abdominal 

cerrado sin alteraciones hemodinámicas importantes y que fueron 

manejados de ésta forma, con control tomográfico seriado, 

evolucionando todos en forma favorable (19). 

Oldham (1986) y cols., en un reportee de 188 nif'los que 

sufrieron trauma abdominal cerrado, . en 53 (28%) hubo lesiones 

del parénquima hepático, y el 9. 2% de éstos los manejo en 

forma conservadora, con un 96% de sobrevida y 0% de complica­

ciones. 
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Anderson (1986) y cols., reporta que el 32% de un total 

de 63 pacientes admitidos por trauma abdominal cerrado presen­

taron lesión hepática, fueron manejados en forma conservadora, 

utilizando angiografia, sintigrafia y/o TAC para moni tarizar 

la regresión de los cambios patológicos, obteniendo una super­

vivencia del 100% y 0% de complicaciones, recomienda un manejo 

similar para lesiones esplénicas (17). 

Es evidente que en af'ios recientes y con los medios de 

diagnóstico con que se cuenta, el tratamiento para el trauma 

abdominal cerrado a marcado cambios hacia un régimen más con­

servador. 

Sin embargo Demetriades ( 1986) cols., en su reporte de 

63 pacientes con heridas penetrantes de abdomen y con lesión 

hepática, trato quirúrgicamente a 42 (67), pero en 21 pacien­

tes (33%) instituyó manejo conservador, debido a que estos 

no presentaban datos de abdomen agudo. Ninguno de estos pa­

cientees murió y tampoco hubo complicaciones pese a que no 

usarán antibióticos en forma profiláctica. En el grupo maneja­

do quirurgicamente la mortalidad fué de 4. 8% y la sépsis se 

presentó en el 7% 

(6.8 dlas) contra 

forma conservadora 

Además la estancia hospitalaria fue mayor 

2. 7 dias de estancia en los manejados en 

( 18). 

DRENAJE POST OPERATORIO. 

Se ha sugerido el uso de drenajes, pero se ha demostrado 

clinica y experimentalmente el paso de bacteria,s en forma 

retrograda hacia la cavidad, por lo que en algunos casos en 

vez de prevenir la infección la ocasionan. Por lo tanto en 

lesiones hepáticas las indicaciones se limitan a: 

l. - Lesiones Masivas, en las que hay duda en cuanto 

a la eficacia de la hemostasia y bilioestasia obte­

nidos. 
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2.- Presencia de contaminación de la cavidad peritonial 

en el momento de la laparatomia por heses o contenido 

intestinal. 

3.- Prresencia de lesión pancréatica con concomitante. 

Aunque algunos autores recomiendan utilizar los drenajes 

peritoneales independientemente del grado de lesión hepática 

(9); otros sin embargo sólo los recomiendan en grandes lesiones 

hepáticas. 

Fischer (1970), encontro que el 7. 4% de pacientes en 

quienes utilizo drenajes, desarrollaron sépsis, comparado 

con el 4.8% en aquellos manejados sin drenajes (28). 

COMPLICACIONES. 

La hemorragia Ysépsis, principalmente perihepáticas e 

intrahepáticas, son las complicacciones más comunes de los 

traumatismos hepáticos. 

Deben combatirse las complicaciones asociadas por lesiones 

dP. otros órganos, ya que la contusión pulmonar, fraccturas 

costales y sépsis intraperitonial, pueden tener profundos 

efectos sobre la ventilación e intercambio gaseoso, por lo 

tanto deben controlarse cuidadosamente los patrones de ventila­

ción, cambio de la tensión de gases en sangre y alteraciones 

ácido-base. 

Se ha reportado la sépsis intraabdominal como complicación 

desde el 13 al 20% de los casos. La morbimortalidad relacionada 

directamente con el número de órganos afectados es muy impor­

tante, ya que se ha reportado que en lesiones aisladas del 
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hígado la mortalidad es de alrededor del 5% y aumenta hasta 

más del 60% cuando se lesionan 6 o más órganos (l,2,9,12,21). 

Las coagulopatias son frecuentes en lesiones hepáticas 

mayores. Deben diferenciarse de aquellas que se originan 

a partir de deficiencia de plaquetas1 causada por incompabili­

dad sanguinea o CID, para los cual deben tomarse las medidas 

profilácticas necesarias. La insuficiencia renal es una com-

plicación que se presenta con poca frecuencia. 

ne controlando la duración y profundidad de 

Esta se previe­

la hipotensión 

y asegurando el flujo orinario durante el trans y post operato­

rio. 

La gastritis erosiva es otra complicación poco frecuente, 

que debe prevenirse con la admnistraación de antiácidos y/o 

un bloqueador de receptores H2 • 

Formación de fistulas: 

Biliocutáneas: Muchas de éstas forman un trayecto a 

través de un sitio de drenaje o la incsión principal, estas 

Pueden cerrar espontáneamente en 1 a 6 semanas. Rara vez 

requieren tratamiento quirúrgico. 

Bilioeurales: Son raras, ocurren 

el 0.1 a O. 3% de las lesiones hepáticas. 

aproximadamente en 

Se tratan mediante 

tubo de toracostomia hasta que cesa el drenaje, 

nalmente requieren de reparación diafragmática, 

hepático, drenaje subcostal y decorticación. 

sólo excepcio 

debridamiento 

Biliobronquiales: Son menos comunes pero más peligrosas. 

Se tratan debridando el higado y cerrando el diafragma por 

via abdominal. 

Fistula Arteria Venosa Hepática: La gran mayoria de 

estás cierran expontánearnente en pocos dias y no causan sínto­

mas. Las fistulas persistentes son grandes y ·pueden dar como 

resultado hipertensión poreal ( 15). Las fistulas pequeflas 
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se pueden embolizar, pero las más grandes se resuelven quirúr­
gicamente. 
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MATERIAL Y METODOS 

Este es un estudio retros pee ti vo de pacientes que fuerón 

atendidos en el Hospital Regional "General Ignacio Zaragoza 11 

con trauma hepático, durante el periodo comprendido de marzo 

de 1986 a febrero de 1988. 

Durante este periodo se efectuarón 1698 cirugías en total 

de las cuales fuerón 495 (29.1%) electivas 1203 urgencias 

(70.9%). 

De las 1203 cirugías de urgencias, 136 (11.3%) se debierón 

a traumatismos; los cuales son objeto de este estudio. 

Los pacientes incluidos fuerón aquellos atendidos por 

trauma abdominal cerrado o por heridas penetrantes por proyec­

til de fuego o instrumento punzocortante. 

Se revisó un total de 20 pacientes que fuerón intervenidos 

quirúrgicamente, quienes presentarón lesión hepática, lo que 

corresponde a un 14. 7% del total de pacientes atendidos pro 

traumatismos. 

Se evaluarón los siguientes parámetros: Edad, el tiempo 
transcurrido desde la lesión, hasta recibir atención en el 

Unidad de Urgencias y el tiempo transcurrido desde la lesión 

hasta ser intervenidos quirúrgicamente, el mecanismo de la 

lesión hepática, estado hemodinámico preoperatorio, manejo 

y diagnóstico preoperatorio, grado de lesión hepática, lesiones 

concomitantes, unidades de sangre transfundidas en el pre, 
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trans, y/o postoperatorio, estancia hospitalaria, complicacion­

es postoperatorias y manejo de las lesiones. 

Se excluyeron del estudio aquellos pacientes que fallecie­

rón antes de iniciar el procedimiento quirúrgico y aquel los 

pacientes operados en otra Unidad Hospitalaria por trauma 

abdominal con lesión hepática. 
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RESULTADOS 

EDAD: 

En la serie de los 20 pacientes, la edad osciló 

de 8 a 65 al'\os, con un promedio de 26 al'\os, de los cuales 

17 (85%) correspodierón al sexo masculino y 3 (15%) al femeni­

no. 

E D A D NO. PACIENTE PORCENTAJE 

o - 10 1 5 % 
11 - 20 6 30 % 
21 - 30 9 45 % 
31 - 40 1 5 % 
41 - 50 1 5 % 
51 - 60 1 5 % 
61 - 70 1 5 % 

TO '!' A L 20 100 % 

Cuadro l. Distribución por edades de las lesiones hepáticas. 

Mase. D 
85 % 

Fem. ~ 
15%~ 

Distribución de acuerdo al sexo de los pacientes con 

lesión hepática. 
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TIEMPO: 

El tiempo transcurrido desde el momento de la 

lesión, hasta el momento de recibir atención médica osciló 

de 1 a 5 hrs., con un promedio de 2.2 hrs., y el tiempo trans­

currido a la Unidad de Urgencias, al Quirófano osciló de 30 

a 60 minutos, siendo más tardada para aquellos pacientes con 

traumatismos cerrados. 

MECANISMOS DE LESION: 

7 Pacientes (35%) presentarón lesión hepática por 

traumatismo cerrado; 5 fuerón del sexo masculino (71. 4%) y 

2 del sexo femenino (28. 6%); 3 pacientes (15%) presentarón 

la lesión por heridas punzocortantes, todos fuerón del sexo 

masculino; 10 pacientes (50%) presentarón lesiones por proyec­

til de arma de fuego, fuerón 9 del sexo masculino (90%) y 

uno de sexo femenino (10%). Cuadro No. 2. 

CAUSAS DE LESIONES HEPATICAS NO. PORCENTAJE 

Por proyectil de arma de fuego lo 50 % 

Por instrumento punzocortante 3 15 % 

Por trauma cerrado 7 35 % 

T O T A L 20 100 % 
. 

Cuadro 2. Distribución de mecanismos de lesión hepática. 

ESTADO DE CHOQUE': 

Este estuvo presente al momento del ingreso a 

la Unidad de urgencias en 14 pacientes (70%). En 11 pacientes 

del sexo masculino (78.5%) y en los 3 pacientes del sexo feme­

nino (21.5%). 
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Este se manifestó por hipotensión arterial, con TA de 

90/60 mm Hg o menor, taquicardia, taquipnea y diaforésis y 

alteraciones del estado de conciencia. 

MANEJO PREOPERATORIO: 

Invariablemente a todos los pacientes, independien­

temente del mecanismo de lesión y del grado de lesión hepática 

o lesiones concomitantes, fueron reanimados en forma efectiva, 

colocando ca teteres por via central y periférico, colocación 

de SNG y sonda Foley. 

DIAGNOSTICO PREOPERATORIO: 

Todos los pacientes con traumatismo abdominal 
cerrado fuerón evaluados radiológicamente con tele de tórax 

y placas simples de abdomen. Además se tomo tele de tórax 

a todos los pacientes con heridas penetrantes de tórax. 

El lavado peritoneal se efectuó en sólo 3 pacientes 

(15%), 2 por trauma cerrado y 1 por herida por instrumento 

punzocortante, todos fuerón del sexo masculino. En uno de 

los pacientes con traumat.ismo cerrado fue negativo, pero ante 

la evidencia clinica que evolucionó, dando datos de irritación 

peritoneal fue sometido a tratamiento quirúrgico. 

HEMOPERITONEO: 

Este estuvo presente en todos los pacientes con· 

una cantidad que varió desde 100 ce., hasta 2700cc. Cuadro 

No. 3. 
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HllMOPllRITONllO NO. PACillNTll PORCllNTAJll 

100 - 500 ce 8 40 % 

600 - 1000 ce 4 20 % 

1100 - 1500 ce 2 10 % 

1600 - 2000 ce 2 10 % 

2100 - 2500 ce 2 10 % 

Más de 2500 ce 2 10 % 

T o T l\ L 20 100 % 

cuadro 3. Hemoperi toneo encontrado en pacientes con lesión 
Hepática. 

La cantidad de sangrado total varió desde 100 ce hasta 

5000 ce, con un promedio de l, 400 ce por paciente. Siendo 

más importante para aquellos pacientes con lesiones G- III 

y IV, y los que presentarón lesiones concomitan tes en otros 

órganos. En el 85% de los pacientes se requirió de transfusión 

hemática, ya sea en el pre, trans y/o postoperatorio. 

GRADO DE LESION HEPATICA: 

Se 

del estudio; 

lI (48.2%); 4 

encontrarón 27 lesiones en los 20 pacientes 

fueron 6 de grado I, (22. 2%) 13 de grado 

de grado III (14. 8%), y 4 de grado IV ( 14. 8%). 

En 5 pacientes (25%), se encontraron 2 o más lesiones hepáticas 

23 lesiones se localizarón en lóbulo derecho (85. 2%), 3 en 

el lóbulo izquierdo (11, 1%) y 1 en hilio hepático (3. 7%). 

Cuadro No. 4. 
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NUM. LOBULO AFECTADO PORCENTAJE LESION HEPAT!CA 
L.D. L. l. 

G - I 6 6 o 22.2% 

G - II 13 10 3 48.2% 

G - III 4 4 o 14.8% 

G - IV 4 3 14.8% 

( 1) : llilio Hepático 

T O T A L 27 24 3 100% 

Cuadro 4. Localización de las lesiones hepáticas. 

LESIONES CONCOMITANTES 

El número de lesiones asociadas en total fué de 

39,correspondiendo a las lesiones gastrointestinales/abdominal­

es un porcentaje del 58.97%, siendo el colon el más frecuente­

mente afectado, le siguen en frecuencia las lesiones toráxicas, 

en el 30. 78%. Además estas lesiones fueron más frecuentes 

por heridas penetrantes por proyectil de arma de fuego, corresp 

pendiendo al 61. 4%, seguidas en frecuencia por las produccidas 

por traumatismos cerrados (33.33%), las menos frecuentes fueron 

por instrumento punzocortante (5.13%). Cuadro No. 5 . 

.. 
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TRAUMA PENETRANTE PENETRANTES 
LES ION PUNZOCORTAN- TOTAL 

CERRADO POR PAF. TES. 

IGatro-inte¡; 
7 (53.8%) 15 (62.5%) l (50 %) 23(59.97' tinales/ag 

ldominales 

Il.azo 2 o o 2 
l. D. 1 2 o 3 
COLON l 5 o 6 
Vesicula B. o 3 o 3 
Estómago o l o l 
Páncreas 1 o o 1 
Duodeno o l o 1 
Hemat.Retrop. l 1 o 2 
Epiplon menor o 1 o 1 
Mesenterio 1 1 1 3 

ToráKicas 3 (23%) 8 (33.3%) 1 (50%) 12(30.78% 

l>ulmón 1 5 o 6 
)iafragma 2 3 l 6 

IJ'racto 
2(15.4%) o o 2(5.13%) 

Urinario 

IRi ilón 2 o o 2 

\Cardiovasc. o 1 (4.2%) o 1(2. 56%) 
V. Diafrag. Inf. o 1 o 1 

lose as 1(7. 7%) o o 1(2. 56%) 
!Frac. Costales 1 o o 1 

!TOTAL 13(33.33%) 24 (61. 54%) 2(5.13%) 39(100%) 

cuadro 5. Distribución de lesiones concomitantes. 
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MANEJO QUIRURGICO DE LAS LESIONES HEPATICAS: 

Del total de las 27 lesiones hepáticas, en 20 -

(74.10%) la hepatorrafia fue el método utilizado; ningún proce­

dimiento fue necesario en 3 lesiones ( 11. 1%) debido a que 

estos al momento de la lapurotomia ya no sangraban. En un 

paciente (3. 7%), con una lesión grado IV, se tuvo que ligar 

la arteria hepática para control de saangrado persistente. 

En dos pacientes (7.4%) con lesiones grado IV, se intentó 

realizar puenteo atriocaval, sin obtener buenos resultados 

ya que estos pacientes faJ lecieron durante el transoperatorio 

por sangrado masivo. Cuadro 6. 

En 1 paciente (3.7%) que presento estallamiento 

del lóbulo derecho, y en quien se intento realizar una lobecto­

mia derecha, el sangrndo no se logro controlar y el paciente 

muria. 

PROCEDIMIENTO EMPLEADO NUMERO PORCENTAJE 

Ningún procedimiento 3 11. l % 

Hepatorrafia 20 74. l % 

Lig.Arteria Hepática l 3.7 % 

Puenteo Atrio-cava! 2 7.4 % 

Lobectomia derecha l 3.7 % 

T O T A L 27 100 % 

Cuadro 6. Manejo quirúrgico de las lesiones hepáticas. 

En 15 (75%) de los pacientes los drenafes postopero-

toris fueron utilizados sobree todo en aquellos pacientes 

con lesiones G-Il-IIL y en aquellos que tuvierrón lesiones 

conoomi tan tes de otros órganos se realizó lavado de cavidad 

en todos los pacientes que tuvieron lesiones del tracto gastro­

intestinal. 
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MANEJO QUIRURGICO DE LAS LESIONES ASOCIADOS A OTROS 

ORGANOS: 
Todas las lesiones pulmonares fueron resueltas con 

colocación de tubo de toracostomia en el preoperatorio; las 

lesiones diafragmáticas se reparan con colocación de puntos 

con material inabsorbible. Las lesiones del colon se resolvie­

ron mediante renlización de colostomia, exteriorizando las 

lesiones en 2 pacientes y hemicolectomia derecha con ileotrans­

verso anastomosis en otro; se colocaron puntos seromusculares 

en dos lasceraciones de colon. Las lesiones de intestino 

delgado se manejaron mediante resección con anstomosis en 

2 pacientes y cierre primario en otro. 

Se realizaron 3 colecistectomias, 2 por perforación 

y una como tratamiento complementario después de ligar la 

arteria hepática. La lesión duodenal requirió de una exclusión 

pilórica. Las lesiones esplénicas se manejaron con esplenecto­

mia, se real izó una nefractomia izquierda y una renorrafia 

derecha para tratar las lesiones renales. Sólo se evacuó 

una hematoma retroperitoneal porque este fue evolutivo. 

Las demás lesiones requirieron de procedimientos más 

sencillos para resolverlos. 

La mortalidad perioperatoria fué del 15%, ya que 3 

pacientes con lesiones grado IV, murieron durante el Lransope­

torio, aquellos a quien se intento realizar lobetomia derecha; 

en estos el sangrado masivo fue la causa. La mortalidad posto­

peratoria se presento en el 5%, este fue el caso de un paciente 

al que se le realizo exclusión pilórica por lesión duodenal 

el cual fue reintervenido para realizar una hemigastrectoria 

con reconstrucción tipo Billroth II, debido a que presento 

dehiscencia de la sutura deudodenal, y quien t'uvo que ser 

trasladado a una unidad de cuidados intensivos en otro hospital 

donde finalmente murió. 

Morbilidad: Formación de fistula duodenal en un pacien­

te (5%) sépsis intraabdominal en 2 pacientes (10%), mismos 

que fueron manejados en forma conservadora, con drenajes y 

antibioticoterapia. La estancia hospital aria fue de 5 a 15 
dias con un promedio de 7.3 dias. 
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DISCUSION 

Las lesiones hepdticas por traumatismos abdominales son de 

grado impredecible, cualquiera que sea el mecanismo de éste, 

por lo que se debe tener un amplio conocimiento de todos los 

métodos de tratamiento de cada una de ellas, para manejarlas 

en forma eficiente; desde aquellas de grado I hasta las de 

grado IV (G-V o VI para otros). El reporte de éste estudio 

coincide con los resultados comunicados por o.tras autores, 

en que el mecanismo de lesión mas frecuente son las heridas 

penetrantes por proyectil de arma de fuego. En este estudio 

el 50% de las lesiones fueron causadas de esta formo, Y fueron 

también las que se acampanaron de un mayor número de lesiones 

concomitantes (9,14). 

Aunque se ha reportado la experiencia en el manejo conser­

vador para aquellas lesiones producidas por traumatismos cerra­

dos (10, 13, 1?, 19). en este estudio la experiencia sobre 

este tipo de lesión no se tuvo;, aunque no se descarta la 

pasibilidad de que muchas lesiones no corroboradas en pacientes 

con traumatismos abdominales cerrados, quiz8s hayan pasado 

desapercibidas; probablemente debido a que su estado de hemodi 

némico o general no evolucionó hacia un deterioro que alertara 

sobre un tratamiento quirúrgico, ya que la mayoria de autores 

que recomiendan este tipo de manejo coinciden en realizarlo 

solo e aquellos pacientes sin compromiso hemodinamico importan­

te y sin datos de irritación peritoneal o deterioro general 

importante, ademas de que se auxilian de medios de diagnóstico 

confiables, como es el caso de la tomografia axial computariza­

rizada, arteriografia o gammagrafia entre otros; para llevar 

un moni toreo frecuente hasta la resolución de las lesiones 

(10,13, 16, 17,19). 

Definitivamente este tipo de manejo no puede llevarse 

a cabo en nuestra unidad hospitalaria, debido a que estos 

estudios no pueden ser efectuados con la frecuencia necesaria. 

Sin embargo habitualmente nos auxiliamos de la punción abdomi-
nal y/o lavado peritoneal con lo que se puede corroborar 
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o descartar la lesión en casos de duda. 

Oldham (1986), Cheatham (1980), y Anderson (1986) han 

reportado excelentes resultados con este tipo de manejo, con 

un bajo indice de complicaciones. 

Otros nurores aú.n mils conservadores, como Demetriades 

(1986), quien incluso recomienda este tipo de manejo, aún 

en lesiones penetrantes, asi reporta haber tratado al 33% 

de un totalk de 63 pacientes, obteniendo una morbimortalidad 

del 0%, pese a que en este grupo no instituyó antibioticotera­

pia profilactica. 

En el Presente estudio, ni en otros reportes se ha tenido 

la experiencia con lesiones penetrantes manejadas de esta 

forma, por lo que creemos, no correr con la misma suerte, 

y no debemos arriesgar la vida de los pacientes y es mas con­

gruente realizar una laparotomia oportuna a tener que tratar 

tarddiamente a nuestrois pacientes, con mayor posibilidad 

de compllcacionos. 

Para el tratamiento de las lesiones G- 11 a 111 se reco­

miendan multiples procedimientos quirúrgicos para su resolución 

tales como la sutura de lesiones, empaquetamiento y ligadura 

de la arteria hepática entre otros 

reportando diferentes frecuencias 

(11, 12, 14, 21, 25, 26, 27, 30), 

de complicaciunes, pero 

que en general son elevadas, siendo la principal, la sépsis 

intraabdominal, sobre todo en aquellos que se acampanan de 

atas lesiones, basicamente del tracto gastrointestinal. Iln 

este estudio la sépsis solo se presentó en el 10% y CON 0% 

de mortalnidad, en contraste con la reportada por otros autores 

la cual asciende hasta un 7.3% (21,27,28,30). 

Diversos autores entre ellos Rovito (1987' y Patcher 

C 1983, 1986) reportan una alta mortalidad para pacientes con 

lesiones G-lV, tratados con puenteo atriocaval, la cual oscila 

del 50 al 100%. Iln este estudio, los dos pacientes que se 

manejaron asi, ambos murieron, por lo que deben tenerse en 

cuenta la 

lesiones, 

alternativas que Patcher propone 

que consisten en clampeo del 

para manejar estas 

pediculo hepatico, 
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con ligadura o reparación directa de lols vasos lesionados, 

con este procedimiento ha obtenido una mortalidad que va de 

O a 5.3% y una morbilidad de solo el 3%. 

Algunos autores como Fischer (1978), no recomiendan el 

no recomiendan el uso sistemBtico de drenajes, siendo imprecin­

dibles unicamente en aquellos con lesiones extensas del parén­

quima hepático con restos de tejido desvitalizado, infatizando 

que en lesiones menores en ves de prevenir la sépsis la pueden 

propiciar, por el paso retrogrado de bacterias a la cavidad 

abdominal por via de los drenajes. 

Sin embargo en el 75% de los pacientes p¡otivo del estudio 

fueron utilizados y estos no fueron un factor determinante 

para el desarrollo de sépsis. 
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CONCLUSIONES 

El higado es la víscera maciza que con mayor frecuencia 

resulta lesionada, por traumatismos abdominales, cualquiera 
que sea el mecanismo de los mismos. 

Debe tenerse el conocimiento y la habilidad para poder 

tratar cualquier grado de lesión, igualmente poder resolver 

las lesiones concomi tu.ntes, asi mismo debe preveerse la posib 

bilidad de las complicaciones más comunes. 

Para obtener los mejores resultados es importante tener 

presentes los siguientes principios de manejo: 

l.- Resucitación efectiva. 

2.- Hemostasis temporal por compresión directa de la 

lesión. hasta corregir la hipovolemia y/o desequilibrio ácido­

base. 

3,- Oclusión del pediculo hepático, durante 20 a 30 minu­

tos, o más tiempo si se hace uso de hipotermia con soluciones 

frias aplicadas localmente y administración de corticosteroides 
4. - Fractura digital o cortant.e del higado para exponer 

profundamente la lesión. 

5.- Ligadura y reparasción de vasos lascerados y conductos 

biliares bajo visiósn directa. 

6.- Debridaci~on del tejido desvitalizado. 

7.- Empaquetamiento del espacio cruento, con pedieulo 

viable de omento. 
8. - Manejo efectivo de lesiones concomitantes . 

. 9.- Uso adecuado de drenajes. 

10,- Cuidados de soporte en el postoperatoriÓ, incluyendo 

antibioticoterapia. 

Si se usa como alternativa quirúrgica la ligadura de 

la arteria hepátivca, debemos recordar siempre lo siguiente: 
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1. - La falla es usualmente debida a lesiones asociadas 

del sistema portal o venas hepáticas . 

2.- Es de ayuda para determoinar la fuente del sangrado, 

ocluir en forma alternativa la arteria hepática y la vena 

porta . 

3.- La falla de la compresión sugiere lesión de las venas 

hepáticas, vena cava o de alguna arteria hepática aberrante. 

4.- La ligadura de la arteria hepática, habitualmente no con• 

lleva secuelas debidas a isquemia. 

De esta menera, os posible abatir la morbimortalidad 

probablemente a cifras inferiores a las reportodas actualrnente. 
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