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RESUMEN

Objetivo: conocer las causas de muerte en los pacientes politraumatizados que ingresaron a
la unidad de cuidados intensivos (U.C.I) Del Hospital Regional General Ignacio Zaragoza
del ISSSTE, en el periodo de 1° de Marzo de 2000 a 28 de Febrero de 2002, conocer las
complicaciones ;metabdlicas de trauma, asi como las complicaciones del aparato digestivo,
cardiovascular y, respiratorio, por lo que conocerlas nos permitird reforzar las medidas
necesarias en forma temprana para modificar el curso de las complicaciones y disminuir la

mortalidad.

Disefio: Observacional, descriptivo, transversal, retrospectivo.

Lugar de realizacién: Unidad de cuidados intensivos del Hospital Regional “ General
Ignacio Zaragoza “ perteneciente al Instituto de Seguridad y Servicios Sociales para los

Trabajadores Del Estado en la Ciudad de México.

Se revisaron los expedientes, analizando el historial clinico de todos los pacientes
politraumatizados que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos en el periodo ya
comentado y, que fallecieron por alguna complicacién asociada con ¢l trauma; se analizd
las causas de muerte, las cuales fueron presentadas, de tal forma que nos permita
caracterizar la problemdtica observada y estar en condiciones de elaborar conclusiones y
emitir algunas recomendaciones; el paciente mas joven tenia 15 afios el de mayor edad 92,
con una media de 55.1 afios para el sexo femenino y 44.3 afios para el sexo masculino, el

sexo mas afectado fue el sexo masculino con 72.56%(45 casos).



Los diversos tipos de trauma: politrauma con 45.16% (28 casos), trauma craneoencefalico
con 35.48% (22 casos), herida penetrante por arma de fuego 11.29% (7 casos), quemaduras
por electricidad 8.06% (5 casos).

Las complicaciones presentadas fueron hemia uncal 3 casos, neumonia nosocomial 14
casos, embolia grasa 5 casos, SIRPA 5 casos, Insuficiencia cardiaca 15 casos, trastomos del
ritmo cardiaco 8 casos, sepsis abdominal 12 casos, sangrado de tubo digestivo 7 casos,
insuficiencia renal aguda 14 casos, desequilibrio &cido-base 25 casos, desequilibrio
hidroelectrolitico 30 casos, choque hipovolemico 13 casos, choque séptico 10 casos,
choque mixto 7 casos, trastornos de la coagulacién 13 casos.

Los dias de estancia de | a 60 dias con media de 20.2 dias.

Las complicaciones asociadas a la muerte fueron las de tipo cardiolégico 4.16% (1 caso),
abdominal 4.16% (1 caso), neuroldgicas 20.8% (5 casos), estados de choque 29.16% (7
casos), falla organica miltiple 41.66%(10 casos).

La mortalidad fue de 38.79% (24 casos), con mejoria del 61.29% (38 casos).

Conclusiones: en nuestro estudio llegamos a la conclusion de que la mortalidad al
politrauma es alta, existen factores de riesgo relacionadas con la misma, tales como el tipo
de trauma, mas de tres regiones anatémicas afectadas, estancia mayor a 5 dias, ventilacion
mecénica prolongada, complicaciones asociadas a sepsis, asi como falla multiple de

organos.

Palabras clave

Politrauma, complicaciones y mortalidad



SUMMARY

Objetive: 1o know the causes the death of patient politraumatizados assisted in the intensive
care unit of the Regional Hospital “General Ignacio Zaragoza™ Institute the Sccurity and
Sociales Services For Labores State of Mexico city, in the period of 1° March 2000 the 28
February 2002. to know the complications metabolicas the trauma as wel as complications
the systemas digestive, cardiac an airware chest therefore, know us allow reinforce the
measure necessary at shape early for modifi the course that complications and less

mortality.

Desing: Observational, longitudinal, retrospectivo and descriptivo.
Realization place: Intensive Care Unit Of The Regional Hospital “General Ignacio

Zaragoza " Institute The Security and Sociales Services For labores Estate Mexico City.

The files everybody were revised, the storicer clinics test of ecverybody patients
politraumatizados assisted in the intensive care unit in the period commented, and died for
some complications parthership with trauma: causes of death test, were the causes
introduce, from such forms us that allow trait the problem observe and be at elaborate
conditions, conclusions and issue some recommendations; the youngest patient had 15
years and the oldest 92 years, with a 55.1 years for sex female and, 44.3 years for sex male.
The affected sex was the male with 72.58% (45 cases).

The kinds various the trauma: politrauma with 45.16% (28 cases), trauma skull with
35.48% (22 cases), penetrated wound for fire weapon 11.29% (7cases), ¢ lectricity burns

8.06% (5 cases).



Introduce complications, were hernia uncal 3 cases, pneumonia nosocomial 14 cases,
embolia fat 5 cases, SIRPA 5 cases, cardiac insuficiencia 15 cases, rhythm cardiac 8 cases,
abdominal sepsis 12 cases, digestive pipe bleed 7 cases, acude kidney insuficiencie 14
cases, desequilibrio 4cido-base 25 cases, desequilibrio hidroelectrolytic 30 cases,
hipovolemic shock 13 cases, séptico shock 10 cases, mixto shock 7 cases, coagulapathy 13
cases.

Days stay the onc a sixty with 20.2 stocking complications, more frecuently partnership the
mortality were. Kinds cardiac. 4.16% (one case), neurolégicas 20.8% (5 cases), states the
shocks 29.16% (7 cases), multiple organ failure 41.66% (10 cases).

Conclusions: in our study arrived the conclusién the mortality parthership is high the
politrauma,

Exist factors risk parthership with self succhs the trauma kike kind more the three region
anatomies damages, stay more to 5 day ventilation mechanics prolonge.

Complications partnership to sepsis, as well as miltiple organ failure.

Words key: politrauma, complications and mortality.



INTRODUCCION

El politrauma se ha convertido en uno de los principales padecimientos de la vida moderna;
La mayor parte de los accidentes graves tanto en el hogar y ¢l trabajo, como en el transito
de vehiculos y, desgraciadamente, por la violencia urbana involucran en mayor o menor

grado el politrauma.

En Meéxico, las defunciones por accidentes y violencia ocupan el cuarto lugar de la
mortalidad general, lo cual resulta muy preocupante ya que estas muertes sc presentan en

personas jovenes y en edad productiva. (1,2)

En cuanto a los costos de la atencién médica de los sobrevivientes, resultan muy grandes en
términos econémicos para un pais como México, donde las crisis cconomicas suceden una
tras otra y donde lo mas valioso que tenemos, una poblacién sana, se pierde en estos

accidentes.

Existe una limitacion en el tratamiento oportuno de los lesionados ya que éste basicamente
puede proporcionarse en grandes ciudades, En las poblaciones mas pequefias no se cuenta
con personal médico preparado ni con los recursos tecnologicos necesarios. En
consecuencia, el traslado de estos pacientes a los centros hospitalarios con mayores
recursos debe realizarse de manera éptima en cuanto a la estabilidad del enfermo y

oportunamente respecto al tiempo.



El término traumatismo es, ante todo, epidemioldgico. En la clasificacién internacional de
las enfermedades de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), los traumatismos se
consideran en sentido amplio bajo las rubricas E800 y E999 e incluyen patologias muy
diversas.

Algunas presentan manifiestamente un caracter individual como quemaduras graves,
ahogamientos, electrocuciones, suicidio por farmacos, los accidentes terapéuticos, etc.

Por lo tanto, parece razonzble restringir el término de traumatismo a los dafios secundarios
aun agente lesivo de alta energia o penetrante. (4,5,6).

La nocion de gravedad es todavia mas dificil de discernir y, con frecuencia es subjetiva; por
ejemplo en el ambito de los accidentes cn la via piblica, un herido grave se define
administrativamente por una hospitalizaciéon de duracién superior a seis dias. Por lo tanto,
la mortalidad parece ser el criterio menos discutible. Por esto se han crecado varios indices
para calcular el riesgo de muerte del paciente en las primeras horas de evolucién. La
principal escala de puntuacion especifica es la ISS (Injury Severcty Score), basada
esencialmente en el examen de la lesion, la cual ha sido simplificada, aunque diferencia en
los traumatismos cerrados y los penetrantes, algunos autores asocian el término de
traurnatismo grave a las lesiones que son importantes desde un comienzo, con indice de ISS
superior a 16. La repercusion clinica y biolégica del traumatismo se calcula utilizando un
indice no especifico como el indice de gravedad no simplificada (IGS).

Estos indices (ISS, IGS), agrupan a los pacientes segiin su riesgo de muerte, permiten

comparar estadisticamente los centros, los tratamientos, el tipo de asistencia, etc.



No pueden fijar un pronostico individual pero, por el contrario, evitan que se subestime la
gravedad.

Sin embargo, a igual indice, la mortalidad varia en funcién a la edad (nifio o anciano) o del
terreno (antecedentes, mujer en estado de gravidez). (3,4,5,6)

Parece que actualmente el término de paciente traumatizado grave esta reemplazando al de
politraumatizado, generalmente empleado. Este cambio de denominacion tiene mas interés
epidemiolégico que médico. En la practica, el aspecto médico trata de detcrminar que
pacientes se beneficiardn de las estructuras especificas y, en particular del acceso a los
recursos cuantitativamente limitados de las unidades de cuidados intensivos. (7)

El perfil de un paciente traumatizado grave por accidente en la via publica es de un sujeto
de sexo masculino (70%) joven (entre 15 y 34 afios en el 50% de los casos), conductor de
un vehiculo (80 %) y, que habita en una ciudad (el 70% de los casos se produce en una
ciudad). Los factores favorecedores sc repiten: velocidad excesiva, impregnacion
alcohdlica, falta de uso de cinturén de seguridad o de casco, inexistencia de asiento
adaptado para nifios, otras circunstancias no excepcionales, estan representadas por los
accidentes laborales, intentos de suicidios, la muerte en los accidentes que se presentan en
el &mbito de la practica deportiva. (5,6,7,8)

Mecanismos Lesivos de los Accidentes de Transito

Efecto Directo y Desaceleracion

Las lesiones traumaticas se deben a la anulacién brusca, en uno a cien milisegundos de la
velocidad en el momento del impacto. Algunas cifras permiten valorar las energias
aplicadas: durante un choque frontal (aproximadamente el 50 % de los casos a 50 Km / h
sin el cinturén de seguridad puesto, las desaceleraciones locales pueden alcanzar 72g =

9.81ms en el contacto de las rodillas con el tablero de mando, 78¢g en el de térax con el



volante, 72g en el de la cabeza contra el parabrisas, mientras que la desaceleracion media
del vehiculo solo es de 15g. Estas energias elevadas producen lesiones en los puntos de
impacto. Al mismo tiempo, los drganos sufren una aceleracion y adquieren un peso
aparente que se multiplica por 10 a 36 km/h y por 90 a 108 km/h si se comparan en el peso
normal. (1,2)

Esto explica las lesiones internas por los movimientos de torsibn de péndulo o de
arrancamiento en las zonas de insercion.Los casos mas demostrativos son las lesiones del
tronco cerebral, del istmo adrtico o del mesenterio.

El propésito del cinturén de seguridad es por lo tanto fijar al pasajero al vehiculo para
tender hacia esta desaceleracién media.El uso del citurén de seguridad ha disminuido el
nimero de muertes inmediatas aunque, por el contrario, no ha reducido el nimero de
traumatismos graves, ya que la tolerancia del organismo es menor con respecto a las
fuerzas aplicadas lateralmente. En las colisiones laterales (25 % de los casos) los
principales puntos de impacto son la cabeza, la columna vertebral, el torax y la pelvis.

Las lesiones secundarias se producen por la colision de dos pasajeros entre si. En las
colisiones posteriores (5%), la columna vertebral sufre, en un primer tiempo una hiper
extension; secundariamente, debido a la fuerza del retroceso de los asientos, hiperflexion
(latigazo). Este doble movimiento explica las fracturas de la columna cervical y las lesiones
medulares asociadas. (1,2,3.4,5,6,7.8)

Las lesiones ocurren en dos tiempos: primero en los puntos de impacto con el vehiculo
(cabeza, miembros inferiores). Secundariamente en el contacto con el suelo y los objetos
que en €l se encuentran.

En el peatdn se presenta una peculiaridad: después del choque directo, sufre un movimiento

de rotacién, desplazamiento, levantamiento y, a continuacion, una aceleracion trasmitida



por el vehiculo. Este mecanismo explica la multiplicidad de las lesiones. Las lesiones mas
frecuentes se observan en la pelvis y las extremidades; son frecuentes las asociaciones de
lesiones.

Las caidas desde gran altura tienen algunas caracteristicas especiales. Las velocidades
terminales pueden alcanzar los 200 km/h. La posicion en el momento del impacto(vertical,
sentade, acostado, incluso de cabeza), asi como la naturaleza de la superficie de recepcion y
su regularidad determinan las lesiones. En caso de llegada vertical de pie, las lesiones
observadas son fracturas de calcaneo, huesos de la pierna, del fémur, de la pelvis y de la
columna vertebral. La mortalidad es del 50% para una caida de 4 metros y del 90% en las
de 7 metros.

El conocimiento de las circunstancias y los mecanismos del accidente permiten al médico
sospechar algunas lesiones. Las siguicntes circunstancias se asocian estadisticamente con
un traumatismo grave: velocidad superior a 30 km/h sin cinturén de seguridad, entrada del
motor en la cabina, eyeccion o muerte de un pasajero, vuelta de campana, peaton arrollado
a mas de 30 km/h, maniobras de rescate, parabrisas roto en estrella, caida de mas de cuatro
metros. Las siguientes lesiones clinicas estin relacionadas con una gran velocidad de
impacto. Dos fracturas o maés de los huesos largos, fractura de pelvis, térax inestable,
fractura de estenon, fractura del oméplato o de las primeras costillas, marca cutinea del
volante en el térax. (9,10,11,12)

Otros Mecanismos Lesivos

Pueden asociarse otros mecanismos: lesiones de onda expansiva en caso de explosion,
quemaduras, lesiones por aplastamiento. [as heridas penetrantes por arma de fuego o arma
punzocortante, plantean problemas diagndsticos y terapéuticos muy especificos. La

mayoria de las veces precisan una exploracion quirirgica y pueden producir en cualquier



momento una descompensacion brusca del paciente en caso de afectacién de los grandes
vasos o del corazon. (11,12,13,14,15)

Estos mecanismos, en estados unidos representan el 50% de las admisiones por
traumatismos.

Causas de Muerte

La muerte puede ocurrir en tres periodos:

Inmediato: en la primera hora de evolucion; las causas principales son de tipo neurologico
(traumatismo craneal y afectacion medular) y hemorragico (herida de los grandes vasos o
del corazon).

En los primeros dias de evolucién se observan los fallecimientos precoces por edema
cerebral, hemorragia o hipoxia (en particular hemoneumotérax con contusién pulmonar
subyacente ); Por ultimo se habla de muertes tardias si se producen después de la primera
semana de hospitalizaci6n, su principal causa es la infeccion, asociada a una falla orgénica
multiple. (16,17,18,19,20)

Estructuras Asistenciales

Es posible conseguir una disminucion de la mortalidad actuando sobre las causas de las
muertes precoces. Hay que destacar que la mayoria de los fallecimientos considerados
como inducidos aparecen en este periodo.

La asistencia precoz de los pacientes traumatizados es una nocion reciente, en Francia,
aparece en 1956 la primera unidad movil medicalizada (salon de provence).

En los paises anglosajones, esta fase depende de socorristas o de enfermeras especializadas.

La medicacion se limita a ciertos medios de intervencion (aérea).



La solucién francesa original apoya en los servicios de asistencia medica urgente (SAMU)
y =n los servicios médicos de urgencia y reanimacion (SMUR). Los servicios hospitalarios
dirigidos generalmente por un anestesiologo.(21,22,23,24)

El helicoptero es muy qtil en zonas inaccesibles (montarias). Por su gran rapidez permite
mayor disponibilidad de equipos médicos valiosos, la hospitalizacion del paciente
traumatizado grave se hace generalmente en el hospital mas cercano, donde no se puede
efectuar una intervencién de hemostasia o de evacuacién de un hematoma extradural. Sin
embargo actualmente se admite el agrupamiento de estos pacientes en centros
especializados (trauma-centers) mejora significativamente su pronéstico.

Escalas Fisiolgicas

La respuesta del paciente al trauma, reflejada en los signos vitales (presion arterial,
frecuencia respiratoria), nivel de conciencia, la extension y tipo de lesién son factores clave
para determinar el tratamiento apropiado y la estrategia de transporte. Las escalas
fisiologicas basadas en estos parametros se han utilizado en forma rutinaria en la seleccion
inicial de pacientes durante muchos afios.

El indice del trauma fue un método inicial para cuantificar la severidad de la lesién. Asigna
valores numéricos basados en el estado cardiovascular, respiratorio y neuroldgico, asi como
el sitio y tipo de trauma. Subsecuentemente, se desarrolld el indice de severidad de trauma
para ser aplicado por los paramédicos. Este indice asigna una escala numérica a la presion
arterial, condicion respiratoria, color de la piel, nivel de conciencia, sangrado, pulso , sitio y
tipo de lesion. Aunque se trata de métodos simples que pueden ser utilizados en el lugar del
accidente, ninguno de ellos ha demostrado ser un buen predictor de la evolucién del
paciente y, ambos s¢ prestan a interpretaciones variables. Constituyeron , no obstante, los

predecesores de los actuales métodos, que incluyen la escala de severidad del trauma, la
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escala revisado de trauma, la escala de coma de Glasgow, la escala de estado de choque y,
el sistema de clasificacion de gravedad de enfermedad APACHE en sus distintas versiones.
Escala de coma de Glasgow. La escala de coma de Glasgow (ECG) es el método
universalmente aceptado graduado de la severidad del coma en los pacientes traumatizados,
y se ha validado como una herramienta de prondstico en el estudio del trauma encefalico.
esta se ha correlacionado con la sobreviva y con escalas de secuelas, y es altamente exacta
y reproducible.(20,21,22,23)

Escala revisado del trauma. El primer paso en el proceso de evaluacion de los pacientes
traumatizados en la escena del accidente es establecer la permeabilidad de la via aérea, el
tipo de respiracion y de circulacion (el ABC) y comprobar los signos vitales. El resultado
de esta evaluacion inicial del paciente es cuantificable mediante el empleo de la escala
revisado de trauma (SRT), una medida fisiolégica de la magnitud lesional que asigna
valores numéricos a la frecuencia respiratoria, presion arterial sistolica y respuesta cn
relacion con la escala de coma de Glasgow.

El SRT, basado en una escala de gravedad de 0 hasta 12, determina ¢l nivel de cuidado y la
intensidad de tratamiento requerida por el paciente. El uso de las variables del SRT en el
lugar del accidente permite una rapida caracterizacion de los estados neuroldgicos,

circulatorio, respiratorio, y una buena evaluacion de la severidad de las lesiones

craneales.(20,21)



ESCALA DE GLASGOW

OBSERVACION PUNTAJE

1.-Apertura Ocular

Espontanea 4
Alavoz 3
Al dolor 2
Ninguna 1

2.-Respuesta Verbal

Orientada 5
Confusa 4
Palabras inapropiadas 3
Sonidos incomprensibles 2
Ninguna 1

3.-Respuesta Motora

Obedecc 6rdenes 6
Localiza dolor 3
Retirada al dolor +
Flexién al dolor (rigidez decorticada) 3
Extension al dolor (rigidez descerebrada) 2
Ninguna 1

Total (1+2+3)



Puntaje total de la escala de Glasgow

14-15
11-13
8-10
5-7

34

Escore de Glasgow
13-15

9-12

Presion arterial sistélica Frecuencia respiratoria

>89

76 -89

50-75

1-49

0

10-29

<29

Escore -

5

El escore revisado de trauma (SRT)

Valor codificado

14



La escala de choque. a diferencia del SRT, en la escala de choque se deriva en la admision
a partir de las siguientes variables: presion arterial sistélica, hematocrito y tension arterial.
Aunque en ocasiones se utiliza para predecir la evolucion, no se ha generalizado su uso
para este proposito debido a que su aplicabilidad en ciertos pacientes traumatizados es

limitada.(23,24,)

APACHE el sistema de clasificacion Acute Physiology an chronic health evaluation
(APACHE) fue disefiado para ser utilizado en las unidades de cuidados intensivos y no esta
dirigido en forma exclusiva a los pacientes traumatizados. El sistema apache esta pensado
como una mejor herramienta metodolégica para medir la evolucion de los pacientes en
UCL.(25,26,27)

Todos los sistemas de evaluacion basados en variables fisiologicas constituyen una
herramienta adecuada de seleccion inicial del paciente si consideran el estado de los
sistemas respiratorio, cardiovascular y nervioso central. A pesar de la necesidad de un
desarrollo continuo y una mejoria de lo existente, el empleo de las escalas antes descritas es
util para identificar a los pacientes que necesitan asistencia en los centros especializados.
Por otra parte, todos los pacientes deben ser revaluados en forma periddica para reconocer
cualquier cambio en el estado general o evidenciar una lesién adicional.(22,23)

Escalas anatomicos.

Las determinaciones de la severidad lesional, basadas en las lesiones anatomicas proveen
un método de evaluacion y clasificacion del dafio en relacion con estas lesiones. Es esencial
para el empleo de las escalas de severidad anatémica, una descripcion completa de la lesion

anatomica a partir de la cirugia o la tomografia axial computada (TAC) asi como el examen
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postmorten, es especialmente util debido a que generalmente revela lesiones no detectadas
con anterioridad. Este tipo de escalas de valoracién son predictivas de la evolucién del
paciente, permiten clasificar la severidad de las lesiones para estudios epidemioldgicos.
Escala abreviada del Trauma.

La escala abreviada del trauma (EAI) es una lista de cientos de tipos de lesiones, cada una
graduada en una escala ascendente de gravedad. La escala abreviada del trauma fue
desarrollada en 1971 para categorizar y comparar las lesiones anatémicas en los accidentes
de automévil, y fue revisada en miltiples ocasiones. La version de 1985 incluye
importantes adiciones en particular para lesiones penetrantes, y una lista mas detallada de
lesiones vasculares, toraxicos y abdominales. La version de 1990 por su parte, incluye un
detalle mayor de las lesiones y, por primera vez, las lesiones vasculares de cabeza y cuello.
La Escala de Severidad del Trauma,

Debido a que la escala abreviada del trauma no tomaba en cuenta las lesiones miltiples, en
1974 se desarroll6 la escala de severidad del trauma (SSI), como una medida sumaria de las
distintas lesiones anatomicas. El SSI, esta basado en una escala de severidad ascendente de
1 a 75 se computariza a partir de las escalas EAI individuales. Para realizar el calculo, las
lesiones se agrupan en seis regiones corporales: 1) cabeza y cuello, 2) cara, 3) torax,
4)abdomen, 5) pelvis, 6) extremidades. El valor EAI mas apto para cada region corporal es
identificado y los tres valores obtenidos son elevados al cuadrado y sumados para obtener
el SSI.

Los pacientes con un SSI entre 1 y 25 tienen una excelente oportunidad de sobrevivir si son

tratados en un centro regional de trauma.

16



Ampliamente utilizado en investigacion, el SSI es una herramienta importante en la
evaluacioén, comparacion y categorizacién de la severided lesional entre poblaciones de
pacientes.(23,24,25)

Escalas Combinadas

La escala de severidad del trauma (TRISS). La metodologia TRISS fue introducida en 1981
para estimar la probabilidad de sobrevida (Ps) en funcién de la severidad lesional. Esta
probabilidad estimada (PS) es derivada de los indices anatdmicos y fisiologicos,
combinados con la edad del paciente en una forma matemdtica. El TRISS es ampliamente
utilizado en el anélisis retrospectivo de Ps y es un elemento muy aceptado en registros de
trauma.

Una de las limitaciones del TRISS, es su focalizacion en la mortalidad como el elemento
primero en la evaluacion de la calidad del cuidado, La baja incidencia de muerte en trauma
limita el empleo de esta variable como un indicador de calidad.

El indice fisiolégico tomado para el TRISS es la escala revisada de trauma tal como se
evalla en el departamento de emergencia o en la admisién del centro de trauma, mientras
que el indice anatomico es la escala de severidad del trauma. El TRISS emplea el siguiente
modelo de regresion logistica para estimar la probabilidad de sobrevida del paciente: Ps =
1(1+€®), donde e = 2,7182 (base del logaritmo neperiano), y b= bq + b; (SRT) + b, (SSI) +
b; (edad). El valor b es un valor de regresion que difiere para las lesiones penetrantes y no
penetrantes, es 0 para edades menores a 55 aflos y | para edades de 55 afios o mayores.
Planilla TRISSCAN. Boyd y colaboradores han relacionado la escala de trauma revisado y
la escala de severidad del trauma en una planilla, afin de proveer una referencia simple de
la probabilidad de sobrevida. Estos autores recomiendan el TRISSCAN como una

herramienta educativa, y para enfatizar la importancia de las relaciones de las variables que
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representan el deterioro fisiologico, la severidad de las lesiones anatémicas y la

edad.(24,25,26,27)

Escala de valoracion de Glasgow.

La escala de valoracién de Glasgow es iitil para establecer el grado de recuperacion de un

paciente después de un trauma, en particular la recuperacion neurologica, asigna los

siguientes valores,

» 1.- Muerte

» 2.- Estado Vegetativo Persistente

» 3.~ Impedimento Severo.- El paciente necesita asistencia para algunas de las
actividades de la vida diaria puede variar de la dependencia total y continua y la
necesidad de asistencia solamente para las actividades mayores. En general la
dependencia es debida a la combinacién de un impedimento fisico y mental.

» 4. Impedimento Moderado. Independiente pero incapacitado. No puede realizar
algunas actividades que antes realizaba ya sea en el trabajo o en la vida social, por
una deficiencia fisica o mental.

» 5.- Impedimento Leve o Nulo. Capacidad para resumir actividades ocupacionales y

sociales normales, aunque pueden persistir deficiencias menores fisicas o mentales.

Puede no ser posible reasumir todas las actividades previas.(11,14,18)
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Complicaciones Respiratorias.

La hipoxémia arterial es habitual en los pacientes con politrauma. Mis del 65 % de los
pacientes que respiran espontaneamente luego de un trauma estén hipoxémicos, aunque no
aparezcan signos de dificultad respiratoria. La causa de la hipoxémia es multifactorial, y
puede reflejar un trauma pulmonar directo, u otras causas pulmonares como embolismo
pulmonar o procesos secundarios a los efectos del trauma cerebral.

Las manifestaciones pulmonares pueden resultar del trauma directo del pulmén o por
lesiones secundarias, tales como aspiracion, neumonia, o edema pulmonar.

Las lesiones traumaticas agudas del térax pueden contribuir a deteriorar la funcion
pulmonar, ya sea a través de las lesiones de la pared torécica, presencia de neumotérax,
hemotérax, hemoneumotérax, contusion pulmonar, lesion traqueobronquial o hernia
diafragmatica.

Las lesiones pulmonares secundarias incluyen aspiracion de contenido gastrico,
atelectasias, sindrome de embolismo graso asociado a fracturas de huesos largos, edema
pulmonar cardiogénico y sindrome de dificultad respiratoria aguda.

La complicacién pulmonar mds frecuente es la neumonia . Esta se desarrolla en el 20 al
70% de los pacientes con trauma severo; la causa principal parece ser la aspiracion de
secreciones faringeas contaminadas, la depresion de los reflejos de defensa de la via aérea
asociada al deterioro del aclaramiento mucociliar, las anormalidades en el metabolismo del
surfactante, disfuncién de los macréfagos locales y lesiones iatrogénicos, tales como la
ventilacion mecénica que expone al desarrollo de la neumonia.

Se han descrito dos importantes caracteristicas de neumonia en el paciente con politrauma,
la precoz y la tardia. La forma precoz se asocia en general con maniobras de resucitacion

inicial, y es producida por gérmenes comunitarios, mientras que la forma tardia se asocia
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con la asistencia ventilatoria mecénica, y se debe incluir dentro de la neumontfas producidas

por flora enddgena secundaria.

COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES.

La respuesta hemodinémica més comin en el paciente con politrauma es el desarrollo de
un estado hiperdindmico. Los niveles de catecolaminas séricas son mds elevados en los
pacientes més severamente lesionados. La respuesta hiperdinidmica se caracteriza por
hipertension arterial la cual es comin en el 25 % de los pacientes, la causa de este aumento
es un incremento en el volumen minuto cardiaco més que un aumento de la resistencia
vascular sistémica. La hipertensién puede deberse a pérdida sanguinea (pélvica, torécica,
abdominal, de huesos largos) y, otras causas de disminucién del volumen minuto cardiaco
(neumotdrax, hemopericardio).

Las arritmias cardiacas son comunes despues del trauma encefélico severo. Se han descrito
bradicardia, taquicardia, ritmos nodales, arritmia sinusal, fibrilacién auricular, bloqueo
cardiaco y taquicardia ventricular. Estas arritmias estdn mediadas por cambios en la
actividad simpatica y vagal; la bradicardia clasicamente se ha descrito como parte de la
respuesta de Cushing al aumento de Ja presion intracraneal. La respuesta més comim en los
pacientes con politrauma es la taquicardia y, aunque las arritmias ventriculares son raras
ponen ¢n riesgo la vida.

Los cambios electrocardiogréficos son comunes en los pacientes con trauma severo, los
hallazgos més frecuentes son ondas P picudas y prolongacion del intervalo QT, depresién

del segmento ST, ondas T invertidas y grandes ondas U.
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Estas alteraciones simulan las que se observan en la isquemia miocardica. Las
anormalidades electrocardiograficas que se asocian con aumentos de la CPK- MB , se han
atribuido al desarrollo de areas locales de necrosis miocdrdica en pacientes con politrauma

SEVEro.

COMPLICACIONES GASTROINTESTINALES

El abdomen es la verdadera “caja negra” del paciente traumatizado, ya que el paciente
puede estar obnubilado o en coma y, por lo tanto, no puede referir malestar abdominal; pero
aun en el paciente consciente, el dolor intenso en otras regiones puede hacer que pase
inadvertida la presencia de una lesién intraabdominal. La presencia de sangre o de
contenido intestinal en el peritoneo pueden producir escasos signos y sintomas en las
primeras horas que siguen al trauma, y hacerse evidentes al cabo de 24 a 48 hrs.

Se ha demostrado que la perfusi6n esplacnica es la primera en afectarse para garantizar el
volumen / oxigenacion de los organos vitales (cerebro, corazon ) y es la {ltima en
recuperarse.

El mecanismo de vasoconstriccion intestinal es probablemente multifactorial. La regulacién
autonémica del intestino estd mediada por la estimulacién alfa---adrenérgica de los
poscapilares, la humoral a través de la vasopresina y angiotensina 11, y la local se regula por
la liberacion de prostaglandinas, leucotrienos C y D, trombaxano y éxido nitrico. A esto se
le afiade la actividad motora y la distensién abdominal que puede causar determinado grado
de hipoperfusion intestinal, posterior a la isquemia, la reperfusion produce parad6jicarnente

mayor dafio histico porque las alteraciones en la permeabilidad de la vasculatura intestinal
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son complejas, de origen multifactorial y se asocian a un dafio importante en la mucosa del
intestino a causa de la liberacion descontrolada de mediadores de la inflamacion.

Los radicales libres super6xido dafian la membrana lipidica, a los 4cidos nucleicos asi como
a las enzimas y, producen un deterioro de la funcién y muerte celular eventualmente. El
papel potencial de los leucocitos polimorfonucleares en el fenémeno de isquemia-
reperfusion esté bien demostrado, pues estos existen en altas concentraciones en la mucosa
intestinal y son responsables como mediadores primarios del aumento de la permeabilidad
microvascular intestinal a causa de su adhesién al endotelio. Esta poblacién es capaz de
producir la liberacién de radicales libres de oxigeno y enzimas citotéxicas (elastasa y
colagenasa ) para danar y destruir el parénquima y el endotelio celular.

Otro mediador que tiene efectos proinflamatorios es el factor de agregacién plaquetaria, ya
que estimula la liberacion de polimorfonucleares y su adherencia al endotelio. Pocos
estudios han demostrado su incremento después del trauma, pero si en el fenomeno de
inflamacién posdafio.

Se conoce que la fosfolipasa A; es activada por los radicales libres e inhibe el factor de
agregacion plaquetaria-hidroxilasa que es la enzima que metaboliza el factor de agregacién
plaquetaria y se ha encontrado correlacién entre la presencia de niveles bajos de ésta y el
desarrollo de la disfunciéon multiorgénica en pacientes severamente lesionados.

La interleucina 6 se ha encontrado elevada a nivel intestinal en respuesta al dafio
sistemético; es un mediador en la fase aguda de la agresién, y se halla excesivamente

elevada en pacientes politraumatizados y quemados con los que se correlaciona con una

alta mortalidad.

22



El fenémeno de translocacion bacteriana se puede constatar en situaciones de lesion
experimental en modelos animales; sin embargo, cn pacientes sépticos grandes quemados y

traumatismo severo, se ha demostrado incremento en la permeabilidad vascular intestinal.

COMPLICACIONES METABOLICAS,

El politrauma provoca modificaciones neurocnddcrinas por activacién del sistema
simpatico y del eje hipotalamico- hipofisiario . Esta hiperactividad simpética es responsablc
de un estado circulatorio hiperdindmico , de hiperglucemia y estimulacién de metabolismo
energético y del catabolismo proteico . La estimulacion del eje hipotalamico hipofisiario
conduce a la estimulacion de la produccion de hormonas suprarrenales y del crecimiento ,
al mismo tiempo que existe aumento de las concentraciones de insulina, glucagon con
aparicion de resistencia a la insulina , esto explica la marcada tendencia a la hiperglucemia.
Los pacientes con politrauma pueden presentar hipokalemia en respuesta al estrés y al
trauma, debido a que la estimulacion beta adrenérgica causa una disminucién del potasio
sérico por pasaje del catién al interior de las células. Lo mismo ocurre cuando se produce

una alcalosis metabolica o respiratoria.

Hiponatremia. Esta puede estar asociada a tres categorias de trastormo de volumen
extracelular:
1.- Disminucién del volumen extracelular, por empleo de diuréticos, por

insuficiencia suprarrenal, natriuresis.
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2.- Por expansion del volumen extracelular, como insuficiencia renal, insuficiencia
cardiaca.
3.- Volumen extracelular normal (por ejemplo; sindrome de secrecion inapropiada

de hormona antidiurética).

COMPLICACIONES POR SEPSIS

La sepsis constituye un conjunto de manifestaciones sistémicas causadas por la respuesta
inmune del huésped a la infeccién, destinada en un principio a favorecer su defensa. Se¢
caracteriza por inflamacion y activacion de la coagulacion que puede progresar a
hipoperfusidn generalizada y compromiso multiorganico.

La respuesta sistémica a la infeccién constituye un complejo mecanismo de defensa
desencadenado por antigenos microbianos y mediado por citocinas y células. Las
manifestaciones clinicas de la sepsis como fiebre, taquicardia vasodilatacién generalizada y
activacion de polimorfonucleares, producen una alteracion en la microcirculacién celular y
dafio multiorganico.

La ficbre es probablemente el hallazgo mas comin que pone en la sospecha de una
infeccién, aunque todos los pacientes pueden presentar una respuesta febril, sin ser un signo
especifico de sepsis. En el paciente critico, el primer signo puede ser taquicardia sinusal
persistente (mayor a 120 latidos por minuto), a pesar del tratamiento analgésico correcto y
adecuada reposicion de volumen. Por norma general la hipotension suele acompariar a este
cuadro también debe de darscle importancia como posible signo de sepsis a la
desorientacion y la alteracion del estado mental; otro signo de sepsis puede ser insuficiencia

respiratoria persistente o imposibilidad de desconectarse del ventilador.
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Las infecciones sistémicas, con frecuencia causan elevacién del recuento de la serie blanca
celular por cnzima de 12000 por mm3. Sin embargo, en algunos casos no hay leucocitosis

si no leucopenia, lo que es un marcador de gravedad.

FALLA ORGANICA MULTIPLE

El sindrome de falla organica maltiple (FOM) es una complicacion devastadora con gran
morbilidad y mortalidad que a partir de la década de los setenta comenz6 a cobrar fuerza
como entidad bien definida. En 1975, Baue desarrolld el concepto de falla organica
multiple, que fue redefinido por Carico en 1993 como "una disfuncién progresiva, y en
ocasiones secuencial, de sistemas fisiologicos en presencia de un cuadro de sepsis
sistémica”. El clemento séptico en cste sindrome se ha puesto cada vez més en duda como
tnico causal de la falla orginica multiple, y todavia en la actualidad su fisiopatologia
permanece oscura a pesar de numerosas investigaciones y se relaciona con el sindrome de
respucsta inflamatoria sistémica (SRIS). De hecho ambos no son mas que la expresion
gradual de un fenémeno inflamatorio asociado a una enfermedad aguda.

FOM: Cuadro clinico que se caracteriza por la disfuncién progresiva, y en ocasiones
secuencial, de mas de dos sistemas fisioldgicos y que puede ser cl resultado directo de una
lesion conocida (FOM primario) o consecuencia de la respuesta del huésped a una lesion
englobandose en el SRIS (FOM secundario); en ambos casos la lesién puede ser de tipo

infeccioso o no.
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TEORIAS FISIOPATOLOGICAS

Historicamente, la sepsis se ha planteado como la causa de este sindrome. Su presencia se
consideré como requisito indispensable para realizar el diagnéstico de FOM. Sin embargo,
en los afios 80 se evidencid que gran parte de los casos con FOM no tenian focos sépticos
clinicamente ni en las necropsias y aunque se detectara y drenara un absceso no siempre se
revertia la falla organica miltiple, lo que sugeria que el complejo SRIS-FOM no necesitaba
un foco infeccioso para mantenerse.

Posteriormente, se desarrollé la teoria "intestinal” o "de la translocacién bacteriana”, que
aboga por la migracion de bacterias y endotoxinas del intestino a la sangre y la produccion
de sepsis y FOM. Hay evidencias de que en diferentes enfermedades humanas ocurre la
translocacion bacteriana, que puede provocar un desequilibrio en mediadores de la
inflamacion. Para que se produzca esta translocacion debe haber una isquemia de la mucosa
y ruptura de la barrera intestinal. Este paso de bacterias (bacteriemia enddgena) y/o
endotoxinas (sepsis abacteriémica) induce la activacién del sistema inmune inflamatorio
local y de las células de Kupffer en el higado con produccién de mediadores que exacerban
la respuesta inflamatoria sistémica y una mayor permeabilidad intestinal, lo que lleva a un
circulo vicioso. Por lo que se plantea que si el sistema inmune inflamatorio es ¢l "motor" de
la FOM, el intestino es el "piston" de dicho "motor". E ste aumento de 1a p ermeabilidad

intestinal se mantiene durante toda la evolucion de la FOM.

COMPLICACIONES HEMATOLOGICAS
Para prevenir la pérdida de sangre del interior de los vasos cuando éstos han sufrido un

traumatismo o lesion se activa un mecanismo de defensa del organismo denominado
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hemostasia que se divide en dos fases: hemostasia primaria, en la que intervienen
fundamentalmente las plaquetas que se adhieren a la superficie lesionada y agregan para
constituir el "tapon hemostitico plaquetar”, y hemostasia secundaria o coagulacion de
sangre, en la que tras activacion de multiples proteinas del plasma (factores de coagulacion)
se produce la formacion de un codgulo de fibrina que impide la salida de sangre al exterior.
El principal problema derivado de un defecto en los mecanismos de la coagulacion es la
hemorragia, que puede localizarse exclusivamente en la piel (pirpura) o a nivel de las
mucosas (epistaxis, gingivorragias), musculos, articulaciones (hemartrosis) o, en
situaciones extremas, aparecer en el interior de diversos 6rganos (higado, rifiones, cerebro,
etc).Por el contrario, cuando se produce una excesiva activacion del mecanismo de
coagulacién la consecuencia serd la aparicion de un trombo que ocluye la luz del vaso y
puede producir un infarto (por ejemplo en el corazon).

Las principales pruebas para detectar una hemorragia en la que se sospecha alteracion de la
coagulaciéon son la determinacién de la cifra de plaquetas y la realizacién de pruebas
encaminadas a detectar el tiempo que tarda en formarse el codgulo de sangre en un tubo de
ensayo. Entre éstas las més representativas son el tiempo de protrombina y el tiempo de
tromboplastina parcial, los cuales se determinan actualmente de forma automatizada. Un
alargamiento de estos tiempos indicarfa un trastorno en el mecanismo de coagulacién que
obligaria a profundizar en el estudio de los factores individuales implicados. Dichas
pruebas son también utiles para el control del tratamiento con farmacos anticoagulantes.
Para el andlisis de una alteracion de la coagulacion que predisponga a la trombosis se
requieren pruebas especiales en laboratorios de referencia en los que se pueda realizar

estudio molecular de las proteinas de la coagulacién.
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Entre los procesos adquiridos que cursan con alteraciones de la hemostasia y coagulacion
estarian el descenso de la cifra de plaquetas (trombocitopenia), enfermedades hepaticas
(hepatitis, cirrosis), coagulacién intravascular diseminada y alteraciones de la coagulacién
en el contexto de diversos procesos inflamatorios cronicos (uremia, enfermedades

autoinmunes, etc). (18,19,20,21,24,26).
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MATERIAL Y METODOS

Tipo de Estudio:

Observacional, descriptivo, transversal, retrospectivo

Se ingresaron 70 pacientes con diagnostico de politrauma a la unidad de cuidados
intensivos, se descartaron 8 pacientes por traslado a otra unidad hospitalaria quedando un
total de 62 pacientes de los cuales 45 del sexo masculino (72.58%) y, 17 pacientes del sexo
femenino (27.41%).

El rango de edad fue de 15 a 92 afios con media de 55.1 afios para el sexo femenino y de
44.3 afios para el sexo masculino se analizaron las causas de muerte en pacientes
politraumatizados que ingresaron en las unidades de cuidados intensivos en el periodo del
01 de marzo de 2000 al 28 de febrero de 2002.

Se plasmaron la variables por analizar en una cedula de recoleccion de datos para
posteriormente presentar de manera grafica los resultados.

Se revisaron los expedientes, analizando el historial clinico de todos los pacientes
politraumatizados que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos el 01 de marzo de
2000 al 28 de febrero de 2002 que fallecieron por alguna complicacién asociada al trauma;
se analizo las causas de muerte, las cuales fueron agrupadas y presentadas de manera
grafica, de tal forma que nos permita caracterizar la problemética observada y estar en

condiciones de elaborar conclusiones y emitir algunas recomendaciones.
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RESULTADOS
Se ingresaron 70 pacientes con diagnostico de politrauma a la Unidad de Cuidados
Intensivos, se descartaron 8 pacientes por traslado a otra unidad hospitalaria, quedando un
total de 62 pacientes de los cuales 45 pacientes del sexo masculino (72.58%) y 17 pacientes
del sexo femenino ( 27.41%).(Ver Grafica 1).
El rango de edad fue de 15 a 92 afios con media de 55.1% afios para el sexo femenino y de
44.3 afios para el sexo masculino. (Ver Grafica 2).
Los diversos tipos de trauma fueron:
Trauma craneoencefalico con frecuencia de 22 y porcentaje de 35.48%, herida penctrante
por arma de fuego frecuencia de 7 y porcentaje de 11.29%, politrauma con frecuencia de
28 y porcentaje de 45.16%, quemaduras por elcctricidad con frecuencia de 5 y porcentaje
de 8.06% (Ver Grafica 3). En cuanto a la valoracién de Glasgow a su ingreso fue de:
Glasgow de 3 con frecuencia de 3 y porcentaje de 4.83%, Glasgow de 4 con frecuencia de
3 y porcentaje de 4.83%, Glasgow de 5 con frecuencia de 6 y porcentaje de 9.67%,
Glasgow de 6 con frecuencia de 3 y porcentaje de 4.83%, Glasgow de 7 con frecuencia de 7
y porcentaje de 11.29%,Glasgow de & con frecuencia de 5 y porcentaje de 8.06%, Glasgow
de 9 con frecuencia de 4 y porcentaje de 6.45%, Glasgow de 10 con frecuencia de 10 y
porcentaje de 16.12%, Glasgow de 11 con frecuencia de 3 y porcentaje de 4.83%, Glasgow
de 12 con frecuencia de 9 y porcentaje de 14.51%, Glasgow de 13 con frecuencia de 2 y
porcentaje de 3.22%, Glasgow de 14 con frecuencia de 5 y porcentaje de 8.06%, Glasgow

de 15 con frecuencia de 2 y porcentaje de 3.22%. (Ver Grafica 4 ).
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Las regiones mas afectadas fueron:

Cranco con frecuencia de 48 casos que representa el (37.79%), cara 3 casos (2.36%) , térax
36 casos (28.34), abdomen 22 casos (17.32%), pelvis 6 casos (4.72%), miembros tordcicos
S casos (3.93%), miembros pélvicos 7 casos (5.11%). (Ver Grafica 5).

La frecuencia de complicaciones presentadas fue edema cerebral 27 casos, hernia uncal 3
casos, neumonia nosocomial 14 casos, embolia grasa 5 casos, SIRPA 5 casos, insuficiencia
cardiaca 15 casos, trastornos del ritmo cardiaco & casos, sepsis abdominal 12 casos,
sangrado del tubo digestivo 7 casos, insuficiencia renal aguda 14 casos, desequilibrio acido
base 25 casos, desequilibrio hidroelectrolitico 30 casos, choque hipovolemico 13 casos,
choque séptico 10 casos, choque mixto 7 casos, trastornos de la coagulacion 13 casos.(Ver
Grafica 6).

Estancia.- el rango fue de 1 a 60 dias con una media de 20.2 dias (Ver Grafica 7).

El tipo de complicaciones asociados a la mucrte fue: para las de tipo neuroldgico 5 casos
(20.8%), cardiacas | caso (4.16%), abdominal | caso (4.16%), cstados de choque 7 casos
(29.16%), falla organica multiple 10 casos (41.66%) (Ver Grafica 8).

Los diagnosticos por defuncion para ¢l choque séptico fueron 6 casos (25%), falla organica
multiple 12 casos (50%), hernia uncal 3 casos (12.5%), choque hipovolemico 1 caso
(4.16%), sirpa 1 caso (4.16%), trastorno del ritmo cardiaco 1 caso (4.16) (Ver Grafica 9).
Del total de los 62 pacientes sobrevivieron 38 (61.29%), y se egresaron del servicio de UCI
al servicio médico correspondiente por mejoria. Y 24 pacientes fallecieron (38.70%), de

estos 18 del sexo masculino (40%) y 6 del sexo femenino (35.29%). (Ver Grafica 10-11).
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ANALISIS ESTADISTICO

Las causas de muerte en relacién al sexo de los pacientes fallecidos no fue significativo
teniendo mortalidad de 40% para el sexo masculino y 35.29% para el sexo femenino. En
relacion a la edad no hubo diferencias significativas para ambos sexos correspondiendo al
sexo femenino una media de 48 afios de edad y al sexo masculino 41 afios.

El promedio de estadia en el servicio de UCI duplico su valor critico en los pacientes
fallecidos con respecto a los pacientes vivos con politrauma, asi como los factores de riesgo
analizados y relacionados con la mortalidad, que presentaron diferencias estadisticamente
significativas, fueron ventilacion mecénica mayor a 5 dias, falla orgdnica maltiple, choque

séptico.
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GRAFICA 3, TIPO DE TRAUMA
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GRAFICA 4, VALORACION DE ESCALA DE GLASGOW
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GRAFICA 5, FRECUENCIA POR REGIONES AFECTADAS
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GRAFICA 6, FRECUENCIA DE COMPLICACIONES PRESENTADAS
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GRAFICA 7, DIAS DE ESTANCIA EN LA UCI

2
1 |
1
o © o o
ias
o 3’\3& 36‘“'0 5{\’&6 &6—‘90 c_,‘\“"’a 56’6{)

* FUENTE DE INFORMACION
ARCHIVO DE EXPELIENTE CLINICO

39



GRAFICA 8, TIPO DE COMPLICACION QUE ORIGINO LA MUERTE
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GRAFICA 9, DIAGNOSTICO DE DEFUNCION
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GRAFICA 10, EGRESOS
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DISCUSION
Los resultados de este estudio indican que el politrauma tiene la misma frecuencia para
ambos sexos, masculino (40%) y femenino (35.29%), del total de pacientes ingresados a
UCI, lo que coincide con lo planteado por Stewart y cols (The journal of Trauma January
2003). (5.8,11).
La mortalidad relacionada con el politrauma fue del 38.70%, la cual consideramos que fue
alta al igual que lo reportado en numerosos estudios que plantean, que puede llegar a un
75%.
Existen autores como Proughan y Donald que plantean que la edad mayor a 45 afios entrafia
un riesgo importante para la mortalidad para este tipo de pacientes (5,7). En nuestro estidio
se comprobd que la edad mayor a 45 afios no es un factor de riesgo para la mortalidad ya
que nosotros vimos que la mortalidad de mayor frecuencia fue de 48 afios de promedio para
el sexo femenino y 41 afios para el masculino.
En los pacientes fallecidos por politrauma tuvieron un promedio de dias de hospitalizacién
en UCI mayor a 5 dias.
Se sabe que el riesgo de colonizacién con gérmenes nosocomiales es directamente
proporcional al tiempo de permanencia dentro del ambiente hospitalario, mas a un en
pacientes inmunologicamente comprometidos, contribuyendo asi a la sepsis y a la
mortalidad (11,13,15).
Varios son los factores de riesgo reportados, relacionados con la mortalidad (6,11,16).
Entre nuestros resultados los que fueron estadisticamente significativos se discuten a
continuacién:
Es de destacar que la estancia mayor a 5 dias a més es un factor de riesgo directa o

indirectamente, y que se encuentra relacionado tanto a la sepsis como a la mortalidad
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(5,7,11,16). La relacién entre sexos 2.6:1 para el sexo masculino y femenino

respectivamente,

Fallos multiorgénico teniendo una mortalidad 50% en nuestro grupo de pacientes
fallecidos.

Al analizar comparativamente los pacientes fallecidos y los vivos con politrauma,
encontramos que casi la totalidad de los vivos tuvieron una estadia menor a 5 dias con
ventilacion mecéanica menor a 4 dias y con Glasgow mayor a 10 a su ingreso a UCL

La mitad de los pacientes fallecidos por politrauma presento falla organica multiple lo que
corresponde con lo planteado por autores como Nast-Kolb, Dieter en su estudio (Miltiple
Organ Failure Still a Magr causa de Morbidity The Journal Of Trauma November 2001)
quienes manifiestan que éste, representa la via final comin para la muerte en un gran
porcentaje de pacientes con sepsis grave, oscilando la mortalidad entre el 50% y el 80%
(17,21).

Al igual que la mayoria de los estudios microbiolégicos realizados, los gérmenes que con
mayor frecuencia se aislaron fueron bacilos gram negativos: Klebsiella pneumoniae,
Pseudomona aeruginosa, Escherichia coli, Enterobacter y Acinctobacter, entre los mas
frecuentes (11,13,16).

En nuestros pacientes fallecidos la primera causa de muerte la ocupé la falla orginica
miltiple con un 50%, seguido por el choque séptico en un 25%, hemia uncal en el 12.5%
seguido de choque hipovolemico, trastorno del ritmo cardiaco y SIRPA con porcentaje de

4.16 para cada uno.
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CONCLUSIONES

En nuestro estudio llegamos a la conclusion que la mortalidad relacionada con el
politrauma tiene una alta frecuencia. Existen factores de riesgo relacionados con la misma,
tales como tipo de trauma, mas de 3 regiones anatémicas afectadas, estancia mayor a 5 dias,
ventilacién mecénica prolongada, Glasgow menor a 10 a su ingreso a UCI, complicaciones

con sepsis, asi como falla miltiple de 6rganos.
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ANEXO 1
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