Universidad de Ciencias Médicas de La Habana.
Facultad de Ciencias Médicas “General Calixto Garcia ifiguez”.

Hospital Universitario “General Calixto Garcia”.

Trauma toracico y abdominal. Caracterizacion. Consideraciones para un

mejor diagndstico y tratamiento.

Autora: Dra. C. Martha Esther Larrea Fabra, MSc.

Tesis para optar por el Grado Cientifico de Doctor en Ciencias.

La Habana, septiembre del 2012.



A mis hijos:

Daniel,

Roberto

Martha.

A mis padres que ya no se encuentran entre nosotros.
A mi hermano.

A mi nietecito Daniel.



"Actuar es féacil, pensar es dificil;
actuar segun se piensa es aun mas dificil".

Johann Wolfgang von Goethe (1749-1832); poeta y dramaturgo aleman.



Resumen.

Objetivos: actualizar con criterios de investigadores nacionales, extranjeros y
propuestas de la autora, la mejor atencién diagnéstica y terapéutica que debe
recibir el traumatizado, particularmente los lesionados de térax y abdomen.
Método: Se realiza una recopilacion de trabajos investigativos desarrollados
durante mas de tres décadas por la autora, como exponente de la labor en la
atencion al lesionado por trauma. Se procesan los resultados estadisticos de
esas investigaciones y su comparacion con relevantes indagaciones en el
campo de la cirugia del trauma a nivel mundial. Resultados: se exponen con
evidencia cientifica los criterios clinicos sobre la cirugia del trauma en general y
del trauma toréacico y abdominal en particular con la utilizacion de sistemas
predictivos reconocidos a nivel internacional, con inclusion de los valores éticos
e implicacion inmunoldégica como elemento fundamental en el diagnéstico
clinico de cada paciente y validados en diferentes centros hospitalarios. Se
presentan guias de tratamiento médico — quirdrgico a utilizar en estos casos.

Conclusiones: Los algoritmos para cada tipo de lesion traumatica que afecte
al paciente traumatizado en general y al lesionado de térax y al abdomen en
particular asi como las guias de atencion confeccionadas por el grupo de
trauma del Hospital Universitario “General Calixto Garcia propuestos por la
autora pueden servir de referencia para investigaciones cientificas futuras en la

atencion del paciente traumatizado.

Palabras claves: traumatismo de térax y abdomen, juicio clinico, conducta

médico- quirargica.



indice.
Resumen.
) Introduccion.........cooooviiiii i
a) Problema cientifico.............cccooii i, 4...... 5
b) Hipdtesis........coooviiiii D
C) Objetivos.......c.cov i B
) MEtOdO.....o i e T
lIl) Generalidades.
a. Historia de la Cirugia del Trauma...................8----20
b. Epidemiologia.............ccooviviii i 21----41
c. Organizacién del trauma en Cuba................. 42----55
d. Prevencion................ccoeeee i iienen 0. 56----73
e. Prediccion...............coociiiiii i 714----85
f.Inmunidad..............oooeeiii 0. 86----94
g. Consideraciones éticas............ccoecvvviiininnnnn. 95--118
h. Diagnostico.........covveviieie i eenn... 119,134
I.Shock..........oo i1 135,163
IVV) Desarrollo.
1. Lesiones tOraciCas.........vcvvvvveevenien e, 164..182
a) Clasificacion.
b) Fisiopatologia.
c) Diagndstico.
d) Tratamiento.
A. Lesiones con peligro inminente para la vida.183- 238
B. Lesiones potencialmente letales................ 239-284
C. Lesiones raquimedulares.........................285-293
D. Lesiones nerviosas: vago y frénico............. 294-298
E. Lesiones del conducto toracico.................. 299-302
2. Lesiones abdominales..............................303-330
a) Clasificacion.
b) Fisiopatologia.
c) Diagndstico.
d) Tratamiento.

A. Lesiones del estbmago.............................331-335



B. Lesiones del duodeno........................... 336-344
C. Lesiones de higado, vesicula y vias biliares..345-360

D. Lesiones del bazo................ccceeiveenl ... 361-371
E. Lesiones del pancreas..............................372-385
F. Lesiones del intestino delgado.................... 386-396
G.Lesiones del colon y recto......................... 397-409

H. Lesiones de las glandulas suprarrenales...... 410-413
|. Lesiones del tractus urinario....................... 414-427
J. Lesiones perineales...................cccevveetel ... 428-440
K. Lesiones del aparato reproductor femenino...441-446
3) Complicaciones.
A) TOrACICAS: .. .cvvveiieviieeieciiieiee e e enn . 447-493
1) Pleuropulmonares:
a) Empiema.
b) Hemotérax coagulado.
¢) Bronconeumonia.
2) Cardiovasculares:
a) Arritmias.
b) Trombo embolismo pulmonar.
c) Infarto del miocardio.
B) Abdominales..............ccooeiiiiii el 494-533
1) Sindrome compartimental.
2) Peritonitis.
V) Particularidades.
1) Nutriciény trauma....................cevvene.....534-553
2) Necropsia; ¢Herramienta Gtil en la mejoria
de la calidad de atencion?..........ccccccceeeennnnn 554-565
3) Fortalezas y debilidades del
Sistema de atencion al trauma..........................566-575
VI) Conclusiones..........ccccoeeeviiine e v enn....576



l) Introduccién.

El trauma constituye uno de los problemas mas graves de la sociedad moderna.
Ademas de ser la mayor causa de muerte en la poblacién mundial hasta los 49
afos de edad, provoca una respuesta neurohormonal que incluye una descarga
del sistema nervioso simpético con la consiguiente liberacion de mediadores
hormonales con capacidad vasoactiva, metabdlica y conservadora de volumen.
Tanto las lesiones toracicas como las de la cavidad abdominal conducen al
desarrollo de una hipoxia tisular, hipercapnia y acidosis acorde a una ventilacion
pulmonar inadecuada y a una hipoperfusién tisular como se presenta en el
sindrome de shock.

El trauma ha estado presente desde el principio de la existencia del hombre. Los
griegos y los romanos aprendieron el arte de la inmovilizacion de las fracturas y
los médicos de la época, la anatomia humana a través de las heridas de los
gladiadores. El desarrollo en la organizacion de los servicios de atencién al
trauma, la conducta ante las heridas y la terapéutica ante el shock en los ultimos
decenios del siglo XX lograron disminuir las bajas por lesiones traumaticas en
comparaciéon con siglos anteriores. En la actualidad, las casuisticas por trauma
son mas frecuentes a causa de heridas por arma de fuego, por arma pérforo
cortante (también llamadas corto punzante o punzo cortante) y por accidentes de
transito, conociendo ademas que el abuso de la ingestion de alcohol incrementa
los accidentes y las lesiones no intencionadas (1-9).

Para mencionar solo un ejemplo de la gravedad que conllevan las lesiones
traumaticas y de la repercusiéon que tienen en la supervivencia puedo referirme a
un estudio de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) sobre mortalidad por
traumatismos en diferentes paises durante un afio, donde se reporté una cifra de
524 063 fallecidos por accidentes de transito; 483 647 por violencia interpersonal y
370 497 en acciones de guerra en personas de 15 a 44 afios de edad, con mayor
frecuencia en el sexo masculino (10).

Otro estudio realizado en los “paises bajos” por Frankema y col. (11), reportaron el
alto costo de cada lesionado grave por traumatismo: fallecen aproximadamente

2 000 personas anualmente por esta causa y las discapacidades se elevan a un



35% en los sobrevivientes.

Los accidentes de trafico constituyen hoy la undécima causa de muerte de la
poblacién mundial y en el 2030 se espera que alcancen el octavo lugar, tendencia
gue se ha desarrollado de forma sostenida desde la segunda mitad del siglo
pasado. En el impacto econdmico de estos casos se incluyen los dafios
emocionales y fisicos de los individuos involucrados, asi como afectaciones
econdmicas a la familiay a la sociedad (12).

Landell (13) expuso en su estudio de 155 pacientes traumaticos atendidos en 3
hospitales de Gambia en el periodo de febrero del 2007 a agosto del 2008 que la
mortalidad fue elevada: 31 casos (19,9%), de estos 14 fallecieron por disfuncién
multiple de 6rganos. Estos y otros reportes mundiales coinciden que la pérdida de
vidas humanas a causa del trauma es mayormente en adultos jovenes y es de
suma importancia el diagndéstico temprano y la implementacién de la terapéutica
adecuada y oportuna en cada caso.

Mi pais, Cuba, mantiene cifras de mortalidad por trauma menores a los reportes
mundiales, ya que desde la década de 1970 hasta la actualidad, el trauma ocupa
el quinto lugar como causa de muerte y en el reporte nacional de este afio 2012,
donde se reflejan los datos del cierre del aflo 2011, fallecieron 4 663 personas por
esta causa y ha descendido la pérdida de los afios de vida potencial perdidos con
relacion a otros afios a 5.2 (14). Estos resultados avalan la labor de prevencién
gue se realiza en el pais a través de la prensa televisiva, radial, escrita, las charlas
educativas por los trabajadores de la salud a nivel de la comunidad, de los centros
educacionales y en los centros de trabajo para lograr cada vez menos personas
lesionadas y disminuir los desenlaces fatales que siempre se encuentran

afectados en el mayor por ciento, los jovenes.
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l) a. Problema cientifico.

El enfoque actual de la medicina consiste en obtener la mejor evidencia cientifica
disponible para la toma de decisiones clinicas en pacientes individuales. Busca
ademds, el equilibrio entre el juicio clinico procedente de la experiencia y el
conocimiento basado en las pruebas provenientes de la investigacion y relativas a
las diversas y cada vez mas numerosas opciones tecnologicas disponibles para la
prevenciéon, diagnostico, tratamiento, rehabilitacion y paliacion de las
enfermedades.

Los factores de gravedad, el pronéstico y el tratamiento del lesionado grave
toracico y abdominal constituyen el fundamento de la tematica a desarrollar,
basada en el aporte cientifico nacional, internacional y las propias experiencias
personales. Estas Ultimas avaladas por investigaciones realizadas en el curso de
mas de tres décadas como resultado de mi labor como cirujana general en
diferentes centros hospitalarios: tanto en mi pais, como en paises del Continente
Africano, de Europa y América. Todo este caudal de conocimientos y experiencias
han logrado desarrollar mis propias convicciones, permitiéndome plantear
deducciones y consideraciones generales y particulares para aplicar en la
evaluacion diagnéstica y terapéutica con la intencién de lograr una mejor atencion
especializada a estos lesionados.

El trauma sigue siendo desde épocas remotas, diriamos que desde el mismo
comienzo de la especie humana, un problema a resolver a nivel mundial,

considerado ademas como la epidemia del siglo XX y que se extiende al siglo



actual. Los esfuerzos que se realizan por las instituciones de salud para disminuir
ostensiblemente las muertes por esta causa, aun no han alcanzado cifras
aceptables que reflejen un paso de avance en la politica de salud en la mayoria de
los paises de nuestro planeta. Por el contrario el incremento en el consumo de
drogas, de la ingestién de alcohol, entre otras, han provocado un mayor nimero
de accidentes de todo tipo y por ende mayor numero de discapacitados o de
fallecidos, sumandose ademas las frecuentes confrontaciones bélicas a nivel
mundial. De hecho se mantiene, el trauma, como tercera causa de muerte segun
los registros de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) y primera causa de

defuncion en los joévenes.

l) b. Hipotesis.

Se han creado estrategias de prevencion, escalas de calificacion de los lesionados
y guias terapéuticas para la mejor y rapida atencion médico-quirdrgica en el
traumatizado pero aun asi las cifras de mortalidad son elevadas.

Las guias de atencion, confeccionadas por el grupo de trauma del Hospital
Universitario “General Calixto Garcia”, el cual dirigia, basadas en opiniones,
reportes y resultados de investigaciones de autores nacionales, internacionales y
las propias de nuestro grupo de expertos y que implementamos para nuestro
servicio de urgencias en la década anterior, siguen vigentes por los resultados
alentadores en cuanto a la reduccion de las cifras de morbilidad y mortalidad de
los lesionados asistidos en nuestro centro, las cuales fueron validadas como
modelo en el Hospital Académico Nelson Mandela con resultados favorables.
Teniendo en cuenta la revision bibliografica nacional e internacional realizada
sobre una base critica y las observaciones empiricas, nos hacen plantear la
siguiente hipétesis:

-El establecimiento de algoritmos para cada tipo de lesién traumatica y guias de
atencion para el paciente traumatizado en general y para el lesionado de térax y el
del abdomen en particular, permiten obtener mejores resultados de supervivencia

y calidad de vida.



) c. Objetivos.

» Generales:
1) Actualizacién en la atencion del lesionado toracico y abdominal segun criterios
internacionales y nacionales.
2) Aplicacion de guias para el juicio diagnéstico y la conducta terapéutica en estos
lesionados.

» Especificos:
Del objetivo General 1:
% Evaluacidén intrahospitalaria que incluye:
a) A su arribo en la primera hora del trauma.
b) En su reevaluacion después de transcurrida la hora “dorada”.
-Aplicacién de criterios prondsticos.
-Procederes diagnésticos actuales para el traumatizado de térax
y abdomen.
Del objetivo General 2:
% Valoracién de experiencias nacionales, internacionales y personales para
el mejor enfoque diagndstico y terapéutico.
% Disefio de algoritmos para el tratamiento de los lesionados toracicos y
abdominales, mostrando los resultados alcanzados en su aplicacion con la

finalidad de disminuir la morbilidad y mortalidad.



Il) Método.

Este trabajo cientifico se compone de una recopilacibn de opiniones de
investigadores internacionales sobre el tema y de mi propia autoria: trabajos
investigativos, articulos de revision, presentaciones de casos y otros que han sido
publicados en revistas nacionales e internacionales. Ademas tutorias de
proyectos de Investigacion de terminacion de la especialidad de cirugia, de tesis
de maestria, tesis doctoral, investigaciones realizadas en mi centro hospitalario y
de investigaciones que he realizado y expuesto en férums, en concurso para
premio anual de la salud y en eventos cientificos presentados dentro y fuera de mi
pais, conformando amplias revisiones de cada tdpico tratado y estructurado en
forma de capitulos y subcapitulos.

La intencion de este trabajo es el de exponer los adelantos actuales con relacién a
los procederes diagnésticos y de tratamiento referentes a la atencidon
especializada al lesionado por trauma que se manejan a nivel mundial, asi como la
aplicacion de estos conocimientos y procederes terapéuticos en nuestro Sistema
Nacional de Salud.

El texto esta concebido en secciones. Una primera seccion que la he llamado
Generalidades, donde desarrollo los temas de historia, epidemiologia, prevencion,
prediccion, ética, sistemas organizativos, método clinico, inmunidad y shock. Una
segunda seccion titulada Desarrollo, donde por subcapitulos expongo las
diferentes situaciones que pueden ocurrir en los eventos traumaticos en las dos
grandes cavidades: toracica y abdominal; las caracteristicas y particularidades de
cada oOrgano lesionado y las complicaciones que pueden aparecer a causa de
estas lesiones. Una tercera seccion donde abordo temas particulares: sobre la
nutricion, los estudios anatomo patoldgicos y el sistema de atencién al trauma con
sus fortalezas y debilidades. Y una cuarta y ultima donde emito las conclusiones a
las que he arribado que dan respuesta a la hipétesis y a los objetivos trazados. En
cada subcapitulo reflejo las referencias bibliograficas acotadas en el texto por
orden de presentacién y las estadisticas que se han reportado por otros autores y
las propias obtenidas en mis investigaciones.



lIl) Generalidades.

a. Historia de la cirugia del trauma.

La historia de la cirugia del trauma va aparejada con la historia de la medicina y de
las primeras civilizaciones. Dentro de las primeras acciones terapéuticas que
aplicaron los hombres primitivos se encontraban la atencion de las heridas y las
fracturas. Ejemplo de ello podemos mencionar que en Egipto, a principios del afio
6000 al 3500 a.c., los cirujanos realizaban curaciones de heridas, amputaciones,
extraian cuerpos extrafios entre otros procederes. En el Papiro de Edwing Smith
(1), entre los afios 3000 y 1600 a.c. se describen 48 casos de traumas desde la
cabeza hasta los pies y en el Papiro de Ebers, afio 1500 a.c., se sefialaron
recomendaciones para el tratamiento de las heridas con aplicacion de mirra y miel,
ambas con efectos medicinales, la mirra producida por un arbol de Arabia y las
mieles productos del azlcar, asi como acciones para las quemaduras.

En la India, el médico Sushruta (600 a.c.) describi6 mas de 120 instrumentos
quirargicos, 300 procederes quirargicos y clasificé la cirugia en humanos en ocho
categorias. Es considerado el Padre de la Cirugia de su pais (en aquel tiempo no
existia el concepto de Doctor) y el primer gran cirujano de la Humanidad quien
escribio su Tratado Sushruta Samhita, primer libro de texto quirdrgico. Hizo
contribuciones a la cirugia vascular con el uso de fibras de cafamo para la
ligadura de los vasos sanguineos, realiz6 cirugias complejas como las de
cesareas, cataratas, fracturas, litiasis renal, cirugia plastica y cirugia craneo
cerebral. Su tratado de cirugia demuestra que fue el primer cirujano que realizo
reconstrucciones del I6bulo de la oreja y rinoplastia utilizando piel de la frente.
Vivio 150 afos antes de Hipocrates (2).

Homero, en la Antigua Grecia, describié en la lliada los trabajos de los cirujanos
militares sobre las heridas, notificando que el primer cirujano conocido fue
Macaon, quien atendié a los helenos sitiadores de Troya junto a su hermano
Podalario. En el siglo V a.c. florecieron en Grecia (1) dos escuelas de medicina:

R/

o a) La escuela de Cnidos, en la Costa del Asia menor.



X b) La escuela de Cos (isla frente a la costa de Grecia). Aqui vivio y
ensefid Hipocrates, considerado el Padre de la Medicina Moderna, a quien se le
atribuye su famosa frase: Who wants to be a surgeon should go to war.

En Alejandria, la medicina griega se desarroll6 posterior a  Hipdcrates.
Descollaron en ese tiempo los médicos Herdfilo (304 a.c.) y Erasistrato (350-300
a.c.). El primero descubrio el cerebro, venas, arterias, duodeno, prostata, etc. y lo
unifico en su libro de “Anatomia”. El segundo, el sistema vascular y fue el iniciador
de las anastomosis vasculares. También descubrié la funcién de los nervios,
clasificandolos en sensitivos y motores.

En China y en el Asia Sud-Oriental se destacaron médicos que describieron
métodos de tratamiento para las heridas como ejemplos de ellos fue el médico
vietnamita Tho-Vy, en el siglo Il a.c. quien utilizé con éxito la practica de la Moxa y
las curaciones de heridas.

El mas sobresaliente cirujano de la Roma antigua fue Claudius Galen “the
clarissimus” (3), del segundo siglo d.c., quien estudio y reconocio las diferencias
entre arterias y venas. Escribié6 mas de 300 libros. Durante sus afios de cirujano
militar adquirid gran experiencia en la atencién de heridos. Durante 13 siglos se
utilizaron sus contribuciones en el tratamiento de las heridas, fracturas, lesiones
penetrantes, y otras con el uso de suturas, limpiezas y control del sangrado con el
cauterio.

La escuela arabe se inici6 en el afio 640 d.c. conservando la ciencia de los
griegos. Los médicos arabes siguiendo los consejos de HipdOcrates sobre las
bondades del cauterio, utilizaron éste para cohibir hemorragias. Rhazes, cirujano
arabe que vivio en los siglos IX y X d.c. describio el uso de las cuerdas de un arpa
(intestino de gato) para suturar heridas. Es de importancia el manucristo del
Califato de Bagdad, suscrito por los afios 730 al 1256 sobre la atencion de los
heridos de guerra. Albucasis de Cérdova (3) en el siglo X describié cuatro métodos
para cohibir las hemorragias arteriales: el cauterio, la compresion de los extremos

de la arteria seccionada, el uso de la ligadura y el uso de bandas para compresion.



En el continente americano, los indios mexicanos y peruanos, practicaban
trepanaciones con instrumentos de obsidiana, cuarzo, bronce y cobre. En Chile,
trataban las luxaciones y fracturas con inmovilizacion con tablillas.

En Cuba, durante el periodo precolombino, las acciones médicas las realizaban
los sacerdotes que eran llamados behiques y que basicamente atendian heridas,
reducian fracturas y hacian sangrias (4).

Uno de los mas connotados médicos del Oriente fue Ibn-Sin (Avicena, 980-1037
d.c.). Escribi6 méas de 100 obras entre ellas “El Canon de la Medicina”, cerca del
afio 1000 d.c., considerado el mejor Tratado de Medicina de la época del
feudalismo, recoge anotaciones anatomofisiolégicas de HipGcrates, Aristételes y
Galeno asi como sus propias investigaciones donde sefiala que el organismo
humano esta regido por cuatro 6rganos y no tres como planteaba Platon que son:
corazon, higado, cerebro y testiculo. Su tratado sirvio de manual para estudiar
medicina hasta el siglo XVII tanto en el Oriente como en el Occidente.

En el siglo XllI, Teodorico, hijo del cirujano militar italiano, Hugo de Lucca, escribio
un Tratado de Cirugia donde sefiala la desbridacion de las heridas.

En el periodo Renacentista (1430-1600 d.c.) se comenz6 a desarrollar la ciencia
basada en la observacion y en la experimentacién. También en este siglo son
importantes los aportes de Leonardo Da Vinci (1452-1549), quien senté las bases
de la anatomia cientifica, realizando diseccibn en cadaveres humanos,
expresando en sus dibujos la forma real de los diferentes 6rganos del cuerpo,
echando abajo la teoria religiosa del origen de Eva de una costilla de Adan. Sus
revelaciones influyeron en los trabajos posteriores de Andrés Vesalio.

En este siglo XV, en Inglaterra, se cred la Guild of Barber Surgeons (1) que
después se convirtid en el Royal College of Surgeons. En Francia, el College de
St. Come, con el cirujano Guy de Chauliac traté las fracturas de antebrazo con
cabestrillo y las de la pierna con el sistema de traccién con pesas y poleas.
También Hans von Gersdorff, cirujano aleman militar, escribié un libro sobre el
cuidado de las heridas y aplico por primera vez:

1. Los apésitos en los mufiones de amputacion.
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2. Los dispositivos para elevar fragmentos de huesos de crdneo en fracturas
deprimidas.

3. Dispositivos para la reduccion de fracturas y luxaciones.

Cuba, en este siglo, se encontraba a comienzos de su periodo colonial. Recibié el
primer cirujano de Espafia que vino con Cristobal Col6on en su viaje de
descubrimiento de la Isla, en 1492. Este cirujano se llamaba Maese Juan (4) pero
su estancia en Cuba fue breve ya que se radicé en Santo Domingo quedando la
Isla nuevamente bajo las acciones quirurgicas de los behiques.

Durante el siglo XVI, continuaron las investigaciones de la anatomia humana y
nuevos procederes quirdrgicos para las heridas. Ejemplo de cientificos dedicados
en esto fueron:

1) Andrés Vesalio (1514-1565) quien fue el primero en estudiar la estructura
del cuerpo humano y aniquilé los errores de Galeno. Fue acosado por sus ideas y
su doctrina fue continuada por sus discipulos: Gabriel Falopio (1523-1562) vy
Bartolomé Eustaquio (1510-1574). Ellos tres con sus obras de anatomia formaron
el triunvirato sdlido de la anatomia descriptiva.

2) Ambroise Paré. Cirujano de la infanteria francesa. Revolucioné el
tratamiento de las heridas de balas con la simple limpieza. Fomentd y puso a
prueba el uso de la ligadura en el manejo de las lesiones de los vasos sanguineos,
método de seleccidn en la cirugia vascular hasta 1952 (1,3).

Cuba:

En este siglo XVI se mantenia la medicina popular, practicada por aborigenes,
espafioles y esclavos africanos. Las lesiones externas eran atendidas por
cirujanos romancistas (4).

En el siglo XVII, de la Revolucién Cientifica:

1) Se describi6 por primera vez la circulacion de la sangre por William Harvey.

2) El cientifico Lower demostré que se podia transfundir sangre homéloga entre
animales en 1666 aunque este proceder estuvo proscrito hasta 1900 en que se
resolvié el problema de las reacciones sanguineas al mejorar los conocimientos
sobre la circulacion sanguinea, la histologia, anatomia microscoOpica, entre otras.

3) El cirujano aleman Heinrich von Pfolspeund, en 1640 escribié el primer libro de
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traumas: Bundth-Ertznei (Tratamiento con vendajes). Planted cubrir las heridas
con pafos limpios y los cirujanos lavarse las manos antes de realizar el
tratamiento de las heridas (1).

Cuba, siglo XVII:

> Habia gran escasez de médicos y cirujanos, ademas de poco desarrollo de
la cirugia: sélo operaciones externas, amputaciones, sangrias, trepanaciones que
eran realizadas por barberos, practicantes y sangradores (4).

Siglo XVIII:

» Giovanni Batista Morgagni, profesor de Padua fue el primer patélogo, creé la
patologia celular y desacreditd las teorias humorales que habian existido por
siglos como causa de las enfermedades. Su descubrimiento basado en cientos de
autopsias permitio evaluar la estructura celular en el estudio de los traumas.

» Los hermanos Hunter, escoceses, radicados en Inglaterra, brillaron como
médicos, William se destacé como anatomista y John instruyé a muchos cirujanos
de talento de su pais y de Norteamérica. Después de su experiencia en
contiendas militares escribié su famoso libro “Treatise on the Blood, Inflamation,
and Gunshot Wounds”. Fue el primero en diferenciar entre reparacién primaria y
secundaria de las heridas (1,3).

> A finales del siglo XVIII, Pierre Joseph Desault usé el término desbridamiento
para describir la practica de hacer una incision mas profunda en la herida con la
finalidad de explorarla y drenarla, reintroduciendo el concepto de extirpar el tejido
lesionado que enuncié Botallo dos siglos antes y Teodorico en el siglo Xlll. Uno
de sus alumnos fue Dominique Larrey, quien en el ejército de Napoledn cred la
recogida de heridos del campo de batalla con carros tirados por caballos para
darles atencion lo mas rapido posible fuera de la linea de fuego, considerado en
alta estima por Napoledn por sus logros asistenciales y sus criterios cientificos (1).
Cuba:
> 1711, el Real Tribunal del Protomedicato, reinicia sus labores. Se definen

las categorias de médico cirujano, cirujano latino y cirujano romancista.
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> En 1726 se comienza la ensefianza de la medicina en el Convento de
San Juan de Letran donde se impartian conocimientos de Anatomia, Fisiologia,
Patologia y Terapéutica.
> Existia poco desarrollo de la cirugia; solo se hacian operaciones
externas: amputaciones y otras intervenciones sobre los miembros, abscesos,
sangrias y trepanaciones. Durante el sitio de los ingleses a la ciudad de La
Habana en 1762, participaron practicantes cubanos de cirugia que posteriormente
se les asigno el titulo de cirujanos (4).
Siglo XIX:
Tres eventos aportaron las bases para el futuro de la medicina:
1-La obra “Cellular pathology” de Virchow en 1860.
2- Laintroduccién de la anestesia en 1847.
3- La creacion de la cirugia antiséptica (1867).
En la segunda mitad del siglo XIX tuvo lugar el advenimiento de los cuidados de
enfermeria gracias a la labor de Florence Nightingale, que ocupaba el cargo de
Superintendent of London Harley Street Hospital quien conocia de hospitales de
varios paises y fue enviada a la guerra de Crimea para hacerse cargo del Hospital
de Scutari. Llevd con ella un grupo de mujeres jévenes para que actuaran como
enfermeras y de esta experiencia surgié la necesidad de los cuidados de
enfermeria en las contiendas bélicas (1).
> El cirujano ruso Reyher quien habia estudiado en Alemania, Londres y
Edimburgo basandose en los trabajos de Lister public6 un articulo titulado
“Primary debridement for gunshot wounds” donde demostré la disminucion de las
infecciones de las heridas con el uso de antisépticos.
> También en este siglo XIX, el cirujano inglés Dakin cred una solucién
antiséptica (hipoclorito de sodio) con muy buenos efectos y sin ser dafiina al
paciente.
> N. I. Pirogov ( 1810-1881), cirujano ruso, public6 desde 1865 -1879, sus
obras basadas en la atencion de heridos de guerra, la infeccion anaerobia, la
sepsis, la lucha contra las hemorragias, los problemas del diagnéstico y el
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tratamiento del shock. Considerado el pionero de la organizacion moderna de los
servicios médicos militares (5).

En Cuba:
> Nuestras Guerras de Independencia, tanto la de 1868 como la del 95
contaron con médicos que utilizaron el sistema de evacuacion de heridos desde el
campo de batalla hacia los rusticos hospitales de campafia donde se destaco en la
campafia de 1868 el médico camaglieyano Antonio Luaces e Iraola y en la de
1895 Francisco Dominguez Roldan, Enrique Nufiez Palomino y Joaquin Castillo
Duany. Participaron médicos, farmacéuticos, dentistas y estudiantes de medicina.
Las tropas mambisas contaban con las mujeres como enfermeras destacandose
Caridad Bravo y sus hijas, oriundas de Holguin, Rosa Castellanos Castellanos
(conocida como Rosa la Bayamesa), Maria Cabrales y Mariana Grajales y Coello,
entre otras (6). Nufiez Palomino presento al final de la guerra, en la Academia de
Ciencias de Cuba su trabajo “Consideraciones sobre las intervenciones
quirargicas en las heridas producidas por arma de fuego” exponiendo criterios
sobre la actuacion ante las heridas de bala en diferentes partes de la economia
gue no difieren mucho de las conductas actuales (4).
> En 1899: Se funda la primera escuela de enfermeras dirigida por la
norteamericana Mary Agnes O’Donell y su grupo de enfermeras de la escuela
nightingaleana.
Siglo XX:
» Ocurren las dos Guerras Mundiales. Se investigd ampliamente sobre la
patogenia del shock hipovolémico y las bondades de la fluidoterapia descrita por
primera vez por Crile. Al desarrollarse el armamento se conocieron sus efectos en
organos y tejidos lo que llevo a desarrollar la cirugia del trauma ademas de
conocer sobre las alteraciones fisiopatolégicas del metabolismo celular ante la
agresion.
» Se consider6 la importancia de la evacuacion rapida y el tratamiento intensivo
para evitar las complicaciones respiratorias, renales y metabdlicas de los

traumatizados.
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» Comenzo el desarrollo de la imagenologia logrando que el diagnéstico de
lesion fuera més acucioso.

» Surgid la era antibiotica con la aparicion de la penicilina en 1943.

» El Dr. William Haddon, primer director de la National Highway Traffic Safety
Administration de Estados Unidos de Norteamérica, elaboré un procedimiento
sistematico para la evaluacién y prevenciéon de las lesiones, el cual se le conoce
como la matriz Haddon. Esta matriz Haddon sefiala las interacciones de las
fases y de los factores sobre las causas de las lesiones y estuvo basada en
experiencias y trabajos cientificos anteriores de la primera mitad del siglo XX,
desarrollados por John Gordon, en 1940 (7).

> El shunt atriocava utilizado para el manejo de las lesiones hepaticas
exsanguinates fue originariamente descrito por Shrock y colaboradores después
de estudios experimentales en animales. Bricker y Wukasch en 1870 habian
reportado este proceder quirdrgico con resultados satisfactorios.

> El empaquetamiento para lesiones de higado exsanguinantes fue reportado
por primera vez por Pringle en 1908, teniendo una alta mortalidad. Fue utilizado
hasta la Segunda Guerra Mundial y sustituido por mejores procederes quirlrgicos
durante esta guerra. Se vuelve a utilizar el empagquetamiento a finales de la
década de 1970 y aparecen los primeros reportes en 1981 por Feliciano y
colaboradores donde esta técnica tuvo un 10 % de mortalidad (8,9).

> El cirujano francés Alexis Carrel recibio el Premio Nobel de Medicina en
1912 por sus innovaciones en las suturas vasculares. Fue alumno del gran
anatomista Leo Testut a finales del siglo XIX hasta principios de este siglo. Carrel
entrend cirujanos militares y civiles norteamericanos en el Hospital de
demostracién de guerra del Instituto Rockefeller (1917) (3).

> Evarts Ambrose Graham (1883-1957) norteamericano, participé6 en 1918
en la Primera Guerra Mundial tratando los empiemas (que en ese tiempo eran
frecuentes en los soldados por las sucias manipulaciones y mal tratamiento de las
enfermedades infecciosas pulmonares) con cirugia, reseccion de costilla y drenaje

toracico con tubo abierto al aire.
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> Otra de las conductas ante las pérdidas importantes de sangre fue la
aplicacion de la autotransfusién que de forma experimental fue descrita por
primera vez por Blundell en 1818. Duncan en 1886 fue el primero en usarla en
humanos. Henry y Elliot reportaron su uso satisfactorio en los casos con
hemotoérax durante la Primera Guerra Mundial. Brown y Debenheim la utilizaron en
el manejo del hemotdrax en la vida civil. Griswold y Ortner la usaron en pacientes
con trauma abdominal en 1943 (10).

Con los avances tecnolégicos de los Bancos de Sangre, la autotransfusion no se
popularizé hasta la década de 1970 que se comercializé el Sistema Bentley de
autotransfusion. En 1977, Von Koch y colaboradores usaron el equipo Sorensen
en pacientes con hemotorax. Posteriormente se han publicado variados articulos
sobre el uso de la autotransfusion en el paciente traumatizado.

> En la cirugia del trauma es de suma importancia la técnica del Control de
Dafio que tiene sus origenes en 1908 por Halsted al describir el empaquetamiento
hepético para las lesiones severas de este 6rgano. Tuvo auge a finales de 1970
expandiéndose a otras lesiones de 6rganos, inclusive 6rganos retroperitoneales y
lesiones de pelvis, adquiriendo mayor popularidad en la década del 90.

> En Estados Unidos de Norteamérica (EE.UU.), con la experiencia de las
varias guerras que ocurrieron en este siglo y el siglo anterior con la guerra civil, se
decidi6é crear el Comité de Trauma del Colegio Americano de Cirujanos, fundado
en 1913 y que se formaliz6 en 1949. En la actualidad este Comité rige la
educacion de los médicos y cirujanos con el Programa de Apoyo Vital Avanzado al
Traumatizado (1). En 1971, John States, present6 al colegio americano, la
creacion de un sistema de prediccion basado en las regiones anatémicas
afectadas por el trauma al que le denominé Abbreviated Injury Scale (AIS). En
1974, Susan Baker expone un nuevo indice predictivo al que le denominé Injury
Severity Score (ISS), que se basa en la suma al cuadrado de los tres valores de
AIS, de las tres regiones anatomicas mas afectadas, pudiendo obtenerse valores
desde 1 hasta 75, considerando que por encima de 40 el paciente se encuentra en
estado critico y con 75 puntos es incompatible para la vida.

16



> La oclusién de la aorta tordcica en las lesiones exsanguinantes del
abdomen fue estudiada experimentalmente por primera vez por Sankaran y
colaboradores en los hemoperitoneos masivos por lesion vascular mayor y
elevadas presiones intraabdominales y reportada en 1975. Ledgerwood vy
colaboradores al afio siguiente la aplicaron y reportaron con buenos resultados (9).
> Los pantalones neumaticos anti -shock fueron utilizados por primera vez
por Crile con el fin de aumentar la presion arterial en pacientes durante la cirugia
de cabeza y cuello. Durante la Segunda Guerra Mundial se utilizaron en los
aviadores en el momento de descenso subito de sus avionetas. En la guerra
genocida contra Vietnam, Cutler y Draggett los utilizaron para las lesiones de
miembros inferiores y perineales. En 1973 Kaplan y colaboradores lo introdujeron
en la atencion pre-hospitalaria del traumatizado. La utilizacion de este método
terapéutico es una opcidon de emergencia mas ante severos traumas pélvicos y de
extremidades inferiores.

Cuba (de 1900 a 1958):

» 1907: Se realiza la primera sutura de herida cardiaca (la segunda en
América).

> La laparotomia se comienza a realizar en la primera década del siglo XX.

» 1911: se utilizan las transfusiones de sangre.

En Cuba, la guerra de liberacidén contra la tirania Batistiana de 1956-1958, conto
con médicos de la talla de Ernesto Ché Guevara, asi como Julio Martinez Paez,
René Vallejo, Manuel “Piti Fajardo” y muchos otros que tuvieron la
responsabilidad de la sanidad militar durante la contienda en la Sierra Maestra.
Como fue también la labor del doctor Octavio de la Concepcién y de la Pedraja,
cirujano, que formo parte hasta su muerte de la guerrilla del Ché en Bolivia.

Siglo XXI:

> El trauma es considerada una enfermedad multisistémica, reconocida como
la epidemia no resuelta de la sociedad moderna.

> El desarrollo de la organizacion de los servicios médicos en las contiendas
bélicas ha logrado una mayor eficiencia en la disminucién de la morbilidad y
mortalidad pero la potencialidad de destruccion de los armamentos actuales hace
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gue existan muchas pérdidas de vidas humanas antes de poder ser atendidas en
las unidades asistenciales. El desarrollo en esta era de los vehiculos automotores
permite incrementar entre otras causas la mortalidad por accidentes viales que en
la vida civil son considerados la causa fundamental de lesionados a nivel mundial.
Cuba: siglo XXI:

> Desarrollo de la atencién prehospitalaria y hospitalaria al paciente
traumatico. Se crea desde finales del siglo anterior el Sistema Integrado de
Urgencias Médicas (SIUM), formandose una organizada red de atencién al trauma
desde la atencion primaria de salud hasta la atencidon secundaria u hospitalaria en
los diferentes hospitales que estan habilitados y certificados para la atencion del
paciente traumatizado (11).

Consideraciones de la autora:

Al comparar nuestras cifras reflejadas en los Anuarios Estadisticos del Ministerio
de Salud Publica, en el actual siglo, conocemos que en el afio 2005, el trauma
sigue manteniéndose como tercera causa de muerte en el mundo y la quinta en
Cuba. Los accidentes del transito son la principal causa de trauma en nuestro
pais. Se reportaron en el afio 2005, 6 026 muertes por trauma y 1489 (24,7%)
fueron por accidentes del transito. Nuestra tasa de mortalidad por trauma fue de
39.3 por 100 000 habitantes y los afos de vida potencial perdidos fueron de 7.2
en ese periodo (12). En el Informe del Anuario Estadistico del afio 2009, se
mantienen los accidentes como quinta causa de muerte y se reflejan cifras adn
mas inferiores al afio 2005. En el afio 2008 las muertes por accidentes fueron 4
556 y en el 2009 de 4 785 (Tasa por 100 000 habitantes de 42.6). Los afios de
vida potencial perdidos segun 100 000 habitantes entre las edades de 1 a 74 afios
fueron para el 2008 de 9.3, para el 2009 de 5.6, en el 2010 se reporté un 5.3y en
el 2011 un 5.2 (13, 14), cifras que son inferiores a las de décadas anteriores y que
reflejan una mejor organizacion y atencién a los traumatizados asi como el logro

de resultados positivos en la labor preventiva.

18



Referencias.

1. Davis JH, Pruitt JF, Pruitt BA. Historia en Trauma de Mattox KL, Feliciano DV,
Moore EE, McGraw- Hill Interamericana, México, cuarta edicion, 2001; vol. I, cap
1: 3-20.

2. Rural Surgery. Oficial publication of the Association of rural surgeons of India,
July 2004; 11:3.

3. Friedman SG. A History of vascular surgery. Future Publishing Company, Inc.
Mount Kisco, New York, 1989.

4. Garcia Gutiérrez A, Rodriguez- Loeches Fernandez J, Taché Jalak M,
Hernandez Amador G, Delgado Garcia G: Desarrollo de la Cirugia General y
Pediatrica en Cuba. Conferencia. Palacio de las Convenciones, 1986.

5. Petrovski BV. Escuelas quirdrgicas mas importantes y su papel en el desarrollo
de la cirugia en Enfermedades Quirargicas de Petrovski BV. Editorial Mir, 1982.
Tomo I: 15-28.

6. Delgado Garcia G. Presencia de la mujer en la Historia de la Medicina Cubana
en Estudios sobre Historia Médica Cubana de Delgado Garcia G. Publicacién del
Consejo Nacional de Sociedades Cientificas del Ministerio de Salud Publica, La
Habana, Cuba,1983: 45-68.

7. Maier RV, Mock Ch. Prevencion de las lesiones en Trauma de Mattox KL,
Feliciano DV, Moore EE, McGraw- Hill Interamericana, México, cuarta edicion,
2001; vol. I, cap 3: 43-58.

8. Mullins RJ. Tratamiento del estado de choque en Trauma de Mattox KL,
Feliciano DV, Moore EE, McGraw- Hill Interamericana, México, cuarta edicion,
2001; vol. I, cap 11:209-249.

9. Asensio JA, Lerardi R. Exsanguination: Emergency care. Aspen Publishers, Inc.
1991; 7(3):59-75.

10. Carrico CJ, Mileski WJ, Kaplan HS. Transfusion, autotransfusion y sustitutivos
de la sangre en Trauma de Mattox KL, Feliciano DV, Moore EE, McGraw- Hill
Interamericana, México, cuarta edicion, 2001; vol. |, cap 12: 251- 263.

19



11. Larrea Fabra ME. Historia de la Cirugia del Trauma. Rev Cub Cir, oct-dic,
2007; 46(4).

12. Anuario estadistico del Ministerio de Salud Publica, Cuba.2006.

13. Anuario estadistico del Ministerio de Salud Publica, Cuba.2011.

14. Anuario estadistico del Ministerio de Salud Publica, Cuba 2012.

20



lll) b. Epidemiologia.

1) Del trauma toréacico.

Las lesiones traumaticas del térax han sido objeto de discrepancia en su
tratamiento y frecuentemente sin6bnimo de muerte. En los paises altamente
desarrollados los traumatismos llegan a constituir la tercera causa de fallecimiento,
superada solamente por las enfermedades cardiovasculares y el céancer; el
lesionado severo o politraumatizado ocupa el primer peldafo antes de los 49 afios
de edad. Los traumas toracicos son responsables de un tercio o la mitad de las
muertes en los pacientes politraumatizados (1- 5).

En la historia de la medicina, se reporta que en el siglo Il, Galeno describio el
tratamiento exitoso de una infeccién del esternén, con drenaje y que requirié de
pericardiectomia. Ambroise Paré en el siglo XVI mencioné un caso de cierre
quirargico con buen resultado, de una herida de térax. En 1535, el conquistador
espafol, Cabeza de Vaca, relaté vividamente un caso de extraccion de una punta
de flecha del esternén. En 1814, el célebre cirujano francés Larrey, reportd casos
de heridas vasculares de la salida toracica, especificamente de la arteria subclavia
(6).

Reconocida desde la pasada centuria como la "epidemia del siglo”, la enfermedad
traumatica representa en el mundo desarrollado, también la principal causa de
muerte y discapacidad en la poblacion pediatrica. Segun las estadisticas del
Consejo de Seguridad Nacional de los Estados Unidos de Norteamérica (EE.UU.),
las cifras de mortalidad por traumas en nifios, a partir del afio de edad, supera la
correspondiente a la suma de anomalias congénitas, muerte subita y cancer (7).
El sexo masculino es el mas afectado con una proporcion de 3:1, sobre todo entre
los 4 y los 14 afios. Las circunstancias mas frecuentemente involucradas son las
lesiones por caidas (desaceleracion vertical) y las provocadas por los accidentes
del transito (8).

Pérez Suarez y col. (9) hicieron una revision sobre la incidencia de nifios
politraumatizados ingresados en la unidad de cuidados intensivos pediatricos
(UCIP) del Hospital Infantil Universitario Nifio Jesus -unidad de referencia de
politrauma en pediatria en la Comunidad de Madrid-, desde agosto del 2001 hasta
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agosto del 2010. Se incluyeron en el estudio aquellos cuyo mecanismo de lesion
fue la caida desde una altura superior a los dos metros, que resulté la mayor
causa de trauma seguida de los accidentes de trafico; de los 443 pacientes
politraumatizados ingresados en la UCIP en esa década, 189 pacientes (43%)
sufrieron lesiones a consecuencia de caidas. En 54 (12%), la altura de la caida fue
superior a 2 metros: fallecieron 7(12%), dos por trauma craneo encefalico, dos por
shock y uno por parada cardio respiratoria y el 17% de los sobrevivientes
presentaron secuelas graves con dependencia para realizar las actividades de la
vida diaria, lo que supone una importante carga asistencial para la familia y el
sistema sanitario. El 40% de los pacientes sufrieron una lesién toracica siendo la
mas frecuente la contusion pulmonar.

Lépez Alvarez y col. (10) reportaron que el 33% de los traumatismos craneo
encefalicos graves en la poblacion menor de dos afos, en Espafa, se debe a
caidas de altura.

Un reporte de Garcia Palacios y col.(11) sobre un estudio prospectivo y
multicéntrico durante el afio 2009 de pacientes pediatricos con ingreso hospitalario
en Galicia, Espafa, analizaron 398 pacientes, 66% varones con una edad media
de 7 afios y el 34%(135), se debieron a accidentes de tréafico.

Cada vez se tiene mas en cuenta el llamado sindrome del nifio maltratado, donde
junto al abuso fisico, sexual y emocional, se reconoce la negligencia como el tipo
mas comun. En los EE.UU., del 2-3% de los menores de 18 afios son victimas de
alguna forma de maltrato cada afio y el 80% de estos son menores de 5 afios y un
40% menores de 1 afio (12-14).

La lesion del térax propiamente dicha so6lo alcanza un indice de mortalidad del 4 al
12 %. Ahora bien, si otra region es también afectada, la mortalidad se incrementa
de un 12 a un 15% y si ademas dos o mas sistemas organicos son lesionados, el
indice se eleva de un 30 a un 35 % (1).

Las lesiones toracicas que pasan inadvertidas o no son reconocidas, debido a una
incompleta o mala evaluacion, pueden tener efectos graves, ya que afectan la
ventilacion y la respiracion, lo que lleva al lesionado a la hipoxia y al shock(15).

En los pacientes con heridas toracicas penetrantes, la gravedad de la situacion
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suele apreciarse de inmediato no asi con los que han sufrido un trauma toracico
sin heridas penetrantes quienes presentan lesiones que en ocasiones no se
aprecia su amplitud y peligro hasta que ocurre la desestabilizacion
cardiorrespiratoria. Esto motiva complejidad ante el diagndstico de los lesionados
toracicos porque la cavidad toracica contiene Organos vitales que pueden estar
afectados sin signos externos importantes de trauma, son los casos en que el
paciente presenta un buen aspecto en los primeros momentos y bruscamente cae
en shock y en paro cardiorrespiratorio. Asi ocurre con las fracturas de las primeras
costillas que suelen ser infrecuentes por estar protegidas por la clavicula y en las
gue el cirujano debe sospechar e investigar si existen lesiones de la aorta toracica
o los grandes bronquios: todas con alto indice de mortalidad. También es dificil el
diagndéstico inicial del neumotérax o hemotérax por examen fisico cuando estos no
son de gran cuantia, y si el paciente se examina en decubito supino, la sangre
guedaria en la parte posterior del hemitérax afectado, mientras que el pulmén
comprimido se situaria proximo a la pared toracica anterior por lo que la precision
diagndstica seria menor.

Considero que es importante sefialar algunas estadisticas internacionales que
reflejan la incidencia de las diferentes lesiones de la jaula toracica y el porcentaje
de mortalidad reportado por sus autores, asi como las estadisticas de nuestro
pais, Cuba, tomadas de diferentes centros hospitalarios de atencion al trauma.

¢ Ebert (16) afirmé que la supervivencia de las heridas toracicas no penetrantes
es de un 90 % aproximadamente.

¢ Perry y Galvay (17) reportaron que el 21 % de los pacientes con lesiones
toracicas graves que llegan vivos al hospital mueren durante las primeras 24
horas.

¢ En una revision que realizamos sobre los ingresos de urgencia en un periodo
de 5 afios por trauma toracico en el Hospital Universitario “General Calixto
Garcia”, se detectaron 120 neumotérax y de estos, 11 casos fallecieron
presentando ademas otras lesiones extra toracicas para un 9,1%(18).

¢ Un estudio sobre traumas toracicos con fracturas Oseas realizadas en el

Hospital Militar “Carlos J. Finlay” reportd un total de 114 pacientes ingresados por
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esta causa. Con lesiones asociadas habia 66 y 14 fallecieron, 9 de ellos por
lesiones extra toracicas (19).

¢ Maleta (20) reporté que de 129 intervenciones quirdrgicas toracicas en un
periodo de 3 afos realizados en el Hospital “Ambrosio Grillo” de Santiago de
Cuba, el 20,2 % se debieron a traumatismo predominando el neumotorax y el
hemotorax.

¢ En 23 casos atendidos por térax flacido en el periodo de 1973 a 1976 en el
Hospital Universitario “General Calixto Garcia”, trabajo de terminacion de la
residencia en cirugia de mi autoria, detecté que las lesiones asociadas mas
frecuentes fueron las fracturas de miembros y los traumas craneales, reportando
una alta mortalidad a predominio de las complicaciones (70 %) (21).

¢ Garcia Gutiérrez A. y col. en su trabajo de “Lesiones del torax en los
politraumatizados” reportaron una mortalidad de 12,7% en estos lesionados (22).

¢ En los hospitales militares de Ciudad de La Habana: “Carlos J. Finlay” y’Dr.
Luis Diaz Soto”, Rodriguez Loeches FJ. y La Rosa MV. realizaron un estudio de
100 heridos de térax admitidos en un periodo de 5 afios, de ellos 13 fallecieron, 7
por lesiones de grandes vasos, 4 con lesiones ademds de visceras
intrabdominales y 2 por otras circunstancias (23).

¢ Thompson y col. sefialan que las resecciones pulmonares por trauma llevan a
una mortalidad igual o mayor al 75% (24).

¢ En Medellin, la mortalidad por trauma toracico es de 3-10 % para las heridas
por arma pérforo cortante y de 14-20 % para las de arma de fuego. Hasta un 80 %
de las lesiones pulmonares se pueden tratar con éxito empleando tubos de
toracostomia. Solo un 10 % necesitan toracotomia (25).

¢ Enlos casos con trauma de torax, Garcia y Restrepo (26) sefialan que un 15 %
han requerido toracotomia, y de estos, un 25 % tenian una lesion vascular
importante. La mortalidad supero el 80 %.

¢ Richardson y col. reportaron cifras de mortalidad de 44% en los casos de
lesiones pulmonares y traqueo bronquiales (27).

¢ En un estudio de 511 pacientes que sufrieron heridas penetrantes de térax

ingresados en el Hospital Central Universitario de Helsinki, Finlandia en un
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periodo de 25 afios (1952-1967), 385 presentaron hemotdérax 0 neumotdrax y
fallecieron 9 casos, todos con lesiones asociadas cerebrales o abdominales (28).

¢ GoOmez Alcalde (29) en su revision de 1000 casos de lesionados por accidentes
del transito, encontr6 que el 11% (134 pacientes) presentaron lesiones toracicas.
¢ Wall y col. (30) revisaron 5 760 traumas vasculares en civiles en 30 afos,
revelando 168 lesiones de arteria subclavia, 190 de carétida, 39 de arteria
innominada y 144 de aorta toracica. El 90 % eran lesiones penetrantes.

¢ Espinosay col. (31), en su articulo que publicaron en la Revista médica chilena
de cirugia, sefialaron que la ruptura traumatica de la aorta provoca la muerte
hasta en el 12% de los pacientes involucrados en accidentes vehiculares. Sélo del
10% al 20% de los pacientes con lesion de la aorta toracica sobreviven para
alcanzar el hospital.

¢ Berg y col. (32) reportaron un estudio descriptivo de pacientes que fueron
admitidos en Los Angeles County + University of Southern California Medical
Center, entre enero de 1996 y diciembre de 2010, 1 667 pacientes sufrieron una
lesién cerrada concomitante en el térax y abdomen. Seis pacientes de ese grupo
fueron excluidos del andlisis por no contar con toda la informacion necesaria para
el estudio, dejando una poblacién final de 1 661. Las colisiones por vehiculo motor
fueron la causa mas frecuente de lesion (1 131 de 1 661; 68,1%), seguidas por las
caidas (259 de 1 661; 15,6%) y colisiones con motocicleta (172 de 1 661; 10,4%).
El asalto fue responsable sélo en 30 pacientes (1,8%).La toracotomia aislada fue
realizada mas frecuentemente (41 de 1 661; 2,5%), reflejando una incidencia mas
alta de toracotomia de resucitacion (34/ 41) para los pacientes in extremis. La
laparotomia aislada (431 de 1 661; 25,9%) y combinada con toracotomia (43 de 1
661; 2,6%) ocurrieron con una frecuencia similar en la poblacion total como la del
subgrupo que arribé vivo sin lesidon craneana severa. La lesion pulmonar con
hemorragia fue la lesibn mas comun en los pacientes que fueron sometidos a
toracotomia con o sin laparotomia. La lesion del pulmén fue también el hallazgo
intratoracico mas comun (35,6%) en el grupo global y en el subgrupo de pacientes
con trauma toracoabdominal aislado, que estaban vivos en la admision (32,5%).

Aunque la lesion del higado fue la injuria intra abdominal mads comun en la

25



poblacién en estudio (587 de 1 661; 35,5%), el trauma esplénico fue el hallazgo
predominante en los pacientes sometidos sélo a laparotomia (123 de 281; 43,8%).
Los pacientes con intervencion en ambas cavidades tuvieron la incidencia méas
alta de trauma hepatico (62,5%), también el 6rgano sélido mas comunmente
lesionado en ese grupo. La mortalidad global fue del 21,2% (352 de 1 661).

¢ En el Congreso por el aniversario 108 del Hospital Universitario “General
Calixto Garcia” presenté un estudio de cinco afos (33) que realicé en conjunto con
otro profesor y con estudiantes de pre y postgrado sobre los lesionados toracicos y
abdominales atendidos en este hospital en el periodo del primero de enero de
1998 al 31 de diciembre del 2002. De un total de 641 pacientes traumatizados
ingresados, 161 correspondieron a lesiones del térax y abdomen o combinadas.
Treinta nueve casos correspondieron a la cavidad toracica: 10 heridas cardiacas
(6 fallecidos), 15 lesiones pulmonares (10 fallecidos), 2 lesiones de aorta(los dos
fallecidos) y 12 casos con fracturas costales y lesiones de la caja toracica (térax
batiente-5fallecidos). En total en este grupo 23 pacientes fallecieron (58,9 %). Este
trabajo demostré la alta mortalidad de los pacientes con trauma tordcico con
lesiones viscerales graves, muy graves o0 criticas y con repercusion
cardiorrespiratoria y metabdlica.

¢ Castro Marzan (34) en su trabajo investigativo en el Hospital Universitario
“General Calixto Garcia” sobre la cirugia en los pacientes traumatizados por causa
de la desaceleracion vertical, durante el periodo de cinco afios (primero de enero
del 2006 al 31 de diciembre del 2010) reporté que de 3 164 lesionados, 706
ingresados en el centro se debieron a la desaceleracion vertical para un 22,3%.
De este grupo 233 requirieron intervencion quirargica, predominaron los
procederes de osteosintesis (24,5%) y la pleurostomia minima (24%). Fue ademas
significativo que el 48,1% de los lesionados se encontraban en estado de
embriaguez alcohdlica. La mortalidad fue reportada en el 3% de la casuistica
analizada.

¢ Durante tres afilos (mayo del 2008- julio del 2011) estuve trabajando como
profesora de cirugia general en la Universidad “Walter Sisulu” y el Hospital

Académico Nelson Mandela, provincia de Eastern Cape, Sudéfrica (Hospital
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terminal de la provincia con atencién a una poblacién de mas de dos millones de
habitantes). Alli tuve la oportunidad de atender cientos de pacientes
traumatizados en su mayoria por traumas abiertos a causa de heridas por armas
pérforo cortantes y por armas de fuego. En un estudio que realizamos sobre el
periodo de 1994-2004 de los casos ingresados en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) del hospital de la ciudad semi rural de Mthatha (antiguo hospital
terminal, ahora regional) y del Hospital Académico Nelson Mandela (NMAH, siglas
en inglés) (35), pudimos comprobar que el trauma toracico ocupé el cuarto lugar
de los pacientes ingresados por traumatismo. En el periodo de 1994 a 1998 se
admitieron 1 613 pacientes traumaticos con un rango de fallecidos de 453 casos
(28,08%). Del afio 2000 al 2004 se ingresaron 1 186 casos de trauma y fallecieron
306 para un 25.8%. En este grupo, 111 ingresaron por trauma toracico, de los
cuales fallecieron 7 para un 6,3%(Figuras 1, 2 y Tabla 1).
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Figura 1. Mthatha Hospital, South Africa.



NELSON MAMDELA,
ACADEMIC HOSPITAL

Figura 2. Nelson Mandela Academic Hospital, South Africa.

Tabla 1. Ingresos por trauma. Departamento de cirugia, 2000-2004.

Regiones lesionadas N Fallecidos
Craneo 479 161
Abdomen 304 49
Politrauma 132 33
Torax 111 7
Quemados 60 30
Cuello 34 9
Extremidades 24

Columna vertebral 18

Otros 17

Total 1186 306

Fuente: archivo de UCI. Hospital Académico Nelson Mandela.




A partir del afio 2004 cuando se inaugur6 el Hospital Académico Nelson Mandela,
se pudieron recibir en este centro pacientes evacuados por via aérea
(helicopteros) por lo que la transportacion por este medio logré disminuir
notablemente el tiempo para la aplicacion de la atencidon especializada a estos
lesionados, con resultados estadisticos alentadores en relaciéon con la
supervivencia. Otras de las investigaciones que realicé (36, 37) fueron las de
caracterizar el trauma toracico en esa region a través del estudio de los casos
atendidos e ingresados en el Hospital Académico Nelson Mandela, durante dos
afios. En el periodo de un afio de julio del 2007 a julio del 2008, se ingresaron 59
pacientes por trauma toracico y sélo hubo un fallecido por lesion cardiaca. En el
afio 2009 se atendieron 9 931 pacientes en el servicio de urgencias: 446 (4,2%)
fueron pacientes que se recibieron con trauma toracico y se ingresaron
149(35,8%), aplicando la conducta terapéutica de drenaje toracico por sonda
(pleurostomia), antibidticos y analgésicos, ademas de las medidas de soporte
cardiorrespiratorio en los casos que lo requirieron. El trauma toracico ocup6 el
tercer lugar como causa de trauma entre los 970 pacientes ingresados (Tabla 2).
El 94% de los ingresados (140) estaban en el rango de edad de 15 a 44 afos y
130 eran del sexo masculino. En el 95% de los casos, la causa de la lesion
toracica se debid a herida por arma pérforo cortante. S6lo 15 de los pacientes
(10,06%) requirieron toracotomia de emergencia por shock hipovolémico. La
mortalidad fue de 2,01%(3 pacientes: dos por lesidon cardiaca y uno por lesiéon
pulmonar compleja) con evolucion favorable en 146 pacientes (89,9%).
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Tabla 2. Regiones lesionadas. Departamento de cirugia.

Regiones lesionadas Ingresados
Craneo 254
Abdomen 154
Torax 149
Politrauma 98
Quemados 68
Otras 247
Total 970

Fuente: historias clinicas del Hospital Académico Nelson Mandela, 2009.

Todo un amplio andlisis estadistico sustenta la importancia de la evacuacion hacia
el centro de trauma de este tipo de pacientes con la mayor prontitud. Es un factor
importante aplicar las medidas emergentes en el sitio del accidente para resolver
la insuficiencia respiratoria aguda y el shock (38). Saman y col. (39) demostraron
en su estudio en dos centros de trauma nivel | durante el periodo de 1994-2001
gue la aplicacién del proceder de entubacion por el personal pre hospitalario
disminuy® el riesgo de resultados fatales en los lesionados graves. Esta opinion se
ha visto corroborada internacionalmente por la experiencia surgida de las grandes
contiendas bélicas donde la atencién de heridos sirvié de pauta para el desarrollo
cientifico de la cirugia torcica y de la atencion intensiva de estos traumatizados.
Es sabido que en la Primera Guerra Mundial de 11 millones de heridos, el 8,7 % lo
fue en el torax y el 30 % de los fallecidos tenian heridas toracicas. En la Segunda
Guerra Mundial hubo 11,1 % de heridos de térax y en la Guerra de Corea, el 4 %.
En la Segunda Guerra Mundial se adopt6é una actitud conservadora en cuanto al
tratamiento de las heridas y los cuerpos extrafios intratoracicos: se sellaron las
heridas con apdésitos u otro material; el hemotérax se trat6 mediante aspiracion
precoz; el alivio del dolor con bloqueo intercostal, se preconizé la estimulacién de
la tos y la inmovilizacion en el térax batiente (volet costal). También se
perfecciond la decorticacion pulmonar y se avanzo en el tratamiento de las heridas

del corazén y de los grandes vasos. Los rusos en esta Segunda Conflagracion
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Mundial sefalaron que las lesiones del térax, del abdomen y de la pelvis
representaron el 10% del total de los heridos y de esta cifra, el 6% correspondi6 a
los traumas torécicos. Los norteamericanos en este conflicto tuvieron un 4% de
heridos y el 5,8% con traumatismo toracico. Esta proporcién de bajas sanitarias se
ha modificado en los ultimos conflictos bélicos con el aumento de las lesiones
complejas  téraco-abdominales y cuando se asocian con lesiones
craneoencefalicas la gravedad aumenta (40-42).

En la guerra de Corea gracias a los progresos de la cirugia y al desarrollo del
tratamiento por etapas, la utlizacion de antibidticos y la reanimacion
cardiorespiratoria se logro disminuir la morbilidad y la mortalidad de los heridos.

En Vietnam, desempefié un papel decisivo en el decrecimiento de la mortalidad la
evacuacion de los heridos a través de helicopteros, la utilizacion de la sangre, el
variado y mayor empleo de antibioticos y el mejor conocimiento de las alteraciones
gue se producen en el organismo ante las lesiones graves, asi como la
introduccion de las unidades de cuidados especiales y los tratamientos intensivos.
Mas recientemente, existe la experiencia en la atencion priorizada de los
lesionados en los conflictos bélicos en Iraq y Afganistdn donde se ha utilizado la
evacuacion por via aérea desde el campo de batalla hacia el hospital de campafa,
aplicandose desde el primer momento las maniobras de reanimacion y la cirugia
de control de dafo, trasladandose inmediatamente los heridos a los centros
regionales en las capitales de estos paises donde se realizan los siguientes
procederes del control de dafio, entre ellos las re-laparotomias para retirar los
empaguetamientos por lesiones viscerales sangrantes, anastomosis intestinales,
desbridamiento de quemaduras, fasciotomias, procederes de revascularizacion,
lavados e inmovilizacion de fracturas abiertas de extremidades entre otras. De
aqui son trasladados al centro regional de Landstuhl, atendiendo a los lesionados
en un periodo en las primeras 24 a 36 horas de recibida la lesion, donde se
continua la cirugia de control de dafio con atencion en la unidad de cuidados
intensivos y se prepara al herido para por igual via de evacuacion trasladarlo a un
centro de trauma nivel 1, en EE.UU. La experiencia adquirida en el ultimo decenio
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es favorable con disminucién de la morbilidad y la mortalidad de los lesionados
graves (42, 43).

De hecho, el actual conocimiento de la importancia de la atencién rapida y eficaz
del paciente traumatico, el desarrollo de los medios de transportacion hacia los
centros de trauma y la creacion de centros hospitalarios con capacidad de
recepcion de gran cantidad de heridos, ha logrado mejores cifras de supervivencia
del paciente traumatico. Apoyado todo esto por la organizacién de los servicios de
emergencias de cada region (44).

Consideraciones de la autora:

Nuestro sistema nacional de salud, también trabaja en el mejoramiento de la
organizacion en la atencion priorizada a la urgencia y emergencia, entre ellas la
injuria traumatica y se han demostrado logros importantes cada vez que
revisamos y analizamos los datos estadisticos de salud reportados anualmente, no
obstante la tarea de prevencion es prioritaria para seguir disminuyendo la
mortalidad de nuestra poblacion (45).

lll) b. 2) Del trauma abdominal.

Durante la guerra de secesion de EE.UU. eran los traumatismos abdominales casi
inevitablemente fatales. En 1882, Marion Simms enfatizd la necesidad de la
laparotomia en las heridas abdominales; pero la mortalidad permanecié a un nivel
de 72 %. Solo al final de la primera Guerra Mundial es que el tratamiento
quirargico reemplaza la conducta terapéutica expectante y se reduce la tasa de
mortalidad al 53%. En la primera Guerra Mundial (1914) las conductas con las
heridas de abdomen eran, entre otras medidas: a) Colocar al paciente en posicién
Fowler. b) No suministrar alimentos. c¢) Aplicar morfina para aliviar el dolor. d)
Sueros salinos intravenosos. e) Transfusiones de sangre.

Los resultados fueron deplorables. Hubo un estimado de 1 250 000 efectivos
militares que murieron en esta conflagracién, el 10 % antes de ser operados; el

shock hemorragico y el séptico fueron las complicaciones mas frecuentes.
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En la segunda Guerra Mundial la cifra de mortalidad descendi6 hasta un 25%
aproximadamente en comparacion con las estadisticas de la primera conflagracion
mundial y los cuatro factores que mas contribuyeron a la mejoria de las cifras
fueron:

1) La transfusién de sangre completa, 2) el uso de la terapéutica antimicrobiana,
en los dltimos afios de la guerra, 3) el pronto traslado de las bajas sanitarias, 4)
una mejor ayuda y asistencia médico sanitaria pre, intra y postoperatoria (46,47).
En la actualidad, el marcado aumento de la violencia urbana asociado con el
abuso del alcohol, el trafico de narcéticos, el mayor acceso y utilizacion de armas
de fuego, coincide con el mayor aumento de traumatismos en la vida civil. El
traumatismo por arma de fuego y por arma pérforo cortante representa hoy en dia
el 40% de las causas de traumas en algunos centros urbanos (48,49). Soler
Vaillant y col. (50) sefalan que puede ser dificil determinar en el periodo
prehospitalario cudl es la magnitud real del trauma abdominal. La muerte puede
ocurrir por una pérdida masiva de sangre provocada por lesiones penetrantes y
por trauma cerrado. Las lesiones del colon, intestino delgado, estdbmago o
pancreas, pueden pasar inadvertidas y ocasionar complicaciones tardias e incluso
la muerte. El socorrista no se debe preocupar en determinar la extension del
trauma abdominal, sino en valorar y tratar los hallazgos clinicos. Ferrada y col.
(51) sefialan que el personal encargado de esta atencion pre-hospitalaria debe
tener entrenamiento especifico y que es mas importante el conocimiento y la
aplicacion de las técnicas y los protocolos especificos y apropiados, que el nivel
de cultura médica general que posea el individuo.

Las lesiones abdominales ocupan entre el 30 y el 45% de las causas de muertes
en el paciente traumatizado segun estadisticas internacionales. Aproximadamente
el 10% de los lesionados que requieren intervencion quirdrgica presentan un
trauma abdominal no penetrante. Se sefiala que hasta un 33% por ciento de los
pacientes con un examen abdominal inicial normal pudieran requerir una
laparotomia de urgencia (52). La valoracién del paciente con sospecha de
traumatismo abdominal en el servicio de urgencias es uno de los retos

diagnosticos méas importantes para el personal facultativo que labora en esa area,
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pudiendo variar el espectro desde que, o0 bien no exista ninguna lesion o que éstas
sean minimas, hasta presentaciones catastréficas que requieran una laparotomia
inmediata. En el caso de pacientes con datos dudosos de trauma abdominal,
existen reportes en la literatura que se pueden tratar mediante observaciéon y
exploraciones fisicas repetidas con adicion de estudios imagenoldgicos que van
desde la radiografia simple de abdomen hasta la realizaciéon del ultrasonido y
tomografia axial computarizada, asi como la realizacion de estudios invasivos
como la punciéon abdominal, el lavado peritoneal y la laparotomia exploradora (53).
Trunkey y Lim (54) reportaron que las lesiones del bazo son frecuentes de
observar en el trauma cerrado de abdomen y su asociacion con la lesion adrtica
alcanza el 14%. Segun estudios realizados por estos mismos autores (54) y por
Piflero (55), la exanguinacion ocup6 un rango de mortalidad de un 30%
aproximadamente. Ambos estudios identificaron lesiones de la aorta, corazén,
otros vasos mayores y el higado como las mas a menudo responsables. Si la
lesion es cardiaca los rangos de supervivencia son superiores dependientes del
menor grado de la injuria (56). En los casos de lesion de la aorta tanto toracica
como abdominal se reporta una mortalidad por encima del 75% similar con las
estadisticas sobre roturas de la vena cava inferior (31, 57, 58).

Experiencias de la autora: En la investigacion que realizamos durante el periodo
de enero de 1998 a diciembre del 2002 en nuestro hospital, sobre lesiones toraco-
abdominales, la principal causa del trauma fue la provocada por accidentes
vehiculares: 88 traumatizados, seguido de la desaceleracion vertical (caidas de
altura mayor de 4 metros) en 49 lesionados. En este grupo, el trauma abdominal
se presentd en 86 lesionados: con trauma abdominal solamente 36, con trauma
abdominal y toracico 38 y con trauma abdominal y otras regiones del cuerpo, 12.
Se realizd la laparotomia exploradora en 29, comprobandose 11 lesiones del
higado (5 fallecidos), 7 rupturas del bazo (4 fallecidos), 4 lesiones de grandes
vasos abdominales que fallecieron en su totalidad, 2 rupturas de segmentos del
mesenterio y 2 de epipldn mayor, 6 perforaciones de asas delgadas, una herida

perineal con lesion visceral. Hubo 23 lesiones asociadas de craneo, con un
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fallecido que presentaba lesion abdominal con lesion de grandes vasos. Los
fallecidos con trauma abdominal fueron en total 14. De 161 lesionados téraco-
abdominales, fallecieron 37 para un 22,98% (33).

En la investigacion realizada para mi tesis de Maestria (59), los fallecidos por
lesiones abdominales con shock hipovolémico fueron 18 para un 13,43% en el afio
2005 y de 11 casos para un 11,95% en el 2006. Estas cifras demostraron que las
causas de muerte en nuestro estudio estuvieron con cifras inferiores a las
reportadas en afios anteriores en mi propio centro hospitalario y a las de reportes
internacionales (33, 54, 57, 58).

En el estudio que realicé (36) sobre los pacientes que se ingresaron de urgencia,
en el Departamento de cirugia del Hospital Académico Nelson Mandela durante el
periodo de un afo (julio del 2007 a julio del 2008), el traumatizado de abdomen
ocupo el tercer lugar con 197 casos (16%), en el grupo de los 1 231 pacientes que
fueron ingresados en esos 13 meses (Tabla 3). Estadisticas que demuestran el
alto indice de traumatizados en esa region de Sudafrica, que es un reflejo de la
incidencia general de lesionados en ese pais.

Tabla 3. Relacién de las causas més frecuentes de ingreso de urgencias en
el Departamento de cirugia, 2007-2008.

Diagnastico n %
Trauma craneo 284 23.1
Apendicitis 240 19.5
Trauma abdomen 197 16.0
Oclusion Intestinal 78 6.4
Abdomen agudo 74 6.0
Otras 358 29.0
Total 1231 100

Fuente: historias clinicas. Hospital Académico Nelson Mandela.
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lll) c. Organizacion de la atencion del trauma en Cuba.

El conocimiento de la incidencia de las lesiones traumaticas, su manejo y los
resultados positivos que se obtengan, son el reflejo de la educacion de la
poblacién, la capacidad, entrenamiento y equipamiento que se posean para
enfrentar los casos traumaticos en la vida civil, considerando el hecho que el
trauma puede ocurrir como situacion aislada como ejemplo las agresiones fisicas
con objetos romos, cortantes o por arma de fuego o0 secundaria a accidentes de
transito (que pudieran ser masivos), derrumbes o desastres naturales: terremotos,
ciclones, huracanes.

Nuestro pais, Cuba, estd expuesto anualmente a desastres naturales
meteorolégicos del tipo de tormentas tropicales o huracanes por lo que la
preparacién para atender pacientes trauméticos es una prioridad en todos los
centros de salud del territorio nacional asi como el sistema de evacuacién segun
la gravedad de los lesionados para las diferentes Instituciones hospitalarias, con
centros de trauma de alta calificacibn donde se recepcionan los traumatizados
complejos. Los accidentes de transito son la mayor causa de trauma, ya que las
lesiones provocadas por armas de fuego o por armas pérforo cortantes no ocupan
la mayor incidencia de lesionados en el pais (1-3). El trauma ocupa la quinta
causa de muerte, o sea, la frecuencia de mortalidad por traumatismo no se
comporta como en el ambito internacional donde representa la tercera causa. La
poblacion cubana en el afio 2011(3), alcanzo la cifra de: 11 244 543 habitantes, 5
630 955 hombres y 5 613 588 mujeres con una tasa de mortalidad por trauma por
100 000 habitantes de 41.5, cifra menor con relacién al 2010 que fue de 43.0 y
mucho menor al afio 2000 que fue de 44.3 (Tabla 1) y los afios de vida potencial

perdidos descendieron a 5.2 (Tabla 1a).
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Tabla 1. Principales causas de muerte de todas las edades, sexo y tasa por
100 000 habitantes, 2011.

Sexo Tasa x| Sexo | Tasa x| Tasa x| Razbn
Causas. 2011 mascu- 100000 feme- | 100000 100000 ?;s as
lino. habitantes. | nino. habitan- Habitan- | por
tes. tes Sexo
M/F
Enfermedades del| 22 178 11 557 205.5 10621 | 1894 197.5 1.1
corazon.
Tumores 21 740 12 417 220.8 9323 166.2 193.6 1.3
malignos.
Enfermedades 8 641 4152 73.8 4 489 80.0 76.9 0.9
cerebro-
vasculares.
Influenza y| 5469 2781 495 2 688 47.9 48.7 1.0
neumonia.
Accidentes. 4663 |2482 44.1 2181 | 38.9 41.5 1.1
Enfermedades 3471 1899 33.8 1572 28.0 30.9 1.2
cronicas de las
vias respiratorias
inferiores.
Enfermedades de| 2 543 1357 241 1186 211 22.6 1.1
las arterias,
arteriolas y vasos
capilares.
Diabetes Mellitus. | 2 236 841 15.0 1395 24.9 19.9 0.6
Lesiones 1519 1207 215 312 5.6 13.5 3.9
autoinflingidas
intencionalmente.
Cirrosis y otras| 1061 793 14.1 268 4.8 9.4 3.0
enfermedades
cronicas del
higado

Fuente: anuario estadistico MINSAP, 2012.
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Tabla la. Afos de vida potencial perdidos (AVPP) segun principales causas
de muerte por 1000 habitantes de 1-74 afios, 2011.

Causas. AVPP.
Enfermedad del corazén. 10.5
Tumores malignos. 17.9
Enfermedades cerebro-vasculares. 3.7
Influenza y neumonia. 1.6
Accidentes. 5.2

Enfermedades croénicas de las vias| 0.6

respiratorias inferiores.

Enfermedades de las arterias,| 1.6
arteriolas y vasos capilares.

Diabetes Mellitus. 15

Lesiones autoinflingidas| 3.1

intencionalmente.

Cirrosis y otras enfermedades crénicas| 1.4
del higado

Fuente: anuario estadistico MINSAP, 2012.

Analizando las estadisticas sobre las causas principales de muertes en Cuba,
podemos verificar que la muerte por accidentes sigue ocupando el quinto lugar
con cifras inferiores comparadas con decenios anteriores, asi como los afios de
vida potencial perdidos segun 1000 habitantes entre las edades de 1 a 74 afios.
(Tablas 2 y 2a).
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Tabla 2. Principales causas de muerte de todas las edades. 1970, 1981, 1993,
2000, 2009 - 2010.

1970 1981 1993 2000 2009 2010

Ndmero de defunciones.

Causas.

Enfermedades del corazon (105-152.) 12 704 17 183 21 759 20 258 22 340 23 796

Tumores malignos (C00-C97.) 8460 10694 14 038 16426 21399 22190
Enfermedades cerebrovasculares

(160-169). 5155 5502 7424 8143 9397 9763
Influenza y neumonia (J09-J18). 3602 3891 5106 5735 4917 5338
Accidentes (V01-X59,Y85-Y86). 3089 3807 5632 4955 4849 4714

Enfermedades crénicas de las vias

respiratorias inferiores (J40-J47). 2670 2347 3174 3210
Enfermedades de las arterias,

arteriolas y vasos capilares (170-179). 1971 2558 3421 3687 2446 2755
Diabetes mellitus (E10-E14). 847 1216 2330 1490 2439 2638
Lesiones autoinfligidas

intencionalmente (X60-X84, Y870). 1011 2117 2374 1845 1477 1539
Cirrosis y otras enfermedades

cronicas del higado (K70, K73, K74,

K760, K761). 576 601 1037 988 1113 1200

Fuente: anuario estadistico MINSAP, 2011.

45



Tabla 2A. Afios de vida potencial perdidos segun principales causas de muerte
por 1000 habitantes de 1-74 afios.

Afos seleccionados.

Causas.

1970 1980 1990 2000 2007 2008 2009 2010
Enfermedades del corazon. 11.3 123 128116 11.1 116 11.0 115
Tumores malignos . 13.3 12.8 13.5155 17.7 155 18.0 18.3
Enfermedades
cerebrovasculares. 42 45 48 43 37 43 40 41
Influenza y neumonia . 42 26 14 21 17 21 15 16
Accidentes. 13.1 13.6 150 93 59 93 56 53
Enfermedades cronicas de las
vias respiratorias inferiores. - e 1.2 14 18 0.7 0.6 0.6
Enfermedades de las arterias,
arteriolas y vasos capilares. 07 05 06 07 07 14 15 15
Diabetes mellitus. 12 12 20 14 16 14 17 1.7
Lesiones autoinfligidas
intencionalmente. 39 80 65 45 26 45 31 3.2
Cirrosis y otras enfermedades
crénicas del higado. 09 08 11 13 14 13 15 15

Fuente: anuario estadistico MINSAP, 2011.

Las lesiones que se provocan en los accidentados de transito dependen de la
cineméatica del trauma, por ejemplo el impacto frontal de un vehiculo terrestre
contra una superficie dura o contra otro vehiculo provoca en el lesionado,
contusiones o heridas en toda la economia generalmente letales.

El entrenamiento en la actuacion ante cada paciente traumatico se obtiene a
través del aprendizaje de los cursos implementados a nivel internacional para este

fin y un ejemplo de ello es el curso de Apoyo Vital Avanzado al Trauma (Advanced
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Trauma Life Support-ATLS, sus siglas en inglés) que rige el colegio americano de
cirujanos y que Cuba también lo ha integrado en el accionar de los departamentos
de urgencias a nivel nacional (4).

No solamente se han entrenado médicos sino también personal técnico a través
del programa pre hospitalario creado al efecto para que el personal que labore en
la atencion primaria y en el transporte sanitario esté capacitado en lograr mayor
supervivencia en los casos traumaticos (5).

Ademas se trabaja en la educacion sanitaria de la poblacion que se realiza a
través de programas que se desarrollan por la television, por la prensa radial y por
los articulos publicados en la prensa escrita asi como las charlas sanitarias que
encabeza el médico de la familia en la comunidad y en los centros laborales
urbanos y rurales. En todas estas clases, muchas de ellas demostrativas se
ensefian las medidas de prevencidn a seguir en el hogar y en la via publica tanto
para los transeluntes como para los conductores de vehiculos automotores y
ciclos, asi como la importancia de utilizar los medios de proteccion en los centros
laborales. Esta creado un programa para la superacién de todos los trabajadores
de la salud para instruir acerca de las actividades de socorrismo, plan de
superacién que tiene como objetivo que un porcentaje elevado de estos
trabajadores conozcan las acciones ante las emergencias trauméticas.

Nuestro pais posee dispensarios del médico y enfermera de la familia, que
atienden a todos los ciudadanos de cada comunidad incluyendo a los trabajadores
de los centros laborales, a los nifios y jovenes en las escuelas, a los nifios de los
circulos infantiles y de los jardines infantiles. Posee policlinicos e instituciones de
salud en cada municipio donde ademas existe un policlinico de urgencias médicas,
a disposicion de la poblacién las 24 horas del dia, donde se brindan los primeros
auxilios al paciente traumatico y desde aqui se envian al hospital competente,
acorde a las caracteristicas del lesionado. Consta ademas de centros hospitalarios
con recepcidon de traumaticos complejos en cada cabecera de provincia, en la
actualidad 15 provincias y en el municipio especial de la Isla de la Juventud
(antigua Isla de Pinos) y de un sistema integrado de urgencias médicas (SIUM),
que a través de los centros coordinadores provinciales y el equipamiento de
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unidades moéviles de cuidados intensivos, que cuenta con personal médico y
paramédico entrenado en viabilizar la evacuacion desde los sitios del accidente o
desastres a los centros hospitalarios requeridos y los traslados inter hospitalarios
sujetos a las necesidades de dptima atencion para cada paciente, se logra una
mayor y mejor atenciébn a la urgencia médico- quirargica en general y a la
traumatica en particular. Este sistema se generalizé a finales del primer quinquenio
del presente siglo a todo lo largo del territorio nacional con el equipamiento
necesario ya que la etapa de instruccion y formacion del personal calificado fue
realizada a partir del segundo semestre del afio 1996 cuando los primeros
instructores nacionales de ATLS difundieron el programa académico de este curso
a todo el pais a facilitadores en todas las provincias, manteniéndose ademas los
reciclajes en el entrenamiento de todo el personal que pertenece al SIUM.

Es importante recalcar que el trabajo en un servicio de trauma debe ser dindmico y
eficaz para lograr cifras positivas de disminucion de la morbilidad y mortalidad.
Como ejemplo en la atencion de pacientes traumaticos uno de los centros de
recepcion en la capital del pais, considerado como centro de referencia nacional y
donde laboro como cirujana general, es el Hospital Universitario Clinico-Quirargico
“General Calixto Garcia”.

Este centro centenario atiende un promedio de 25 000 a 40 000 traumatizados por
afio donde las cifras de lesionados severos o politraumatizados se comporta como
las internacionales en el rango de hasta un 20% de la totalidad de los casos.
Experiencias de la autora:

Muestro en la siguiente tabla (Tabla 3), nuestras estadisticas durante el decenio
1992-2001 donde reflejo la totalidad de casos atendidos vy la totalidad de ingresos
en el centro. Como se puede apreciar las cifras de casos atendidos disminuy6 en
el segundo quinquenio debido al funcionamiento de la organizacién del SIUM en la
capital. El promedio de casos atendidos anualmente se ha mantenido con cifras

similares en el primer decenio de este siglo.
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Tabla 3.- Relacion de pacientes atendidos e ingresados por el servicio de
urgencias traumaticas.
ARos Pacientes atendidos Pacientes
ingresados
1992 35517 1802
1993 27 156 2704
1994 29 377 1505
1995 36 527 1683
1996 34 312 2 051
1997 24 092 3181
1998 17 281 3483
1999 19 728 4 383
2000 17 595 2174
2001 12 450 1636

Fuente: archivo del Hospital Universitario “General Calixto Garcia”.

En ambos quinquenios analizados (1992-1996 y 1997-2001), en el segundo
periodo el porcentaje de ingresados fue mayor y esto obedece a la selectividad de
los casos remitidos a nuestro centro donde se recibieron en esos afios mayor
cantidad de pacientes tributarios de la atencién a este nivel, selectividad que se
mantiene desde esa fecha. Los pacientes ingresados en la terapia intensiva
representaron el 10% de los ingresos, porcentaje similar a reportes internacionales
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(6,7).

El comportamiento de la mortalidad en el departamento de urgencias de nuestro
centro, fue comparable a reportes internacionales (7). Por ejemplo, en el afio 1995
la mortalidad fue de 6,23% y de 3,55% en el afio 1996, cifras extremadamente
bajas que reflejan los resultados de la atencion especializada en nuestra unidad.
Haciendo un analisis de estos dos afios (1995-1996) sobre las causas traumaticas
gue provocaron la muerte de los pacientes lesionados atendidos en nuestro centro,

se mantuvo en primer lugar los accidentes de transito. (Tabla 4).

Tabla 4. Relacién de fallecidos.

Servicio de Urgencias de trauma.

Causas de trauma. 1995 1996
Accidentes de transito. 35 24
Caidas de altura. 14 8
Caidas. 12 8
Accidentes de ciclos. 8 5
Heridas por arma 5 3

pérforo cortante.

Heridas por arma de fuego. 4 5
Accidentes domesticos. 4 2
Agresion por golpes. 2 2
Otros. 21 16
Total. 105 73

Fuente: archivo del Hospital Universitario “General Calixto Garcia”.

Cuando analizamos la gravedad de las lesiones de los fallecidos podemos
considerar que el mayor porcentaje se encontraban por encima de 25 segun el
indice predictivo Injury Severity Score (ISS), o sea, en los grupos de graves con

peligro para la vida o criticos. (Tabla 5).
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Tabla 5. Fallecidos segun criterio

del Injury Severity Score ( ISS).

(ISS). Fallecidos. Fallecidos.
Afio 1995 Afo 1996

16-24 6 3

25-40 76 44

> 40 23 26

Fuente: archivo del Hospital Universitario “General Calixto Garcia”.
X2=4.097 G.L.=2 N.S.

Sin embargo, no se registro significacion estadistica entre los diferentes grupos del
Injury Severity Score (ISS) y los fallecidos, confirmandose a través del test 0
prueba del chi- cuadrado, donde X2=4.097 G.L.=2.

Haciendo una comparacion de nuestras estadisticas, diez afios después (2005 y
2006), en el 2005 se ingresaron por cirugia de urgencias un total de 10 148 casos
y en el 2006, 8 860 pacientes. La cifra de fallecidos por trauma abarc6 sélo el
1,32% de los ingresos por cirugia de urgencias en el 2005 y disminuy6 a 1,03%
en el aflo 2006. (Tabla 6). Se incluyen fallecidos de todas las especialidades que
como sabemos se atienden e ingresan por cirugia y posteriormente si lo requieren
son trasladados a otros servicios quirdrgicos pero es importante sefialar que esta
cifra de fallecidos incluye lesionados de diversos 6érganos o regiones de la
economia que fallecen en el departamento de urgencias, en el salon de
operaciones 0 en una de las salas de terapia (8).
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Tabla 6. Relacién de pacientes fallecidos por trauma segun las causas de
trauma. Aflos 2005 y 2006.

Causas de Trauma. 2005 2006
Accidentes de transito. 59 40
Caidas de altura] 31 27

(desaceleracion vertical).

Caidas. 17 5
Accidentes de ciclos. 7 5
Heridas por arma 10 4

pérforo cortante.

Heridas por arma de fuego. 2 2
Accidentes domeésticos. 0 3
Agresion por golpes. 4 3
Otros. 4 3
Total. 134 92

Fuente: archivo Hospital Universitario “Gral. Calixto Garcia”.
X2=9.17 G.L.=8 N.S.

En estos dos afios analizados, los accidentes de transito: del tipo de impacto
vehicular o de accidente peatonal ocuparon el mayor porcentaje de los fallecidos,
siguiéndole en orden de frecuencia las caidas de altura (trauma por desaceleracion
vertical). Esta primacia se ha mantenido durante décadas en nuestro pais y adn
sigue en vigencia. El comportamiento de la cifra de fallecidos por accidentes de
transito fue practicamente igual en los dos afios analizados; 44,03%( 59 pacientes)
para el 2005 y 43,48%( 40 pacientes) para el 2006. Z= 0.082 N.S.

En el caso de las lesiones por desaceleracién vertical, los fallecidos se
comportaron igual aunque en el 2006 el porcentaje fue mayor con un 29,35% en
relacién con un 23,13% en el 2005; Z=-1.051 N.S.

El nimero de fallecidos a causa de caidas de sus pies fue significativamente
menor en el 2006 que en el 2005: 5,43% vs. 12,69 %. Z=1.807 p<0.05

No obstante se mantiene el interés, la preocupacion, la preparacion y el
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financiamiento acorde a nuestros recursos en el mejoramiento de los equipos
necesarios para el diagnéstico y tratamiento con la finalidad de lograr disminuir
cada vez mas las cifras de morbilidad y la letalidad de nuestros ciudadanos y de
todo aquél que estando en Cuba, sufra de algun tipo de trauma.

Durante el periodo de tres afios que laboré en el pais Sudéfrica en un centro
hospitalario de nivel provincial, el Nelson Mandela Academic Hospital, realicé
varias investigaciones sobre el comportamiento de las urgencias traumaticas que
se atendieron e ingresaron en el departamento de cirugia general de ese hospital
donde formaba parte del grupo de profesores de cirugia general a cargo de la
atencion calificada de los pacientes, dirigiendo una de las firmas( es el nombre que
se da en ese lugar de habla inglesa al grupo de trabajo, diferenciAandose cada
grupo nombrando cada firma con un color distinto) del servicio de cirugia. Alli
también utilicé los lineamientos del curso internacional ATLS, de conocimiento del
personal médico y paramédico en general. Uno de los trabajos cientificos consistio
en el analisis del periodo de un afio, 2007 -2008 sobre los resultados de la
atencion de urgencia y emergencia traumatica y no traumatica (9). En ese afio se
ingresaron 602 pacientes por trauma, 48,9% del total de ingresos por cirugia y la
mortalidad por trauma fue de 3,99% (24 pacientes), cifras comparables a otros
reportes cientificos (7-10).

Concluyo este capitulo con la imagen que expongo debajo, una réplica del famoso
cuadro del pintor cubano Carlos Enriquez, “El rapto de la guajira”, con una frase de
mi autoria que es considerada por muchos como una sentencia veridica de la
adquisicion de experiencias profesionales cuando se labora tanto en el ambito
nacional como internacional, imagen que utilicé en la presentacibn de una
conferencia sobre “La experiencia de la cirugia cubana en el exterior”, durante el

123 Congreso Internacional de Cirugia, Berlin, 2 de mayo del 2006 (11).
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“La experiencia laboral en el extranjero
se considera uno de los mejores
entrenamientos para un especialista”.

“ The working experiene abroad is one of
the best trainings for a specialist”.

“ Die Arbeitserfahrung im Ausland gilt
als ein der besten Trainings fur einen
Spezialist”.
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lll) d. Prevencion.

La palabra prevencién proviene del latin praeventio, - onis: que es la accién y el
efecto de prevenir. No es mas que la preparacion y disposicion que se toma
anticipadamente para evitar un riesgo o ejecutar alguna cosa.

La prevencion del trauma juega un rol importante para la disminucion de las cifras
de morbilidad y mortalidad por esta causa. El conocimiento de la incidencia de las
lesiones traumaticas, su manejo y sus resultados positivos obtenidos son el reflejo
de la educacién de la poblacién, la capacidad, entrenamiento y equipamiento que
se posean para enfrentar los casos traumaticos en la vida civil considerando el
hecho de que el trauma puede ocurrir como situacién aislada o secundaria a
accidentes de transito (que pudieran ser masivos), derrumbes o desastres
naturales ya mencionados.

El objetivo de la prevencion (1) es el de disminuir significativamente la morbilidad y
la mortalidad en los casos traumaticos y sus objetivos especificos son:

1.- Mantener permeable las vias aéreas para evitar la hipoxia.

2.- Apoyo respiratorio.

3.- Reconocer y resolver el neumotérax y el hemotdrax.

4.- Controlar hemorragias internas y externas.

5.- Reconocer y tratar el shock antes de sus consecuencias irreversibles.
6.-Descompresion a tiempo de lesiones intracraneales.

7.- Reconocer y reparar a tiempo lesiones abdominales.

8.- Correccidn de las lesiones de extremidades.

9.- Inmovilizacion temprana de posibles lesiones de columna.

10.-Aplicacion de la rehabilitacién precoz.

11.-Tratamiento médico para todas estas afecciones y para el dolor.

Se hacen esfuerzos a nivel mundial para propagandizar la cuantia de los dafios
humanos y materiales que se ocasionan por los accidentes de todo tipo y las
medidas a tomar para minimizar estos riesgos.

Ha sido tema de debate en congresos internacionales los sistemas de organizacion
y atencién de traumatizados, considerados de extrema validez. La Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) y el gobierno sueco que presidio en febrero 21 del 2001
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el consejo de ministros de la Unién Europea declararon el nivel de alarma por la
expansion entre los jovenes europeos del abuso del alcohol, primera causa de
accidentes viales con un incremento de la mortalidad por trauma en el grupo de
edad de 15 a 29 afios de la poblacion de Europa. (Reunion de la OMS sobre el
alcohol (2).

Un estudio de la OMS sobre mortalidad por diversas enfermedades médicas y por
trauma realizado en 1998, en paises subdesarrollados, reflej6 la cifra de 524 063
casos de 15 a 44 afos por accidentes de transito y 156 643 fallecidos en los nifios
de 5 a 14 afios. Se reportd en esa encuesta 483 647 fallecidos por violencia
interpersonal en jovenes y adultos y 370 497 muertos en estas edades por
acciones de guerra, correspondiendo las cifras en los nifios de 5 a 14 afios de 156
414 por ahogamiento y 56 984 muertos por lesiones de guerra(1,3).

Maier y Mock (4) sefialan estrategias para disminuir las lesiones intencionales
debido al abuso del alcohol (ya sean causadas por accidentes viales o por el uso
de armas de fuego 6 armas punzo cortantes) que son: instituir la edad de 21 afios
como la edad permitida para beber, implementar impuestos de consumo mas altos
para el alcohol y aumentar el numero de servicios de rehabilitacion de
consumidores de alcohol.

El estudio realizado por Velmahos G. y col. (5) y publicado en su articulo sobre
“Lesiones de victimas en caidas de alturas”, informaron que durante el periodo de
1994 a 1995 hubo un total de 187 casos confirmandose la ingestion de alcohol o
drogas en el 50% de los lesionados. En un reporte de Medina y Kaempffer (6),
estos autores sefialaron que los traumatismos en Chile constituyen un importante
problema generando un 10% de los egresos hospitalarios. Representan la cuarta
causa de muerte con un 8,9% de los decesos, proporcion que sube a 13,1% en los
varones y a 39% en el grupo de 10 a 49 afios de edad.

Evitar traumatismos es una frase reiterada hasta la saciedad en cualquier rincon
del planeta. ¢Por qué se insiste tanto en ello? La respuesta es muy sencilla. Los
traumas ocupan en el mundo el tercer lugar entre las causas de muerte y el primer
lugar en adolescentes y jovenes. Mas de 15 000 nifios mueren cada afio a causa
de accidentes o lesiones intencionadas. Cerca de 150 000 se convierten en
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discapacitados permanentes por causa de traumas. El 43,6% de la totalidad de los
fallecidos entre las edades de 1 a 19 aflos son secundarios a lesiones no
intencionadas y los mecanismos mas frecuentes como la causa del trauma en
estos pacientes son: los accidentes vehiculares y de ciclos, las caidas, las
guemaduras, los ahogamientos y los abusos sexuales (7). Por ello cuando esta en
juego la vida de un ser humano, fundamentalmente nifios y jovenes, es muy
importante multiplicar las advertencias, contar con el apoyo absoluto de los medios
de comunicacion masiva para lograr llevar a cada casa, a cada familia, a cada
centro de trabajo, los criterios de riesgo que conllevan al no cumplir con las
directivas y regulaciones establecidas en la prevencion del trauma (8,9).

Bernada y col. (10) en su investigacion de tipo descriptiva, observacional,
transversal realizada en las ciudades de Montevideo, Salto y Paysandu, en los
meses de mayo y junio del 2008, sobre los problemas de la seguridad vial y
prevencidn del trauma de los conductores de vehiculos con los pasajeros infantiles
en Uruguay, comprobaron durante la observaciéon de 909 vehiculos en esos dos
meses, que el total de ocupantes fue de 2 523: 47% eran menores de 14 afos, de
estos, el 25% menores de 5 afios y el 32%,menores de un afo, quienes viajaban
en filas delanteras. También reportaron que el 83% de los menores de 14 afios, no
utilizaban un sistema de seguridad intravehicular y el 45% de los mayores de 14
afios no utilizaban el cinturon de seguridad. Estos autores concluyeron que es
imperativa la elaboracién y aprobacién de leyes sobre el uso de sistemas de
retencion infantil adecuados asi como el desarrollo de acciones de fiscalizacion del
cumplimiento de éstas, tarea a cumplir por los organismos implicados y la
poblacion civil con vistas a promover la responsabilidad social apelando a
modificar la conducta en la via publica con el fin de disminuir los factores de riesgo
gue inciden en la enfermedad traumatica.

Altos coeficientes de correlacion de la magnitud de los traumatismos con el grado
de urbanizacién de las regiones, el nivel de vida y los consumos de alcohol, se
han reportado en varios paises. En Chile, la causa de violencia mas frecuente
corresponde a los accidentes del transito, generados por un parque vehicular de 2
351 000 vehiculos, de los cuales un 3,4% se accidenta anualmente. Reportes de
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este pais suramericano exponen que entre el afio 1970 y el 2003 se observé un
aumento de las tasas de mortalidad por homicidios y suicidios (6).

En los udltimos afios es frecuente encontrar en declaraciones, resoluciones y
documentos de diversas instituciones el interés a mejorar, actualizar y hacer
confiable, oportuna, util y representativa la informacién sobre las lesiones de
causa externa (LCE). Autores como Trunkey (11) y Mayberry y col.(12) han hecho
referencia al mejoramiento en las dltimas décadas en la organizacién de los
sistemas de trauma, desde la atencion pre-hospitalaria, la labor de prevencion,
hasta los cuidados definitivos y de rehabilitacion en la poblacién civil con la
aplicacion de la atencién priorizada a los lesionados, considerando que las
investigaciones realizadas sobre los cuidados de los lesionados graves y criticos
son la llave para obtener los mejores resultados en la atencion de estos pacientes.
Practicamente todas las organizaciones especializadas de las Naciones Unidas,
incluida su Asamblea General, han enfatizado la importancia de ello con singular
insistencia. Entre los ejemplos mas importantes se puede citar el informe de la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS) sobre la violencia y la salud, en el que se
presenta el enfoque de la salud publica sobre la prevencion de la violencia, se
describen sus formas, magnitudes, factores de riesgo y los grupos humanos
afectados segun la edad y el género. Ademas, en este informe publicado en el afio
2002 se exponen nueve recomendaciones para los distintos sectores
responsables de la prevencion y el control de la violencia con indicaciones para los
niveles nacional e internacional (13).

En la agenda de la Organizacién Panamericana de la Salud(OPS), la seguridad
vial ha sido prioritaria, por tratarse de una de las primeras causas de mortalidad
en la regién, principalmente en el grupo de 5 a 44 afios, responsable anualmente
de 142 252 muertes y un numero estimado de lesionados de mas de 5 millones;
ademas del sufrimiento que esta realidad representa para los heridos y familiares,
también genera una importante demanda en la atencién pre-hospitalaria y
hospitalaria de trauma, una sobrecarga para los servicios de salud y un alto costo
para toda la sociedad. El informe detallado por subregiones, de la situacion de
seguridad vial en 30 de los 34 paises de las Américas, un miembro asociado
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(Puerto Rico) y un pais invitado (Islas Virgenes Britanicas), la OPS y la OMS
lograron construir un diagnostico de la situacion mundial de la seguridad vial
utilizando una metodologia estandarizada. Cuba, aporté la documentacién
solicitada para este informe, de la implementacion de todas las medidas de
seguridad que se utilizan, asi como la situaciéon de la embriaguez alcohdlica
causante de accidentes y los resultados fatales atribuibles al alcohol (14).

De hecho, insistir en la teméatica de prevencidon es objetivo de cualquier programa
de salud, ya que la gran mayoria de los incidentes traumaticos son previsibles.
Esta afirmacion la basamos en que los traumatismos ocurren principalmente por
negligencias, irresponsabilidad, descuido y ocasionalmente de forma intencional.
De ahi que la elaboracidon de planes que incluyan todos estos aspectos deben ser
objeto de un grupo multidisciplinario de trabajadores de la salud: profesionales y
técnicos, asi como de trabajadores de otros sectores de la poblacién, como los del
orden interior.

Las estrategias de prevencion son mas exitosas cuando se enfocan hacia los
grupos especificos de alto riesgo, quienes frecuentemente se resisten a los
cambios de conducta que son necesarios para reducir su frecuencia potencial de
lesién. Estas estrategias que dependen del cambio de conducta de los individuos
tienen menos probabilidad de éxito que aquellas que proveen una proteccidn
automatica, aunque siempre se debe continuar insistiendo sobre como prevenir
lesiones que pueden ser evitables.

Todas las personas que conforman el programa comunitario son los maximos
responsables de llevar la divulgacién, capacitacion y prevencion, en el area del
hogar. Ademas se deben ubicar los grupos de riesgo acorde a las condiciones de
hébitat y educacion de las familias en cada zona o regién. Otros autores como
Gunst y col. (15) han expresado en su investigacion sobre la epidemiologia del
trauma que los esfuerzos para el cambio de comportamiento entre los grupos de
riesgo hacia la ingestién de alcohol y el uso de drogas debe ser una meta para
disminuir la incidencia de lesionados.

Un ejemplo de estadisticas internacionales sobre la incidencia de enfermedades,
lesiones y sintomas relacionados con el trabajo, es el reporte de Spreeuwers y col.

60



(16), investigacion realizada en Aruba, Bonaire y Curazao, quienes publicaron e
identificaron los pasos siguientes en el proceso de prevencién. Ellos invitaron a
participar a los 18 especialistas en salud ocupacional de los tres paises; todos
aceptaron notificar todas las enfermedades, lesiones y sintomas relacionados con
el trabajo entre el 2004 y el 2008. Durante el periodo del estudio se notificaron 1
519 casos relacionados con el trabajo: 720 (47,0%) enfermedades, 515 (34,0%)
lesiones y 284 (19,0%) sintomas. La edad promedio de los pacientes fue 42.4 afios
(recorrido, 16—70 afnos); 924 (60,8%) eran varones y 571 (37,6%), mujeres. Se
notificaron con mayor frecuencia las enfermedades, lesiones y sintomas musculos
esqueléticos; los trastornos mentales; y las lesiones cutaneas. El analisis mostro
tasas de incidencia de enfermedades, lesiones y sintomas relacionados con el
trabajo de 157 nuevos casos por 100 000 empleados por afio en Aruba, 53/100
000 en Bonaire y 437/100 000 en Curazao. En sus conclusiones enfatizaron que
sus resultados indicaron que las leyes de proteccién laboral deben mejorarse y que
deben promoverse las medidas preventivas, recomendando otros estudios sobre
las condiciones de trabajo, los planes de prevencion y la calidad de la salud
ocupacional y las practicas de seguridad en estas islas del Caribe. Spreeuwers y
col. (17) habian sefialado que los registros estadisticos de las enfermedades y
lesiones laborales son una importante fuente de informacién para la aplicacion de
planes preventivos en las areas laborales.

En los centros de trabajo tanto el personal de la salud como los administrativos son
los encargados de hacer cumplir con las restricciones establecidas y el uso de
medios de proteccion contra los traumatismos. Ellos forman el importante colectivo
que tendra como objetivo el de reducir al minimo la ocurrencia de lesiones en los
trabajadores.

La divulgacién para evitar desastres en la via que ocasionan gran pérdida de vidas
humanas es responsabilidad no solo del peatdn, del conductor, sino también de los
organismos responsables de que las vias se encuentren con adecuada
sefalizacion y en condiciones 6ptimas la parte constructiva de ellas: carreteras,
terraplenes, puentes, vias ferroviarias, en fin, para que los equipos automotores

ligeros y pesados no sufran averias.
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La sociedad esta expuesta a peligros que se acrecientan cada afio a causa de los
mayores riesgos en los diferentes medios de transporte. Esto se debe a que se
incorporan crecientes dispositivos atractivos como vehiculos para todo tipo de
terrenos, aviones ultralivianos, planeadores, motocicletas de nieve u otros, por lo
gue la innovacion en las estrategias para reducir lesiones deben ser identificadas o
puestas en practica para decrecer el nimero y la gravedad de las lesiones.
William Haddon considerado el mas notable de los pioneros en la prevencion de
las lesiones, el cual fué el primer director de la National Highway Traffic Safety
Administration en Estados Unidos, elaboré un procedimiento sistematico para la
evaluacion y prevencion de las lesiones producidas por los accidentes vehiculares.
El expandio las ideas de John A. Gordon quien sefialé en 1940 la manera de como
podian ocurrir los accidentes, que los traumas resultaban de la interaccion del
huésped, del agente productor de la lesiébn y del ambiente dentro del cual
interactuaban, y todo esto podia evitarse.
Haddon proporcion6 una base firme para el acercamiento moderno al control de
las heridas y los principios resumidos en su matriz han servido de guias para
prevenir lesiones. El elabor6 10 estrategias que han servido como guias para el
establecimiento de los esfuerzos en la prevencion de las lesiones (1, 2, 18), las
cuales describo a continuacion con algunas consideraciones que he incorporado
de mi autoria como sugerencia de aplicacion por los organismos nacionales
implicados en el cumplimiento de las regulaciones viales y la atencion de salud.
Fase previa al evento:
> Prevenir la creacion del peligro, prevenir el surgimiento de la energia que
pueda causar una transferencia dafiina como la de evitar la fabricacion de
ciertos venenos, de cohetes o pistolas.
» Reducir el riesgo de los accidentes vehiculares si se disminuyen los limites
de velocidad de los vehiculos.
» Prevenir la ocurrencia del riesgo ya existente, como el de poner el seguro a
la pistola.
Incorporo en esta etapa las siguientes consideraciones, en la actualidad
aplicadas y controladas por el organismo del Ministerio del interior (19):
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>
>

Exigencia del documento de la licencia de conduccién actualizada.
Propaganda y medidas estrictas contra la ingestion de alcohol de los
conductores de vehiculos, con severas medidas con el retiro de la Licencia
de conduccion.

Exigencia de la revision técnica periodica de los vehiculos automotores.

Estricto cumplimiento del reglamento del transito.

Fase durante el evento:

>

Modificar la tasa de distribucion espacial del surgimiento del peligro de su
fuente, ejemplo cinturones de seguridad, bolsas de aire.

Desviar, en tiempo o espacio, el peligro, que estd sucediendo, de las
personas protegidas, ejemplo: separar las vias vehiculares de las
peatonales.

Alejar el peligro de las personas protegiéndolas mediante unas barreras
mecénicas como son los cascos protectores.

Modificar las estructuras basicas o las cualidades del peligro al reducir la
carga de energia por area de unidad, por ejemplo: postes rompibles en los
laterales de las vias vehiculares, redondear los bordes puntiagudos de la
mesa de la casa.

Hacer que aquello que debe protegerse tanto vivo como no vivo sea mas
resistente al peligro de sufrir dafio, por ejemplo: edificios resistentes a
incendios y temblores, prevencion de la osteoporosis.

Consideraciones a afiadir en esta fase:

>
>

Los menores deben viajar en el asiento posterior del vehiculo (19).
Mantenimiento a los viales para evitar accidentes de transito, ejemplo:

arreglo de las carreteras y bacheo de las mismas.

Fase posterior al evento:

>

Detectar y contabilizar el dafio causado por el riesgo ambiental, ejemplo: los
cuidados médicos de urgencia.
Estabilizar, curar y rehabilitar a la persona lesionada, ejemplo: cuidados

criticos, cirugia reconstructiva, fisioterapia.

Introduzco en esta fase como consideraciones:
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» Atencidn especializada geriatrica.
» Accesibilidad total a los servicios de salud. Sistema de salud con cobertura
total y servicios para la atencién especifica del trauma.

Consideraciones que estan siendo cumplidas en nuestra nacion con la creacion de
instituciones para la atencion de salud al adulto mayor y los diversos centros
provinciales que atienden traumatizados.
Hay que tener en cuenta ademas que en los traumas no soélo ocurre la lesion fisica
sino también la agresion psicolégica. Con relacion a la lesion fisica aparece la
destruccion de algunas de las regiones corporales que esta también acompafiada
del dolor y no es mas que "una sensacion desagradable y una experiencia
emocional en respuesta a una agresion tisular real o potencial descrita en estos
términos”- definicion proclamada por la International Association for the Study of
Pain (IASP) (20).
La lesidn traumatica sobre una zona periférica del cuerpo genera una informacion
que llegard inmediatamente al sistema nervioso central por intermedio de las fibras
llamadas fibras C. A esta agresion, el cerebro se defiende provocando una
reaccion inmediata de defensa, el reflejo de retirada, que se produce sin
intervencion de la conciencia. Ocurre localmente el estimulo nociceptivo que actta
sobre la médula espinal y a través de los neuromediadores aferentes, estimulan el
receptor n-metil-d-aspartato (NMDA) que conducen a la sensibilizacion de las
neuronas de la médula espinal con la transmisién de la informacion hacia el
sistema nervioso central.
Ojeda Vicente y Garcia Abreu (21), son de la opinibn basados en criterios
expresados en investigaciones previas de otros autores que en la aparicion de los
trastornos por estrés postraumatico (TEPT) influyen dos factores intimamente
ligados: el grado y proporcion del trauma y las caracteristicas del individuo que lo
ha experimentado, donde los antecedentes familiares de psicopatologia estan muy
relacionados.
Ante el hecho del trauma la agresion psicologica se manifiesta en menor 0 mayor
grado dependiendo de la severidad de la lesion, asi como, de ser testigo del
proceso de la invalidez o de la muerte. Por eso es importante la ayuda psicoldgica
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al lesionado. Esta consiste en lograr: 1) Disminuir la ansiedad y el estrés. 2) Apoyo
emocional. 3) No imponer criterios sino que sea el afectado quien imponga sus
soluciones como las méas satisfactorias. 4) Ser pacientes con la victima.5) No
interrumpir el discurso del lesionado. 6) Aceptar las limitaciones de las personas
como real (22).

Prevencion en el hogar.

La epidemiologia incrementa su interés en el estudio de los accidentes en el hogar
por su contribucién en la morbilidad y mortalidad infantil. Una de las causas que
mas inciden en las estadisticas son las lesiones por quemaduras. Ejemplo de ello,
las provocadas por agua y liquidos calientes o en fase de ebulliciéon o alimentos en
coccion. Ademas pueden ocurrir junto a explosiones de estufas de alcohol y
kerosén, de ollas de presion, cafeteras y otros equipos de cocina que afadido a la
erosion por el contacto de piel y mucosas con los liquidos o alimentos con altas
temperaturas, ocurre el efecto de la onda expansiva que se crea con la explosion
de estos equipos pudiendo provocar rupturas pleuro-pulmonares o proyectar a la
victima contra superficies duras que afadirian otras lesiones ademas de las
guemaduras.

Se conoce que las causas de traumas en nifios se deben en primer lugar a las
producidas por accidentes del transito, en segundo lugar a las caidas de altura
(desaceleracion vertical) y en tercer lugar, a los accidentes en el hogar
fundamentalmente por quemaduras. Es importante tener presente que las tres
clases mayores de fuego en el hogar son las producidas por:

1) Combustibles ordinarios: papel, ropas, maderas, gomas, plasticos.

2) Liquidos inflamables: gasolina, aceite, pinturas, solventes, grasas para coccion
de alimentos.

3) Equipos eléctricos: fuegos en alambres, cables, motores, tomacorrientes.
Consideraciones de la autora:

Los programas educativos para nifios y adultos a través de todos los medios de
divulgacién masiva: la television, la radio, la prensa escrita, las producciones
filmicas, los avisos, los mensajes, temas elaborados para dar a conocer a través

de la red de informatica, conforman un importante eslabén en la cadena de la
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prevencion de lesionados en el hogar, por tanto favorecen la disminucién de la
morbilidad y la mortalidad.

Como podemos ver, el médico asume un papel activo para implementar
estrategias de prevencién en traumas y elaborar sugerencias Utiles para establecer
programas preventivos del trauma en sus respectivas comunidades.

Prevencion de los traumatismos a causa de accidentes de transito.

La prevencién de los accidentes de transito puede clasificarse en primaria,
secundaria y terciaria. La primaria se refiere a la eliminacion de los accidentes. La
secundaria se ajusta a reducir la gravedad de la lesion en un accidente y la
terciaria incluye los esfuerzos que se pueden hacer una vez que ha ocurrido el
accidente. Esta prevencion terciaria es para lograr mejoria en el prondstico,
disminucién de las complicaciones, de las secuelas y de las muertes. Ejemplo de
prevencién primaria es la construccion de viales con suficiente iluminacién y aceras
amplias, disminuyéndose asi los accidentes peatonales. En la prevencion
secundaria tenemos entre otras el uso de los cinturones de seguridad y de cascos
para los motociclistas. En la terciaria la puesta en practica de programas de
cuidados regionalizados en trauma.

Es importante la educacion vial del ciudadano, sobretodo en los grupos de alto
riesgo. De aqui que en los mas jovenes ocurre el mayor nimero de accidentes de
transito casi de forma general porque incumplen las legislaciones vigentes sobre el
cbdigo del transito.

Errores que pueden ser fatales aparecen a causa de:

1) No detener el vehiculo o no ceder el paso cuando intercepta a peatones que
comienzan a cruzar 0 se encuentren cruzando la calzada por vias con marcas o
sefales tipo cebra.

2) Adelantar a otro vehiculo en una curva de visibilidad reducida.

3) No detener la marcha ante la sefial de PARE.

4) Transitar a exceso de velocidad.

5) Circular en sentido contrario.

6) Conducir un vehiculo bajo los efectos del alcohol o drogas.

Estas son parte de las prohibiciones para los conductores pero como se conoce es
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dificil que haya probabilidad de éxito cuando se espera un cambio de conducta de
los individuos, entonces es de importancia aplicar la proteccion automatica.

Aqui se incluye el uso obligado de cinturones de seguridad, parabrisas con
cristales irrompibles, volantes plegables y doblegables. Colocacion de barras
divisorias centrales en carreteras, sefiales de PARE y semaforos en intersecciones
0 cruces muy transitados y peligrosos. Mantener vias libres de obstaculos y
animales. Ademas las legislaciones existentes deben ser reforzadas y un hecho
que es significativo es el de ser severos ante el infractor que esta bajo los efectos
del alcohol (aplicar las pruebas para medir el nivel de alcohol ya sean a través de
la respiracion o la toma de muestra de sangre a todo aquel conductor que haya
provocado o sea victima de un accidente vehicular y como chequeo al azar a los
conductores de vehiculos ligeros y pesados por las autoridades competentes) o las
drogas, ya que se comportan como asesinos en potencia y es importante que la
poblacién en general apoye las legislaciones vigentes y las estrategias que
permitan prevenir lesiones y muerte.

El personal de la salud y en especial el médico de la comunidad pueden contribuir
con los programas de prevencion de lesiones, programas educativos como es el
programa de prevencion para las lesiones de la médula espinal y cabeza por la
Asociacion americana de neurocirujanos y el Congreso de cirujanos y neurélogos
(23).

El Dr. Charles Mock, sefialaba en la XI conferencia anual de cirujanos rurales, en
New Delhi 2003(1), lo siguiente para prevenir las muertes y discapacidades de los
pacientes traumaticos:

-Atencion al lesionado acorde a las prioridades.

-Tratar apropiadamente las lesiones potencialmente limitantes para disminuir las
disfunciones y maximizar el retorno a la vida social de manera satisfactoria.
-Disminuir el dolor y el sufrimiento psicologico.

Mock y col. (24) reportaron cifras entre 1 730 000 a 1 965 000 de traumatizados
clasificados como graves que pudieran ser salvados sobre todo en los paises de
bajo y medianos recursos econémicos si se implementa un programa mundial de

mejoramiento de la atencién al lesionado.
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En paises desarrollados como es el caso de Inglaterra, Kanakaris y Giannoudis
(25) han reportado la cifra de 16 000 fallecidos por afio a causa del trauma por lo
gue estos autores han expresado la importancia de reconsiderar para lograr
mejores cifras de supervivencia en los lesionados graves la atencion de salud a
través del trabajo en equipo y la organizacién regional de los recursos en la
atencion del lesionado, basandose en las experiencias de otros autores a nivel
mundial y del propio programa sobre la atencion al traumatizado: Advanced
Trauma Life Support (ATLS) que rige en muchos paises desde la ultima década
del siglo XX y el siglo actual (26-30).

Consideraciones de la autora:

Lograr que la poblacion tome conciencia de las particularidades con relacion al
riesgo de accidentes de transito y de la aceptacion de las leyes para la reduccion
de dichos riesgos es una labor importante para el médico comunitario que debe
incorporar el mayor numero de personas en la comprension de los programas
educacionales creados al efecto.

Es importante aplicar las necesarias acciones meédicas de urgencia ante los
pacientes traumatizados para lograr un resultado favorable.

Prevencion en el centro de trabajo.

Es importante reconocer que el desarrollo socioeconémico provoca un incremento
en las comunicaciones, en el comercio maritimo, en la construccion de caminos,
puentes, vias férreas, asi como en las travesias aéreas. Se reconoce ademas que
la mano de obra es el elemento indispensable para el desarrollo, por o que esto
lleva a los paises, a preocuparse cada vez mas por asegurar la salud de su fuerza
laboral. La labor de prevencion es un pilar basico para garantizar y mejorar la salud
del trabajador, haciendo énfasis en la educacion sanitaria y en el uso adecuado de
los medios de proteccion.

El accidente de trabajo es un hecho repentino (20), relacionado causalmente con la
actividad laboral y que interrumpe el proceso normal de las labores productivas.
Los accidentes de trabajo producen pérdidas en dias de labor, pérdidas materiales
gue afectan la economia del pais, lesiones incapacitantes y pérdida de vidas
humanas (31). Son mudltiples las posibles lesiones al trabajador, pero el trauma
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toracico, el abdominal o el complejo tordcico-abdominal requieren particular
atencion no solamente por la invalidez que pueden producir, sino también por la
mortalidad que cobran. Dentro de la caja toracica se encuentran érganos de vital
importancia para la vida del ser humano (corazén, pulmones, grandes vasos). A
su vez organos abdominales como el higado y el bazo, entre otros, también
pueden resultar afectados. Asi podemos citar, lesiones con un alto indice de
mortalidad, por ejemplo: hemotérax, neumotdrax abierto y cerrado, taponamiento
cardiaco, heridas de la aorta toracica, heridas del es6fago, desgarros pulmonares,
rupturas del diafragma, rupturas hepéticas, rupturas esplénicas, fracturas costales
con compromiso vascular y respiratorio. De ahi la necesidad de una sélida labor de
prevencion y de una correcta atencion hospitalaria con el objetivo de garantizar la
salud del trabajador.

Medidas de prevencion a tomar en los centros de trabajo.

Debido a las consecuencias tan peligrosas del trauma en general y de los traumas
toracico y abdominal en particular, es que estamos convencidos que la labor de
prevencion es el pilar que sostiene a un trabajador saludable y ayuda a disminuir la
incidencia hospitalaria de pacientes por esta causa. Por lo tanto es necesario
advertir, asesorar, orientar, exigir, en una palabra: educar al trabajador. Le
compete a médicos y personal de enfermeria, técnicos de proteccion e higiene del
trabajo, las organizaciones sindicales y la administracion de los centros laborales,
trabajar en conjunto, en ese sentido. Como estrategias a seguir podemos Yy
debemos:

» Realizar audiencias sanitarias sobre las caracteristicas estructurales del centro
de trabajo, la labor a desarrollar y sus posibles riesgos.

= QOrientar sobre las normas y reglas de seguridad.

= Advertir a los trabajadores sobre las condiciones inseguras que pudieran existir
de no cumplir con las normas de proteccion establecidas y exigir a las
administraciones condiciones de seguridad.

= Asesorar sobre el uso correcto de los medios de proteccion: delantales de hule
0 goma gruesos, delantales de amianto, etc.

= Exigir y velar por el cumplimiento de estas tareas.
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Debemos recordar que debe primar la seguridad propia y la del o de los
lesionados, sobre todo para evitar los accidentes secundarios que frecuentemente
resultan cuando no se conserva la serenidad al actuar, empleando los
conocimientos, la ecuanimidad y el raciocinio que reduzcan al minimo los riesgos
como son, el retirar lineas eléctricas, estabilizar vehiculos, cerrar la salidas de
derrames de combustibles inflamables liquidos, volatiles o gaseosos, emplear
equipos adecuados y técnicas de rescate correctas (31-33).

Consideraciones de la autora.

Conociendo los dafios que pueden causar los accidentes de trabajo le corresponde
a los profesionales de la salud que laboran directamente con el trabajador asegurar
el éxito en las campafias creativas para intentar obtener la prevencion en el

trauma.
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lll) e. Prediccion.
El paciente traumatico requiere de una atencién calificada para lograr mayores
indices de supervivencia. Como sefiala el Dr. Moore(1) en su articulo sobre los
centros de trauma, el sistema de trauma y los cirujanos de trauma, la utilizacion de
indices predictivos y entre ellos el Injury Severity Score (ISS), el cual lo considero
como uno de los de mejor opcidon son de gran utilidad para conocer la gravedad y
futura evolucion del lesionado.
La palabra predecir proviene del latin predeciere que significa anunciar por
revelacién, ciencia o conjetura de algo que ha de suceder. La prediccion nos ayuda
ha conocer tempranamente el prondstico del paciente y utilizada durante la
evolucion del caso nos alerta de la posibilidad de presentacién de complicaciones
graves y su desenlace.
Moore detalla en su trabajo una frase que fue inscripta en alfareria griega
doscientos afios antes de nuestra era, sobre la definicion de trauma: “The wound
trauma that you have we ain't done it". Siglos después el sistema regional de
trauma fue implementado en el Imperio Romano, recorriendo la implementacion y
organizacion de este sistema un largo camino hasta la actualidad (1).
La puesta en practica de indicadores predictivos de uso internacional miden la
intensidad de las lesiones y definen la prediccién de gravedad y supervivencia.
> En 1971, John States, presenté al colegio médico americano (2), la
creacion de un sistema de prediccion basado en las regiones anatémicas
afectadas por el trauma al que le denomin6 Abreviated Injury Scale (AIS). Esta
escala mide la intensidad de las lesiones en las diferentes regiones anatémicas
gue las dividié en 6: cabeza-cuello- cara, térax, abdomen, pelvis, extremidades,
lesiones externas generales, designandoles un valor de hasta 5 puntos.
Considerando un punto a los traumas menores y 5 a los mas graves.
AlS:

v' Lesiones menores: 1 punto.

v' Lesiones moderadas: 2.

v' Lesiones graves: 3.

v' Lesiones graves que amenazan la vida: 4.
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v Lesiones criticas: 5.
> En 1974, Susan Baker (2) expuso un nuevo indice predictivo al que le
denomind Injury Severity Score (ISS), que se basa en la suma al cuadrado de los
tres valores de AIS, de las tres regiones anatomicas mas afectadas, pudiendo
obtenerse valores desde 1 hasta 75, considerando que por encima de 40 el
paciente se encuentra en estado critico y con 75 puntos es incompatible para la
vida.
La escala del ISS: 1-8-lesion menor. De 9-15-lesiéon moderada. De 16-24-severa
sin peligro de muerte. De 25-40-severa con peligro de muerte. Mayor de 41-
Critico. 75- Incompatible.
AIS. Aqui debajo menciono el valor de las lesiones segun la escala de AIS en las
regiones del térax y el abdomen (3).
Lesiones menores (1 punto):
Torax: Dolores musculares o rigidez pared toracica.
Abdomen: Dolores musculares o abrasiones de abdomen: Las contusiones del
escroto, las heridas abdominales no penetrantes.
Lesiones moderadas (2 puntos):
Torax: Fracturas costales o de esterndn y contusiones.
Abdomen: Contusiones mayores de la pared. Contusion de viscera maciza o
hueca. Fractura, luxacion de apdfisis de la columna lumbar. Herida de la pared
abdominal con pérdida de tejido.
Lesién grave (3 puntos):
Torax: Fractura costal multiple con dificultad respiratoria. Hemotérax o neumotoérax.
Ruptura del diafragma. Contusion pulmonar.
Abdomen: Hemorragia retroperitoneal. Ruptura de vejiga, uréter, uretra, fractura
columna dorsal o lumbar. Contusion visceral.
Lesion grave, amenazante para la vida (4 puntos):
Torax: Heridas penetrantes. Toérax batiente (Volet costal). Neumomediastino.
Contusion cardiaca. Lesion de pericardio.
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Abdomen: Lesiones viscerales grados | y Il. Avulsion de genitales. Fractura de la
columna dorso lumbar con paraplejia. Ruptura intraperitoneal de vejiga.
Laceracion menor de iliacas, vena cava y aorta.

Lesiones criticas (5 puntos):

Torax: Lesiones toracicas con dificultad respiratoria. Laceracion de la aorta.
Ruptura cardiaca o contusion miocardica con trastornos circulatorios.

Abdomen: Lesiones viscerales grados Ill, IV y V. Laceracion mayor de aorta,
ililacas o cava. Lesion medular completa.

Tohira y col. (4) en el reporte de su investigacion realizada en multiples
hospitales de diversos paises, donde utilizaron la escala de AIS y el ISS,
relacionaron los valores de estas escalas con la mortalidad bruta. Ellos
concluyeron que ha habido un incremento de lesionados complejos con ISS mayor
de 15 y un aumento de la mortalidad bruta por causa traumatica en los ultimos
afios en esas unidades de cuidados intensivos o cuidados emergentes. Estos
autores sefalaron que este reporte podra servir para otros estudios sobre los
registros regionales de trauma en el mundo y su comparacion entre ellos.

> El Trauma Score (TS), creado por Howard Champion (2) es otro indice
predictivo que podemos utilizar en la evaluacién inicial del lesionado, tanto en la
atencion pre-hospitalaria como hospitalaria. Es un sistema numérico de valoracion
para calcular la severidad del dafio, mediante la suma de los pardmetros:
expansibilidad toracica, tension arterial, llene capilar, frecuencia respiratoria y

escala de coma de Glasgow.

Expongo los parametros que se evalian en el TS:
a) Frecuencia respiratoria (respiraciones por minuto):
10-24-----valor de 4 puntos,
25-35 ------- 3 puntos,

>35---------- 2 puntos,
<10---------- 1 punto,
e 0 punto

b) Presién arterial sistélica:
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> 90--------- 4 puntos,
70-90-------- 3 puntos,

<50----------- 1 punto,
L 0 punto

c) Escala de coma de Glasgow
14-15------- 5 puntos,
11-13--------- 4 puntos,
8-10----------- 3 puntos,

S 2 puntos,
3-4---mmemmeeeee 1 punto.

d) Esfuerzo respiratorio:
Normal--------- 1 punto,
Superficial-----0 punto,
Retroactivo-----0 punto.
e) Llenado capilar:
Normal--------- 2 puntos,
Retardado-----1 punto,

> 2 segundos 0 ninguno---0 punto.

La puntuacién de esta indice va de 1 punto a 16, donde éste ultimo representa sélo
un 1% del riesgo de muerte.
PUNTUACION RIESGO DE MUERTE (%)

. (N |
. 5. 2
. 14, D
. 139
. 12, 2T
. 1129
. 0. 45
. S N X<
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. 8... ...70
. 7... ...78
. 6... ...88
. S... ...93
. 4... ...96
. 3... ...98
. 2... ...100
. 1.....................100

Si se utiliza la escala del Trauma Score Revisado (RTS) so6lo se analizan tres
parametros: frecuencia respiratoria, tension arterial y escala de coma de Glasgow.
> El Dr. Champion y un grupo de colegas también crearon en 1981, otro
sistema predictivo mas complejo con calculos mateméticos pero reconocidos de
manera internacional que comprende los indices del ISS y el del TS asi como la
edad del paciente al que le denominaron Trauma Injury Severity Score (TRISS).
Tiene una alta sensibilidad para la probabilidad de supervivencia (2).
En el célculo del TRISS, la férmula es:
PS = 1/ (1 mas e-b). Se considera e una constante y la b es una suma de unas
cifras constantes tanto para el trauma cerrado como el abierto.
b= B0+ B1 (TS) +B2 (ISS) + B3 (age).
La e =2,7182823.
BO, B1, B2, B3 son constantes:

BO Bl B2 B3
Trauma cerrado -1.6465 0.5175 -0.0739 -1.9261
Trauma penetrante  -0.0868 0.5442 -0.1159 -2.4782
> APACHE (acute physiology and chronic health evaluation system).
Es otro sistema de calificacion que fue introducido en 1981 que utiliza indices de
enfermedades crénicas y medidas fisiol6gicas agudas. Hay variantes de esta
calificacion: el APACHE | que usa 34 variables fisiolégicas. El APACHE Il, creado
en 1985, que en su version actualizada utiliza s6lo 12 variables con inclusion de la
edad y la relacién de enfermedades cronicas, se obtienen calificaciones de 0O (el
menos enfermo) a 71(el mas enfermo). EI APACHE IIl, fue creado en 1991; para
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esta version se usaron 20 variables fisiolégicas, con puntuaciones de 0 a 252, se
incluyeron enfermedades concomitantes que afectan al sistema inmunitario, sin
embargo cuando se hicieron las comparaciones entre el sistema APACHE Il en su
version actualizada y el APACHE llI, el primero proporciona un mejor estimado de
mortalidad en las enfermedades quirargicas criticas (2-6).

Variables fisiologicas: 1) Temperatura rectal. 2) Presion arterial media. 3)
Frecuencia cardiaca. 4) Frecuencia respiratoria. 5) Oxigenacion (acorde a FiO2). 6)
Ph arterial. 7) Sodio sérico. 8) Potasio sérico. 9) Creatinina sérica. 10) Hematocrito.
11) Leucocitosis. 12) Escala de coma de Glasgow.

En Cuba, el trauma ocupa el quinto escafio como causa de muerte por lo que no
alcanzan cifras elevadas de morbilidad y mortalidad, contribuyendo a los indices
bajos de mortalidad la limitacion del uso de las armas de fuego en el pais. Los
accidentes de transito representan mas del 50% de las causas de trauma en
nuestros pueblos y ciudades (7).

Se han utilizado los indices predictivos como TS, ISS, el TRISS, el APACHE II, en
hospitales de referencia de atencion al trauma en nuestra capital logrando mejorar
la calidad asistencial al diagnosticar tempranamente complicaciones y reconocer a
los traumatizados segun su gravedad. El TS revisado se utiliza en la atencién pre-
hospitalaria.

En el centro para la atencién de urgencias del Instituto Superior de Medicina Militar
(ISMM) “Dr. Luis Diaz Soto”(8), donde laboré desde 1988 hasta el 1993 en el
servicio de cuidados intermedios quirturgicos(UCIQ) , realizamos una investigacion
en el afio 1990 sobre 1 222 casos ingresados en esta Unidad en el periodo de
mayo de 1988 a mayo de 1990, resultando el paciente politraumatizado la causa
mas frecuente de ingreso con 235 pacientes para un 19,2% del total de casos y
una incidencia de mortalidad en este grupo de 7,23%( 17 casos). Posteriormente
realizamos un estudio, de los pacientes lesionados ingresados durante el periodo
de junio de 1991 a septiembre de 1993, con un total de 185 pacientes a los cuales
les aplicamos la escala prondstica ISS(9), donde se alcanz6 una evolucién
satisfactoria en el 91,9 % de los casos, clasificandose el 79 % de los pacientes

atendidos como severos a su ingreso. Quince pacientes presentaron una
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evolucion desfavorable, 12 se trasladaron a la unidad de cuidados Intensivos y 3
casos fallecieron para un 1,6 %. Las causas de las muertes fueron: 2 pacientes
por bronconeumonia y 1 por shock medular.
Es por eso que resulta de vital importancia la atencién especializada en las salas
de terapia intermedia asi como de la aplicacion de la fisioterapia respiratoria a todo
paciente encamado (10) y la terapéutica inhalante aplicada a la superficie del arbol
traqueo bronquial (11).
También utilicé las escalas prondsticas en el servicio de politrauma del Hospital
Universitario “General Calixto Garcia”. Reportes estadisticos que ya he sefalado
anteriormente, reiterando aqui que en el afio 1995, se hospitalizaron
1 683 casos y fallecieron 105 casos (6,2% de fallecidos), de éstos, 76 se
encontraban en el rango del ISS de 25-40 y con mas de 41 de puntuacién se
clasificaron 23 casos. En el afio 1996 ingresamos 2 151 pacientes, el nimero de
fallecidos fue de 73(3,4%), de éstos: 44 se encontraban en el rango del ISS de 25
a 40y 26 por encima de 41 (12, 13).
Al revisar la investigacién del Dr. Valentin Arbona (14), realizada en el ISMM “Dr.
Luis Diaz Soto”, quien utilizd el TS y el ISS, demostr6 que estas escalas
prondsticas constituyeron un elemento importante, al posibilitar mediante su
analisis junto a los mecanismos de lesion, realizar una evaluacion prondstica
adecuada y tomar una conducta médica y quirdrgica consecuente. Sus resultados
fueron:
Durante los aflos 1992-1996 ingresaron: 2 841 casos.

v' Egresados vivos: 2 721.

Promedio del TS: 15.3 Promedio del ISS: 5.9
v Fallecidos: 58
Promedio del TS: 12.5 Promedio del ISS: 21.3

En otro estudio investigativo, realizado también en el mismo centro hospitalario, el
Dr. Alfonso Alfonso (15), utilizé el indice TRISS en 70 traumatizados a quienes se
les realizé un estudio de la inmunidad humoral y celular demostrando el autor las
deficiencias inmunoldgicas presentadas en estos casos y la relacion de la

probabilidad de sobrevida con el grado de déficit inmunoldgico. Sus resultados

80



fueron:

Probabilidad de Sobrevida Alteracién inmunolégica
>95% No
80 a 95% Deficiencia celular
<80% Deficiencia celular y humoral

Otros estudios prospectivos y analiticos realizados por Rodriguez Navarro y col.
(16-18) en el hospital militar central “Dr. Luis Diaz Soto” durante el periodo de
tiempo del 2005 al 2008, en 55 traumatizados, sobre el valor del TRISS en los
traumatizados como predictor del estado de la capacidad fagocitaria de los
leucocitos polimorfonucleares neutrofilos, como predictor de las alteraciones en las
subpoblaciones linfocitarias CD3" y como predictor del estado de la proteina C
reactiva(PCR), demostraron que el TRISS es un valioso indice de prediccion al
demostrar en estas investigaciones que las alteraciones inmunitarias aumentan
con el grado de severidad de las lesiones, ocurre un aumento de las
complicaciones sépticas, un incremento de la PCR y las cifras de mortalidad se
elevan a medida que disminuye la probabilidad de sobrevida.

El trabajo investigativo que realiz6 la Dra. Gutiérrez (19) aplicando algoritmos para
las lesiones toracicas, abdominales y combinadas a los casos ingresados en la
unidad de cuidados intensivos (UCI) del hospital militar “Dr. Carlos J. Finlay” de la
capital del pais, durante el periodo de 3 afios (enero del 2004 a diciembre del
2006), demostro resultados favorables en cuanto a la disminucién de la mortalidad
de estos pacientes con trauma complejo. En total su grupo de estudio lo
constituyeron 160 casos en pacientes mayores de 16 afios. En el afio 2004 se
atendieron en esa UCI, 36 casos con un total de 16 fallecidos para un 44,4%; en el
afio 2005 los casos ingresados en UCI fueron 50 con 18 fallecidos para el 36% y
en el afio 2006 de 74 casos ingresados 19 fallecieron para un 25,6%. Lo que
demostré que la aplicacion de algoritmos logré una disminucién de la mortalidad y
una mayor posibilidad de diagndéstico precoz en las lesiones graves que pueden
pasar inadvertidas.

Es importante sefialar que existen otros indices predictivos como el del CRAMS,
publicada por Gormican en 1982 que toma su nombre de la primera letra de cada
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una de estas palabras: circulaciéon, respiracién, abdomen y térax, movimientos y
sonidos (lenguaje). Es un indice predictivo facil de utilizar por el personal
paramédico, donde el méximo de puntuacion es de 10 y con esta cifra el paciente
es un lesionado leve pero si la cifra es menor de 9 el paciente esta en el grupo de
los graves (2, 20).

Una investigacion realizada en el Hospital Maciel de Uruguay (21) sobre la
aplicacion de los indices predictivos de la escala revisada de trauma (RTS) e ISS
en el grupo de pacientes traumatizados graves ingresados en ese centro durante
el periodo de 21 meses comprendido entre enero de 2003 y septiembre de 2004,
los autores obtuvieron resultados comparables a los del Dr. Valentin Arbona. El
célculo del ISS se hizo para todos los muertos y para una subpoblacion
numéricamente igual de sobrevivientes, elegidos en forma aleatoria. Finalmente
fueron considerados traumatizados graves todos aquellos pacientes que
presentaron un valor de RTS menor a 7.5 o bien un puntaje ISS mayor a 15.
Cumplieron los requisitos para ingresar al estudio 101 enfermos traumatizados.
Las edades oscilaron en el rango de 16 a 81 afios (media 34.6; mediana 29 +
16.5). Hubo predominio del sexo masculino (80%). De la evaluacion fisiol6gica
inicial mediante la RTS, 63% de los traumatizados se calificaron con un RTS
mayor a 7,5. Hubo 20 fallecidos, 13 murieron en las primeras 24 horas de
asistencia. Para ellos, el RTS medio fue de 3.93. Para los siete pacientes
fallecidos luego de las primeras 24 horas, el valor del RTS medio fue de 5.06. En
el total de fallecidos la escala promedio de RTS fue de 5.1 y en los vivos de 6.8 La
muestra fue categorizada también desde el punto de vista anatémico por el ISS:
los escores promedios del ISS fueron de 33.83 frente a 25,86.entre aquellos que
fallecieron en las primeras 24 horas y los que fallecieron en forma tardia. Los
pacientes que sobrevivieron tuvieron un ISS promedio de 12.7 a diferencia de los
muertos que presentaron un ISS de 30.6.

Otra escala de prediccién es el Nuevo Injury Severity Score (NISS) donde se hace
una modificacién al ISS y que consiste en predecir la gravedad del lesionado por
las tres lesiones mas significativas pudiendo encontrarse una, dos o las tres en la

misma regién del cuerpo. Frankema y col. (22) reportaron una investigacion en los
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paises bajos, con 1 102 lesionados: con un ISS mayor de 16 430 lesionados y el
resto con un ISS DE 15; hubo 125 fallecidos (82 en las primeras 24 horas, 27 en la
primera semana y 16 tardiamente), donde compararon varias escalas de
predicciéon: el ISS, la escala del perfil anatbmico (AP) y el NISS, obteniendo
mejores resultados estadisticos utilizando en conjunto el AP y el NISS que el ISS.
Estos resultados avalan la importancia de la aplicacién de escalas prondsticas en
todo centro de trauma por lo que tenemos igual opinién que estos autores sobre
los centros asistenciales de atencién al paciente traumatico donde el accionar es
la resultante del trabajo de equipos multidisciplinarios, capaces de brindar los
recursos técnicos para el desarrollo de politicas adecuadas de prevencién,
tratamiento oportuno y rehabilitacion precoz, evitando de esta forma que se
diluyan esfuerzos en perjuicio de los estratos mas jovenes de nuestra poblacion,
blanco habitual de este flagelo que afecta hoy dia a la sociedad.

Experiencias y consideraciones de la autora:

a) Perfeccionamiento tedrico basado en evidencias cientificas con la aplicacién de
las escalas prondsticas reconocidas en el ambito internacional y aplicadas en los
centros de trauma nacionales que he mencionado, donde ademas he laborado
desde 1988 hasta la fecha actual, primero en el hospital “Dr. Luis Diaz Soto”,
nombrado en el siglo pasado como Instituto Superior de Medicina Militar y a partir
de finales de 1993 en el Hospital Universitario “General Calixto Garcia”.

b) Incentivar a nuestros colegas en la difusién y utilizacién de estos indices para
lograr una mayor eficiencia y calidad asistencial con los pacientes traumatizados.
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[I) f. Inmunidad.

El sistema inmune es una compleja cadena de células y 6rganos que trabajan
juntos para defender al organismo contra los ataques de invasores externos y un
ejemplo de ellos son las lesiones por trauma. Si queremos darle una respuesta a
la siguiente interrogante: ¢Qué se produce ante la lesiébn?, podemos responder
gue hay una respuesta neuroendocrina, una respuesta inmune y una activaciéon de
los sistemas: del complemento, el de coagulacion y el de las kininas. Este sistema
de las kininas y el sistema del acido araquidonico estan intimamente relacionados
a través de la fosfolipasa A2 y C con la generacion de prostaglandinas y
eicosanoides como productos finales. El sistema de la coagulacion formado por el
factor activador del plasminégeno, el factor de tromboplastina tisular y el inhibidor
de la activacién del plasmindgeno, interactian con el sistema inmune y puede
potenciar la respuesta inflamatoria. Los monocitos pueden producir factor
activador del plasminogeno el cual puede absorber fibrina y producir plasmina.
Ademas los productos del monocito, las IL-1 y el factor de necrosis tumoral (TNF)
pueden inducir una interaccion entre la célula endotelial y la tromboplastina
permitiendo una deposicion de fibrina. También se han visto después de lesiones
por quemaduras o0 en pacientes esplenectomizados una depresion del factor
activador del plasminégeno de 8 a 10 dias después de la lesion.

El sistema del complemento (1) es un sistema de proteinas que tiene la funcion de
guemotaxis, opsonizacion y muerte bacteriana. Este sistema induce una respuesta
inflamatoria y si hay una activacion masiva se asocia con un incremento
susceptible a la infeccidn sistémica y al desarrollo del sindrome de shock (2-5).

La respuesta inmune (figura 1) esta condicionada por la accién de los macrofagos
que interactdan con los linfocitos TH estimuladores, presentandoles el antigeno.
Los linfocitos TH a su vez acttan sobre las células B y en unién con receptores de
superficie como el CD22 pasan a células plasmaticas y éstas a su vez producen
anticuerpos especificos (respuesta inmune) (6-9). Los macréfagos estimulan a los
polimorfonucleares neutréfilos quienes ademds liberan mediadores (Ej. IL1, IL8,
TNF vy otros). Estos polimorfonucleares neutréfilos sufren el proceso de quemo
atraccion hacia las células endoteliales que también liberan mediadores y se
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produce el fendbmeno de la adhesién al endotelio como paso previo a la
diapédesis y se liberan especies reactivas de O2 que son toxicas (10). En esta
adhesion intervienen los receptores CD11 y CD18 asi como las moléculas de
adhesion intracelular (ICAM-1) y las de adhesion endotelial (ELAM-1) quienes van
a dar lugar a la diapédesis de los polimorfonucleares y de hecho la fagocitosis de
los elementos antigénicos (11). En todo este mecanismo hay que considerar no
solo la accién de las IL y el TNF sino también otros mediadores como el éxido
nitrico y los eicosanoides como los leucotrienos y los tromboxanos, productos del
metabolismo del acido araquidoénico, y del Interferon(IFN) en la accién de la
inmunidad especifica ante el trauma. Esta fagocitosis se produce después que el
elemento a fagocitar ha sido opsonizado. Entre las opsoninas se encuentran la
proteina C reactivay el C3b (12).

Cuando este proceso que no es mas que el Sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémica (SIRS, siglas en inglés) (4,13-17) se perpetlua, hace que los mediadores
y especies reactivas de O2 que se liberan actien como agentes agresivos sobre el
endotelio determinando muerte tisular y disfuncion maltiple de érganos que puede
llevar a la muerte. Ademas llega un momento que este mecanismo de defensa del
organismo se convierte en un factor agresivo.

En el trauma también ocurre una accién sobre el sistema nervioso central (SNC)
que actla a su vez sobre el sistema nervioso simpatico y sobre la respuesta
neuroendocrina (18-20). En el caso del sistema nervioso simpatico, aparece un
aumento de la secrecion de adrenalina y noradrenalina que a su vez actlan con
aumento de las inmunoglobulinas circulantes y conllevan a un incremento de la
necesidad de oxigeno a nivel de los tejidos. Ademas hay un incremento de la
produccién de glucagén que provoca un aumento de la glucogenolisis y de la
neoglucogenolisis. Hay una disminucion de la produccién de la insulina y un
aumento de la destruccién de la grasa corporal con aumento de los acidos grasos
libres.

Con relacion a la disminucion de la insulina, esto provoca hiperglicemia, hay una
exacerbacion de la glucogenolisis y de la rotura de aminoacidos del musculo

provocando la desaminacion irreversible en el higado de leucina-isoleucina-valina
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(acidos aminados de cadena ramificada) cuando abandonan el musculo y ya no
forman parte del conjunto de cuerpos nitrogenados.

Respuesta Inmune

: Endotelio
PMN
MACROFAGO YT AP
(Especies ICAM1-ELAM1

Linfocito TH (I12) Reactivas O2)

Complemento

(Quemo-
) Atraccion TNF Diapédesis
Células B C3a-C5a) n
IFN
ON

Células Plasmaticas : . . .
Eicosanoides Fagocitosis

Anticuerpos

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica
(SRIS)

Figura 1.

La respuesta neuroendocrina (figura 2) consiste en lo siguiente: el trauma actlda a
través de los baroreceptores sobre el SNC que desencadena la respuesta
endocrina al activar el eje hipotalamo- hipoéfisis- suprarrenal. Junto a este proceso
se liberan fosfolipasas que actian sobre el acido araquidonico para la produccion
de eicosanoides (Ej.: leucotrienos, tromboxanos). La hipdfisis libera la hormona
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estimulante de la corteza suprarrenal o cortitropina (ACTH, siglas en inglés), que a
la vez actia sobre la médula suprarrenal quien libera glucocorticoides, éstos, a
nivel de la célula se unen a los receptores citosolicos que estan unidos a las heat
shock proteins por esta razdn se encuentran inactivas. Cuando este complejo
resultante de la unién con los glucocorticoides se trasladan al nucleo de las
células, las heat shock proteins son liberadas y los receptores citosolicos se
tornan activos dando lugar a la modificacion de la expresién genética concluyendo
con alteraciones de la homeostasis.

Respuesta neuroendocrina

Trauma SNC — Eje HHS

Fosfolipasa /H|p0f|5|s (ACTH)

Suprarenal (glucocorticoides)

Ac. Araquidodnico )
(Eicosanoides) Célula

Modificacion — Alteracién en la
de Expresion genética Homeostasis

Figura 2.
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Con relacion a la respuesta no especifica inflamatoria es importante sefialar que la
resistencia del huésped se debe a varios mecanismos o sistemas entre ellos los
factores toxicos siendo el mas relevante la endotoxina, la cual tiene un sinnimero
de efectos: a nivel celular, a bajas dosis, marginacién de leucocitos y secuestro
vascular en el lecho capilar; a altas dosis, destruccion de los granulocitos, estimula
la glucolisis, decrece la motilidad e induce la agregacion celular, altera la
permeabilidad vascular y la barrera de la mucosa intestinal, disminuyendo la
transmision neuromuscular y de cardcter sistémico: interacciona con el sistema
del complemento, provoca coagulacién intravascular diseminada, induce cambios
hemodinamicos similares al sindrome de sepsis. En el caso de las proteinas de
choque térmico (heat shock proteins), polipéptidos producidos por cada tipo de
células ante el stress tales como el calor, hipoxia-anoxia, pueden sobre poblar de
linfocitos T disminuyendo la resistencia a la invasion microbiana en los casos de
shock severo o quemados graves.

En la serie de 70 pacientes traumaticos atendidos en un centro de trauma, de la
capital cubana donde se interrelacioné el indice predictivo TRISS con el sistema
inmunoldgico se demostré que en los casos mas graves donde la probabilidad de
sobrevida es menor, aparecen alteraciones inmunoldgicas serias que llevan a un
estado de complicaciones, entre ellas, la mas importante, la sepsis, en detrimento
de la recuperabilidad del paciente (21).

En sintesis, la respuesta no especifica inflamatoria, consiste en: 1.Mecanismos de
barrera. 2. Fagocitosis. 3. Sistema del complemento. 4. Sistema de las kininas. 5.
Sistema de la coagulacion. 6. Factores toxicos. 7. Proteinas de choque térmico.
Respecto a los mecanismos de barrera donde se encuentra la piel y el mucus de
las membranas, en la piel es importante el bajo ph de sus niveles de queratina
gue se ve afectado en las lesiones por quemaduras y en las heridas. Con relacion
al mucus, en el tractus respiratorio se encuentran los cilios, inmunoglobulinas A,
lisosimas y otros y en el tractus gastrointestinal, el acido hidroclérico y enzimas
proteoliticas. Los factores que provocan rotura de las membranas como son: los
toxicos, radiaciones, malnutricion y decrecimiento del flujo sanguineo pueden

contribuir al desarrollo de la disfuncién multiple de 6rganos.
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La respuesta a una agresion provoca un aumento de la catabolia celular y con ello
la lisis del protoplasma y la destruccién celular, dando lugar a un balance
nitrogenado negativo debido a la aparicion de glucosa nueva procedente de
fuentes que no son los hidratos de carbono, el gasto de las células musculares vy el
tejido graso es utilizado en energia por el organismo a expensas de los acidos
grasos que se obtienen. La desnutricion caldrica proteica conlleva a un: retraso
de la cicatrizacion, deterioro de la formacién del coagulo, disminucion de la
resistencia a las enfermedades, aumento de las dehiscencias de suturas.

Ante una lesién grave en cualquier parte de la economia se provocan alteraciones
a nivel de la absorcion intestinal y el peristaltismo, provocando que se reduzca la
funcion gastrointestinal. La pérdida del tono y la motilidad intestinal lleva a un
aumento de la presion intra abdominal con elevacion e inmovilidad del diafragma.
Si ademas, el paciente es sometido a una laparotomia, queda aire atrapado que
aumenta mas la presion intra abdominal favoreciendo el dolor a tipo cdlico, los
vomitos y la bronco- aspiracion. En los casos graves, ya sea por disminucion de la
irrigacién sanguinea del area esplacnica, por la accion del aumento de las
catecolaminas sobre la mucosa intestinal provocando vasoconstriccion y el
aumento de la secrecion de los jugos gastricos, se provocan Ulceras de stress,
gastritis erosiva y hemorragia digestiva.

En aquellos casos que por motivo de presentar a causa del trauma lesiones
abdominales exsanguinantes, ante la conducta de control de dafio abdominal se
liberan mediadores peritoneales para actuar en contra de las endotoxinas y se
desencadena el SIRS, o sea, que se logra la hemostasia, pero puede
desencadenarse el SIRS.

Ante una lesion el paciente va a presentar un grupo de etapas que son las
siguientes:

1) Fase de lesion aguda, que dura de 5 a 7 dias y se caracteriza por un aumento
del gasto cardiaco, un balance nitrogenado negativo, astenia, anorexia y oliguria
fisiologica (22).

2) Fase de crisis, la cual aparece del 5to al 10mo dia .En ella hay aumento del

peristaltismo, mejora del apetito, diuresis normal, normalizacion del pulso y un
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balance nitrogenado positivo.

3) Fase anabdlica, del 10mo al 14to dia. Hay un aumento de las fuerzas, la
absorcion intestinal es normal, aumento moderado del peso, glicemias normales y
aumento de la actina y miosina muscular.

4) Fase de aumento de la grasa o recuperacion total, del dia 15 al 30 o mas.
Puede prolongarse mas tiempo y depende del tipo de trauma y de sus
complicaciones. Hay un balance nitrogenado nulo, un balance calérico positivo, un
aumento de la grasa y un aumento del peso corporal.

Como conclusion sefalo:

--El paciente lesionado tiene su sistema inmunitario alterado dando lugar a un
riesgo aumentado de desarrollar infeccion.

-En el paciente traumatico, en los estados de shock, en la sepsis, es importante
conocer las interacciones entre los diversos componentes del sistema inmunitario,
la capacidad de defensa del huésped y la identificacion rapida y precisa de los
agentes patégenos y las toxinas microbianas para aplicar una conducta
terapéutica adecuada que logre disminuir la morbilidad y mortalidad.
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lll) g. Consideraciones éticas.

Toda reflexién filosofica e ideoldgica tiene sus propias interpretaciones en cada
formacion socioecondémica. El término “filosofia”, palabra de origen griego que
significa “amor a la sabiduria” (1) no es mas que la ciencia sobre las leyes
universales a que se hallan subordinadas tanto el ser, que incluye la naturaleza y
la sociedad, como el pensamiento del hombre, el proceso del conocimiento.
Pitagoras fue el primero en introducir este término y en calidad de ciencia especial,
la primicia la tiene Platon.

En los dltimos tiempos las corrientes filoséficas burguesas de tipo idealista, han
ejercido una gran influencia en el campo de la salud fundamentando desde ese
punto de vista la relacion de la medicina con la estructura social y la efectividad de
la accion médica. Por otra parte, la filosofia materialista (2) define claramente la
interconexion de las ciencias naturales, el caracter, asi como el alcance de su
desarrollo, dependiente del progreso de la industria y del campo cientifico-técnico.
Con esta concepcidn se sostiene nuestro sistema social cubano.

¢, Cémo pudiéramos considerar la relacion entre los valores morales y el campo de
la salud?

Respuesta a esta interrogante podemos obtenerla al considerar que el profundo
conocimiento de la filosofia idealista y materialista, su historia y evolucién, nos
llevan a un mejor entendimiento en las consideraciones actuales que son
importantes para enfrentar la labor de la salud, la profesionalidad en el ejercicio de
la atencion médica especializada y el enfoque sociopolitico con que se abordan las
problematicas surgidas en nuestro sector. De hecho, basandonos en la concepcion
de ética, segun Afanasiev (3), es una parte de la filosofia que trata de la moral y las
obligaciones del hombre, considerando la moral como el conjunto de normas y
reglas de la conducta de los hombres en la sociedad que impone a sus miembros
determinadas acciones acorde al desarrollo en las relaciones de produccion, que
aplicada al campo de la medicina cubana actual en un programa revolucionario y
socialista, refleja los valores positivos de la cubania y el desarrollo de la conciencia
social.

Cuando relacionamos todas estas concepciones a la ética médica y en particular al
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tema que nos hemos propuesto abordar “La ética médica en el paciente
politraumatizado” no podemos dejar de recordar el contenido del “Juramento
Hipocratico” (4), actual hasta cierto punto, a pesar de ser un documento que refleja
las caracteristicas de su época, y que mantiene su vigencia por los deberes que se
supone que asume cada médico ante la sociedad, como lo podemos observar en
algunos de sus enunciados, como “no cometer faltas injuriosas”, “ comprometerse
a trasmitir sus conocimientos” y “negarse a administrar medicamentos perjudiciales
al paciente ni sugerir su aplicacion”.

En el mundo de hoy existen dos corrientes de la ética. Una, la de las sociedades
capitalistas, que se caracteriza por ser una ética impositiva y que en la esfera de la
salud puede determinar peligros al género humano, al causar intereses malsanos
con la intencién de regular multiples acciones de intervencion sobre la vida. La
otra, la del materialismo contemporaneo con la interpretacion cientifica del mundo,
formulada y desarrollada en sus principios fundamentales por Carlos Marx y
Federico Engels (5), que reconoce los problemas, el método y las categorias de la
economia politica sobre el desarrollo econémico de la sociedad y que representa la
ética de los principios humanos, la del desarrollo para el bienestar del hombre.

En este contexto, aparece la bioética en Estados Unidos de Norteamérica (EE.UU.)
en 1970, definida como (6) “el estudio sistematico de la conducta humana en el
campo de las ciencias bioldgicas y la atencién de la salud, en la medida en que
esta conducta se examina a la luz de valores y principios morales” y se presenta
con la etigueta de modelo ideal de la sociedad occidental, lista para imponerse a
través de la globalizacion al resto de los paises capitalistas, centrales y
dependientes.

No hay dudas que las corrientes filosoficas burguesas actuales cuando se aplican
a la medicina y al cuidado de la salud, estan interpretando de forma idealista el
contenido y el método cientifico, que en ultima instancia sirven para dominar el
ejercicio de la profesién e imponer los criterios predeterminados a las politicas de
salud de los paises. No ocurre asi cuando se enfoca desde el punto de vista
materialista.

Sdcrates (7), quien vivié de 469-399 afios antes de nuestra era, fue un pensador
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con una filosofia idealista e identificé en su ética la virtud con el saber. Sefialé que
“el hombre se conduce segun y como entienda el valor y el bien: si sabe que
puede hacer algo mejor, no hay hombre que lo haga peor”. Es una filosofia que
no brinda una explicacion de la naturaleza sino una doctrina de cémo se debe vivir.
El escultor ateniense considerado por la historia como el primero de mayor talla
qgue contribuy6 al nacimiento de las doctrinas del idealismo objetivo, se opuso a los
primeros fisicos, condeno el estudio empirico de la naturaleza y minimizé el valor
cognoscitivo de los sentidos, considerando que el hombre sélo podia tener un
conocimiento verdadero del alma.

En el momento actual se encuentra en pleno esplendor en el sistema social
capitalista una ética acorde a la sociedad burguesa dominante en oposicion a la
ética socialista, ética basada en los principios de humanidad, en funcién del
bienestar del hombre y sustentada en el materialismo histérico y dialéctico.

La filosofia marxista-leninista ha desarrollado y sostenido consecuentemente el
principio materialista en la concepcion dialéctica no como “ciencia” de las formas
externas del pensamiento, sino de las leyes que rigen el desarrollo de todas las
cosas materiales, naturales y espirituales, es decir, el desarrollo de todo el
contenido concreto del mundo y del conocimiento del mismo, resultado, suma y
conclusion de la historia del conocimiento del mundo (8). La coincidencia de la
dialéctica, de la logica y de la teoria del conocimiento constituye el principio
cardinal de la filosofia del materialismo dialéctico.

En particular, la responsabilidad del personal de la salud ante el trabajo en los
departamentos de urgencias de los hospitales y de otras instituciones de salud, es
compleja, ya que no soélo es importante la disponibilidad, sino también la
preparacion técnica, o sea, el nivel de conocimientos teoricos-practicos que se
requiere para afrontar esta labor.

En este sentido, es importante dejar bien claro el enfoque dado por nuestra
sociedad ante la alta responsabilidad de la atencion a la salud del hombre,
principios marxistas donde se le da el verdadero valor a la integridad humana,
tanto fisica como mental en su relacion estrecha con la comunidad, y donde el

idealismo con sus preceptos negativos y de marginalidad social, son considerados
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insuficientes para la satisfaccion social.

De aqui que nuestra ética médica esté subordinada a los intereses de la clase
proletaria que es la que rige los destinos de nuestra nacion. La ética médica esta
en relacién con el conjunto social y con cada una de las partes que la integran: la
estructura econdémica, que son las fuerzas productivas y las relaciones de
produccion, y la superestructura que comprende la instancia juridico-politica, la
ideologia, la ciencia, la cultura, la educacion, la religion y la salud.

Enfoque actual de la ética médica cubana.

A partir del primero de enero de 1959, en Cuba quedd atrds la ética médica
burguesa que en las ultimas décadas ha florecido en los paises subdesarrollados,
para mantener la estabilidad de la estructura social con una reduccion de los
gastos sociales por el Estado, mayor privatizacion de la atencion médica,
tecnologia apropiada al alcance de las clases con poder adquisitivo y otras
alternativas que no dan respuesta a las necesidades reales de la poblacion.

Por el contrario, si tiene un saldo social positivo, la aplicacion de la ética médica
con la concepcién materialista en el marco de un sistema socialista y cuando nos
referimos a positivo se debe destacar que no tiene relacién a lo que en la medicina
a mediados del siglo XIX se le llamé “positivismo”, que consistia en una doctrina
gue acentuaba el papel progresista de la ciencia y del desarrollo de las fuerzas
productivas en el capitalismo con un gran poder de transformacién social de las
Instituciones médicas conceptuando la autonomia de la medicina y negando la
existencia de las leyes del desarrollo social.

Es importante destacar que a raiz del primer Congreso Médico Internacional
realizado en Ginebra auspiciado por la Cruz Roja Internacional en 1864, se
instaurd la ética sanitaria, donde se determind el tratamiento para los heridos y
prisioneros en tiempo de guerra asi como el de los enfermos confidndose a partir
de 1867 la ética médica a las sociedades profesionales (9).

En 1949, la Asociacion Médica Mundial aprueba el codigo Internacional de la Etica
médica. En 1964 se sentaron los principios para regir las investigaciones con
humanos y en 1982, se aprobaron las normas internacionales para las

investigaciones biomédicas en humanos, redactadas conjuntamente con la
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Organizacién Mundial de la Salud (OMS) (10).

Para particularizar sobre esta temética de la ética médica sefialo que en las
manifestaciones de nuestra conducta ante el herido y el paciente grave he querido
considerar estos términos conceptuales para abarcar la relacion médico-paciente-
instituciéon de salud, en el manejo profesional del lesionado grave bajo los
preceptos de la filosofia basada en el materialismo dialéctico e histérico que si da
una respuesta satisfactoria a los intereses de toda la poblacion.

Es también importante destacar que s6lo en un sistema social en que toma parte la
mayoria de la poblacién con incorporacion de la totalidad del pueblo en el proceso
de la produccién, en la determinacién y aplicacion de las leyes, en la esfera de las
relaciones sociales, en la politica, la cultura, es que se logra un progreso en la
vida social e individual considerando ademas la actuacion organizada y planificada
de la economia por los dirigentes del Estado para el mayor avance de la sociedad,
el perfeccionamiento de la orientacion cientifica y la exclusién y combatividad ante
los errores que puedan surgir en el desarrollo de la sociedad (11). La constitucion
de la Republica de Cuba consigna entre los derechos de todos los ciudadanos,
deberes y garantias fundamentales “El derecho de todos los ciudadanos a que se
atiendan y protejan su salud” (12).

Al expresar el término de progreso quiero reflejar el significado que expresan Kon 'y
Semidénov (13), de que se trata de una linea ascendente en el desarrollo del
sistema, un movimiento de formas inferiores a formas superiores; asi como el
concepto de desarrollo que caracteriza el cambio regular e integro del sistema. En
el caso del progreso social hay que plantear todas las esferas de la vida social: la
conciencia moral, la ciencia, el arte, el derecho, entre otras.

El progreso en estas esferas puede ser conceptuado cientificamente sélo en
relacion con el progreso en el sentido sociolégico general, al mismo tiempo, posee,
sin duda, el alto grado de independencia relativa, de aqui, que lo estudian las
ciencias especiales (ética, historia del arte, historia de la ciencia), apoyandose en
la metodologia del materialismo historico.

La ética médica cubana en el momento actual con su carécter revolucionario, si

logra desarrollar un sistema de salud nacional, Unico y con resultados muy
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favorables que han logrado colocar a nuestro pais en primeros lugares en el
mundo en este ramo, realidad reconocida por criterios internacionales expresados
en el mundo unipolar en el cual nos encontramos desde hace mas de dos
décadas.

Cuando en nuestra pequefia isla, con la aplicacién de un sistema social justo y que
defiende la libertad, dignidad y la aplicacion consecuente de los preceptos
marxistas para el bien del hombre y la sociedad, donde la salud es considerada un
baluarte ante los logros de la Revoluciéon y por la cual debemos continuar
perfeccionandonos en todos los campos de la investigaciéon biomédica para la
mejor aplicacién de los conocimientos cientificos en funcion del bienestar general,
no podemos olvidar algunas de los acertados comentarios que ofrecid V.l. Lenin
en su obra “¢Qué hacer?” (14) y que al repasar estas lineas reflejan lo que en la
actualidad nos enfrentamos: “Marchamos en pequefio grupo unido por un camino
escarpado y dificil, fuertemente cogidos de las manos. Estamos rodeados por
todas partes de enemigos y tenemos que marchar casi siempre bajo su fuego. Nos
hemos unidos en virtud de una decision liboremente adoptada, precisamente para
luchar contra los enemigos y no caer, dando un traspiés al pantano vecino, cuyos
moradores nos reprochan desde un principio el que nos hayamos separado en un
grupo aparte y el que hayamos escogido el camino de la lucha y no el de la
conciliacién”.

Mantenemos la unidad sistematica que expresé y defendié Marx en sus ideas, el
materialismo moderno y el socialismo cientifico moderno como teoria y programa
del movimiento obrero para todos los paises civilizados del mundo. Las ideas
filosoficas de Karl Marx (15), conceptuadas entre 1844 y 1845, conjugando las
tres grandes corrientes espirituales del siglo XIX, que tuvieron por causa a los tres
paises mas avanzados de la humanidad por aquel entonces: la filosofia clasica
alemana, la economia politica clasica inglesa y el socialismo francés unido a las
ideas revolucionarias francesas en general, conforman su sistema de ideas y su
doctrina.

Nuestra salud publica ha sabido elevar con creces el nivel de salud de la poblacion

y ademas ha desarrollado los recursos humanos en namero suficiente para poder
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ayudar a aquellas naciones que lo soliciten, abrazando las ideas que nos legaron
los creadores de la justeza social. Esta conducta puede ser tomada solamente
cuando existe una politica de salud que prioriza la educacion y capacitacion
continua de los trabajadores de la salud, que fomenta y divulga los planes
preventivos contra enfermedades y accidentes en la poblacién, que trabaja en la
ampliacion de los recursos tecnoldgicos para todos los sectores y regiones del
pais y centraliza la tecnologia de punta en los centros de salud que son de
referencia provincial o nacional con acceso de todo aquel que lo necesite.

El comportamiento de la ética médica en la accion ante los pacientes lesionados es
un ejemplo de desarrollo y progreso dentro de las esferas sociales. A pesar de las
limitaciones que padecemos a causa de la politica imperialista, los avances
cientifico-técnicos son aplicados en nuestro marco social y la preparacion y cultura
de los trabajadores de la salud en todo el territorio nacional son un ejemplo de lo
gue es posible lograr con el esfuerzo, tesén de los hombres, con la organizacion
del sistema de atencion de salud a la poblacion y la planificacion de los recursos
tecnoldgicos disponibles, con la priorizacion de los sectores mas vulnerables de la
poblacion: la nifiez, la vejez, y la maternidad. Es de suma importancia reconsiderar
gue la eficacia del sistema de salud cubano ha logrado un nivel de salud elevado
de todo el pueblo.

La atencion del lesionado en Cuba.

Con respecto a la atencion al herido o lesionado, que puede abarcar cualquier
grupo de edad y que no difiere de estadisticas internacionales en cuanto a la
afectacion en la mayoria de personas socialmente utiles, nuestros postulados
sefialan y exigen la continua y ascendente mejoria en la actuacion especializada
ante estos casos buscandose alcanzar una cobertura cada vez mas eficiente.
Nuestro pais esta preparado para enfrentar los desastres naturales, se da ademas
prioridad a la investigacion dirigida a mejorar la calidad de vida del ciudadano
cubano y se investiga para que los avances en esta esfera y sus resultados
puedan aplicarse en el &mbito internacional.

Tomando en consideracion los propésitos y principios de la Carta de las Naciones
Unidas, el Pacto internacional de derechos civiles y politicos (16), en ellas se
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reconoce que: “los pueblos establecen libremente su condicion politica y proveen
asi mismo su desarrollo econémico, social y cultural”. De ahi la importancia que las
naciones adopten medidas inherentes a la disminucion de las cifras de mortalidad
infantil, a la batalla contra la contaminacion del medio ambiente para su
conservacion y mantenimiento del equilibrio ecoldgico, a la confeccion de planes
de prevencién y aplicacion contra los desastres naturales, la consideracién de
actuar en funcién del aumento de la esperanza de vida, asi como el derecho a la
educacion y el deporte (17).

La aplicacion de la tecnologia en nuestro pais no es una utopia sino una realidad
gue contrasta con lo que ocurre en el resto de los paises subdesarrollados donde
sélo es utilizada para la atencién de una minoria, donde las cifras de mortalidad
infantil son impresionantes y espeluznantes en los paises del Tercer mundo, en
donde no existe proteccién a la integridad humana, donde los érganos y visceras
de nifios y adultos, son comercializados bajo una mentalidad mercantilista con
violacion flagrante de los derechos humanos.

La ética revolucionaria basada en la justicia social y dentro de ella, la ética médica
actual, enarbola el baluarte de la transformacion de la medicina cubana hacia la
politica de salud para el pueblo quien se merece el derecho a la salud y es un
deber del Estado cubano el ofrecerle todo lo que estd a su alcance para la
proteccion, recuperacion de la salud y como es de esperar la elevacion del nivel de
salud de nuestra poblacion.

Tomando en consideraciéon el enfoque que le damos a la interrelacién entre el
poder estatal, el pueblo y la ciencia médica en la atenciéon de la salud a la
poblacién, con una base econdémica de relaciones de produccion socialistas, es
gue la secuencia médico-paciente-institucion es efectiva y superior a todas
aquellas que bajo regimenes sociales diferentes han imperado y se mantienen
actualmente en el &mbito internacional.

De aqui, que en el andlisis particular de la atencion al paciente traumatizado que
se realiza en nuestra sociedad, se incluye la aplicacién de una asistencia médica
humana, con calidad y organizacion, con el objetivo primordial de obtener el
bienestar fisico y mental de cada cubano.
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La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) establecié como definicién de salud:
“el completo bienestar fisico, mental y social y no meramente la ausencia de
enfermedad”, concepto éste que se ajusta a los criterios que enarbola y aplica
nuestro Estado socialista.

Cuando consolidamos nuestros criterios y opiniones de la ciencia médica aplicada
a la atencion de la urgencia traumatica damos ejemplo de como obramos segun
los postulados de nuestra ética médica, de los avances y resultados de atencion
médica en la disminucién de la morbilidad y la letalidad de estos pacientes,
demostrando que es una realidad fehaciente de los progresos y aplicaciones segun
los criterios socialistas de nuestra nacion en funcién de la comunidad.

La politica de salud cubana.

Es importante puntualizar que comunidad, bajo nuestra concepcion es toda la
sociedad y no como se enfoca en la gran mayoria de los paises subdesarrollados,
como el area geografica marginada, concreta, donde se desenvuelve una
poblacion en condiciones que evidencian con mayor nitidez el deterioro de la vida,
la cual esta expuesta a las injusticias sociales.

La politica de salud cubana en general orienta las acciones de todas las instancias
administrativas, regula los recursos que le brinda el Estado en funcién de la
obtencién de eficiencia, eficacia e igualdad. Es asi, que la implantacién de planes
prioritarios ante la atencién de los problemas médicos de urgencia, y dentro de
ellos, la urgencia del trauma, logran cubrir las necesidades inherentes en estos
casos con una aplicacion consecuente de la medicina como ciencia biopsicosocial;
no obstante, el continuo avance tecnolégico en los procedimientos diagndsticos y
terapéuticos que dan a luz en la esfera mundial no pueden ser aplicados en su
totalidad por nuestra sociedad debido a la situacion economica deficitaria a causa
de la desigualdad que hay en el mundo y las barreras que se han querido edificar y
mantener durante décadas para que nuestras realidades en los diferentes sectores
entre ellos el de la salud se vean privados de la aplicacién de estos avances.

A todo esto, es meritorio reconocer el esfuerzo que realiza la direccion politica y
administrativa del Estado, en lograr una mayor calidad de vida de la poblacién y es
por ello que desde 1984 en funcién del proceso de perfeccionamiento, surge el
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médico de la familia quien en unidn con la enfermera dan una respuesta a las
acciones de salud que demanda la poblaciéon tanto en las areas urbanas como
rurales y es ademas el que tiene la obligaciéon de dimensionar los planes de
prevencion de las enfermedades y de los accidentes del hogar.

Con este personal de la salud, ejemplificamos los preceptos de la ética médica
cubana. Ademas, es el primer escafio para la atencion al paciente traumatico
cuando la causa de la lesion fisica ocurre en el marco de su jurisdiccién pudiendo
entonces activar los mecanismos de atencion especializada de forma coordinada y
efectiva hacia los centros establecidos en el pais para la éptima atencion de estos
casos graves.

Se da cumplimiento de esta forma al cédigo de la ética médica cubana definido en
la Ley numero 41 que instituye la Salud Publica del pais y que sus principios
fueron aprobados en enero de 1983 por el Secretariado del Comité Central del
Partido Comunista de Cuba (18). En 1986 se constituyd la comision nacional de
Etica médica, organismo auténomo, auspiciado y apoyado por el Partido
Comunista de Cuba (PCC), el Ministerio de Salud Publica y el Sindicato Nacional
de Trabajadores de la Salud (SNTS). Esta comision profundiza en el conocimiento
y en el cumplimiento de los principios y regulaciones éticas en la gestion del equipo
de salud en todo el pais y ejerce funciones de arbitraje a todos los niveles de la
atencion de salud, para los casos de quejas o denuncias de conductas que violen
dichos lineamientos.

Componentes de la ética médica cubana.

El contenido de la ética médica cubana se estructura en cuatro componentes:

1) La profesion médica, donde se incluye el respeto, honestidad y dedicacion
al trabajo profesional, la toma de decisiones, la conciencia del médico y la
confianza del enfermo, la etiqueta profesional, la observancia del método clinico y
el error médico que pudiera aparecer entre otros, en la utilizacion de los recursos
tecnoldgicos lo que conlleva a una adecuada utilizacion de los mismos, no sélo
para evitar los excesos de costos sino también y de mayor importancia, la
presencia de iatrogenias que agravarian el estado de salud del paciente, principios
de la ética médica que contribuyen al desarrollo de nuestras concepciones y
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conducta como profesionales de la salud (18 ).

2) La gestion de salud que refleja el estado de salud de la poblacién. La ética
médica esta presente en todas las gestiones de salud. Es importante la
organizacion de los servicios de salud, su oferta y distribucion, la utilizacion de los
servicios, la eficiencia y efectividad. Ejemplo de la gestion de salud son los
indicadores de la tasa de mortalidad infantil, mortalidad materna y la esperanza de
vida al nacer, todas ellas con cifras comparables a las de los paises desarrollados.

3) Las relaciones con la ciencia y la tecnologia médica que no es mas que la
aplicacion de los avances tecnoldgicos evitando la despersonalizacion del enfermo
en la relacion médico-aparato-paciente. Incluye ademas la ética y la investigacion
cientifica en seres humanos que debe consistir en la realizacion de experimentos
con observancia de las normas éticas (19, 20); la informatica en la medicina,
donde entra a jugar un papel meritorio la red electrénica de informacién de salud
(INFOMED) que mantiene a las instituciones y al personal de salud actualizado
sobre los avances en el &mbito médico internacional.

4) La regulacion de la vida, que incluye: la regulacion de la reproduccion, la
atencion a las personas de la tercera edad, la asistencia médica psiquiatrica, la
atencion al equilibrio ecologico entre el medio ambiente y el hombre para la
prevenciéon de enfermedades, la atencion a los enfermos del Sindrome de
Inmunodeficiencia adquirida (SIDA), la actuacion ante la muerte, el transplante de
organos, la actuacion ante enfermedades emergentes.

En el analisis de todos estos aspectos sefialados y volcandolos en la aplicacion
ante la actitud frente al paciente traumatico, podemos concretar que cada uno de
ellos esta implicito en las actuaciones a realizar por nuestro personal de salud con
las consideraciones requeridas ante cada caso a tratar. La valoracion de estos
pacientes, en los diferentes niveles de salud, es decir nivel primario, secundario y
terciario llevan implicito la aplicacion de los preceptos de nuestra ética médica.

Es posible que en mucho de los casos, sea necesario emplear los cuatro aspectos
porque la batalla que se debe librar en el caso grave ante la muerte es de suma
importancia ya que pudiera ser su presencia la continuidad de otra vida.

En todas estas consideraciones de la ética médica cubana, representa el Estado
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(que es lo mas importante de la superestructura social), un papel prominente ya
gue su poder politico se fundamenta en la democracia para la mayoria de la
poblacién, por lo que acciona en concordancia con las necesidades de la
comunidad.

Queda para el sector de la salud, la actuacion consecuente ante el enfermo, la
utilizacion de todos los avances médico-farmacéuticos-tecnoldgicos disponibles, la
calidad en la atencion médica, el proceso de actualizacion profesional y técnica de
los recursos humanos, la honestidad y el humanismo en el trato médico-enfermera-
paciente.

Después de la presentacion del contenido de la ética médica cubana, sélo me
resta seflalar que la ética médica no puede aprenderse como una asignatura
aislada sino que esta implicita en la actuacion diaria de cada pase de visita, en las
actividades docentes y asistenciales como las consultas médicas, la atencién de
urgencia en los cuerpos de guardias, las reuniones clinico-patoldgicas y clinico-
radioldgicas, las discusiones de casos interesantes, el desarrollo de los seminarios
sobre temas médicos importantes en la formacién del estudiante de la carrera de
medicina o de estomatologia, o de los cursos de técnicos medios de la salud, la
educacion formal, la exigencia en la seriedad, modestia, honestidad vy
responsabilidad en el trabajo y el estudio, el respeto a los pacientes. Son las
principales acciones que se deben lograr con 6ptima calidad para cumplir una labor
destacada en la salud.

Por todo esto y en sintonia con las inquietudes y los deseos de lograr cada vez
mas un paso superior en la calidad de nuestra Salud Publica es que la ética
médica debe estar implicita en los planes de ensefianza de pregrado de todas las
carreras de la salud, en la superacion del personal docente y en la continuidad de
la ensefianza de postgrado para garantizar que se reconozcan los problemas
éticos de la especialidad, contenidos en el diagnéstico, tratamiento y prondstico
ante cada caso, por lo que se actuaria de forma rapida y eficaz con certeza
evitdndose las violaciones de la ética médica. No hay forma mas eficaz y efectiva
que el ejemplo que se transmite a todos los profesionales de la salud en su

formacion.
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A la luz de las contradicciones de este mundo unipolar, de la globalizacion en un
contexto donde cada vez los paises subdesarrollados se vuelven mas pobres, del
neoliberalismo con la creciente desigualdad entre las naciones desarrolladas y las
del gran grupo del Tercer Mundo, se afirma por muchos investigadores (21, 22 )
gue el proceso general de la educacion médica se presenta como una forma de
adiestramiento moral del cual la instruccién formal en la ética sélo constituye una
parte, concluyendo que la ensefianza de la ética médica pudiera ser estructurada
como una parte integral del proceso de adiestramiento.

Es en el sistema socialista donde cabria con mayor rigor generalizar el aprendizaje
y la aplicacion de la ética médica desde los primeros afios de las carreras de los
profesionales de la salud y en la formacién de postgrado.

La apropiacion de conocimientos y habilidades médicas aplicando la ensefianza
basada en la evidencia cientifica, el permanente estudio y superacion tan
necesarios para mantener la idénea evaluacion de cada enfermo, la correcta
actitud ante el paciente, llevan a una mejoria en la calidad de la atencion médica y
por consiguiente un mejor nivel de satisfaccion de la poblacién.

El Estado tiene el deber de garantizar y velar por la salud de sus ciudadanos y
exigir a las instituciones competentes que propicien y faciliten esta importante
actividad.

Seria bueno sefialar que la direccion del Estado cubano no escatima esfuerzos en
la atencion esmerada a la salud del hombre e invierte los recursos necesarios para
darle solucion a los problemas de salud. Ejemplos de ello son: el Instituto “Carlos
J. Finlay”, centro de alto nivel, que entre sus lineas de investigacion trabaja en la
creacion de la vacuna contra el SIDA y la organizacion de un sistema integrado de
urgencias meédicas a nivel nacional para optimizar y lograr que nuestra poblacion
sea atendida con el mayor rigor cientifico, evacuada a los centros de atencién
especializada en el menor tiempo posible para asi poder robarle vidas a la muerte,
comparando nuestros resultados con los de sistemas de atencién al grave de los
paises desarrollados.

Todo esto es posible porque en el socialismo, la ciencia esta al servicio de la
sociedad, los medios de produccién estan en las manos del pueblo y las
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relaciones de produccién son socialistas, hechos estos que demuestran las
ventajas de este sistema ya que en el sistema capitalista, su ritmo de desarrollo
social acelerado, acentla el caracter antagonico de las relaciones sociales, que se
manifiesta por la desigualdad y desproporcion por lo que Federico Engels (23)
sentenciaba que “cada beneficio para unos es por necesidad un perjuicio para
otros; cada grado de emancipacién conseguido por una clase es un nuevo
elemento de opresion para la otra”.

Consideraciones de la autora.

En resumen, la salud sirve de apoyo para lograr la armonia en las relaciones del
hombre con la naturaleza y la sociedad (24).

La actuacién ante los problemas médicos en general, emergentes en particular,
entre ellos el trauma, debe ser acometida con el rigor cientifico, la profesionalidad,
la aplicacion de la tecnologia diagnéstica y terapéutica adecuada ante cada caso y
el logro de una estrecha relacion médico-paciente, reflejo de un aprendizaje de la
medicina basada en la evidencia, en fin, con el enfoque de una medicina socialista,
que es en el ambito internacional el sistema social donde no aparecen
contradicciones entre la ciencia, el progreso acelerado de la misma y el desarrollo
de la moral (25).

Nuestra ética médica es el resultado del prestigio obtenido por el Estado
revolucionario y por los logros de nuestro sistema nacional de salud.

Otros aportes de la autora sobre la experiencia docente y asistencial sobre este
tema, es su articulo publicado sobre la aplicacion de la ensefianza de la ética en
una universidad de Sudafrica y la comparacion con la ensefianza en nuestro pais,
Cuba, con la participacion de otros dos profesores colaboradores cubanos (26).
Como antecedentes es importante mencionar que a raiz de los experimentos
médicos durante la Segunda Guerra Mundial, se hizo evidente la necesidad de
instituir reglas especificas para el control de las investigaciones médicas en seres
humanos, durante los procesos judiciales en las décadas de 1930 al 40 (27). Los
involucrados en los horribles crimenes cometidos, intentaban excusarse a Si
mismos con la ausencia de reglas explicitas que gobernaran ese tipo de

investigaciones. Este periodo marco el surgimiento de la ética médica y de los
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derechos humanos (28); aunque el surgimiento de la ética médica se atribuye a
Thomas Percival desde 1803 (29, 30). El cédigo de Nuremberg en este contexto,
generalmente se considera el primer documento que establece regulaciones éticas
en experimentos con humanos, basado en un consentimiento informado (28). En
1964 se sentaron los principios para regir las investigaciones con humanos; mas
recientemente, en 1979 se dieron a conocer en la declaracién de Belmont, y se
modificaron los principios éticos y las guias de proteccion en investigaciones con
seres humanos (31), normas aprobadas por la OMS posteriormente (10, 32).

En Cuba, el nacimiento de la ética data de finales del siglo XVIII a través del
presbitero, maestro y pensador Félix Varela y Morales, con sus “Doctrinas de
Logica, Metafisica y Moral, de 1816 (33), aunque algunos remontan sus origenes a
1711 con el reconocimiento cubano del Real Tribunal del Protomedicato,
institucién encargada de legalizar el ejercicio médico como colonia espafiola (34).
En la Republica mediatizada el programa de la ética médica, creado por el Colegio
Médico Nacional, reflejaba el espiritu de la clase médica, al servicio de los
intereses de la clase dominante de la sociedad capitalista. No es hasta 1959 que
se logra la transformacion de la Medicina cubana hacia una politica de salud en
funcién de incrementar los niveles de salud de la poblacion, constituyéndose el
codigo de ética de nuestro pais en la década de 1980 (25).

La ensefianza de la ética desde las primeras etapas de la carrera de medicina en
nuestros estudiantes cubanos y de otros paises es de gran importancia. La
aplicacion de estas concepciones en nuestros estudiantes se instituy6é en el curso
1985-86 donde la Etica Médica se incorporé en el primer y sexto afios
(internado), de la carrera de medicina, con planes de transicion en tercero,
cuarto y quinto cursos, de manera que la implantacion total se logré en el curso
1990-91 (35). En el momento actual, la ensefianza formal de la ética médica se ha
reducido a un tema de 4 horas en el primer afio en la asignatura de Medicina
General Integral I; un tema de 8 horas en la asignatura de Medicina Legal y Etica
Médica en quinto afio y un tema de 2 horas en la asignatura de Salud Publica en
quinto afio para la ética del andlisis de la situacion de salud.
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De hecho, en cada disciplina de la carrera de medicina cubana se esta abogando
por implementar la asignatura de ética en cada una de las asignaturas que
integran la disciplina rectora (Medicina General Integral) pero también en Medicina
Interna, Cirugia General, Gineco-obstetricia y Pediatria. Aunque en las diferentes
rotaciones de las especialidades clinicas y quirdrgicas estan programadas las
actividades de reflexién y debate, donde uno de los temas a abordar es el de los
aspectos éticos en la practica clinica, pensamos que no es suficiente para cumplir
todos los aspectos necesarios de la formacion del futuro profesional de la salud.
Soélo en enfermeria y tecnologia de la salud existe la asignatura como tal, su
nombre es "Bioética y ética en enfermeria” y consta de 30 horas. No obstante, la
actitud profesional y ante la vida de nuestros educadores, sirven de guia, 0 modelo
a sequir por parte de nuestros estudiantes, contribuyendo indirectamente en la
educacion y normas de comportamiento de nuestros estudiantes.

Los principios éticos a ensefar a nuestros educandos son:

El Pase de visita, donde se determinan los diagndsticos, la conducta apropiada
ante cada paciente y el poder corroborar o no la o las hipétesis planteadas ante
cada caso al momento de su ingreso hospitalario (36).

La actividad de las consultas externas, que involucra una relacibn médico paciente
mas estrecha.

La atencion al paciente en los Departamentos de Urgencias.

La labor comunitaria.

Las reuniones Clinico-Patoldgicas y Clinico- Radiol6gicas, entre otras (25).

Un aspecto importante a cumplir para el logro de un profesional que actie seguin
nuestros preceptos de ética médica es el de la actuacién ante el paciente y sus
familiares:

1- Propiciar una adecuada relacién personal con el paciente, que le inspire un
estado animico de seguridad; explicarle su estado de salud y las causas de su
enfermedad, con el tacto y la prudencia necesarios e informarle oportunamente,
las medidas preventivas, de diagndstico, de tratamiento y de rehabilitacion que
debe adoptar, o a las que debe ser sometido.
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2- Establecer similar relacion con los familiares del paciente, informandoles, en
cualquier momento, todos los aspectos relacionados con el manejo de la
enfermedad, propiciando obtener el maximo apoyo y cooperacion posibles, en lo
relacionado con la prevencion, curacion y rehabilitacion de su familiar.

3- Escuchar las preocupaciones y dificultades del paciente y sus familiares, darles
la atencion requerida y esforzarnos por viabilizar las soluciones posibles.

4- Utilizar, en todo momento de nuestras relaciones con los pacientes y sus
familiares, un lenguaje claro, sencillo y comprensible, erradicando cualquier
expresion soez o de mal gusto.

De hecho, es importante influir en la esfera no solamente fisica sino psiquica del
enfermo y de los familiares con quienes convive, asi como sus vecinos y amigos,
implicando a toda la comunidad en la labor social de rescate del enfermo hacia
una conducta social adecuada para que pueda contrarrestar las alteraciones de su
enfermedad con plena confianza y sintiendo el apoyo de todos los que le rodean.
En Sudéafrica, pais golpeado duramente por el Apartheid, eliminado en 1994 con el
triunfo del African National Congress (ANC) y la eleccion de Nelson Mandela como
primer presidente negro, fueron contratados en 1996, los primeros meédicos
cubanos para prestar servicios en ese pais. Al afo siguiente se reclutd el segundo
grupo de profesionales, que incluyd un gran niumero de profesores calificados para
laborar en la antigua Universidad de Transkei (UNITRA), hoy transformada en
Walter Sisulu University (WSU). La llegada de los profesores cubanos marco un
hito en la ensefianza de las ciencias de la salud en esa universidad (37). La
dedicacién al trabajo, a la ensefianza y el profesionalismo con el que nos
formamos en Cuba, hizo la diferencia e igualmente el contraste. Gran parte de los
profesionales locales, trabajan tiempo parcial en sus practicas privadas, y en
general, muchos estudiantes de medicina seleccionan la carrera por considerarse
una de las mas ventajosas desde el punto de vista econémico.

La universidad estd situada en un area semi-rural y selecciona mayormente
estudiantes locales, limitados econémicamente. La region igualmente tiene su
cultura sui generis y ello también limita y marca la diferencia con nuestros

estudiantes cubanos, incluso con estudiantes de otras universidades del pais.
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La aplicacién de nuestros preceptos éticos también se aplican en la Facultad de
Ciencias de la Salud, de la Universidad Walter Sisulu, donde juegan un papel
preponderante los profesores cubanos que diariamente, ponen en practica los
valores éticos en cada actividad docente - asistencial. Cuadro profesoral donde
mas de la tercera parte del mismo esta formado por continuadores de la
Ensefianza médica cubana. No obstante, tenemos la barrera del idioma. Muchos
de los alumnos entran a estudiar con un conocimiento muy limitado del inglés,
acostumbran a estudiar entre ellos en su lengua local, y lo mismo ocurre con los
profesores, cuando se vuelcan a la comunidad a interactuar con una poblacién
gue desconoce el idioma. Y tenemos una contraparte muy dificil de combatir, que
la constituye el resto de los “educadores” no cubanos, una comunidad
cosmopolita, constituida por ugandeses, nigerianos, indios, polacos etc. y algunos
surafricanos, locales de la provincia de Eastern Cape. muchos de ellos cumpliendo
a cabalidad su papel de profesores, unos pocos de educadores y algunos
ejerciendo paralelamente su practica privada en el Unico hospital privado de la
region o en sus consultorios en el centro del pueblo.

Una de las recomendaciones de nuestro Comandante en Jefe, en su visita de
1999 a la Cumbre de los Paises no alineados, en Durban, fue implementar una
campafia de alfabetizacién nacional, para disminuir un poco el oscurantismo y
equilibrar en parte las diferencias sociales entre ricos y pobres (38), pero eso no
se ha implementado jamas.

La asignatura de ética en la Facultad de Medicina de la Universidad Walter Sisulu,
provincia de Eastern Cape, Sudafrica, contempla en su programa docente la
ensefianza de la ética médica en el primer semestre del primer afio (6 horas), dos
temas de 3 horas cada uno en el tercer afio; bajo la responsabilidad de la catedra
de medicina comunitaria y un tema de ética en quinto afio (2 horas), estando
responsabilizados con la ejecucidén en este afio la catedra de medicina familiar
(36).

En las areas clinicas no se desarrollan actividades de andlisis sobre la importancia
de los principios éticos, aunque en la practica clinica-quirdrgica estan presentes

los elementos de ética a considerar en cada actuacion ante el enfermo. Un
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ejemplo de ello es el consentimiento informado que se solicita para la realizacion
de todo tipo de proceder investigativo o quirargico, al contar con la aprobacion del
paciente o de sus familiares; cuando no esté en condiciones de decidir. El respeto
a la decision del enfermo o el de sus familiares es un derecho que posee él y los
suyos. En segundo, tercero y cuarto afio durante cuatro semanas de cada curso
los estudiantes laboran en la comunidad, donde se evalla la integracién de los
conocimientos de salud con la promocién en las areas de menor nivel
socioeconémico. Alli en ellas, se logran llevar los conocimientos tedéricos
adquiridos en el primero y tercer afio y en las areas clinicas para elevar el nivel de
salud de la poblacién, asi como el de aplicar el comportamiento ético que
aprendieron en las diversas actividades docentes durante la carrera. La actividad
comunitaria es uno de los baluartes en la formacién integral de los futuros galenos.
El elevado numero de personas infectadas por el VIH ha ido in crescendo, en la
medida que un nimero mayor de la poblacion asiste voluntariamente a evaluar su
estado y recibir consejo (o tratamiento en caso necesario) (39). No obstante, aun
existe un tabu al respecto, incluso dentro del mismo personal de salud. Muchos
enfermos son estigmatizados y discriminados y el indice de violencia, alcoholismo,
y otros factores sociales imperan, e impiden un desarrollo mas rapido de la nueva
sociedad. Pero la cultura es completamente diferente. Por ejemplo, en Cuba la
practica de una autopsia que no se realiza dentro de las 2 horas de certificar el
fallecimiento en la historia clinica se considera maltrato al paciente y a sus
familiares. En Sudafrica no se puede realizar una autopsia antes que el cadaver
lleve congelado 24 horas como minimo; a veces se realizan una o dos semanas
después del fallecimiento.

La actuacion consecuente ante el enfermo, la calidad de la atencion, la aplicacion
de los medios y métodos tecnolégicos mas avanzados, asi como la honestidad y
el humanismo forman parte de la fluidez y positividad en el desarrollo de la cadena
médico-enfermera-paciente tanto en la esfera fisica como psiquica para aquél que
presenta el descalabro de su salud. Todo lo antes mencionado se ha reforzado al
ubicar en los hospitales de Sudafrica, estudiantes de ese pais que estudiaron en
Cuba (muchos de ellos ya médicos graduados).
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A pesar de todo lo anteriormente mencionado, y del enorme esfuerzo de los
cubanos que alli trabajan, posiblemente los Unicos que llevan a cabo un trabajo
educativo adecuado y tratan por todos los medios de actuar como modelo a seguir
por los estudiantes, queda aun mucho camino por transitar. Se reconoce que la
ética estd implicita de cierta forma en lo que se ha dado en llamar “Plan de
estudios escondido” (40); donde se reconoce que la identidad de los educadores y
educandos no opera dentro del plan de estudios formalmente, sino de una manera
mas sutil y menos reconocida oficialmente. La mayoria de nuestros estudiantes
cuando se graduan y terminan su servicio social o especializaciones; optan por
una préactica privada (ya sea a tiempo completo o parcial). Las raices culturales,
sociales y econdmicas conservan su vigencia. Se han recomendado cambios de
enfoque en la conceptualizacion del poder, la dominancia y el profesionalismo (41)
y las valoraciones morales como forma de evaluacion de los principios éticos en la
salud (42), pero se reconoce igualmente el valor del contexto histérico para poder
comprender el comportamiento de algunos profesionales de la salud.

A modo de conclusiones:

Ambos programas (el cubano y el surafricano) abordan los preceptos de la ética.
Ambos requieren, no obstante, de un mayor nimero de horas de ensefianza tanto
de ética como de bioética y de su aplicacién, considerando que las labores de
promocion y prevencion de salud son pilares para la elevacion de los niveles de
salud poblacional; y poder dar cobertura a un personal de salud con los principios
humanistas que deben regir en todos aquellos que deseen ser médicos que
cumplan con el juramento Hipocratico. Limitaciones sociales, culturales e
histéricas, entre otras, impiden la implementacion total de los principios éticos de
nuestro sistema de salud.

Nuestras recomendaciones son:

Por todo lo anterior; en sintonia con las inquietudes y los deseos de lograr cada
vez mas un paso superior en la calidad de la Salud Publica, es que la ética médica
debe incluirse en los planes de ensefianza de pregrado de todas las carreras de la
salud, en la superacion del personal docente y en la continuidad de la ensefianza

de postgrado para garantizar que se reconozcan los problemas éticos de la
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especialidad contenidos en el diagnéstico, tratamiento y prondstico de casos
individuales, a fin de poder actuar con certeza, de forma rapida y eficaz evitandose

violaciones de la ética médica.
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lll) h. Diagnostico.

La importancia del conocimiento de los mecanismos de produccion de la lesion
traumatica y particularizando en las lesiones toracicas, logra muchas veces
despejar la incognita que sobre el diagnostico de certeza se tiene de cada caso en
si, inclinAndonos a pensar en una rotura diafragmatica, esoféagica, una herida del
corazon u otras que son consideradas como lesiones severas o criticas que
atentan de forma inminente contra la vida del traumatizado. La vigilancia continua
de los parametros vitales se impone para la acuciosidad en el diagnéstico y para
lograr establecer el mejor tratamiento de estos lesionados.

Otro aspecto que debe valorarse es el de la limitacidn respiratoria que aparece
cuando se asocia una exploracién abdominal que muchas veces es la causa de la
aplicacion del soporte ventilatorio y no precisamente por la lesién toracica en si
confirmandose una vez mas los multiples factores de riesgo y la disminucion del
rango de supervivencia con la combinacion de lesiones extra toracicas en los
traumatismos abdominales (1-4).

Se sefala en la literatura que solo del 10% al 20% de los pacientes con lesion de
la aorta toracica sobreviven para alcanzar al hospital. Si la ruptura adrtica no se
contiene por los tejidos vecinos ni forma un seudo aneurisma, el lesionado fallece
de inmediato. Los que llegan al servicio de urgencias con ruptura adrtica y con
presencia de signos vitales, tienen que tener un pseudo aneurisma de contencion.
El riesgo de ruptura de estos hematomas es alto y por eso deben ser llevados a
cirugia de forma emergente, a menos que presenten otra entidad que no justifique
la intervencién como trauma craneoencefalico con muerte cerebral. Por otra parte,
las lesiones del bazo son frecuentes de observar en el trauma cerrado de
abdomen y su asociacion con la lesién adrtica alcanza el 14% (4-9).

1) Interrogatorio.

Ante todo lesionado es de suma importancia conocer la cinematica del trauma ya
gue desde ese punto se pueden sospechar lesiones que quizas no sean evidentes
en el examen fisico a realizar en el primer momento. Ademés si el médico
sospecha que puede tener una lesion de un 6rgano toracico o abdominal insistira

en descartar la misma en su exploracion del examen fisico ya que en otras
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regiones del cuerpo como son la craneofacial, el cuello, la columna vertebral y las
extremidades, las alteraciones se muestran con mayor evidencia y pueden ser
diagnosticadas desde la revisidbn primaria en mas del 90% de los casos. La
disyuntiva ocurre cuando en estas dos grandes cavidades se pueden acumular
sangre o fluidos que en su comienzo pueden no dar manifestaciones clinicas de
alteracién de la hemodinamia o del equilibrio acido basico.

Es entonces que para el interrogatorio, o sea, la anamnesis, debe ocuparse una
persona del equipo de reanimacion la cual indague con el personal de salud que
traslad6 al paciente hacia el centro hospitalario o con el familiar o acompafiante
gue conoce los detalles en su totalidad o en parte del accidente ocurrido sobre los
pormenores del hecho trauméatico. Se logra asi un diagndstico lo mas correcto
posible.

La cinematica del trauma debe ser de conocimiento de todo aquel personal que
labore en la atencién de pacientes traumaticos. Quiero referirme a algunas
situaciones en que sabido esto pueden diagnosticarse regiones u 6rganos
afectados:

-En el caso de que se trate de un accidente de transito en el que el lesionado sea
el chofer del vehiculo, al producirse un impacto frontal de su carro con un objeto
estacionario u otro vehiculo de frente, la presién que hace el cinturén de seguridad
para evitar el desplazamiento del cuerpo por la inercia hacia delante
(desaceleracion horizontal) puede lesionar 6rganos intraabdominales (visceras
macizas o huecas) o retro peritoneales como el pancreas, fundamentalmente si el
cinturén no esta colocado en posicién correcta. En ese paciente la cabezay la
cara se proyectan hacia delante pudiendo golpearse con la pizarra o tablero del
auto o el cristal 06 limpiaparabrisas con la produccién de heridas que pueden ser
superficiales o profundas y que también pueden afectar de forma grave a vasos
sanguineos profundos del cuello. En este mismo caso las rodillas también pueden
ser golpeadas contra la pizarra y provocarse lesion de una 6 ambas rodillas y
fractura o luxacion de ambos huesos fémur con la consiguiente rotura de la
cavidad glenoidea de la articulacion coxofemoral provocandose lesion a nivel de la

o las caderas. Si el chofer del vehiculo no utilizé el cinturén de seguridad puede

120



sufrir un trauma cerrado en region esternal o en epigastrio al golpearse contra el
volante presentando contusion severa del corazon, lesiones de grandes vasos,
fracturas costales o de las visceras macizas del hemiabdomen superior (higado,
bazo). Ademas de estas lesiones podrian sufrir traumas craneofaciales al
proyectarse el sujeto contra el parabrisas y pudiera producirse la posible herida
mortal a nivel del cuello.

-Si el lesionado es uno de los pasajeros del vehiculo, de acuerdo a la posicién en
gue se encuentre en el mismo y en qué parte se produce el impacto asi seran las
lesiones que presente.

-Es bueno recordar que en el caso de ciclos la proyeccion de la persona por el aire
y su caida a una distancia de varios metros es una situacion donde pueden
afectarse uno o varios Organos por el impacto del cuerpo con el suelo, el
tironeamiento de los pediculos vasculares de las cavidades toracicas y
abdominales y el golpe directo sobre la columna vertebral y la cavidad craneal al
chocar con el pavimento.

-Si el lesionado es un transelunte y es impactado por un vehiculo las lesiones
pueden ocurrir en toda la economia y si es arrastrado por el pavimento, se
producen ademas quemaduras por friccibn que pueden ser superficiales o
profundas. En el caso de los nifios por su corta estatura se afecta con mayor
frecuencia la regiéon craneofacial al golpearse contra la defensa del vehiculo.

-Las personas que sufren atropellamientos presentan (10-13):

-primero: fracturas en miembros inferiores por los golpes contra la defensa del
vehiculo;

- después: al golpearse contra el parabrisas sufren trauma cerrado de térax y
abdomen,

- y por ultimo: al caer al suelo por atras o a un lado del vehiculo se produce un
trauma craneoencefélico.

Los que sufren lesiones por trauma penetrante tienen un patrén de lesiones muy
particular. En general, las lesiones si son Unicas son de dafio limitado, pero
dependen mucho del agente agresor. En el caso de las heridas por proyectil de

arma de fuego se producen lesiones mas graves cuando son el resultado de
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proyectiles de alta velocidad; algunos proyectiles se fragmentan al entrar al
organismo y otos cambian con facilidad de direccion, por lo que determinar un
trayecto de acuerdo al orificio de entrada no es siempre facil, en especial si los
proyectiles son de baja velocidad y calibre. Los pacientes con heridas provocadas
por escopetas tienen tantos componentes de lesion por multiples proyectiles
como por explosién. Por el contrario, las heridas por arma pérforo cortante o
punzo cortante siguen un patrén de lesion muy especifico.

Las heridas por explosién son el resultado del rapido desplazamiento de los gases
atmosféricos durante una explosiéon. Las lesiones primarias son producidas por la
onda expansiva y afectan las cavidades corporales que contienen aire; son
comunes las lesiones en oido medio, pulmoén, intestino y también las lesiones
oculares. Las lesiones secundarias las producen los objetos que arroja la
explosion, los cuales se comportan como metralla (trauma penetrante). Por dltimo
las lesiones terciarias aparecen cuando la persona es proyectada por la fuerza
explosiva y se impacta contra un objeto estacionario.

En los accidentes de ciclos las lesiones que suelen presentarsele al conductor son
las causadas por un trauma cerrado de abdomen al golpearse contra el manubrio,
aunque en estos casos pueden presentar lesiones en toda o gran parte de la
economia dependiente de la proyecciéon hacia el pavimento o hacia otro objeto
estatico o en movimiento.

De hecho, por todas estas consideraciones, es de suma importancia conocer el
mecanismo del trauma que puede deberse a:

a) Golpe directo sobre una regién provocando un trauma cerrado.

b) Herida penetrante 0 no a causa de un objeto punzo cortante 0 por arma de
fuego.

c) Quemaduras y lesiones por efecto de congelamiento.

d) Exposicién a sustancias quimicas, toxicas o radiaciones.

e) Lesiones por desaceleracion.

f) Caidas de altura (desaceleracion vertical) con los efectos adversos de la inercia.
También es importante conocer de los antecedentes patoldgicos personales ya
gue si el lesionado padece de alguna enfermedad cronica como es la diabetes
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mellitus, la cirrosis hepética, los trastornos de la coagulacién sanguinea, las
inmunodepresiones u otros, el efecto del traumatismo se comporta con mayor
agresividad.
Es bueno utilizar un recurso nemotécnico (h.i.s.t.o.ri.a) (3), para definir
respuestas que son esenciales en los antecedentes de los lesionados que
atendemos y nos dan una visiéon de la probabilidad diagndstica:

h- hora del accidente,

i- identidad,

s- salud previa,

t- toxicos,

0- origen del accidente,

r- relato de testigos,

I- ingesta reciente,

a- alergias.
2) Examen fisico.
Es importante sefialar que el traumatizado es aquel que presenta una 0 MAas
lesiones las cuales pueden llevarlo a la muerte. Es considerado como lesionado
grave. En la evaluacion inicial, o sea, su examen clinico para conocer de las
alteraciones que presenta a su arribo al centro asistencial de salud lo primero es
realizar una revision primaria donde el médico debe seguir los pasos establecidos
para ello:
1) Revisar la via aérea y controlar que se encuentre expedita, asi como
mantener una inmovilizacion de la columna cervical hasta tanto no se descarten
lesiones de esta region. Aplicar oxigeno por catéter o mascara.
2) Como segundo paso y con rapidez, evaluar la respiracion del paciente para
conocer si hay alteraciones en la mecanica respiratoria y actuar con prontitud.
3) En tercer lugar diagnosticar los trastornos circulatorios y administrar fluidos
endovenosos a través de catéteres colocados en venas periféricas preferiblemente
en las zonas ante cubitales, en nimero de dos y con trécares gruesos y catéteres

cortos.
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4) Posterior al logro de la estabilizacion de la respiracion y las cifras
tensionales se procede al examen neurolégico simple con la exploracion del
estado de alerta del paciente.

5) Y como quinto paso, el examen fisico de todo el cuerpo del lesionado para
revisar exhaustivamente si existen lesiones en otras partes del organismo.

Es importante considerar situaciones en la via aérea que pueden ser fatales como
(1, 3,10-12, 14):

a) La presencia de un cuerpo extrafio. b) Fracturas maxilo-faciales. c)
Perforaciones de traquea o laringe que se manifiestan por enfisema subcutaneo,
disfonia y polipnea. d) Luxaciones o fracturas de la columna cervical.

Todas estas situaciones pueden llevar a una obstruccién de la via aérea con el
consiguiente cuadro clinico de asfixia por lo que es de suma importancia asegurar
la permeabilidad de la misma.

Al evaluar la respiracion debemos atender si hay presencia de alteraciones de la
frecuencia respiratoria, de la expansibilidad de la caja toracica, de la sonoridad
pulmonar y del murmullo vesicular ya que pueden presentarse:

a) Neumotorax a tension. b) Neumotorax abierto.c) Hemotdrax masivo.d) Térax
inestable.

Situaciones de riesgo para la vida del paciente si no se diagnostican a tiempo y se
actla de manera emergente.

Con relacion a la circulacion se debe comprobar que: a) No haya hipovolemia.

b) No existan lesiones intratoracicas y abdominales. c¢) No presente fracturas de
pelvis o fémur. d) No existan lesiones penetrantes con lesion vascular.

e) No estén presentes hemorragias externas.

Todas estas producen sintomas y signos de shock hipovolémico (15). En el caso
de hemorragias exsanguinantes, el tratamiento para detener la hemorragia se
aplicar4 en la mayor brevedad y la utilizacién de fluidos endovenosos del tipo de
cristaloides a razon de dos litros en la primera media hora después de ocurrido el
trauma es lo aconsejable hasta que se pueda resolver definitivamente la lesién.
Cuando se analiza el déficit neurolégico se debe evaluar el nivel de conciencia

segun la escala de coma de Glasgow que consiste en la respuesta ocular con un
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maximo de 4 puntos, la respuesta verbal con un maximo de 5 puntos y la
respuesta motora con un puntaje maximo de 6 puntos. La puntuacion de esta

escala va de 3 como cifra minima a 15 como la maxima y se calcula de esta

forma:

> Respuesta ocular Puntaje
. Apertura espontanea ocular.............cccc......... 4

. Apertura al estimulo verbal............................ 3

. Apertura al dolor............ceeeviiiiiieiiiiies 2

. NO hay respuesta...........cccceeeeeeeieeeeeeeeeeeeeeenee, 1

> Respuesta verbal Puntaje
. Orientada.........cocevvvvmiiiiiieiiiee e 5

. Conversacion confusa..........cccuvvvveeeeeeeeeeeennn. 4

. Palabras inapropiadas..........ccccooveeiieneeennennne. 3

. Sonidos iINCONGruentes..........ccuuuveeeevenieeeenennn. 2

. NO emite SONIdOS........cccvvvreiiiiiiiiiieee e eee e 1

> Mejor respuesta motora Puntaje
. Obedece Ordenes.........ccceeeeeeeeeeeeecciiiiiiiennne, 6

. Localiza el dolor........ccooeeeeiiiiiiiiiiiiiiiiiis 5

. Flexion normal............cccooviiiiiiiiiiiiieieeeeee e 4

. Flexion anormal..........cccccccvviiiiiiiiiieiiiieee e, 3

. EXENSION. ...t 2

. N [T To U] = T 1

Se clasifican las lesiones segun esta escala en leves, moderadas o graves.

a) Lesion leve: puntaje de la escala de coma de Glasgow mayor del3.

b) Lesidon moderada: Glasgow entre 9y 13.

c) Lesién severa: Glasgow menor de 9.

Siempre considerar que la alteracion de la conciencia puede deberse a:

a) Disminucion de la oxigenacidon o de la perfusion cerebral. b) Trauma
craneoencefalico. c) Intoxicacién por alcohol 6 drogas.

Ademas hay que evaluar las pupilas: su tamafio, simetria y reactividad.
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Con relacién al examen fisico general, o sea, en la revision de todo el habito
externo del paciente, debemos considerar la exposicion ante el agente traumatico,
descartar equimosis, hematomas, heridas, quemaduras u otras alteraciones.
(Figura 1).

También se debe hacer control ambiental por lo que es importante: después del
examen fisico, cubrir al paciente para prevenir la hipotermia.

Las maniobras de resucitacion se comenzaran a ejecutar si son necesarias desde
el primer momento de la revisién primaria para:

a) Maximizar la sobrevida del paciente y para el logro de esto es esencial realizar

una resucitacion agresiva y en cuanto se identifican las lesiones, tratar las que

amenazan la vida.

Fig. 1. Paciente con quemaduras por friccion en extremidades inferiores
después de colisiéon de un vehiculo contra el ciclo donde viajaba. Caso
atendido en el Hospital General de la Cruz Verde “La Villa”, Ciudad México,
1999.

Concluida la revisién primaria se comienza la revision secundaria, la cual no se

debe iniciar hasta que la revision primaria haya sido terminada, se hayan
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establecido las medidas de resucitacion y el paciente demuestre la normalizacion
de sus parametros vitales.

El examen clinico de la revision secundaria comienza con:

1) La region de la cabeza, la cual se explorara con la inspeccion y palpacién para
diagnosticar: laceraciones, contusiones, fracturas u otras.

2) En la region méxilo facial hay que diagnosticar: a) fracturas de la érbita, del arco
cigomatico y nasal. b) Laceraciones y lesiones de la boca, encias, dientes. c)
Salida de liquido cefaloraquideo a través de la nariz y orejas. d) Lesiones
penetrantes de ambos 0jos, hemorragias, alteraciones pupilares, alteraciones de
la agudeza visual, entre otras.

3) En el examen de la region cervical (16) diagnosticar:

-Fracturas o luxaciones de la columna cervical por lo que debe inmovilizarse el
cuello hasta que se descarte que no existe lesién.

Comprobar que no existe hematoma o aumento de volumen que se acrecienta
rapidamente, siendo éste pulsatil lo que nos hace sospechar de una ruptura
arterial con cambios en la hemodinamia del paciente y la presentacion de un
cuadro de shock hipovolémico.

-Las manifestaciones que pueden presentarse a nivel de la médula espinal son:
cuadriplejia, hemiparesia ipsilateral, disminucion del tono rectal, priapismo,
bradicardia, disminucion del sensorio y de la respuesta motora de las
extremidades, shock neurogénico, shock medular.

-La lesion del nervio frénico, se sospecha ante la elevacion del hemidiafragma del
lado lesionado al realizarse la radiografia simple de torax.

-Las alteraciones del plexo braquial se manifiestan por un: déficit sensitivo y motor
en el brazo ipsilateral; sindrome de Horner.

-La afectaciéon del nervio laringeo recurrente se pone de manifiesto con la
presencia de ronquera.

-En el examen de los nervios craneales podemos hallar: si hay lesion del nervio
glosofaringeo, aparecera disfagia; si lesion del nervio vago, ronquera; si hay lesion
del nervio espinal, aparece incapacidad para encoger el hombro y la rotacion
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lateral del menton hacia el hombro opuesto; si hay lesiéon del nervio hipogloso,
paresia de la lengua.

-La lesién del ganglio estrellado se sospecha cuando aparece dilatacion pupilar.
-Cuando esta afectada la arteria carotida puede presentarse: disminucion del nivel
de conciencia, hemiparesia contralateral, hematoma expansivo, puede causar
disnea secundaria a la compresion de la traguea, hemorragia externa, hipotension,
soplo, déficit del pulso.

-Si la afectacion es de la vena yugular, aparecera: hematoma, hemorragia externa,
hipotension.

-Si estad afectado el conducto toracico, usualmente la lesidbn es asintomética y
hallada durante la exploracion quirdrgica.

-Si el trauma provoca lesibn de esofago y faringe hay: disfagia, saliva
ensangrentada, herida cervical aspirante, aspiracion nasogastrica con sangre.

-Si lo que se lesiona es la glandula tiroides, se puede presentar un hematoma.
-Las lesiones de laringe y traquea provocan: hemoptisis, estridor, enfisema
subcutaneo cervical, herida cervical aspirante, ronquera, disnea.

-Las alteraciones a nivel de las vértebras cervicales provocan: sensibilidad local
anormal, dolor: con irradiacion a extremidades superiores, alrededor del térax o a
las extremidades inferiores, o al intento de movimiento; depresion o escalén 0seo;
prominencia de las apofisis espinosas; edema; espasmos musculares; desviacion
de la trdquea; hematoma retrofaringeo.

4) En torax: en esta region descartar:

-Deformidades de la caja toracica con crepitacion a la palpacién, lo que hace
sospechar fracturas costales.

-Neumotorax, que se caracteriza por el cuadro de insuficiencia respiratoria aguda
gue se acrecienta si éste llega a ser de un colapso total del pulmén, convirtiéndose
en hipertensivo y con alteraciones importantes del equilibrio acido-base.
-Hemotérax que acorde a la cuantia de la pérdida sanguinea dentro de la cavidad
toracica asi sera el cuadro clinico del shock hipovolémico. (Figura 2).
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-Térax inestable, que se caracteriza por la presencia de una respiracion
paraddjica en el segmento fracturado de la caja torcica, una insuficiencia
respiratoria aguda y alteraciones del equilibrio acido-base.

En ocasiones ocurre rotura de aorta toracica (17,18) y se reciben estos pacientes
conscientes y con signos vitales normales, en estos casos se trata de la presencia
de un pseudo aneurisma de contencion. El riesgo de ruptura de estos hematomas
es muy alto y por eso deben ser llevados a cirugia de forma emergente, a menos

que presenten otra patologia que no justifique la intervencion como un trauma

craneoencefalico con muerte cerebral, ya sefialada anteriormente.

Fig. 2. Paciente lesionado por proyectil de arma de fuego con herida
penetrante en hemitdrax e hipocondrio derecho. Pleurostomia minima a nivel
de cuarto espacio intercostal entre la linea axilar derecha anterior y media
para la evacuacion del aire y la sangre. (Cortesia del profesor Francisco
Barrera , Hospital de la Cruz Verde “ La Villa”, México DF.)
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5) En la regién del abdomen debe establecerse el diagndstico de una lesion
abdominal o retroperitoneal o ambas, cuando se presentan sintomas y signos de
un sindrome hemorragico, de un sindrome peritoneal de tipo inflamatorio o
perforativo o los que caracterizan a un sindrome de necrosis hemorragica extensa
como puede verse en la pancreatitis aguda traumatica. La valoracién en la
inspeccién, palpaciéon, percusion, auscultacion y el examen del periné con la
realizacion del tacto rectal y vaginal conforman toda la exploracién de la regién
abdominal tanto de la parte anterior como posterior y de la region pélvica. (Figura
3). Es importante evitar la manipulacion excesiva de la pelvis ya que si existe
fractura del cinturén pélvico el dolor incrementado por las maniobras exploratorias
y el sangrado consecuente pueden agravar el prondstico de estos casos.

Hay que descartar ademas la lesién del periné que en la simple observacion de la
region podemos detectar heridas, escoriaciones, quemaduras u otras
alteraciones.

Se sefala que hasta un 33% por ciento de los pacientes con un examen
abdominal inicial normal pudieran requerir una laparotomia de urgencia (12,19).
La valoracion del paciente con sospecha de traumatismo abdominal en el area de
urgencias es uno de los retos diagnosticos mas importantes en el paciente
politraumatizado, pudiendo variar el espectro desde que, o0 bien no exista ninguna
lesibn o que éstas sean minimas, hasta presentaciones catastroficas que
requieran una laparotomia inmediata.

En la dltima década se han desarrollado protocolos de actuacion encaminados a
seleccionar pacientes que sin demora, necesitan la realizacion de una laparotomia
y aquellos otros en los que no es necesaria 0 bien se puede realizar un
tratamiento conservador, ejemplo de ello la clasificacion de las lesiones de
diferentes érganos abdominales preconizada por el Comité de Trauma de la
Asociacion Americana de Cirujanos. Con ello, se pretende lograr un adecuado
diagndstico y tratamiento que consiga evitar la muerte del paciente debido a
lesiones intraabdominales, ya que siempre es preferible una laparotomia en

blanco que dejar sin tratar lesiones de la cavidad abdominal subsidiarias de

130



reparacion quirargica. El conseguir un minimo tiempo de demora en la realizacion

del diagnostico y en iniciar la intervencion quirdrgica es de vital importancia.

Fig. 3. Paciente con herida por objeto punzocortante en regién de epigastrio
con salida de epiplén mayor por la herida. (Cortesia del Profesor Alberto
Espinosa Mendoza, Hospital de la Cruz Verde ‘La Villa”, México DF).

6) En el sistema musculo esquelético:

-Explorar para descartar lesiones de pelvis.

-Lesiones de musculos y tendones, que pueden presentarse a causa de heridas
donde se hayan seccionado tendones y/o musculos.

-Lesiones de columna torécica y/o lumbar, con manifestaciones neuroldgicas en
las extremidades; deformidades dolorosas al tacto a nivel de la columna vertebral
o0 en las extremidades.

La importancia de la inspeccién y palpacion en el examen clinico puede lograr un
diagndstico de certeza en la mayoria de los casos, el cual se corroboraria con la
interpretacion de las radiografias simples que confirmarian las sospechas de
fracturas.

7) Evaluacion neurologica, la que realizaremos para conocer:

-De las funciones sensitivas y motoras de las extremidades, de la evidencia de
pardlisis, paresias o debilidad que sugieren una afectacioén de la columna vertebral
o del sistema nervioso periférico. Es importante proteger la columna y la médula
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hasta que se haya descartado una lesion manteniendo la inmovilizacion en una
tabla espinal larga y reevaluar el estado de conciencia, asi como el examen de as
pupilas.

Por ultimo es muy importante la re-evaluacion, la cual debe hacerse constante con
un monitoreo continuo de: los signos vitales, del gasto urinario, el gasto cardiaco,
la determinacién de la presion de los gases en sangre arterial, la saturacion de
oxigeno.

Ademas emplear los criterios del Triage donde se toman en cuenta: las lesiones
anatémicas, el estado fisioldgico, el mecanismo de la lesion, la o las patologias
concomitantes y los factores que pueden modificar el pronéstico del paciente y
gue ayudan a determinar el nivel, la urgencia y la magnitud de las medidas de
manejo inicial en el paciente traumatizado.

En resumen existen tres aspectos a considerar:

> Conocer la historia completa del incidente traumatico.
> Realizar una evaluacion clinica rapida y completa.
> Establecer prioridades para el manejo integral.

No diagnosticar correctamente o a tiempo un caso traumatico puede costar la vida
al paciente o privarlo de parte de sus capacidades fisicas o0 mentales de manera
temporal o definitiva.

Por lo que mis consideraciones son que:

-El método clinico conduce mediante el examen fisico exhaustivo del paciente con
traumas las propuestas diagnésticas presuntivas que inician el proceso de
atencion clinica.

- En la préactica diaria no es infrecuente que la exploracion primaria no resulte
concluyente para el diagnéstico de un grupo de lesiones, por ejemplo
intraabdominales, bien por la coexistencia de otras lesiones extraabdominales que
interfieren con la valoracién clinica, como el traumatismo toracico, pélvico,
raquimedular, por la presencia de disminucion del nivel de conciencia debido a
una baja perfusién cerebral por hipovolemia o por la presencia ademas de un
traumatismo craneoencefdalico, asi como por la accién de drogas o farmacos que

disminuyen el nivel de conciencia o modifican la percepcién del dolor.
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ll) i. Shock.
Antecedentes. Concepto.

El cuadro o mas correctamente enunciado como el sindrome de shock se ha
reconocido desde hace tiempo; pero quizas, de acuerdo a las interpretaciones
conocidas de su mecanismo de produccién en cada momento histérico, es que se

ha expresado su concepto.

La primera referencia de shock en idioma inglés se debe a Henri Francois
LeDran’s, quien uso el término para indicar “golpe”. En el afio 1800, John Collins
Warren lo refiri6 como “una pausa momentanea en el acto de la muerte”. En 1872
Samuel D. Gross definio el shock como “un rudo desequilibrio en la maquinaria de
la vida” y en 1942 con otras evidencias fisiopatologicas el fisiélogo Carl J. Wiggers
después de describir un modelo canino de estado de shock grave y prolongado
gue era irreversible, dio la siguiente definicion: “El shock es un sindrome resultante
de la depresién de muchas funciones, pero en la que la reduccion del volumen
sanguineo efectivo circulante es de importancia basica y en el que la dificultad
circulatoria progresa en forma estable hasta que penetra en un estado de fallo
circulatorio irreversible”. En 1940, Blalock, ofrecio la siguiente definicion: “El shock
es un fallo circulatorio periférico resultante de la discrepancia entre el lecho
vascular y el volumen del fluido intra vascular”.

En la actualidad se conoce mas sobre todo lo que sucede en la célula que es el
lugar donde ocurren las alteraciones fundamentalmente a nivel de las
mitocondrias, de todas las manifestaciones bioldgicas y clinicas del sindrome en
cuestiéon. Se sabe por tanto que se origina cuando existe discrepancia entre la
utilizacion de oxigeno por parte de la célula (VO2) vy el aporte de oxigeno a esta
estructura (DO2). Es por esto que la definicion de shock actual debe ser: “Es un
estado de hipo perfusion tisular, que se produce por una mala relacion entre el
consumo tisular de oxigeno (VO2) y su transporte (DO2)". Es en si la disfuncion de
la bioquimica celular y se restablece con el aporte adecuado de oxigeno a las
mitocondrias. También pudiéramos definirlo como un sindrome de insuficiencia

circulatoria, progresivo, que condiciona hipo perfusion tisular que lleva a la
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anaerobiosis, hiperlacticidemia y acidosis metabdlica (1-5).

El shock se describe y clasifica de acuerdo a su causa productora que aun se
acepta, ya que cada causa es capaz de provocar el dafio inicial si no es resuelto a
tiempo. La clasificacion general es la siguiente:

Shock hipovolémico.

Shock cardiogénico.

Shock séptico (bacteriano).

Shock anafilactico.

Shock neurogénico.

A veces se incluye en esta clasificacion etiolégica el shock traumatico, aunque éste
se puede analizar dentro del hipovolémico (6,7).

La clasificacibn mas detallada en el momento actual segun la etiologia y los
diferentes mecanismos que conducen a su presentacion, es la siguiente:

- Shock hipovolémico:

a) Por hemorragia externa: Traumatismo. Sangrado intestinal.

b) Por hemorragia interna: Hematomas. Hemotdrax. Hemoperitoneo.

c) Por pérdidas plasmaticas: Quemaduras.

d) Por pérdidas de fluidos y electrolitos: Diarreas. Vomitos. Fistulas. Ascitis.

- Shock cardiogénico, es el que se produce por trastornos primarios cardiacos: a)
Arritmias. b) Infarto del miocardio (IMA). c) Miocardiopatias. d) Insuficiencia
mitral.

- Shock obstructivo, es el que interfiere con el llenado o el vaciamiento del corazén
o los grandes vasos: a) Neumotérax a tensién. b) Taponamiento cardiaco. c)
Pericarditis constrictiva. d) Estenosis mitral o adrtica. €) Tumores mediastinicos. f)
Embolia pulmonar.

- Shock distributivo, se debe a una falta relativa de adecuacién del volumen
intravascular secundaria a la vasodilatacion arterial o venosa. La sangre se
almacena en los lechos de capacitancia venosa y el gasto cardiaco se reduce:

a) Séptico. b) Anafilactico. ¢) Neurogénico.

- Por drogas vasodilatadoras: a) Insuficiencia adrenal aguda. b) Crisis tiroidea y
otros.
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Fisiopatologia. Con la definicion dada aparentemente se trata de algo sumamente
sencillo que pudiera obedecer a tratamientos por supuesto también sencillos y
simples, pero nada hay mas lejos de la verdad. Aqui como en muchos otros
ejemplos en medicina podemos invocar el usado simil del iceberg, o sea que la
parte visible seria la que segun se expresa en el concepto, al verse la mitocondria
privada del oxigeno que le es tan necesario para la energia,“dispara” por asi
decirlo los sintomas y signos con los que usualmente identificamos el sindrome,
conocido desde hace muchos afos y del que en 1888, George Crile, uno de los
iniciadores y mas entusiastas estudiosos de este complejo fendbmeno, ofrecié una
descripcion adn vélida, cuando manifest6 refiriéndose a un paciente que ademas
era su intimo amigo: -“La piel esta sudorosa, fria y palida; el pulso es débil, pero
con frecuencia alto; los ojos estan hundidos aunque con pupila dilatada”. A esto
pudiéramos agregarle ademas que generalmente hay hipotensién y aunque
pudiesen existir variantes, es ese el cuadro que de inmediato nos hace pensar en
el shock. Pero al igual que en el iceberg, en que por debajo de la parte visible hay
una gigantesca masa mucho mayor que la que vemos, en el shock, las lesiones a
las células y en general a la economia son por lo general mucho mayores,
incluyendo en esto, los problemas inherentes a los procederes de resucitacion y
mucho mas cuando no han sido muy adecuados, con las consecuencias de la
isquemia-reperfusion. Puede ocurrir que con el tratamiento y las maniobras
actuales de diagnéstico y tratamiento se logre que el paciente aparentemente se
recupere, lo que en algunos casos puede suceder en forma definitiva, pero puede
ser que aun con esta recuperacion aparente incluso guiados por los métodos
usuales de monitoreo, el shock persista aunque no lo vemos. Recuperar todo el
dafio producido a las células por las lesiones de hipoxia mas o menos severas es
tarea de dias o semanas en las salas de terapia intensiva 0 puede que
desafortunadamente no se logre y lleven al paciente a la muerte. El problema no
es que el paciente deje de tener hipotension, sino que se recupere después de una
disfuncién celular (1,5, 6).

En fin, se puede observar que la causa no importando cual sea, produce

alteraciones en el flujo y volumen sanguineo que altera el transporte de oxigeno
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(DO2) (7). En el caso de hemorragia o pérdida de liquido se comprende que el
volumen se reduce y en el paciente con un infarto cardiaco se reduce el gasto
cardiaco alterando igualmente el transporte. Ademas en los casos sobre todo de
infeccidn importante por una serie de fendmenos que ocurren durante la respuesta
de fase aguda, la distribucién del flujo sanguineo en el lecho micro circulatorio se
altera, contribuyendo igualmente a la alteracion del DO2. En estos pacientes se
suma ademas al problema el aumento de las necesidades metabdlicas celulares
dadas por la agresion infecciosa, que demandan mas oxigeno, lo que agrava la
situacion, de forma que la alteracion del DO2 cada vez se ve mas afectada e
incapaz de cumplir su mision que es la de mantener un adecuado aporte de
oxigeno a los tejidos. La resultante es un consumo de oxigeno (VO2) reducido o
inadecuado y por tanto hipoxia tisular. (Figural).

Esta fisiopatologia en términos generales es siempre igual con algunas variantes
de acuerdo sobre todo a la causa.

A partir de aqui se desencadena todo el desastre de este complejo sindrome cuyo
riesgo mayor es la falla bioenergética celular.

Una de las funciones mas importantes de la célula es la produccion de energia y
para lograrlo es indispensable que el oxigeno llegue hasta la mitocondria y pueda
ser aprovechado por ella.

La energia surge de la hidrdlisis de los enlaces fosfoanhidricos del trifosfato de
adenosina (ATP) y éste a su vez se forma a partir del metabolismo aerdbico que es
la fosforolizacién oxidativa del difosfato de adenosina. (Figura 2). En el shock, por
lo explicado anteriormente, al disminuir la presion parcial de oxigeno disminuye la
disponibilidad para la mitocondria y se produce acidosis al acumularse los protones
(H+) no amortiguados en el citosol. Estos protones (H+), también escapan al
espacio extracelular y su concentracion determina una acidosis metabdlica que se
llama “déficit de base” (8).

El ATP también se forma en condiciones de hipoxia, por glucdlisis anaerdbica con
produccion de enlaces de alta energia pero en una proporciéon de 5 a 10% de lo
normal. Es por esto que la determinacion de la concentracion de H+ en el liquido

extracelular es un indicador cuantitativo de la magnitud de la alteracién que causé
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el estado de shock en la bioenergética celular (8-11).

Una consecuencia bioquimica de la formacién de ATP por glucdlisis anaerdbica es
la acumulacion de piruvatos que por un proceso de deshidrogenizacion se
convierten en lactato en el citosol. La relacion lactato/piruvato es de 10:1, por lo
gue cuando existe una alteracion amplia denota el grado de hipoxia de la célula.

A su vez, los H+ escapados de la célula, reaccionan con el lactato extracelular y se
transforman en acido lactico. El lactato en condiciones normales se elimina por el
higado, pero si hay disfunciéon hepatica como puede suceder en el shock, el acido
lactico se eleva. Con la funcion renal ocurren también otros problemas, pues de su
funcionamiento adecuado depende la eliminacion de H+ enlazados a los aniones
fosfatos y sulfatos.

El valor normal de lactato en el suero es menor de 1 meq/l, por lo que la medicion
cuantitativa de la concentracion de lactato es buena para conocer la magnitud del
shock, sélo que ésta es una prueba demorada y a veces se prefieren los datos de
gases en sangre.

Estos son algunos de los fendmenos que ocurren en el shock, que explican la
acidosis metabdlica siempre presente y justifican la razén de disponer de toda una
serie de mediciones que ayudan a ubicarse en la posicién idonea para tratar
adecuadamente cada situacién en su momento determinado.

Por ejemplo un déficit de base mayor de 20mmol/l puede aproximadamente
pronosticar, por estudios muy serios que se han realizado, que tienen riesgo de
morir el 50% de los pacientes. En los casos de shock hipovolémico por pérdida de
sangre una de las determinaciones mas importantes al ingreso es la del déficit de
base pues tiene valor diagnéstico. Si no mejora con tratamiento, en el 65% de los
casos hay una hemorragia progresiva. Un déficit de base que aumenta puede ser
la primera indicacién de shock aun con presién arterial normal, si hay un flujo bajo.
Un déficit de base arterial, indica crisis hipdxica en todo el organismo.

La isquemia intestinal ocasionada por el shock hemorragico por trauma provoca un
incremento de la permeabilidad intestinal dando lugar a la translocacion bacteriana
gue puede llevar a una Insuficiencia multiple de érganos causada por factores intra

y extra intestinales debido a una respuesta inflamatoria generalizada (12,13).
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Por ultimo es importante sefialar una medicion mas especifica que el indice global
de hipoxia y es el ph de la mucosa gastrica (PHi) que es la concentracion de
HCO3- en gases de sangre arterial y la pCO2 de un liquido instilado en la bolsa de
silastico que esta en contacto con la mucosa gastrica (equipo especial para esta
medicién).La pCO2 del liquido en la bolsa alcanza el equilibrio después de haber
estado en contacto durante 60 minutos con la mucosa gastrica y esta pCO2 puede
ser aerbbicamente aspirada para cuantificarse en un analizador de gases en
sangre. El valor de PHi es de 7.30 y si disminuye a pesar de 12 a 24 horas de
reanimacion, probablemente apareceran complicaciones y muerte. Para calcular el
valor del PHi (1) se utilizan la medicion de estos dos valores ya mencionados y la
ecuacion de Henderson- Hasselbach: Ph= 6.1 + log (HCO3-) + 0.225 x PCO2
donde 0.225 representa la solubilidad del CO2 en plasmay el 6.1, el pk (constante
del logaritmo negativo de ionizacion) del &cido carbdnico. Este método tono-
métrico proporciona en circunstancias normales una medicién valida del PHi
intramural gastrico aunque el valor del PHi no es confiable en circunstancias de
flujo sanguineo muy bajo. A veces hay pacientes que aparentemente no estan en
shock por encontrarse normo tensos pero en realidad lo estan y presentan PHi
bajos. La razon de esta determinacion es por ser la isquemia intestinal la
manifestacion inicial del shock. Rota esta barrera se puede desarrollar el sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) con liberacion de mediadores y
desarrollo del resto de la cascada, por lo que el tratamiento precoz es la verdadera
prevencién. Ivatury y colaboradores hicieron un estudio de comparacion entre los
valores de DO2 y el PHi y concluyeron que el PHi fue atil como indicador inicial de
anomalias (1).

La mejoria del riego sanguineo es el tratamiento mas eficaz de la acidosis.

La respuesta general del organismo se inicia con la "Respuesta de Fase Aguda”
(8) que es la manifestacion sistémica a un dafio local caracterizada por
alteraciones en el nivel de varias proteinas séricas llamadas reactantes de fase
aguda que se sintetizan en el higado. (Figuras 3y 4).

Empieza por lesion inflamatoria local con vaso dilatacion, permeabilidad vascular,

formacion de coagulos y liberacibn de componentes celulares como enzimas
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lisosdmicas, aminas vaso activas, prostaglandinas y otras, polimorfo-nucleares,
macrofagos, fibroblastos y células endoteliales los cuales son reclutados y liberan
citoquinas (Factor de necrosis tumoral (TNF), interleuquinas (IL) e interferones)
gue desencadenan la respuesta sistémica con fiebre, leucocitosis, activacion de las
funciones inmunes, aumento de ACTH y glucocorticoides, activacion de la cascada
de la coagulacién, elevacién de la eritrosedimentaciéon y otras. Se produce
ademas cambio en los niveles séricos de los reactantes de fase aguda.

Las citoquinas son mediadores de la Respuesta de Fase Aguda y alteran la gene
expresion, lo que provoca a su vez, alteraciones en la homeostasis. Activan el axis
hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal (HHS) elevando la liberacion de corticotropina. Se
libera fosfolipasa y esto influye con una via del metabolismo del &acido
araquidonico. Se producen eicosanoides (leucotrienos, prostaglandinas,
tromboxanos, etc) productos del metabolismo del &cido araquidonico.

La “Respuesta Endocrina” (8), dada por la activacion del eje HHS es estimulada
por la accion del estrés a los baro receptores del SNC. Se libera hormona
corticotrofica que actla sobre la hipoéfisis anterior y libera ACTH. Esta actla sobre
la corteza suprarrenal y se liberan glucocorticoides que se unen a los receptores
citosdlicos de las células. Estos receptores funcionan como factores de
transcripcion para modular la gene expresion y se mantienen inactivos al estar
unidos a las llamadas “proteinas intracelulares de choque térmico”(heat shock
proteins). Estas proteinas son el hecho mas importante en la respuesta celular al
estres.

Después que los glucocorticoides se unen a los receptores citosolicos, conforman
un complejo que es transportado al ndcleo de la célula y se disocian de las
proteinas de choque térmico, activandose para unirse al DNA en un sitio especifico
del gene glucocorticoide, lo que modifica los niveles de productos proteicos
codificados. Esta influencia en la ruta metabdlica, los niveles de cito quinas y la
actividad de otras hormonas, incluyendo catecolaminas, tiene un efecto global en
la homeostasis.

La “Respuesta del SNC” evoluciona paralelamente al eje HHS. El sistema

simpatico segrega catecolaminas que se unen a receptores adrenérgicos y
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pasando por un complejo proceso donde se modulan los niveles del segundo
mensajero, se produce la fosforolizacion de las proteinas intracelulares que son
efectoras de la respuesta al estrés. Los glucocorticoides, citoquinas Yy
catecolaminas asociadas a la respuesta de fase aguda pueden por tanto modular
la gene expresion y alterar la homeostasis, como parte de la respuesta al estrés.
Con relacién al shock hipovolémico, podemos decir en forma general que existe
una pérdida que puede ser de sangre como en hemorragias o traumas, plasma
como en las grandes quemaduras o fluidos como en las deshidrataciones lo que
lleva a una hipovolemia que a su vez determina una disminucion de las presiones
de llenado cardiaco con disminucion del gasto cardiaco y se produce un riego
sanguineo inadecuado a los 6rganos. Para su compensacion se altera la
contractilidad del masculo cardiaco que aumenta en su fuerza y frecuencia. Sin
embargo a veces esto no es suficiente, por lo que se produce una reducciéon del
DO2 y la consiguiente dificultad en la VO2 que lleva a la hipoxia tisular con
aumento de la permeabilidad capilar y permite el paso del liquido extracelular al
intra vascular en un efecto compensador a razén de 50 a 150 ml/hora. Desde que
se inicia el proceso, sobre todo al existir alteraciones de hipoxia se comienzan a
liberar mediadores que son sustancias que “median” las acciones defensivas del
organismo. Entre ellas estan las cito quinas. Este proceso a medida que avanza,
determina lesiones en diferentes érganos, entre ellos el pulmén y se produce una
disminucién en la saturacion de oxigeno que agrava aun mas el DOZ2,
estableciéndose un circulo vicioso. El cuadro que se describe casi siempre para el
shock hipovolémico y mas especificamente en el hemorragico es de base muy
parecida para cualquier shock (8). (Figura 5).

En el shock hipovolémico se producen al unisono otras alteraciones relacionadas
con el sistema neurohormonal. Los baro receptores que se encuentran situados en
diversos puntos como el cayado de la aorta y el seno carotideo, detectan la
disminucion de la presion arterial inicial como respuesta a la disminucion de
volumen que desencadena un mecanismo cuyo objetivo es garantizar el aporte
adecuado de oxigeno a los centros vitales que son el corazén y el cerebro pero al
lograrlo dafia otros 6rganos que a la larga son igualmente imprescindibles para la
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vida.

Se estimula la hipdfisis que libera hormona antidiurética (ADH) y ésta contribuye a
retener sodio para ahorrar liquido extravascular. Se libera hormona suprarreno-
corticotropica (ACTH) que actuando sobre la corteza suprarrenal produce la
liberaciéon de cortisol, glucocorticoide que estimula directamente la transcripcién de
acido desoxirribonucleico(DNA) y la sintesis de enzimas importantes para el
metabolismo de proteinas y carbohidratos y de aldosterona que contribuyen
también a la retencion de Na+ y H20. La oliguria con cifras menores de 0,5 ml / Kg
/ hora puede ser el primer indicador de hipovolemia de grado leve a moderado en
pacientes con signos vitales normales. Al mismo tiempo se estimula la actividad
simpéatica y por la liberacion de adrenalina y noradrenalina se produce
vasoconstriccion con aumento de la resistencia vascular periférica para garantizar
el aporte sanguineo disminuido al corazdn y cerebro. La accién de la propia
hemorragia y la disminucion de la presion del pulso sobre el rifién desencadenan el
sistema renina-angiotensina. Al liberarse la renina, ésta actia sobre una proteina
de la fraccion de globulinas alfa 2 liberando angiotensina | que se transforma en
angiotensina Il (hipertensina o angiotonina) la que a su vez actta sobre la corteza
suprarrenal para liberar mas aldosterona.(Figura 6).

Fases del shock. En resumen podemos decir que el shock hemorragico tiene dos
fases que son las siguientes:

1) Fase inicial o de compensacién: consta de tres elementos:

-En la primera hora desde que comienza la hemorragia el liquido intersticial
comienza a pasar hacia los capilares. Este paso o “llenado transcapilar” continua
por 36 a 40 horas y puede alcanzar el volumen de un litro. La salida de liquido
desde el espacio intersticial deja un déficit de volumen en el mismo.

-La pérdida del volumen sanguineo activa el sistema renina angiotensina.

-Unas pocas horas después de la hemorragia la médula 6sea comienza a producir
eritrocitos, pero el reemplazo de los eritrocitos perdidos es un proceso lento. Se
producen solamente 15-50 ml de globulos rojos diarios y el reemplazo completo
puede durar 2 meses.

2) Fase tardia o de descompensacion: existe un deterioro metabdlico, hipoxia e

143



isquemia de algunos territorios que conlleva a la aparicion de los mediadores del
shock.

Diagndstico. El shock se caracteriza por: piel fria, sudorosa y péalida. Esto se debe
a la disminucion de los fluidos a través de la piel o sea hopoperfusion periférica. El
gradiente de temperatura entre el centro del cuerpo y la periferia es de 4 a 6
grados centigrados. En el shock hay diferencia de 10 grados.Fatiga y somnolencia.
Disminucion de la tension arterial.

El fluido corporeo extravascular interviene en la interacciéon reguladora del volumen
ayudando a conservar un volumen sanguineo aceptable en el caso de pérdidas de
sangre o de otros fluidos. Se puede determinar la volemia con eritrocitos marcados
con Cr 51. Debe determinarse el indice de shock que no es mas que la relacion
pulso-tension arterial sistolica. La cifra normal es 0.54, si da 1 hay una
desregulacion circulatoria incipiente. Si la cifra es de alrededor de 1,5 es un cuadro
de shock hipovolémico (7).

Taquisfigmia.- Aparece para conservar un adecuado volumen minuto en el corazén
cuando la circulacion que existe es deficiente. Pero este mecanismo no tiene éxito
cuando el retorno venoso hacia el corazon o el llenado diastélico son insuficientes
por la hipovolemia. Puede presentarse ademas a causa del dolor o la fiebre y
puede estar ausente en pacientes menos adrenérgicos de edad avanzada y en los
gue se haya aplicado anestesia general.

Ansiedad, desorientacién, confusion, letargo, agitacion o coma por hipoperfusion a
nivel del sistema nervioso central.

Oliguria.- Hay aumento de la resistencia vascular en los rifiones con retenciéon de
sodio y de agua debido a la reduccion de la perfusion renal, manteniéndose el
volumen sanguineo para el cerebro, corazon y vasos centrales.

El volumen urinario normal es de 30 ml a 50 ml x hora (cifra minima 0,5 ml x Kg de
peso x hora (8-10).

Examenes diagnosticos. Hemograma con cifras bajas de hemoglobina y
hematocrito en el shock hipovolémico por hemorragia externa o interna, pudiendo
estar normales en los cuadros de deshidratacibn por vomitos o diarreas,

guemaduras o con cifras elevadas en el hematocrito.
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Presion venosa central (PVC). Representa el volumen de sangre que regresa al
corazébn y la capacidad de ambos ventriculos para impulsarla, va a estar
disminuida. Cifra normal de 6 + 2 cm H20. Hay autores que sefialan como cifras
normales hasta 15 cm de H20. Pudiera reflejarse la cifra de PVC no acorde con la
presiéon de llenado de la auricula o del ventriculo izquierdo, esta discrepancia se ve
en padecimientos cardiopulmonares o con un Infarto de miocardio inadvertido. La
medicién de la presion en cavidades izquierdas constituye una mejor guia para la
sustitucion de volumen.

En el shock hipovolémico esta baja la presion en cufia de la arteria pulmonar (cifra
normal de 5 +_ 2 cm H20) porque hay una reduccion del volumen sanguineo
pulmonar. La resistencia vascular sistémica se va a encontrar elevada.

Lactato en sangre arterial.- Se encuentra aumentado (cifra normal 1nmol x I). La
perfusion inadecuada de los tejidos tiene por consecuencia un paro parcial de la
glucdlisis en fase anaerobia, acumulacion del lactato y otros iones a consecuencia
de la disminucion tisular de oxigeno.

Gasometria arterial.- El reducido transporte de oxigeno (DO2) al musculo cardiaco
provoca alteraciones en la capacidad del corazén con contracciones ventriculares y
volumen sanguineo disminuido al igual que el gasto cardiaco y esto incrementa el
déficit de oxigeno en los tejidos deteriordndose la circulacion sanguinea asi como
el DO2 se altera (disminuye) a consecuencia de cambios en la circulacion
sanguinea de los pulmones lo que reduce la oxigenacion. En consecuencia
muchos alvéolos que se encuentran ventilados no son perfundidos aumentando asi
el espacio muerto funcional. En la gasometria se refleja la Pa O2 disminuida, la Pa
CO2 elevada y el ph se encontrara bajo.

Imagenologia de térax y abdomen.- Las cavidades en que mas frecuentemente se
encuentran las causas de shock hipovolémico, sobre todo el hemorragico, son el
torax y el abdomen, por lo que se realizaran radiografias y ultrasonido diagnosticos
de esos sitios.

En el shock cardiogénico, donde estan presentes los sintomas de dolor toracico,
arritmias y oliguria y que puede cursar con una parada cardiaca, la utilizacion del

trazado electrocardiografico, es importante debido a que en esta investigacion se
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reflejan las alteraciones anatomicas de la enfermedad que causé el estado de
shock, asi como la determinacion de las enzimas cardiacas las cuales aparecen
elevadas. El proceder diagnéstico de ecocardiografia es til para el diagndstico de
certeza de taponamiento o el de ruptura valvular (14).

Grados de shock (6). Se determinan acorde a la clasificacion del estado de shock
hemorrégico, dado por los resultados de los pardmetros clinicos y las variaciones
gue se presentan con relacion a la frecuencia del pulso, presion del pulso (presion
arterial sistélica menos la presién arterial diastélica), frecuencia respiratoria y ritmo
diurético. En el caso del shock grado I, la pérdida sanguinea no traduce
alteraciones funcionales de alarma. Con relacion al grado I, se trata de una
hemorragia no complicada. En el grado lll, es un estado de pérdidas importantes
de sangre que requiere administracion de cristaloides y coloides y en el de grado
IV hay una pérdida de la volemia mayor de un 40%, se clasifica como lesién o
lesiones exsanguinantes y el tratamiento tiene que ser agresivo y a la mayor
brevedad, o sea, en los primeros minutos de ocurrida la injuria para evitar la
muerte del paciente.

En el caso del shock tipo |, puede aparecer taquicardia y encontrarse el paciente
algo ansioso sin otros signos clinicos de pérdida de volumen debido a la poca
cuantia del sangrado y a los mecanismos propios de compensacién del organismo.
En el shock tipo Il, donde hay una pérdida de 750 hasta 1500 ml de sangre,
aparecen alterados los parametros de presion de pulso, diuresis que se encuentran
por debajo de sus cifras normales; la tension arterial puede mantenerse normal; la
frecuencia respiratoria y la frecuencia del pulso se hallan aumentadas y el paciente
manifiesta ansiedad moderada.

Cuando el paciente se encuentra en el shock tipo Ill, tanto la presion arterial, la
presion del pulso y la diuresis estan significativamente disminuidas; continuando
en ascenso la frecuencia respiratoria, la frecuencia del pulso y la ansiedad la que
se hace mas notoria acompafiada de confusion mental, es en esta fase que se
requiere reposicion de la volemia sanguinea con cristaloides y coloides,
preferiblemente glébulos rojos. El shock tipo IV con el riesgo inminente de muerte,

traduce alteracion marcada en las mediciones de los parametros clinicos con
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importante depresién mental. Existe en esta fase incapacidad de reparar el débito
de oxigeno y esto lleva a la muerte. (Tabla 1).

Con relacion a la evolucion y prondstico del shock podemos evaluarlo a través de
las variables cardiorrespiratorias, el sistema Apache Il y la determinacion del PHi.
Las variables cardiorrespiratorias se determinan por las variables hemodinamicas
mas la mezcla de gases venosos Yy arteriales que originan el movimiento de
oxigeno. Los valores hemodinamicos son el indice cardiaco(IC), la resistencia
vascular sistémica y pulmonar (SVRI Y PVRI), el golpe de trabajo del ventriculo
derecho e izquierdo( RVSW Y LVSW) y el trabajo cardiaco (LCW, RCW) (5).

El movimiento de oxigeno incluye el transporte de oxigeno(DO2), el consumo de
oxigeno(VO2),la extraccién de oxigeno, la mezcla arteriovenosa en la sangre en
derivaciones pulmonares( Qsp-Qt), o sea, la perfusion pulmonar vy las diferencias
de presiones arterial y alveolar de oxigeno( PA -a O2).

La caida de la ventilacion puede originar hipoxia hasta que se interrumpe
completamente la ventilacion del &rea afectada reflej@ndose como una relacion V-
Q (ventilacion-perfusién) baja. La causa de las anormalidades en la relacién V-Q
es la lesién del endotelio de los capilares pulmonares o alveolos, ocurre una fuga
de albumina a través de la membrana endotelial hacia el espacio intersticial y esto
provoca edema pulmonar a ese nivel con disminucion de la distensibilidad del
pulmon (compliance) (15,16).

El indice predictivo APACHE ( acute physiology and chronic health evaluation ) Il
determinado por 12 variables fisiologicas mas la edad y la relacion de
enfermedades crénicas nos revela indices de 8 o menor para aquellos pacientes
gue pueden sobrevivir al evento, cifras de 8 hasta 15 son reflejo de gravedad y por
encima de 15 son los casos muy graves.

El PHi es un indice util de prondéstico de la supervivencia en las unidades de
cuidados intensivos y potencialmente como una guia para la toma de decisiones
terapéuticas. El valor del PHi es de 7,30. Si un paciente tiene cifra de PHi menor
de la sefialada a pesar de haber transcurrido 24 horas de reanimacion del estado
de shock es probable que se presenten complicaciones y ocurra la muerte. El PHi
es predictivo porque en el shock, la isquemia del intestino es una manifestacion
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inicial del estado de shock. La isquemia y la hipoxia intestinal alteran la funcién de
barrera, lo cual, como resultado genera una respuesta inflamatoria sistémica por
absorcion de toxinas, con la activacion de mediadores.

Monitorizacion (Procedimientos). Para poder medir los datos de las variables
cardiorrespiratorias y los gases en sangre arterial y venosa, es decir todos los
datos sefialados anteriormente, es necesario insertar un catéter en una arteria
sistémica y otro en la arteria pulmonar (Swan-Ganz). Ademas se debe colocar un
catéter en una vena profunda para medir la presion venosa central (PVC) (8).

Otros procedimientos que sirven no solo para obtener datos sino también como
tratamiento es la intubacibn endotraqueal. También son usados el
electrocardiograma (ECG) y la medicion del flujo urinario, que como vimos en el
shock hemorragico tienen valor para alertar sobre un posible shock aun antes de
que aparezcan los sintomas clasicos. Un examen importante con gran valor
prondstico es la determinacion del ph en la mucosa gastrica (PHi), que se hace con
un equipo especial y de lo que ya hemos hablado.

Monitorizacion. Se ha probado en el estudio de largas series de pacientes con
grave estado de shock, analizando sobrevivientes y fallecidos que a veces los
parametros usuales de monitorizacién tales como frecuencia de pulso, presion
arterial, presion en cufia y otros no reflejan exactamente el resultado final del
paciente y por tanto al tener un escaso valor predictivo, no orientan para imponer
una terapéutica adecuada de acuerdo a lo que esté pasando en un momento
determinado de la evolucion del paciente. Debemos recordar que el comin
denominador de todo el sindrome es la dificultad por parte de los tejidos del uso
del oxigeno. Por tanto los pardmetros mas utiles seran aquellos que miden este
recorrido del oxigeno desde que es inhalado por los pulmones hasta que llega a
los tejidos y es utilizado por ellos. Ya en la evolucion y pronéstico hablamos de
ellos. Es por tanto imprescindible obtener las variables cardiorrespiratorias, pues
cuando se obtienen simultaneamente las variables hemodinamicas con los gases
arteriales y la mezcla de gases venosos, es posible determinar el volumen del
movimiento del oxigeno por medio de una computadora o calculadora.

Tratamiento. Profilactico: En la atencién primaria de salud, debido al desarrollo
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alcanzado en las ultimas décadas en nuestro sistema de salud cubano, se trabaja
para lograr un correcto tratamiento del infarto agudo del miocardio (IMA) con la
trombolisis precoz, la inmovilizacion precoz de las fracturas en los lesionados, la
reposicion adecuada de volumen en las deshidrataciones, hemorragias y
guemados, entre otras acciones. En la atencion secundaria, durante el
transoperatorio, realizar una manipulacién cuidadosa de las visceras y la estrecha
vigilancia cardiorespiratoria y en el postoperatorio, la supervision estricta de los
parametros vitales del paciente @av).
A principios del siglo XX George Crile publicé las bases terapéuticas del shock con
el uso de la adrenalina, la solucion salina y el pantalon de compresion corporal
gue fue la primera version de los actuales pantalones neumaticos antishock asi
como los fisiblogos Walter Cannon y William Baylius notificaron el tratamiento del
estado de shock después de una lesion. El establecimiento de normas de
reanimacion en trauma asi como los procederes quirdrgicos del control de dafio y
el desarrollo de técnicas de fijacion 6sea por fijadores externos entre otros ha
permitido mejorar los indices de morbilidad y mortalidad.

Al imponer tratamiento siempre debemos tener presente que los hechos basicos
qgue determinan el complejo sindrome son los elementos que hacen que el oxigeno
llegue desde el aire atmosférico desde donde es inhalado por los pulmones hasta
su incorporaciéon a la sangre y por esta via llegar a la célula y penetrar hasta la
mitocondria para su uso en el normal metabolismo aerobio necesario y que todo
eso que funcionaba normalmente fue alterado por una causa determinada. Con
estas ideas, el tratamiento debe estar dirigido por supuesto a cada uno de estos
escalones y cada uno en su tiempo preciso.

Lo esencial y no decimos primero pues al unisono se deben tomar muchas
medidas, es tratar y resolver la causa que provocé el trastorno. En el sangrado
agudo, controlarlo; en la infeccion, eliminarla y asi en cada caso. Poco importan
todas las medidas que tomemos si la causa inicial no se controla en forma
temprana. Insistimos en esto, pues no es solo controlar la causa, ya que si éste se
produce tarde, es posible que el propio mecanismo defensivo se haya
descontrolado y exagerado por su perpetuacion con multiples mediadores

149



circulando y en presencia de un stress oxidativo exagerado que lejos de beneficiar,
dana los tejidos y los lleva a la muerte. Ha sido probado en pacientes que
presentaban una sepsis con disfuncién multiple de 6rganos(DMO), a los que con
tratamiento se logré erradicarles la infeccion, pero a pesar de eso la DMO
prosiguid y los llevo a la muerte (8, 18-19).

La otra parte del problema es restaurar los defectos fisiologicos de la cadena del
transporte de oxigeno. El volumen sanguineo que siempre y no solo en los shock
hipovolémicos se ha alterado, debe ser repuesto y esto se hara llevandolo a 500 ml
por encima de lo normal (3,2 I/m2 en hombres y 2,8 I/m2 en mujeres o calculando
que la volemia es el 7% del peso ideal .El peso ideal corresponde al peso
correspondiente a un IMC=20-25Kg/m2. El indice de masa corporal se calcula a
través de la relaciéon: peso (Kg)/estatura (m2) (17, 19). . Actualmente se plantea
gue en el aporte de liquidos al paciente en shock por hemorragia traumatica, no
debe elevarse la cifra tensional arterial por encima de 100 mmHg (1, 15), ya que el
efecto de los factores de la coagulacion serian eliminados al aumentar la presion
del flujo sanguineo y se convertiria en un resultado negativo para el paciente en
vez de ser beneficioso. Las soluciones ideales para la reposiciéon de volumen
sanguineo al inicio del tratamiento son las soluciones cristaloides de Ringer lactato
gue es menos acida que la solucién de Ringer y la solucién salina fisiolégica al
0.9%, estas soluciones disminuyen el hematocrito y la concentracion de
fibrinbgeno en vasos pequefios por lo que disminuyen la viscosidad y la
aglutinacion de eritrocitos facilitando la circulacion en los vasos nutricios, estas
soluciones se distribuyen por todo el espacio extracelular tanto el intravascular
como el intersticial. Las soluciones coloidales son también un arma terapéutica
para el estado de shock ya que permanecen mas tiempo dentro del espacio intra
vascular por lo que se deben administrar inicialmente en volimenes iguales a la
pérdida de volumen sanguineo, en este grupo se encuentran los dextranos, la
gelatina, almidén y la albumina que se debe utilizar a razén de 25-50 g por cada
litro de solucién salina o de Ringer lactato.

Otros defectos fisioldgicos deben ser repuestos, segun Shoemaker (11), siempre a

cifras por encima de lo normal, ya que es necesario para suplir las necesidades
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generadas por el aumento del metabolismo, la fiebre y los requerimientos de la
reparacion tisular. Estos incrementos deben ser ain mayores en los pacientes con
sepsis o traumatismos severos (7).

Es asi que el indice cardiaco (Cl) debe llevarse a un 50% por encima de lo normal
(4,5 1/ min-m2), el DO2 algo por encima de lo normal (600 ml / min-m2), el VO2
alrededor de 30% por encima de lo normal (170 ml / min-m2).

El uso de la sangre y sus derivados comenz6 a utilizarse durante la Segunda
Guerra Mundial (1). En ese periodo el gobierno de Estados Unidos habia decidido
usar sblo plasma y no sangre para los heridos por las dificultades en la
manipulacion de las transfusiones pero objetivamente se confirmé que de no
utilizarse sangre ocurria mayor mortalidad. Edward P. Churchill, cirujano militar
asesor insistio en el uso de la sangre y las primeras transfusiones se utilizaron en
1943 cuando la campafia en lItalia. Henry Beecher y otros anestesidlogos
estudiaron y perfeccionaron el concepto de preparacion de los soldados heridos
con transfusiones de sangre en tiendas de camparfia habilitadas para reanimacion
antes de la cirugia para reducir el riesgo transoperatorio de muerte por shock. Los
cientificos Moyer y Tom Shires experimentaron como mejorar la reanimacién en los
casos de shock irreversible descrito por Wiggers, comprobaron que en esta etapa
del shock habia un déficit extracelular persistente de sales de sodio y vieron que
en los experimentos en perros se podia resolver a través de las transfusiones y
solucién salina isoténica. En 1964, Blalock escribié sobre estos aspectos. Durante
la guerra en Vietham se comprobd que era mejor dar sangre con cristaloides que
administrar sangre con plasma. Se not6 que la mortalidad era mayor por
Insuficiencia respiratoria que por Insuficiencia renal y se comprobd que la gran
cantidad de soluciones inundaban los pulmones. En la utilizacién de sangre se
aconseja utilizar glébulos y no sangre total ya que los paquetes de eritrocitos
conservan complementos valiosos de la sangre completa y disminuyen el riesgo de
reacciones alérgicas, reacciones hemoliticas, sobrecarga circulatoria, alcalosis
inducida por citratos entre otras. Las investigaciones no se han detenido en cuanto
al mejor tratamiento del shock y es importante el tratamiento quirdrgico y la
atencion en las salas de cuidados intensivos llegando a igual disyuntiva que Crile
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en 1903 que a pesar de una cirugia satisfactoria aparentemente para lograr
hemostasia, ocurre la muerte.

Las alteraciones del equilibrio acido-base, en esencia, la acidosis metabdlica
puede corregirse espontaneamente al mejorar la situacion circulatoria con
expansores del plasma y con soluciones bicarbonatadas, como ejemplo la solucién
de bicarbonato a razon de 1 Meg/Kg o utilizando la formula de :

Meq Bicarbonato a pasar = -EB x Kg x 0.3 administrando la mitad de la dosis y
repitiendo la gasometria a la hora o0 con lactato de sodio al 1/6 Molar repitiendo
periddicamente la determinacion de gases arteriales en sangre para conocer de los
resultados terapéuticos.

Existen diversos procedimientos de tratamiento, pero todos deben estar basados
en el andlisis de los resultados finales comparando los valores predictivos de
sobrevivientes y fallecidos, siguiendo una estrategia basada en lo que a cada
momento ofrecen las variables de monitoreo. El algoritmo adoptado por consenso
como es la propuesta de Shoemaker (11), plantea, teniendo en cuenta que esta
sujeto a los cambios y ajustes necesarios del examen dia a dia de cada paciente,
que lo mas importante ademas de eliminar la causa como ya se dijo, es la
restitucion del volumen sanguineo a las cifras mencionadas. Este aporte debe ser
intenso para lograrlo, pero siempre sin exceder la presion en cufia por encima de
20 mm Hg. Existen muchas controversias en relacién al tipo de fluido a utilizar y
este autor prefiere los coloides, pues refiere que asi logra expandir el volumen
plasmatico sin expandir el volumen del liquido intersticial.

Teniendo en cuenta que este aporte intensivo de volumen exige un trabajo
cardiaco mayor, con mas efectividad y mas aun con un miocardio deprimido por el
propio shock, se debe afiadir un agente inotropico como la dobutamina que es la
medicacion ideal, administrada por dosificacibn necesaria, para obtener los
objetivos ideales en Cl, DO2 y VO2. Si el paciente presenta elevaciéon de la presion
arterial media (MAP) y SVRI se debe usar un vasodilatador igualmente dosificado,
de forma que la cifra de MAP no caiga por debajo de 80 mm Hg y la presion
sistdlica no sea < a 110 mm Hg. Si el tratamiento impuesto falla, se debe usar un
agente vasopresor para mantener MAP por encima de 80 mm Hg y la presion
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sistélica en 110 mm Hg. Se han usado varios agentes vasopresores como la
dopamina y la epinefrina, pero en estudios recientes se ha visto que la dopamina
puede tener efectos no favorables en la perfusion de la mucosa intestinal (actla
sobre los estimuladores beta 1 del corazén y los receptores alfa de los vasos e
indirectamente mediante liberacion de noradrenalina la cual estimula los receptores
alfa con los que se produce una marcada elevacién de la presién arterial. Dosis
bajas de dopamina causan sélo una ligera vasoconstriccion de las que quedan
excluidos los vasos mesentéricos y renales) y la epinefrina produce redistribucion
del flujo sanguineo fuera de la region esplacnica( actia sobre los receptores beta 1
del corazon con intensificacion de la contractilidad y aumento de la frecuencia
cardiaca, activa los receptores alfal y los beta 2 de los vasos sanguineos y en
dosis pequefias se produce dilatacion mientras que en dosis elevadas domina el
efecto alfa adrenérgico con aumento de la resistencia siendo la droga de eleccion
en la reanimacion cardiopulmonar. Es por esto que se prefiere la norepinefrina y
se esta invocando, aunque no esta todavia totalmente comprobado, el uso de
vasopresina ya que en el shock, sobre todo el séptico hay una disminucién de la
misma (8).

A este nivel la expansién de volumen aumenta en un 30% y se comprueba
aumento en los valores de VOZ2, lo que denota que se abrieron nuevos canales de
perfusion a tejidos hipoxicos, pues los tejidos no toman mas oxigeno que el que
necesitan. Sin embargo es posible que las necesidades no se encuentren aun
cubiertas. Recordar que el incremento debe ser por encima de lo normal para las
necesidades extras de reparaciéon e hipermetabolismo, sobre todo en el shock
séptico y el traumatico.

Hay algunos aspectos muy especificos a los que debemos referirnos en el shock
séptico ya que es quizas el mas grave y una de las causas de muerte principal en
las salas de terapia intensiva. Tiene una mortalidad de un 50%.Se considera que
los factores predisponentes en este estado de shock son:

-Edad avanzada, enfermedades generales, deshidratacion o hipovolemia,
tratamiento con drogas inmunosupresoras Yy citotoxicas, infecciones iatrégenas,

sondas permanentes, traqueostomias.

153



Las manifestaciones clinicas del shock séptico son: hipotension arterial, elevacion
de la presion venosa central, VO2 disminuido, resistencia vascular pulmonar
aumentada (por microembolismos de plaguetas y de leucocitos, con la
consiguiente liberacién de sustancias vasoactivas), hiperventilacion, piel caliente,
fiebre, escalofrios, taquicardia, confusibn mental.

La lesibn de contusion provoca una acumulacién similar de plaquetas,
aprisionamiento de leucocitos y aumento de la resistencia vascular pulmonar.

Se ha comprobado que el VO2 aumentado después del shock guarda buena
proporcién de supervivencia y lo contrario, o sea, la disminucion del VO2 lleva a
una mayor mortalidad.

En el leucograma aparece un aumento leucocitario a predominio de los
polimorfonucleares neutréfilos y células juveniles (20, 21).

Es importante la busqueda y localizacion del sitio de la infecciébn por lo que
podemos utilizar los estudios imagenoldgicos para corroborar diagnésticos de
localizaciones de abscesos o0 colecciones liquidas en cualquier lugar de la
economia.

Ademas ante toda coleccion liquida debemos realizar cultivo para confirmar la
infeccion y conocer de los gérmenes responsables de la infeccién.

El uso de antibidticos es inicialmente empirico, basado en la experiencia,
caracteristicas de la causa productora del shock y otras observaciones ya que en
los primeros momentos no conocemos el o los tipos de gérmenes que afectan al
paciente y mucho menos la sensibilidad al antibiotico. Por tanto, conocer los
resultados microbiolégicos es de suma importancia para usar la combinacién mas
efectiva. Se ha visto un exceso de 39% de mortalidad con una seleccion
inadecuada de antibioticos.

En el shock séptico se ha tratado de bloquear la respuesta inmune sin buenos
resultados e incluso estos a veces han sido peores. Recientemente se han
obtenido buenos resultados con una droga que habia sido abandonada, la
hidrocortisona en dosis pequefa y la proteina C activada que tiene propiedades
antiinflamatorias y antitromboticas.

Otras sustancias se estdn usando pero practicamente todavia en fase
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experimental como inhibidores de la sintetasa de 6xido nitrico, pues se sefiala que
ésta inhibe la respiracion mitocondrial.

Autotransfusién. Este método usado desde hace dos siglos, todavia tiene vigencia,
pues permite reexpander el volumen sanguineo en casos de extrema urgencia
donde no se puede esperar para obtener otro fluido. Tiene también la ventaja de
usar la propia sangre del paciente, lo que evita reacciones.

La autotransfusion experimental fue descrita por primera vez por Blundell en 1818.
Duncan en 1886 fue el primero en usarla en humanos (8).

Henry y Elliot reportaron su uso satisfactorio en los casos con hemotorax durante
la primera guerra mundial. Brown y Debenheim reportaron la autotransfusion en el
manejo del hemotérax en la vida civil. Griswold y Ortner la usaron en pacientes
con trauma abdominal en 1943 (8,17).

Su indicacién es casi siempre como se ha dicho en casos de trauma como los
siguientes: lesiones mayores de corazon, lesiones de los grandes vasos toracicos,
lesiones de los grandes vasos de la cavidad abdominal, lesiones severas de
higado y bazo.

En la actualidad existen equipos que permiten extraer la sangre perdida en las
cavidades del paciente, filtrarla y pasarla de nuevo al sistema vascular sin
peligros. (Figura 7).

Con relacion a las complicaciones que pueden aparecer en el shock que en vez de
complicaciones debemos llamarlas evoluciones no favorables del sindrome de
shock y que aparecen con mayor frecuencia en el shock séptico, la disfuncion
multiple de 6rganos con las afectaciones de los sistemas digestivos, pulmonar,
renal, hepético y del sistema hematoldgico, llevan a una alta mortalidad. Por eso
es de suma importancia la localizacion precoz de las zonas o cavidades con
colecciones liquidas infectadas para su drenaje por puncion, endoscépico,
laparoscoépico o por apertura quirdrgica convencional ya que se sefiala que el
38% de los fallecimientos tardios por shock ( después de las 72 horas) se deben a
la presencia de focos infecciosos no drenados o drenados tardiamente cuando ya
estd establecida la insuficiencia respiratoria aguda progresiva con cambios
anatomicos irreversibles y en el 76% de los casos fue factor contribuyente en la
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muerte, a pesar de los adelantos técnicos sobre el éptimo mantenimiento de la
ventilacion pulmonar, de los conceptos y aplicaciones de la fluidoterapia y de la
antibiotico terapia (1,5).

Consideraciones de la autora:

El tratamiento del shock, exige una reevaluacion permanente con monitoreo
continuo de todos los valores ya dichos.

Como conclusion enfatizo que:

-La mejor terapia intensiva para un paciente es la del personal de atencion

permanente al lado de la cama del enfermo.

Figura 1. Fisiopatologia.
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Figura 2. Fisiopatologia.
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Figura 4. Fisiopatologia del shock séptico.
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Figura 5. Shock hipovolémico. Fisiopatologia.
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Figura 6. Shock hipovolémico. Fisiopatologia.
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Tabla 1. Clasificaciéon del shock.

Grados de| Grado | Grado Il Grado lll Grado IV

hemorragia

Pérdidas(ml) | -750 mi 750-1500 ml | 1500-2000 ml | mas 2000 mi

Pérdidas (%) | -15% 15-30% 30-40% mas 40%

Frecuencia de| -100 mayor 100 mayor 120 mayor 140

pulso

Presion de| Normal Disminuida mas muy

pulso disminuida disminuida

Relleno capilar| Normal enlentecido mas lento muy lento

Frecuencia 14-20 20-30 30-40 mayor de 35

respiratoria

Diuresis(ml/h) | 30 ml 6 mas | 20-30 5-15 Anuria

SNC ansiedad leve | ansiedad ansiedad y| Coma
moderada confusion

Figura 7. Equipo moderno para la realizacion de autotransfusion.
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IVV) Desarrollo.

1. Lesiones toracicas.

La jaula toracica se divide en cinco regiones: anterior, dos laterales, posterior e
inferior o diafragmatica. Las partes 0seas estan constituidas por las costillas, el
esternén, las claviculas, las escapulas y la columna vertebral, unidas entre si y
cubiertas a su vez por potentes musculos que le dan los diferentes movimientos a
dicha caja, todo ello recubierto por el tejido celular subcutaneo y la piel. La cavidad
toracica esta dividida en dos hemitorax, y separados entre si por el mediastino,
espacio que contiene importantes érganos: corazén, grandes vasos arteriales y
venosos, esoéfago, trdquea, bronquios, conducto toracico y los nervios frénicos y
neumogastricos (1).

Cada hemitorax esta tapizado interiormente por la pleura parietal, que en la parte
medial constituye los limites derecho e izquierdo del mediastino. En su interior se
encuentran los pulmones los cuales estan recubiertos por la pleura visceral.

La regién anterior esta limitada lateralmente y de arriba abajo por la articulacion
esternoclavicular y las articulaciones esternocondrales, hacia arriba la horquilla
esternal y hacia abajo la parte del apéndice xifoides donde se insertan las fascias
anteriores del diafragma. Esta region se encuentra constituida de afuera hacia
dentro por la piel, el tejido celular subcutaneo, la aponeurosis superficial dada por
las inserciones del musculo esternocleidomastoideo, de los rectos anteriores del
abdomen e inserciones esternales de ambos musculos pectorales mayores. El
plano esquelético estd formado por el esterndén y las articulaciones esterno-
claviculares, esterno-condrales y las esternales entre si. La capa muscular
profunda que se encuentra por debajo del esternon, la forman los musculos
triangulares del esterndn que se extienden desde las partes laterales del apéndice
xifoides y el cuerpo del esternon, dirigiéndose hacia afuera, insertdndose en la
extremidad externa de los cartilagos costales sexto, quinto, cuarto y tercero,
algunas veces en el segundo y primero. La irrigacion de esta region esta dada por
ramas de las arterias mamarias internas y el drenaje venoso por venas que fluyen
a las venas mamarias internas. Los nervios provienen de los plexos cervicales

superficiales, de los plexos braquiales y de los nervios intercostales (1).
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Conociendo de esta distribucién anatémica de la region anterior del térax podemos
comprender que los traumas a ese nivel pueden considerarse graves ya que
pueden afectar la mecanica ventilatoria o las funciones cardiacas o circulatorias.
El trauma toracico anterior puede provocar contusion del esterndn o fractura de
este hueso, acompafiado de contusién cardiaca. Si la causa del trauma es por
objeto corto-punzante(o también denominado pérforo cortante o punzo cortante y
otros lo denominan por arma blanca) o por herida por arma de fuego pueden
afectarse no sélo los 6rganos del mediastino anterior sino otros érganos de la caja
toracica o de otras cavidades del cuerpo como el abdomen o la region cervical.

Las paredes laterales las conforman las costillas en nimero de 12 a cada lado, asi
como los grupos musculares que se insertan en ellas y que las recubren. La cara
posterior consta fundamentalmente por la columna vertebral en su segmento
toracico con las uniones de sus vértebras a las carillas articulares de los diferentes
arcos costales ya mencionados (2). Grupos musculares superficiales y profundos
protegen esta region. Todos los grupos musculares de las diferentes regiones
tienen ademas de la funcién respiratoria, las de movilizar las extremidades
superiores 'y contribuyen a la movilizacién de la region cervical. EI muasculo
diafragma forma la pared inferior y la divisién de la caja toracica de la cavidad
abdominal.

De hecho, no sélo los traumas anteriores pueden tener un desenlace fatal. Todo
depende de la causa del trauma, de los 6rganos que pudieran lesionarse, de la
actuacion médica y paramédica en el momento oportuno, el diagndstico preciso de
las lesiones y el tratamiento eficaz en cada caso, conociendo ademas que una
lesion toracica puede tener como consecuencias patologicas el aporte insuficiente
de oxigeno, o sea, hipoxia, hipovolemia e insuficiencia miocardica.

a) Clasificacion.

La clasificacion del lesionado toracico puede ofrecer una vision clara de la
gravedad del mismo. Existen diversidad de estas clasificaciones, por mencionar
dos estan la de Londias en 1969 (3) quién sefialé 3 grupos, considerando el grupo
| el de los lesionados leves, el grupo Il el de los moderados y el grupo Il el de los
graves que requieren soporte ventilatorio. Otra es la que rige en Cuba sobre la
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determinacién de la presencia de lesiones toracicas simples contusas o con

heridas sin lesién de érganos internos y lesiones toracicas complejas contusas o

penetrantes con lesion visceral (4); que es la siguiente:

TRAUMAS
SIMPLES

(Sin lesion de
Organos internos)

TRAUMAS
COMPLEJOS
(Con lesion de

Organos internos).

.

Cerrados o
Contusos.

[

Abiertos o
Heridas.

\ \
-

Cerrados o
Contusos.

Abiertos o
Heridas.

[ Lesiones de partes blandas:
- Edema.
- Equimosis.
- Hematoma.
- Derrame de Morell-Lavallée.

Lesiones de partes Oseas (fracturas):
- Costillas.
- Esternon.
- Escéapula.
- Clavicula.
. Columna vertebral.

- Lesiones de partes blandas:
- Heridas por abrasion.

- Heridas contusas.

- Heridas por avulsion.

- Heridas por arma blanca.

- Heridas por arma de fuego.
- Heridas por metralla.

Lesiones de partes Oseas (fracturas):
- Costillas.

- Esternon.

- Escéapula.

- Clavicula.

- Columna vertebral.

- Enfisema subcutaneo.

- Neumotorax.

- Hemotorax.

- Hemoneumotorax.

- Térax batiente

- Pulmén humedo traumatico.
- Asfixia traumatica.

- Taponamiento cardiaco.

- Enfisema mediatinico.
-Mediastinitis.

- Quilotorax.

- Ruptura diafragmatica.

\- Lesiones toracoabdominales.
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Pero si poder clasificar a estos traumatizados es importante, mas relevante es
determinar desde un principio la valoracién prondstica de estos enfermos. Para
ello existen escalas prondésticas como el Abbreviated Injury Scale (AIS) y el Injury
Severity score (ISS) (5,6), este Ultimo no es mas que un sistema de puntuacion
gue sigue un valor numérico basado en el grado y la severidad de las lesiones
anatémicas. Los resultados de esta valoracion orientan al personal calificado
acerca de las prioridades en el tratamiento, factor decisivo en el logro de una
evolucion favorable de estos casos.

b) Fisiopatologia.

Las lesiones del térax tienen una alta mortalidad debido a la interaccion entre tres
mecanismos fisiopatoldgicos: sangrado, hipoxia y lesion directa sobre el corazoén.
El térax interviene en el aporte vital de sangre oxigenada a los tejidos con
actividad metabdlica.

Los tres compartimentos viscerales del torax: los dos espacios pleurales y el
mediastino son particularmente susceptibles a la elevacién de la presibn como
resultado de la acumulacion de aire o sangre que no ha sido drenada dentro de las
cavidades toracicas. Alrededor del 70 al 80% de los pacientes con trauma toracico
no requieren una cirugia mayor (toracotomia) y pueden ser manejados
satisfactoriamente con la colocacion de un drenaje intercostal o pleurostomia.

La incidencia de lesiones que provocan neumotorax o hemotérax o ambos es
superior que otras lesiones toracicas y de mayor frecuencia en las lesiones
penetrantes toracicas.

En el caso del trauma cerrado de térax una de las entidades de gravedad es el
térax flacido o batiente costal, que en la regidén anterior o esternal se presenta con
mayor frecuencia por el mecanismo de aplastamiento del térax contra el timén en
los accidentes de transito. Otra causa del batiente costal anterior puede ser la
flexion forzada del tronco hacia delante, dando lugar a fracturas transversales
situadas generalmente en la union del mango y cuerpo del esternén, con marcado
cabalgamiento del fragmento inferior sobre el superior. Existen ademas batientes
costales complejos donde se encuentra involucrado el hueso esternal, como en los

denominados:
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a) anteriores y laterales, donde en cada hemitérax aparece un batiente costal
lateral, en sacabocado, limitado por delante y por detras por una superposicion de
fracturas, terminando en la formacion de un tercer batiente esternocostal anterior y
b) los bilaterales o esternocostales anteriores donde se asocian dos lineas de
fracturas costales o condrales y una fractura transversal del esternén, un poco por
debajo del &ngulo de Louis.

Es importante tener presente que ante un paciente con fractura del hueso esternal
puede tener ademas lesion visceral (7,8). El manejo agresivo para establecer el
diagndstico e indicar el tratamiento precoz incluyendo la reduccién operatoria
temprana es recomendable aun en las fracturas estables para controlar el dolor.
Las lesiones del esternén, asociadas o0 no a hematoma retroesternal, segun
estadisticas de otros autores (9), no resulta ser un indicador digno de confianza
para descartar la presencia de lesiones cardiacas o adrtica; mientras que el
ensanchamiento mediastinal es un factor que debe tenerse muy en cuenta dada
su importancia para descartar lesiones asociadas y deben utilizarse todos los
recursos diagnadsticos disponibles para considerar el diagnostico definitivo y asi
reducir los porcentajes de morbilidad y mortalidad.

c) Diagnéstico.

El diagnéstico de las lesiones toracicas se corrobora con el estudio del Rx de térax
en posicién postero-anterior aunque en ocasiones podemos utilizar las vistas
laterales. Ideal es realizar estos estudios en la posicion erecta del paciente ya que
la presencia de liquido dentro de un hemitérax se hace mas evidente en esa
posicion. Es importante sefalar que en los lesionados graves que requieren
ventilacion mecénica e ingreso en las unidades de cuidados intensivos, deben
tener un seguimiento radiolégico con Rx simples de térax para detectar
alteraciones broncopulmonares o pleurales que pueden aparecer en el transcurso
de los dias de su ingreso, en parte por lesiones que no fueron detectadas en las
primeras horas de recibido el trauma, lesiones que pueden aparecer como
complicacion de algun proceder o por el mismo estado prolongado de la
entubacion y ventilacion. La decision de la realizacion de radiografias evolutivas,

no justifican que se realicen de forma rutinaria; autores como Chico Fernandez y
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col.(10), Tolsma y col. (11), Garcia Cérdoba y col.(12), Mets y col.(13) y Hendriske
y col. (14) en sus estudios e investigaciones han demostrado que el uso de las
radiografias de torax rutinarias no han demostrado cambios en la morbilidad y
mortalidad de sus pacientes por lo que concuerdan con la conducta de utilizar esa
investigacion por indicacion especifica y no de forma rutinaria.

Otras investigaciones a utilizar son: el ultrasonido doppler que da un diagnéstico
de certeza ante las lesiones vasculares y el estudio contrastado del eséfago ante
la sospecha de disrupcion esofagica, estudios estos que se implementan de
caracter urgente para poder actuar con prontitud si el caso asi lo requiere. La
tomografia axial computarizada (TAC) es otra investigacion util, que nos da una
imagen de las lesiones (consecuencias) y su probable causa.

El incremento en la incidencia de traumatismos en el area esternal se debe en el
momento actual a un aumento en los accidentes de tréfico, frecuentemente
secundarios a impactos de alta energia (a menudo choque frontal contra otro
vehiculo). Mas de un 8% de los pacientes con traumatismo toracico poseen
fracturas en el area esternal originadas en su mayor parte por colisiones contra el
volante o por lesiones producidas por el cinturon de seguridad o por el airbag.

La mayoria de las lesiones esternales se producen en el cuerpo del esternén y se
trata de fracturas transversales de sencillo diagndstico mediante radiografias en
proyeccion lateral. Determinadas lesiones del esternén, como fracturas verticales,
y anomalias en la unién condro-costal y del manubrio esternal, a menudo sélo se
detectan mediante la reconstruccion coronal de imagenes obtenidas mediante una
TAC toracica (15, 16). Aunque existen estudios donde se comunica que también la
ultrasonografia puede resultar atil para el diagnéstico de fracturas esternales
debido a su facil disponibilidad y nula invasividad (17). EI empleo de técnicas de
imagen para el diagnostico de las lesiones esternales es un tema controvertido. En
ocasiones, cuando existe una sospecha de este tipo de lesiones que no puede ser
objetivada mediante estudios convencionales, se recomienda la realizacion de una

TAC toracica con imagenes reconstruidas como técnica de eleccién (18-23).
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d) Tratamiento.

Segun el manual de “Advanced Trauma Life Support” (ATLS) del American college
of surgeons, el médico debe identificar e iniciar el tratamiento de aquellas lesiones
gue ponen en serio peligro la vida del paciente, encontrdndose el térax inestable
con contusién pulmonar en este grupo. Ademas debe prever y actuar ante las
lesiones que son potencialmente letales como la contusién miocéardica (24).

De hecho, el departamento de emergencia de un centro hospitalario que atienda
traumatizados debe disponer de sala de reanimaciéon, unidad de cuidados
intensivos e Intermedios y un numero de camas suficientes para la atencion de
estos lesionados (25, 26). La utilizacion de fijadores externos que puedan lograr la
fijacion de la inestabilidad del térax y evitar la realizacion de una toracotomia en
cualquier region del térax disminuye la morbilidad de estos pacientes y la letalidad
al lograrse de forma eficiente y rapida el control adecuado de la mecéanica

ventilatoria.

Conducta general ante el traumatizado toracico.

Con motivo de la creciente incidencia de heridas y contusiones del térax a
consecuencia de accidentes y violencia social en la vida civil, se mantienen las
cifras internacionales de mortalidad en proporcion de un fallecido por cada cuatro
lesionados por trauma. Algunos paises pueden tener mayor porcentaje acorde al
marco social de cada lugar como se reporta en Colombia y México en el marco del
Hemisferio Occidental y otros paises del resto del mundo donde la violencia se ha
incrementado (27-29). Estadisticas que se incrementan en situaciones de
desastres y guerras. Ejemplo de ello son los reportes de: Morrison y col.(30)
guienes documentaron 27 pacientes con trauma toracico en un hospital de
campafia en Afganistdn donde la conducta de la toracotomia se utilizé en la
mayoria de los casos, estando acorde a las condiciones de las investigaciones
gue tenian a disposicién los cirujanos actuantes, situacion muy diferente a la de
Calvin y col. (31) quienes reportaron la atencion de 21 soldados transferidos al
The Royal Centre for Defense Medicine Selly Oak Hospital y al Queen Elizabeth
Hospital, Birmingham, United Kingdom, entre julio del 2006 y octubre del 2008
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por traumas toracicos penetrantes y no penetrantes que fueron evacuados de los
hospitales de campafia de Afganistdn. En estos centros, sélo uno requirié
esternotomia por lesién penetrante toracica por herida de bala en miocardio,
confirmandose el diagnostico de sospecha a través de la TAC. No hubo lesiones
pulmonares que requirieran toracotomia y no tuvieron fallecidos.

En Cuba, segun estadisticas del Instituto de Medicina Legal, 1999, los accidentes
ocuparon la quinta causa de muerte y se comprob¢ alcoholemia positiva en el 55%
de los fallecidos. Estadisticas sobre la incidencia de mortalidad por trauma que
aun se mantienen en niveles similares en la actualidad (32,33).

Existe el consenso mundial de que las lesiones toracicas se pueden tratar en el
rango de 80 a 90% por métodos y procedimientos sencillos por lo que es de suma
importancia que todo servicio de urgencias posea normas y protocolos de manejo
al traumatizado para la mayor eficacia en la atencién médico quirlrgica, ya que
existen situaciones de emergencias que exigen decisiones rapidas y el inicio de
medidas terapéuticas que pueden salvar moribundos.

Segun el manual de ATLS (manual rector internacional) (24), el médico debe
identificar e iniciar el tratamiento de aquellas lesiones que ponen en serio peligro
la vida del paciente que son:

. La obstruccién de la via aérea.

El neumotdrax a tension.

El neumotérax abierto.

El hemotdrax masivo.

El térax inestable con contusién pulmonar.

El taponamiento cardiaco.

Ademas debe prever y actuar ante las lesiones que son potencialmente letales:
- La contusién pulmonar.

- La contusién miocardica.

- La ruptura adrtica.

- La ruptura del diafragma.

- La ruptura traqueobronquial.

- La ruptura del esoéfago.
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El Instituto de servicios médicos de emergencia de Maryland (34) sefiala como
guia terapéutica en el manejo general del traumatizado de térax lo siguiente:

- Asegurar la permeabilidad de la via aérea.

-Mantener una ventilacion suficiente para la adecuada oxigenacion y la eliminacion
del CO2.

- Mantener una expansion pulmonar total.

-Que el pericardio se encuentre libre de compresion para una funcion ventricular
adecuada y de esta manera asegurar una buena perfusion periférica.

- Cuantificar la pérdida de sangre y reemplazarla adecuadamente.

Todo paciente con trauma toracico desarrolla alteraciones en la relacion
ventilacion/ perfusion (V/Q) y como consecuencia algun grado de hipoxemia por lo
que es prioritario la administracion de oxigeno utilizando cdnula nasal o mascarilla.
En algunos casos se requiere la entubacion endotraqueal para el soporte
ventilatorio. En estos casos el paciente debe quedar bajo vigilancia y monitoreo
ventilatorio y electrocardiografico permanente.

Conducta ante las heridas toracicas:

- Mayormente son tratadas y resueltas con exploracion, limpieza y si hay apertura
de la cavidad toracica, debe colocarse un tubo de toracostomia.

- Si hay un hemotérax masivo, taponamiento cardiaco o escape de aire(es
sugestivo de lesion traqueobronquial o laceracion pulmonar extensa) hay
indicacién de toracotomia de emergencia.

- Las heridas precordiales sin compromiso hemodinamico deben ser evaluadas
mediante ecocardiografia bidimensional para determinar lesibn miocéardica y
hemopericardio.

- Las heridas del precordio y mediastino anterior con alteracion hemodinamica se
pueden tratar con drenaje subxifoideo (ventana pericardica) como método
diagndstico previo a la toracotomia aunque se sefiala que el procedimiento seria
innecesario ante la lesion cardiaca que requiere de toracotomia para la resolucién
definitiva. Por eso es mas util como método diagndéstico en el paciente que no ha
sufrido lesion intrapericardica, utilizando este proceder cuando no contamos con

la realizacién de un ecocardiograma de urgencia.
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- El proceder de pericardiocentesis es un método terapéutico para liberar al
corazén de la barrera hematica de la cavidad pericardica y ganar tiempo para
actuar directamente ante la lesion a través de la toracotomia o esternotomia.
Conducta ante el trauma cerrado:

-La toracotomia de emergencia o de resucitacién, esta indicada en el
taponamiento cardiaco, el hemotérax masivo y el escape masivo de aire a la
cavidad pleural. Este proceder quirlrgico se realiza inmediatamente al arribo del
paciente al centro hospitalario por la inminencia de una parada cardiaca (35-38).

- La broncoscopia de urgencia esta indicada en los escapes grandes de aire o en
el enfisema subcutaneo masivo.

Es importante tener en cuenta las posibles complicaciones que pueden surgir
después del evento traumatico y que si no se diagnostican a tiempo pudieran ser
fatales. Una de ellas es la aparicion de aneurismas a nivel de la aorta toracica o de
otros grandes vasos sanguineos de la cavidad toracica. Almeida Lopes y col. (39)
reportaron un caso infrecuente de secuela grave de un trauma toracico- abdominal
cerrado, 10 afos después de que el lesionado sufrié el accidente vehicular; el
paciente presentd un aneurisma a nivel del tronco braquiocefalico La resolucién
del aneurisma se realiz6 por esternotomia y by-pass aorta ascendente- caroétida-
subclavia con protesis bifurcada de dacron. La evoluciéon fue favorable.
Concluyeron que los aneurismas pos-traumaticos del tronco braquiocefalico son
infrecuentes, pueden estar asintomaticos durante largos periodos de tiempo y
debutar posteriormente con déficits neuroldgicos o isquémicos, dolores toracicos,
sangramiento, insuficiencia cardiaca, disfagia o estridor.

Consideraciones:

-Conociendo de las afectaciones que en el primer momento del trauma pueden
aparecer o no y del conocimiento de las complicaciones tardias es que enfatizo
sobre mantener un juicio clinico acucioso para poder llegar al diagnéstico de
certeza en aquellos lesionados que presenten alguna de estos sintomas o signos
referidos anteriormente y nos hagan sospechar de lesiones potencialmente fatales
si no se diagnostican y tratan adecuadamente a tiempo. Aportes tedérico- practicos:
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-Algoritmos para los pacientes con trauma toracico, creados por el grupo de
trauma de mi hospital, evaluados y aprobados en el afio 2006 con conocimiento de
todo el personal médico y paramédico del centro hospitalario que atiende
urgencias traumaticas (40). (Figuras 1-4). Resultados en la aplicacion de estos
algoritmos se han documentado en dos tesis de terminacién de la residencia de
cirugia general en mi Hospital Universitario “General Calixto Garcia” (41, 42). En el
estudio realizado durante 4 afios por Belfast Parra (40) quien recopil6 el total de
pacientes ingresados por trauma toracico: 7 285, 6 483 vivos (89%) y 802
fallecidos (11%), en el periodo del primero de enero del 2005 hasta el 31 de
diciembre del 2008, reporté que las complicaciones se presentaron en 2016
pacientes (27,67%), predominando el derrame pleural (1274 /17,5%), la
bronconeumonia (315/4,32%) y el hemotérax coagulado (132/1,81%). Las causas
de los fallecidos se debieron principalmente a: insuficiencia respiratoria
(neumotdrax a tension y abiertos, 173), infeccion respiratoria (146) y lesiones
exsanguinantes (105). (Tabla 1). Las cifras de morbilidad y mortalidad son

comparables con reportes internacionales.

Tabla 1. Relacion de lesionados torécicos ingresados en Hospital

Universitario “General Calixto Garcia”.

Afos N Vivos fallecidos Fallecidos por
lesiones

exsanguinanmtes

2005-2008 | 7285 6483(89%) | 802(11%) 105

Fuente: historias clinicas.

En la siguiente investigacion, realizada en el periodo del primero de enero del
2008 al 31 de diciembre del 2010 por Mercado Villareal (42), se registraron

4 975 lesionados toracicos ingresados en cirugia general, 2080 con lesiones
pleurales (neumotérax, hemotérax y hemoneumotérax). La incidencia de
complicaciones en este grupo fue mayormente por shock hipovolémico en 1608

pacientes, anemia aguda en 305 y colapso pulmonar en 64. Los egresados Vvivos
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fueron 1801, para un 86,58%, fallecieron 279 para el 13,41%. (Tabla 2).
Estadisticas también comparables con estudios internacionales.

Tabla 2. Relacion de lesionados torécicos ingresados en el Hospital
Universitario “General Calixto Garcia”.

Afos N Casos de Casos de Casos de
neumotoéraxy | neumotéraxy | neumotdraxy
henotérax hemotorax hemotorax

VIVOS fallecidos

2008-2010 4975 2080 1801(86,58%) | 279(13,4%)

Fuente: historias clinicas.

Fig.l. Algoritmo para el trauma de térax cerrado.

Rx de torax electrocardiograma
\ gases arteriales

Patoldgico normal

Pleurostomia alteraciones

Toracotomia ventilatorias

Si no
e

oxigenoterapia
ventilacién mecanica

|

tratamiento definitivo
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Fig. 2. Algoritmo para el trauma de térax penetrante.

Eslable precordial (*)
Rx. de torax
Normal patologico pleurostomia

Pleurostomia

\ 4
Observacion /

Alta<—-mej0r|fa\. deterioro Toracotomia

(*) Las heridas precordiales se manejaran atendiendo a su particularidad y
su protocolo.
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Fig. 3. Algoritmo para el trauma precordial penetrante.

Tipo | Tipo 1l Tipo llI
Asintomatico taponamiento paro cardiaco
Estable cardiaco — shock pupilas reactivas
Rx. térax

Normal patoldgico

Toracotomia

v

Ventana

Pericéardica vs ecocardiograma

Voo

Negativa positiva

\ Toracotomia

Esternotomia

v

177



Fig. 4. Algoritmo para el paciente inestable con heridas penetrantes en el
torax.

Hemorragia Taponamiento
cardiaco
Hemotdrax masivo Pericardiocentesis 6

Ventana pericérdica

|

Esternotomia
Toracotomia Toracotomia

ESTABILIZACION

l

ACCESO A OTRAS ESTRUCTURAS
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IV)1. A. Lesiones toracicas con peligro inminente para la vida.

Es de consenso internacional por investigaciones y estudios estadisticos de
diferentes autores de centros hospitalarios del mundo que el trauma toracico
provoca la cuarta parte de las muertes por trauma. También se reconoce que un
gran porcentaje de las lesiones toracicas que pueden provocar la muerte pueden
ser resueltas con procederes quirdargicos simples como es el caso del neumotérax
abierto, el neumotoérax cerrado y el neumotérax a tensién. Hay cinco entidades
que se clasifican en la categoria de lesiones toracicas con peligro inminente para
la vida (1) ya que si no se diagnostican a tiempo evolucionan hacia la muerte en
muy poco tiempo. Estas son: neumotérax a tensidn, neumotdrax abierto,
hemotorax masivo, térax inestable (volet costal o térax batiente), taponamiento

cardiaco.

a) Neumotdrax a tension.

Este tipo de neumotérax se manifiesta por la presencia de un enfisema
subcutaneo que estara acorde a la cuantia del escape de aire a causa de la lesion
pulmonar subyacente. El paciente presenta una Insuficiencia respiratoria que se
acrecienta a medida que el colapso pulmonar aumenta. Hay ausencia de los
ruidos respiratorios en el lado afecto y alteraciones circulatorias a causa de la
desviacion del mediastino hacia el hemitérax sano con compresion del pulmén
sano y angulaciéon de las venas cavas. Estara presente la taquicardia, la cianosis,
la ingurgitacion de las venas del cuello, el dolor toracico en el hemitorax afecto y
puede presentarse el cuadro de shock.

De caracter emergente deberd realizarse una puncién toracica para la evacuacion
del aire que nos servira para corroborar el diagnostico e inmediatamente colocar
un tubo de pleurostomia para conectar a un frasco con sello de agua o a una
succion toracica continua. La colocacion de catéteres intravenosos en venas
periféricas para la administracibn de soluciones hidroelectroliticas, la
administraciéon de oxigeno por mascara facial, antibidticos y analgésicos

completaran la conducta terapéutica. La sonda de pleurostomia se colocara en el
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cuarto o quinto espacio intercostal entre la linea axilar anterior y la linea axilar
media.

Este tipo de lesion se diagnostica con el conocimiento del antecedente de trauma
toracico y las manifestaciones clinicas.

Recientes investigaciones con animales realizadas por Shih y col.(2) han
demostrado que como coadyuvante al tratamiento del neumotérax y la mas rapida
resolucién del mismo, es importante la aplicacion de oxigeno por mascara a un
60%, ya que el aumento de la presién de oxigeno inhalada puede reducir la
presion de los gases en los capilares pleurales por la reduccién parcial de
nitrégeno, incrementando el gradiente de presion entre los capilares pleurales y la
cavidad pleural por lo que ocurre un incremento en la absorcion de aire desde la
cavidad pleural. Esta terapéutica debe usarse con cautela en los neumotdrax
provocados por fibrosis quistica, bronquiectasias y enfermedades pulmonares
obstructivas crénicas por el hecho que estos pacientes tienen asociado una
hipercapnia (3).

Consideraciones: es una lesién toracica muy grave que su diagnostico es
meramente clinico y debe realizarse la accién terapéutica a la mayor brevedad

para evitar la muerte por paro cardiorespiratorio.

b) Neumotorax abierto.

En los traumas penetrantes de la cavidad tordcica donde hay una comunicacién
de la cavidad pleural con la presion atmosférica debido a heridas toracicas, el
gradiente de presion negativa que se encuentra dentro de la cavidad pleural se
encuentra en desventaja con la presion positiva del aire ambiental por lo que a
cada movimiento inspiratorio de la ventilacion se produce la entrada de aire
atmosférico a la cavidad pleural, el cual se acumula dentro de esta cavidad no
pudiendo salir al exterior cuando la herida de la pared toracica es muy pequefa.
En cada inspiracion va acumulandose mas volumen de aire dentro de la cavidad
pleural provocandose un colapso pulmonar y si no se diagnostica y se actia a
tiempo se produce un neumotérax a tension con las alteraciones de la fisiologia

cardiorrespiratoria cuando el pulmén se colapsa al 100%. Cuando la presion
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pleural se hace positiva mayor de 20 cm de H20 se impide el retorno venoso al
corazon (4).

En ocasiones el diametro de la herida de la caja toracica es de un diametro mayor
gue el diametro de la traquea y lo que ocurre es que el aire atmosférico entra y
sale de la cavidad pleural del hemitérax afecto con cada movimiento inspiratorio y
espiratorio (traumatopnea) y ocurre un movimiento lateral de tipo pendular del
mediastino con el consiguiente trastorno cardiorrespiratorio por angulacién parcial
de los grandes vasos sanguineos toracicos, situacion clinica de extrema gravedad.
El cuadro clinico del neumotorax abierto se caracteriza por: a) la insuficiencia
respiratoria que se produce a causa del rapido atrapamiento de aire en la cavidad
pleural en el caso de que la herida sea de diametro pequefio, b) la insuficiencia
respiratoria debido a la rapida entrada y salida de aire a través de la herida
toracica en los pacientes con heridas de didmetro igual o mayor que el didmetro
de la traquea, c) taquicardia, d) taquisfigmia, e) cianosis, f) dolor toracico en el
hemitorax afecto, g) manifestaciones de shock.

Esta situacién considerada de extrema urgencia o emergencia debe de ser
reconocida de forma rapida y deben ejecutarse las maniobras apropiadas para
ocluir la herida toracica y colocar un tubo de aspiracion en el hemitérax (tubo de
pleurostomia), para la evacuacion del aire intrapleural y resolver el colapso
pulmonar. Es importante ademas dar apoyo ventilatorio aplicando oxigeno por
mascara facial o realizar intubacién endotraqueal para acoplar al paciente a un
equipo de ventilacién. Garantizar la administracién de soluciones cristaloides a
través de la canulacion de venas periféricas La prescripcién de antibibticos y
analgésicos complementan la terapéutica en estos pacientes.

La incidencia de neumotérax traumatico ocupa mas del 40% de los ingresos por
trauma toracico en nuestro medio. Larrea Fabra y col. (5) en su estudio realizado
en el Hospital Universitario “General Calixto Garcia” durante el periodo de 1975 a
1979 reportaron que los casos con neumotérax traumatico representaron el
47,4%(120 pacientes), del total de los ingresos por trauma toracico(253 pacientes)
en esos afios y la incidencia de mortalidad se comporté en el 9,1%(11 casos),

predominando la asociaciéon de otras lesiones toracicas y extra toracicas que

185



fueron la causa directa de la muerte, cifras éstas que se consideraron inferiores a
otros reportes internacionales.

En otro estudio que se realiz6 en Etiopia (6) durante el periodo de un afio de 1981
a 1982, donde atendi 52 pacientes que ingresé por trauma toracico de un total de
572 casos admitidos en el servicio de cirugia del hospital regional de Woldia, para
un 9,1% del total de ingresos, se diagnosticaron con neumotdrax 6 pacientes
(11,5%), no reportandose fallecidos por esta causa.

Otro reporte cubano sobre la incidencia del neumotérax traumatico con resultados
favorables, fue el de Sosa Martin (7) quien hizo un estudio durante el periodo de
1998 al 2008 en 126 pacientes que ingresaron en el Hospital “Miguel Enriquez”,
por esta causa, realizandose toracotomia a sélo dos casos por presentar
hemoneumotérax y a dos pacientes hubo de realizarsele pleurodesis mecéanica por
videotoracoscopia.

El neumotdrax oculto (occult pneumotorax, OPTX, siglas en inglés), es encontrado
incidentalmente de un 2 al 10 por ciento de todos los pacientes con traumas
contundentes. Un estudio multicéntrico en 16 hospitales fue realizado para
identificar pacientes con OPTX: pacientes observados satisfactoriamente y
pacientes que fallaron a la observacion fueron comparados. Se identificaron 588
OPTX, 569 pacientes con traumas contundentes, de éstos, a 121 pacientes (21%)
se les realiz6 una pleurostomia inmediata y a 448 (79%) la conducta fue
expectante. En 27 pacientes (6%) se fallé en la observacién y requirieron un tubo
de pleurostomia por OPTX progresivo, dificultades respiratorias 0 hemotérax
subsecuente, 14 por ciento (10 de 73) fallaron en la observacion durante la
ventilacion con presion positiva. La muerte de la mayoria de los pacientes fue
causada por traumatismos cerebrales. El 15 por ciento de los pacientes en el
fallido grupo de observacion desarrollaron complicaciones. Ningun paciente que
fall6 en la observacién desarroll6 un neumotoérax a tension o experimentd eventos
adversos por el atraso de la pleurostomia. Los autores concluyeron que la
mayoria de los pacientes con traumas contundentes con OPTX pueden ser
cuidadosamente monitoreados sin pleurostomia, no obstante, OPTX en progresion
y las dificultades para respirar estan independientemente asociadas con la falla de
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observacion, considerando que la utilizacibn de la tomografia computarizada
(TAC) es necesaria para el diagnéstico de estos casos que no son detectados con
las radiografias simples de térax (8).

Como consideracion:

-Los neumotdrax abiertos, de emergencia médica y quirdrgica, requieren una
accion terapéutica prioritaria.

- Tener presente la posibilidad de un neumotérax oculto ante todo trauma del térax
gue se manifieste con pocos signos clinicos en las primeras horas después del

evento traumatico.

¢) Hemotérax.

Se presenta por lesion de vasos sanguineos de la caja toracica o de las
estructuras vasculares del interior de la cavidad toracica asi como de los
desgarros o rupturas del parénquima pulmonar u otro érgano intra- toracico. La
causa puede deberse a un trauma toracico abierto o a un traumatismo cerrado.

La cuantia del sangrado depende de las caracteristicas del érgano o estructura
dafiada. Cuando el acumulo de sangre en el hemitérax afecto reduce
peligrosamente la capacidad pulmonar vital por compresion del pulmon, ademéas
del problema hipovolémico se afiade la insuficiencia respiratoria aguda que
empeora la inestabilidad hemodindmica; entonces el paciente se encuentra en
shock hipovolémico. Este cuadro de shock puede deberse a una situacion de
exsanguinacion y la conducta emergente sera la de controlar el sangrado a través
de una toracotomia de emergencia, preconizando el acceso toracico a través de
una incision antero lateral del lado afecto. En el caso que el érgano afectado sea
el corazon pudiera abordarse por una esternotomia media. La conducta
terapéutica del hemotérax en los primeros minutos de atencion especializada es la
de mantener una via aérea permeable, asegurar el aporte de oxigeno ya sea por
mascara facial o por intubacién endotraqueal con acoplamiento a un equipo de
ventilacion mecanica, colocacién de un tubo de pleurostomia de grueso calibre a
nivel del cuarto o quinto espacio intercostal entre la linea media axilar y la linea

axilar anterior, restaurar el volumen sanguineo circulante a través de la
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administracién de soluciones cristaloides en venas periféricas utilizando catéteres
gruesos(ejemplo: catéteres intravenosos numero 18), reposicion de sangre por
medio de paquetes globulares, coloides, o la administracion de sustancias o
medicamentos que puedan disminuir ostensiblemente el sangrado como es el
caso del &cido tranexamico, el cual se ha comprobado su efectividad a nivel
mundial, reduciendo las cifras de letalidad en los pacientes de trauma con
hemorragia significativa(investigacion CRASH-2(9)). El estudio CRASH-2(Clinical
Randomisation of an Antifibrinolytic in Significant Haemorrhage 2), que reporté
sus conclusiones en junio del 2010 y que nuestro Hospital Universitario “General
Calixto Garcia” form6é parte del mismo, demostré los resultados altamente
positivos en la disminucion de la pérdida sanguinea por trauma y el riesgo de
muerte a mas de 10 060 pacientes atendidos en 274 hospitales de 40 paises. El
equipo rector de la investigacion junto a sus colaboradores que hicieron posible
esta investigacion de magnitud propusieron a la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) incluir el medicamento &cido tranexamico en la lista de medicamentos
esenciales de la OMS. Levy (10), coment6 la idea de que la accion del farmaco
pudiera deberse a un efecto antiinflamatorio mediado por plasmina. Mufioz-
Sanchez y Murillo-Cabezas (11) en su articulo sobre estos resultados alentadores
sefialaron, que la aplicacion del acido tranexamico en los shocks hemorragicos por
trauma es un avance terapéutico significativo, ya que por primera vez un farmaco
ha mostrado ser capaz de disminuir la letalidad del shock hemorragico trauméatico.
Cuando la cuantia del hemot6rax se comporta con una pérdida de 200 a 250 ml
por hora, en las primeras horas de ocurrido el trauma, debe sospecharse que hay
un dafio importante de algun vaso sanguineo o del tejido pulmonar que puede
llevar a un desenlace fatal al paciente, por lo que se preconiza la decisién de
realizar la exploracién urgente de la cavidad toracica para yugular el sangrado,
antes de que el paciente presente un shock irreversible.

- Hemotdrax masivo.

En esta entidad puede ocurrir la exanguinacién. Cuando se invoca este término,
son varios los conceptos que la definen: el colectivo de autores del manual de

Apoyo Vital al Trauma (ATLS) (12) la distingue como “la presentacion clinica del
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shock hemorragico en pacientes que han perdido el 40% o mas de su volumen
sanguineo.”

Asensio (13) la considera como “la mas extrema forma de hemorragia”. Esta es
usualmente causada por lesiones mayormente del sistema cardiovascular o de
o6rganos parengquimatosos con una pérdida inicial del 40% del volumen sanguineo
0 con un rango de pérdida de sangre o de hemorragia excediendo los 250 ml por
minuto. Si esta hemorragia no es controlada el paciente puede perder la mitad o
enteramente el volumen sanguineo en diez minutos”.

Segun estudios realizados por Trunkey y Lim (14), Baker y col. (15), la
exsanguinacion ocupd un rango de mortalidad de un 30% aproximadamente.
Ambos estudios identificaron lesiones de la aorta, corazén, otros vasos mayores y
el higado como las mas a menudo responsables. Si la lesion es cardiaca los
rangos de supervivencia son superiores dependientes del grado de la injuria (16)
asi como en los casos de aorta tanto toracica como abdominal donde se reporta
una mortalidad por encima del 75% (17,18) similar comportamiento con las roturas
de vena cava (19,20). Mas recientemente autores como Johansson y col. (21),
Hess y col.(22), Brohi y col. (23) y Hoyt y col. (24), reportan rangos de mortalidad
por sangrado exsanguinante entre un 30 a un 40% Yy casi un 50% de las muertes
en las primeras 24 horas de ocurrido el trauma, definiendo que del 25 al 35% de
los lesionados graves que se admiten en los centros hospitalarios, presentan
trastornos de la coagulacion lo que incrementa la morbilidad y la mortalidad de
estos lesionados..

Conducta. Ante el cuadro clinico de una exanguinacion el equipo de atencion al
traumatizado debe actuar con rapidez y precision para lograr la disminucion de la
mortalidad. De esta forma el manejo de estos pacientes esta bien instituido en los
centros de trauma (25-27).

La destreza en la canalizacion de venas periféricas de miembros superiores ante
cubitales y de miembros inferiores (la safena) con la utilizacion de catéteres
gruesos que dejen fluir 200 ml por minuto de cristaloides tibios (28,29) es
primordial para contrarrestar la inestabilidad hemodinamica. Si son factibles los

accesos vasculares periféricos ya sea por venopuntura como por diseccion de
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vena, debe de utilizarse la puncién de la vena femoral o la diseccion a través de la
safena de laingle. La cateterizacion de venas profundas como la vena subclavia o
yugular, puede utilizarse después de garantizada la administracion de varios litros
de fluidos por venas periféricas para control de la presién venosa central,
evaluacion del estado de shock y mejor manejo tanto en el salon de operaciones
como en la unidad de cuidados intensivos.

En un paciente con shock hemorragico ocurre una reduccion de la masa de
glébulos rojos al 50 % y de plasma al 35%. La solucion de Ringer lactato es la de
eleccion para administrar por su composicion quimica semejante al liquido
extracelular y el uso de paquetes globulares del grupo sanguineo O negativo
cuando no hay la disponibilidad inmediata del grupo especifico. Estudios serios
sobre el uso de la sangre tipo O Rh negativo confirman su ventaja en la aplicacion
para la rapida resucitacion (30,31). Actualmente existen otras soluciones como el
Tetraspan, solucién hidroelectrolitica parecida al Ringer lactato pero con adicion
de otros electrolitos y su osmolaridad es similar a la del plasma sanguineo. Es una
solucién que puede ser utilizada en todas las edades desde el neonato hasta los
pacientes geriatricos, probados y certificados pero adn sin experiencia de su uso
en nuestro pais. El uso de la autotransfusién, proceder que se invoca como de
gran importancia y necesidad en la exsanguinacion, es otra de las medidas a
utilizar en las grandes pérdidas de sangre. La autotransfusion fue descrita por
primera vez por Blundell en 1818, reportada su actividad posteriormente por otros
autores (6). Sus indicaciones incluyen las lesiones mayores de corazén o grandes
vasos intratoracicos, abdominales y lesiones de parénquima hepatico y esplénico.
El manejo de la exanguinacion requiere un veloz diagnostico y una intervencion
guirdrgica agresiva que tiene como meta el rapido y efectivo control del sitio del
sangrado. Es una de las indicaciones de la toracotomia de resucitaciéon o
toracotomia emergente la cual se aborda a través de una toracotomia izquierda
anterior a nivel del cuarto o quinto espacio intercostal, en la region infra mamaria y
si es necesario explorar el hemitérax derecho se secciona el esternon de forma

transversal (puede utilizarse para ello el cuchillo de Lebsche).
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De importancia es el conocimiento para su debido uso de sustancias topicas
hemostaticas como son: el surgicel en todas sus variedades, el spongostan que
son sustancias proteicas que producen una adherencia en el area de sangrado de
cualquier herida visceral y logran una adhesién plaquetaria ayudando a la
hemostasia de la zona lesionada, asi como sellajes sintéticos como polimeros de
polietilen glicol (PEG), albimina unida a glutaraldehido y los cianoacrilatos (32).
Teniendo en consideracion lo antes expuesto, es importante ademas la
preparacion del cirujano para las disimiles intervenciones quirdrgicas acorde al
tipo de lesion (33). Hipocrates (34) sentenci6 como relevante la formacion del
médico cirujano en las campafas bélicas, basado en la adquisicién de habilidades
quirargicas, rapidez en las decisiones y en el tiempo de la realizacion de las
operaciones. Tenemos como ejemplos de este tipo de formacion, el cirujano
griego Claudio Galeno y el francés Ambroise Paré que crearon pautas perdurables
durante siglos en las técnicas de tratamiento para el control del sangrado.

En la vida civil, la destreza, habilidades y toma de decisiones rapidas se adquieren
laborando en los departamentos de urgencias de los centros de trauma.

En el caso de lesiones exanguinantes toracicas, si éstas se deben a heridas por
arma de fuego u objetos pérforo cortantes, mientras mayor es el calibre del
proyectil, sean multiples las heridas toracicas o los signos vitales a su arribo al
centro hospitalario reflejan un cuadro de shock severo los prondsticos son
negativos por lo que en estos casos, la realizacion de la toracotomia en el
departamento de emergencias se impone para la resucitacion y mejora de los
indices de letalidad (35,36).

¢,Cuales serian los abordajes toracicos a utilizar en estos pacientes? Se
consideran cinco tipos de incisiones: 1) La esternotomia media. 2) La
esternotomia media con prolongacién transversa supraclavicular y con
toracotomia antero lateral izquierda (incisiéon en libro). 3) La toracotomia
posterolateral izquierda o ipsolateral. 4) La toracotomia antero lateral izquierda,
preferida para la exposicion del corazén y grandes vasos. 5) Toracotomia antero
lateral izquierda prolongada después de la linea media hacia el lado derecho.
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La incision de esternotomia media es ideal para reparar lesiones cardiacas,
lesiones de la arteria innominada, aorta ascendente, tronco venoso
braquiocefalico, arteria pulmonar intrapericardica, venas cavas intratoracicas.

En los casos de lesion de la arteria innominada, si es pequefa y distal se puede
realizar sutura primaria o proceder a la interposicion de un corto segmento de
injerto. Si la lesion es extensa se recomienda separar usando el bypass, o0 sea,
material protésico como sefialan Johnston y col. (37) de aproximadamente 10 mm
de didmetro. Esta técnica logra mejores cifras de supervivencia.

Si ocurre lesion de la vena cava, tanto superior como inferior, el método de
eleccion es la venorrafia. En ocasiones, el manejo quirdrgico se hace dificil: A) En
las lesiones complejas de la cava superior se requiere colocar un parche de
politetrafluoretileno o una interposicion con tubo de dacrén. B)En las lesiones
complejas de la cava inferior: la reparacion se realiza desde el interior de la vena a
través de la auricula derecha previa derivacion cardiopulmonar total con cinula
en la cava inferior abdominal y catéter con globo en la cava superior a través de la
auriculotomia.

Si hay lesion de las venas braquiocefalicas como son estructuras blandas deben
repararse con injertos blandos de dacron. Cuado hay una lesion de otras venas
aungue no provocan un cuadro exsanguinante, si se asocian a una alta mortalidad
por lo que pueden repararse o ligarse.

La incisién de esternotomia media con la ampliacion cervical o la supraclavicular y
con toracotomia antero lateral izquierda (incisién en libro), se utiliza para abordar
el corazdn y los grandes vasos sanguineos: la porcion transversal del cayado
aortico, el tronco arterial braquiocefélico, la arteria o vena subclavia derecha, las
arterias caroétidas primitivas derecha e izquierda.

La toracotomia poéstero lateral: del lado izquierdo, para el abordaje de la aorta
descendente. Si es ipsolateral, para la arteria pulmonar hiliar derecha o izquierda
y las venas pulmonares.

En las lesiones penetrantes de la aorta toracica se sefiala como mejor via de
abordaje la toracotomia antero lateral izquierda.La mortalidad en este tipo de
lesiones oscila entre un 50% a un 85% de los casos (38).
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En las lesiones extensas de aorta se requiere la colocacion de una protesis para
restablecer la continuidad cuando no es posible la arteriorrafia.

Las lesiones de la arteria subclavia izquierda deben abordarse por la via de la
toracotomia antero lateral izquierda alta (a través del 3er espacio intercostal).

En ocasiones hay necesidad de desinsertar la clavicula para llegar al sitio de la
lesion aunque se provoca una afectacion del cinturon escapular, por eso, se
propone en estos casos realizar una arteriografia para decidir la via de abordaje
mas idénea en los casos de hematomas porque es posible que requiera de un
abordaje combinado supra e infra clavicular: si la lesidén es distal debe usarse la
via supraclavicular para el control proximal del sangrado en un area alejada del
hematoma, combinada con una incisién infra clavicular para el control distal y
manejo de la lesion. Si la lesion se encuentra por detrds de la clavicula se puede
abordar abriendo el hueso clavicular por su tercio medio y después repararlo con
alambres.

La toracotomia antero lateral bilateral se utiliza ademas para exposiciéon de los
hilios pulmonares.

Un estudio multicéntrico (39) realizado en 6 hospitales de la provincia de La
Habana, Cuba: Hospital Militar “ Carlos J. Finlay”, Instituto Superior de Medicina
Militar “ Dr. Luis Diaz Soto”, Hospital Universitario “ General Calixto Garcia”,
Hospital “Miguel Enriquez”, Hospital “ Joaquin Albarran”, Hospital “ Enrique
Cabrera”, durante los afios 1993-1997, ambos inclusive, de un total de 983
historias clinicas, se revisaron 680 historias de casos con lesiones toracicas que
requirieron toracotomia de urgencia o de emergencia, a 212 se les hizo el
proceder quirdrgico de toracotomia de urgencia y a 468 la toracotomia de
emergencia. Entre los 212 casos se trataron 7 casos con heridas precordiales y de
los 468 pacientes a quienes se les realizd toracotomia de emergencia, 17
presentaron heridas precordiales. La mortalidad global fue de 122 pacientes
(17,9%) y la mortalidad de los que fueron toracotomizados de forma emergente
fue de 86,95%.

Lesiones asociadas. Las lesiones asociadas del parénquima pulmonar deberan
tratarse por tractotomia (16,40) con ligadura vascular selectiva. Los lugares
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sangrantes deben abrirse entre clamps y realizarse la ligadura de los vasos. Es
una forma réapida de llegar al sitio lesionado y yugular el sangrado, logrando asi el
control del dafio. Esta técnica logra un rapido control del sangramiento profuso
antes de los 15 minutos por lo que la operacién se acorta y evita una lobectomia
en un paciente grave o critico. En este proceder después de ligar los vasos
sangrantes, los sangramientos del parénquima pulmonar separados son suturados
con sutura continua por debajo de los clamps antes de retirar éstos. En el caso
gue la lesion sea a nivel del hilio pulmonar las técnicas a utilizar son las
resecciones que pueden ser la lobectomia o la neumonectomia, si es imposible la
reparacion del hilio vascular primario del pulmén. De hecho, estos casos que
requieren estas técnicas tienen una morbilidad y mortalidad alta. Cuando después
de pinzado el hilio pulmonar se reconoce que la lesion requiere la reseccion total
del pulmén, se debe realizar la técnica del control de dafios haciendo la division
del hilio en masa con auto suturas (suturador mecanico, tipo GIA) (41).

La técnica de la tractotomia fue descrita por Wall y col. (42) y esta indicada en el
manejo de lesiones profundas pulmonares como se presentan en las heridas
transfixiantes por arma de fuego donde hay lesiones de estructuras hiliares tales
como la arteria pulmonar, vena y bronquio principales.

El uso del presillador lineal (Stapling) en sustitucion de los clamps como aconsejan
Asensio y col. (40) es muy util ya que se puede colocar en los orificios de entrada
o salida de las heridas y separar asi el parénquima para visualizar los vasos
sangrantes que deben ligarse o para la transeccion bronquial (43). Después de
yugulado el sangrado pueden aproximarse los extremos del parénquima pulmonar
con sutura continua absorbible 3-0 6 4-0.

Si no se dispone del presillador lineal para realizar la tractotomia se puede
controlar el sangrado con unas pinzas de Satinsky (44). Esta técnica evita la
reseccion anatémica de un segmento o I6bulo pulmonar.

Esta reconocido que la tractotomia en el departamento de emergencia es
importante para disminuir los indices de letalidad. Se utiliza fundamentalmente en
las heridas penetrantes de térax. Segun un estudio realizado en el Hospital

Universitario de Howard (35) con un total de 58 casos atendidos por trauma desde
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enero de 1987 a junio de 1994, quince tenian un Trauma Score Revisado(TSR)
por debajo de 4 puntos, 16 pacientes fallecieron a su arribo al hospital(33%), los
cuales presentaron lesiones ventriculares con exsanguinacion. A estos casos no
se les pudo hacer tractotomia. A 33 se les realizd tractotomia en el salon de
emergencia, de éstos, 27 presentaban parametros vitales insuficientes a su arribo
al hospital resultando una mortalidad de un 8%(6 pacientes). Veinte de ellos
fallecieron en el término de 72 horas por la hipoxia cerebral irreparable por lo que
se considerd que para realizar la toracotomia en el departamento de emergencia
debe hacerse en aquellos casos que arriben antes de los 30 minutos del accidente
y que posean parametros vitales aceptables al momento de su atencidn pre
hospitalaria. Las multiples heridas, los signos vitales bajos y el alto calibre de los
proyectiles son pronésticos negativos.

1) Las lesiones de traquea deben repararse con suturas no absorbibles o
absorbibles.

2) Las lesiones de esoOfago deben ser reparadas primariamente cuando se
atienden rapidamente.

Complicaciones.

Son complicaciones comunes de la exanguinacién en las lesiones con heridas
penetrantes la:

1) Hipotermia. 2) Coagulopatias.

La hipotermia se considera severa cuando la temperatura corporal del lesionado
se encuentra por debajo de 30 grados centigrados; moderada cuando oscila de
30-32 grados Yy ligera de 32-35 grados.

La hipotermia produce un gasto cardiaco disminuido, un incremento de la
susceptibilidad del miocardio a las arritmias, un decrecimiento de la ventilacion
alveolar y edema pulmonar (44).

De ahi la importancia de utilizar fluidos y sangre tibia, asi como mantener un aire
ambiental tibio tanto en el departamento de emergencia como en el quiréfano.

Se han reportado investigaciones en centros de recepcion de traumatizados donde
se han comprobado que las temperaturas de los casos graves y criticos oscila de
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un 32,4 a un 33,9 grados centigrados con un rango de mortalidad por encima de
un 60% y la supervivencia casi nula en los de menos de 32 grados (13,45).

2) Las transfusiones masivas, aquellas que exceden de 10 unidades de sangre
total o de paquetes globulares en un término de 24 horas llevan a numerosas
complicaciones (13). Entre ellas:

-La trombocitopenia dilucional — es directamente proporcional al nimero de
unidades de sangre transfundidas.

-Hipercalemia—por lo regular cuando se administran mas de 10 unidades.
-Hipocalemia — ocurre después de la cirugia.

-Hipocalcemia - secundaria a la rapidez de la transfusion, o sea, cuando se
administran mas de 100 ml de sangre por minuto.

-Hipomagnesemia.

-Hipotermia.

-Inmunodepresion.

-Defecto de la coagulacion: a) Precipitacion de los factores V y VIII.

b) Disminucion de la actividad de los factores |, 11, V, VII, VIII.

El uso de plasma fresco congelado para reemplazar los factores de la coagulacion
por cada 4, 6 6 10 unidades de sangre transfundida son opiniones planteadas por
algunos autores (46) aunque no existe criterio unanime al respecto.

Experiencias de la autora: Expongo varios periodos de mi labor como cirujana en
gue tuve que atender e intervenir por lesibn exanguinante a lesionados por
traumas cerrados o abiertos, en regiones toracicas, abdominales, retroperitoneales
y cervicales.

-Durante el periodo de febrero de 1975 a mayo de 1981 intervine a 12 lesionados
por hemoperitoneo masivo: 2 por lesiones vasculares mayores (arteria
mesentérica superior), 6 por lesiones esplénicas, 2 por lesiones de higado con
asociacion de ruptura del bazo y cola del pancreas; 1 por lesiéon renal grado V y 1
lesionado con seccion parcial de vena yugular interna derecha, no hubo fallecidos
(Tabla 1).
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Tabla 1. Lesiones exanguinantes atendidas por la autora durante el periodo
1975-1981.

Causas N Vivos Fallecidos
Lesién 1 1 -
vascular

cervical

Lesién 2 2 -
vascular

abdominal

Lesién 6 6 -
esplénica

Lesién 2 2 -
hepética,

esplénica vy

pancreatica

Lesién renal 1 1 -
Total 12 12 -

Fuente: archivo Hospital Universitario” General Calixto Garcia y Hospital “Ivan Portuondo”.

Nuestra estadistica refleja la actuacion rapida y eficaz ante estas lesiones graves

con peligro inminente de muerte.

- En el periodo de 1984 a 1986 realicé 12 intervenciones por hemoperitoneo
masivo: 2 lesiones esplénicas grado V, 1 lesion hepatica y esplénica grado V en
ambas visceras macizas con cuadro de shock hipovolémico grado IV, provocado
por atropellamiento por un auto, paciente fallecido en el transoperatorio, 1 lesion
hepética grado IV y una lesion renal grado V; 7 lesiones complejas abdominales
con rupturas de visceras macizas y huecas, 2 causadas por heridas por arma de

fuego y 5 por arma pérforo cortante (Tabla 2).
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Tabla 2. Lesiones exanguinantes atendidas por la autora durante el periodo
1984-1986.

Causas N Vivos Fallecidos

Lesion 7 7 -
abdominal con
ruptura
viscera
maciza y

hueca

Lesion 1 - 1

hepética y

esplénica

Lesién 2 2 -
esplénica

Lesién 1 1 -
hepética

Lesién renal 1 1 -
Total 12 11 1

Fuente: archivo del Hospital “Ivan Portuondo”.

-En la exposicién de mi conferencia sobre Exanguinacion (47) en el Ill Congreso
de la Sociedad Iberolatinoamericana de Cirugia (SILAC), afiadi datos de mi
experiencia personal sobre casos intervenidos por esta causa: 35 en el periodo de
1990-2000, de ellos 23 tuvieron una evolucion satisfactoria (65,7%) y 12
fallecieron (34.3%), de éstos, 3 fueron por lesiones pulmonares complejas con
hemotérax masivo que fallecieron en el transoperatorio. Lesiones vasculares
mayores en total fueron 7 casos: 1 lesion de carétida interna y 1 de aorta
abdominal, ambos casos fallecidos en el postoperatorio; 1 lesion de vena yugular
interna, 1 por lesién de vena porta (fallecido en el postoperatorio) y 3 por lesion de
vena cava (1 retrohepética y 2 infrahepaticas, un fallecido); 15 lesiones de
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visceras macizas: 2 de higado (1 fallecido) y 13 de bazo (3 fallecidos por lesion
asociada: contusion pulmonar) (Tabla 3).

Tabla 3. Lesiones exanguinantes atendidas por la autora durante el periodo
1990-2000.

Causas n. Vivos Fallecidos

Heridas 8 5 3
penetrantes
toracicas:
lesiones

pulmonares

Heridas 2 1 1
precordiales:

lesiones

cardiacas

Lesiones 7 3 4
vasculares

Lesiones 2 1 1
hepéticas

Lesiones 13 10 3
esplénicas

Lesiones 3 3 -
renales

Total 35 23 12

Fuente: archivo ISMM “Dr. Luis Diaz Soto” y Hospital Universitario “General Calixto Garcia”.

- Durante mi labor en Sudafrica (2008-2011). El total de casos fueron: 45
pacientes, clasificandolos en: lesiones toracicas: 7(5 heridas cardiacas y 2 de
pulmén). Lesiones abdominales: 19 (7 lesiones hepéticas, 8 del bazo y 4 de riiidn).
Lesiones vasculares: 20 (1 de arteria caroétida interna, 1 de vena yugular interna, 1
de arterias intercostales derechas, 1 de la arteria mesentérica superior, 8 de
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ramas de la arteria mesentérica superior, 3 de la arteria aorta abdominal, 1 de la
arteria mesentérica inferior, 2 de arterias iliacas, 2 de vena cava inferior retro
hepética). La mortalidad en mi serie personal fue de 6,7%. Fallecieron sélo 3
casos: 1 herida de corazén derecho con heridas de arterias intercostales derechas
causadas por arma punzo cortante; 1 por lesion de arteria iliaca izquierda con
lesion de colon sigmoideo y asas ileales causada también por arma pérforo
cortante y 1 caso con lesion de la arteria mesentérica inferior con desgarro
perineal y destruccion del recto extraperitoneal, ademas de fracturas de
extremidades superiores y contusién pulmonar por accidente vehicular. (Tabla 4).

Tabla 4. Lesiones exaguinantes atendidas por la autora en el periodo 2008-
2011.

Causas Vivos Fallecidos

N2

Heridas 2 -
penetrantes
toracicas: lesiones

pulmonares

Heridas 4 4 -
precordiales:
lesiones cardiacas

Lesion cardiaca y| 1 - 1
de arterias
intercostales
derechas

Lesiones 7 7 -
hepéticas

Lesiones 8 8 -
esplénicas

Lesiones renales 4

Lesiones 19 16 2
vasculares
abdominales

Total 45 42 3

Fuente: archivo Hospital Académico Nelson Mandela.

La mortalidad fue baja, tomando en consideracién la gravedad de estos lesionados
explicadas anteriormente, donde hubo una sumatoria de lesiones asociadas a la

lesion exsanguinante.
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d) Térax Batiente.

El Térax batiente o también llamado Volet costal, Batiente costal o Térax flacido,
es considerado una de las injurias toracicas que pueden ser inminentemente
letales y representa del 1,5 al 10,1% de los lesionados toracicos. Se encuentra
entre las lesiones de la cavidad toracica que pueden provocar riesgo vital, cuando
el torax inestable se acompafia de contusion pulmonar por lo que la atencion debe
ser priorizada en la primera hora de ocurrida la lesion.

Las causas pueden deberse a: trauma directo sobre la caja toracica,
aplastamiento, desaceleracién, posterior a resecciones costales o del esternén.
Pueden presentarse en la region anterior, regiones laterales (estas ultimas mas
frecuentes) o combinadas de forma bilateral o antero lateral o postero lateral,
estas ultimas menos frecuentes. La presencia del volet costal se debe a la fractura
doble de varias costillas contiguas, aunque puede observarse también por
fracturas Unicas superpuestas, fracturas concomitantes de dos o mas costillas y
fracturas del esternon.

Menciono y utilizo la clasificacion del térax batiente que planteé en mi Tesis de
especialista (48): a) Unilaterales que pueden ser anteriores, laterales y
posteriores. b) Bilaterales: son los esternocostales anteriores que se asocian dos
lineas de fracturas costales mas 0 menos simétricas con una fractura transversal
del hueso esternbn o en ocasiones por luxaciones condrocostales o
condroesternales o por fracturas claviculares bilaterales en lugar de una fractura
transversal del esternén que puede ocurrir generalmente por debajo del angulo de
Louis. ¢) Complejos que pueden presentarse en dos variantes: 1) anteriores y
laterales que consisten en la creacion sobre cada hemltérax de un batiente costal
lateral, en sacabocado, limitado por delante y por detras por una superposicion de
fracturas, terminando en la formacion de un batiente esternocostal anterior; 2)
Bilaterales costales con atricibn 6sea, donde se producen muchos focos de
fracturas y la pérdida de la rigidez de la caja toracica en una gran extension.

En mi investigacion sobre la totalidad de los casos de torax batiente atendidos
durante los afios 1973 a 1976 (23 pacientes) en el Hospital Universitario “General
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Calixto Garcia” pude comprobar que la regiones toracicas mayormente afectadas
fueron las regiones laterales (48).

En la fisiopatologia de esta entidad, la inestabilidad de la caja toracica se presenta
cuando tres 0 mas costillas o cartilagos costales se fracturan en multiples sitios,
con o sin fractura del esterndn. Los segmentos resultantes, al perder su
continuidad con el resto de la pared toracica rigida, se deprimen en la inspiracion y
se elevan durante la espiracién, movimiento anormal que se conoce cCOmMo
respiracion paraddjica y que da lugar si no se actia a tiempo con trastornos de la
mecénica cardiorrespiratoria. Hay entonces desviacion del mediastino ante cada
movimiento respiratorio y se produce el aire péndulo a causa del aire mal
oxigenado del pulmén lesionado al pulmén del lado sano. Ademas se afiade la
poca expansion del pulmén sano y la disminucién del aporte de sangre al corazén
por la angulacion de las venas cavas y venas pulmonares, lo cual provoca una
inadecuada replecién del corazén derecho, un aumento de la presion venosa y
una disminucion de la presion arterial. Se reconoce que la gravedad de estos
casos se incrementa con la lesion que pueda sufrir el pulmoén subyacente y por el
dolor toracico que conlleva una hipoventilacion, provocandose una Insuficiencia
respiratoria (distress) que puede llegar a ser severa y por tanto agravar aun mas el
cuadro clinico del paciente, o en el caso del térax batiente anterior la posibilidad
de una contusion cardiaca sobreafadida a la insuficiencia respiratoria o la rotura
del corazén que conduce a un cuadro de exsanguinacion. El aire péndulo adquiere
importancia en las manifestaciones clinicas de esta entidad si se produce ademas
una obstruccién parcial de la traquea.

El resultado de la ventilacién inadecuada, agravada por la contusion pulmonar, es
debido a la disminucién de la Pa02 con la acumulacion del CO2. Se desarrolla el
sindrome de “pulmén humedo” que consiste en un edema hipostatico o
generalizado del pulmén parcialmente colapsado y atelectasico, cuyos bronquios
estan bloqueados por secreciones espesas. De ahi, la necesidad de utilizar en el
tratamiento la ventilacion mecénica con presion positiva elevada para obtener un
adecuado volumen respiratorio. La gravedad del cuadro clinico lleva a trastornos
de la dinamica cardiorrespiratoria, al disbalance acido- base, a la hipersecrecion
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bronquial, la hipercapnia y la hipoxia. La hipercapnia reduce aun mas la eficacia
de la ventilacién, la cual desarrolla edema cerebral, reduce la actividad de los
centros respiratorios y puede llevar a la bradipnea. Si no se actla a tiempo el
paciente entra en un circulo vicioso que concluye en una parada cardiaca.

Los trastornos de la dinamica cardiorrespiratoria se instalan con mayor rapidez y
con manifestaciones de mayor gravedad cuando (48): el paciente es un anciano,
el equilibrio cardiaco es precario antes del traumatismo, ejemplo, insuficiencia
cardiaca o coronaria. El paciente tiene de base hipersecreciones bronquiales. El
pulmén y la pleura estan lesionados. El cuadro clinico se acompafia de otras
lesionas asociadas, ejemplo: trauma craneoencefalico, ruptura del diafragma,
lesion cardiaca, estado de shock.

Con relacion a la contusion pulmonar subyacente puedo decir que los cambios
histopatologicos a nivel del pulmén afecto se deben a: 1) rotura alveolar con
extravasacion sanguinea intersticial e intra alveolar, 2) edema intersticial, 3)
alteraciones en el intercambio de gases con: a) aumento del gradiente alveolo
arterial de oxigeno, b) aumento del shunt arterio venoso y c) disminucion de la
perfusion pulmonar con incremento de las resistencias vasculares.

Las alteraciones fisiopatolégicas de la contusion pulmonar ocurren:

-Cuando hay presencia de edema, la que produce un aumento de la lesion
intersticial con colapso de los capilares sanguineos que a su vez provocan un
aumento de la resistencia vascular pulmonar,

-cuando hay disminucién del flujo sanguineo, provocando alteracion del transporte
de oxigeno, hipoxia y retencion de CO2.

En el momento actual se conoce que la pérdida de la funcién de fuelle de la caja
toracica por si misma no causa hipoxemia ya que el dolor asociado al movimiento
limitado de la pared toracica y la lesién pulmonar subyacente, contribuyen a la
hipoxemia. El paciente puede desarrollar algun grado de atelectasia con retencion
de secreciones en el pulmén dafiado, por lo que la contusion pulmonar dificulta la
ventilacion y reduce la compliance pulmonar, ademas de que las secreciones de
las vias respiratorias aumentan y el coeficiente de ventilacion perfusion se altera
(49, 50).
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El cuadro clinico de estos pacientes se caracteriza por: disnea, dolor toracico,
respiraciones superficiales, taquicardia, hipotension, cianosis, en ocasiones
hemoptisis. El dolor tordcico se agrava con el movimiento respiratorio, con la tos,
con la respiracion profunda y con la presion sobre el area de la lesién. A la
palpacion hay crepitacion debido a los focos de fracturas costales o de las
lesiones cartilaginosas.

En mi tesis de especialista, el shock hipovolémico y la bronconeumonia fueron las
causas mas frecuentes de muerte, considerando que en estos casos las lesiones
asociadas como hemotorax, fracturas de pelvis y de extremidades incrementaron
el riesgo de muerte por Insuficiencia circulatoria aguda (48).

El tratamiento del térax inestable contempla la estabilizaciéon de la caja toracica ya
sea por estabilizacién externa, que puede realizarse por dos vias, una por accion
directa sobre el térax flacido y otra por fijacién quirdrgica de los focos de fracturas,
o interna para el control de las presiones endotorécicas, a través de la intubacion
endotraqueal y ventilacion mecénica durante un periodo de 2 a 3 semanas.
Ademas la terapéutica incluye la accidn sobre la contusién pulmonar si existiera, la
rapida evaluacion y diagnostico de las manifestaciones clinicas de hemotérax o
neumotdérax o ambas, de otras lesiones toracicas como las rupturas traqueo-
bronquiales, del diafragma, de organos del mediastino, como las lesiones
cardiacas, la antibioticoterapia, la analgesia y el tratamiento de las lesiones extra
toracicas asociadas.

La técnica de la estabilizacion de la caja toracica, independiente de qué variante
se utilice, debe estar asociada al mantenimiento de la via aérea expedita, a la
reeducacion lo mas precoz posible de la mecanica ventilatoria, a la prevencion de
la infeccion y a un equilibrio nutricional correcto. El tratamiento de esta entidad se
clasifica acorde a la envergadura de la afeccion. Lo mas importante como primera
medida es la de aliviar el dolor aconsejandose utilizar el bloqueo de nervios
intercostales o a través de la anestesia epidural empleando la droga bupivacaina
(48).
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También es necesario actuar sobre la retencion de secreciones tragueo-
bronquiales a través de la fisioterapia respiratoria y las aspiraciones de estas
secreciones.

Uno de los pacientes que traté durante mi labor internacionalista en el pais Etiopia
durante los afios de 1981 a 1983, fue el que describi en mi libro Pase de visita (51)
donde apliqué uno de los métodos de estabilizacion externa: cerclaje subperidstico
con alambres de Kirschner, con resultados satisfactorios, a un joven que habia
sufrido un accidente vehicular presentando un trauma cerrado de térax con térax
batiente y hemoneumotérax.

La decisidon de la cirugia para la fijacion de la pared toracica inestable queda a
opinion del equipo quirdrgico que valore el caso aunque para ello existen guias
para el tratamiento de estos pacientes. La conducta de utilizar solamente la
técnica de la estabilizaciébn neumatica interna aunque con resultados positivos y
alentadores en décadas atras (46) no ha sido la ideal para estos casos y por
experiencia en nuestro medio la mejor opcion terapéutica es la de combinar esta
estabilizacién interna con la estabilizacion externa que puede realizarse con
fijacion por alambres de Kirschner a través del espesor de la pared torécica o a
través de los tejidos blandos, el método del cerclaje subperiéstico colocando un
peso de 2.5 Kg en el caso de las fracturas costales o de 3 a 5 Kg en la fractura de
esternén, o con aditamentos creados por autores cubanos para este fin, como los
del Dr. Navarro, Dr. Méndez, Dr. Valls, Dr. Le’ Clerc, Dr. Mederos y otros (52-60).
Es importante definir ante cada caso la envergadura de la lesién, por eso se ha
considerado que la mejor conducta terapéutica debe estar acorde a la gravedad
del cuadro clinico. De la Llera y col. (61) reportaron una clasificaciéon clinica del
torax batiente y su mejor tratamiento la cual hemos utilizado en nuestro centro
debido a resultados alentadores que nos ha proporcionado la misma, por lo que la
hemos difundido en las conferencias impartidas durante afios en el programa que
creamos para el Diplomado nacional sobre urgencias médico-quirdrgicas (62).
Clasificacion del térax batiente (61): 1) Volet costal pequefio. 2) Volet costal
pequefio con lesion de otra region que requiera intervencion quirdrgica. 3) Volet

costal con trastornos ventilatorios.4)Volet costal inestable extenso o bilateral.
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Cuadro clinico de cada una de las clasificaciones y terapéutica recomendada:

1) Volet costal pequefio: se caracteriza por dolor tordcico que se alivia con
analgesia intercostal o peridural, frecuencia respiratoria mayor de 10 o menor de
30 respiraciones por minuto, PaO2 mayor de 60 mmHg, PacCO2 menor de 50
mmHg, no hay signos de shock y no hay depresion profunda de la conciencia.
Tratamiento: bloqueo intercostal o peridural continuo, fisioterapia respiratoria,
colocar un fijador costal.

2) Volet costal pequefio con lesion de otra regidbn que requiera intervencion
quirargica: el cuadro clinico se manifiesta con iguales alteraciones que el Volet
costal pequefio, afiadiendo las inherentes a la lesion de otro 6rgano o sistema que
requiere reparacion quirargica de urgencia.

Tratamiento: requieren ser ventilados en el transoperatorio y postoperatorio.
Bloqueo intercostal o peridural continuo, fisioterapia respiratoria, colocar un fijador
costal.

3) Volet costal con trastornos ventilatorios: dolor toracico, frecuencia respiratoria
mayor de 30 6 menor de 8 respiraciones por minuto, PaO2 menor de 60 mmHg en
aire atmosférico o menor de 80 mmHg con 02 suplementario, PaCO2 mayor de
50 mmHg, relacién Pa02/Fi02 menor de 250, Compliance estatica menor de 30
ml/cm H20.

Tratamiento: ventilacion mecanica con PEEP de 5 cm de H20 para mantener Pa02
en niveles adecuados, con FiO2 de 0,4 a 0,5, combinar con la colocacién de un
fijador costal.

4) Volet costal inestable extenso 6 bilateral: puede ser: extenso o bilateral con
participacion del esternén. Los que requieren toracotomia del lado afecto.
Tratamiento: ventilacibn mecanica igual al anterior y osteosintesis o colocacién de
algun equipo o materiales para fijacion costal.

Otras indicaciones de la ventilacion mecanica en el térax batiente son: shock,
traumas craneoencefalicos graves, enfermedad pulmonar severa previa, falta de
cooperacion del paciente, escala pronéstica Injury Severity Score (ISS) mayor de
25. (Figuras 1y 2).
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Figura 1. Rx de térax donde se visualizan multiples fracturas costales en

hemitérax izquierdo que produjeron un Tdérax batiente lateral.
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Figura 2. Esquema de como deben colocarse los alambres de Kirschner

para fijar los segmentos costales fracturados. Posicion perpendicular a los

arcos costales.

Muestro algunos de los fijadores costales creados por cirujanos cubanos: (Figuras
3-9).



Figura 3. Fijador costal del Dr. Navarro. (56).

Figura 4. Fijador costal creado por el profesor Méndez Catasus. Foto cortesia
del creador. 1991- Premio Relevante a nivel nacional de Cienciay Técnica.




Figura 5. Paciente con equipo de fijacion costal creado por el profesor

Roberto Méndez Catasus. Foto de cortesia del autor.

Figura 6. Dispositivo de fijacion externa. Profesor Mederos y colaboradores.
(52).Puntos peri costales externos de acero, los que se fijan temporalmente
al estabilizador costal construido de duraluminio inerte y maleable que actua
como costillas artificiales externas. Los materiales empleados en el
estabilizador son: pasa hilo, alicate, tensor de alambre, alambre,

estabilizador costal externo.




Figura 7) A) El dispositivo colocado en la pared anterior. B) Radiografia de

torax del mismo caso. Obsérvese el fijador.

Figura 8. Fijador costal del Dr. Le’ Clerc y col. (53). Pistobn o émbolos que

traen los sets de fijadores externos, en este caso con 3 tornillos puestos.
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Figura 9. El equipo ya armado. En este caso con 3 alambres Steiman y en
cada extremo estan sujetos en bloque por un piston. El area central de los
alambres comprendida entre cada pistdn sera la que estara sumergida bajo
la piel, tejido celular subcutaneo (TCS) y el plano musculo-aponeurético.
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Para la realizacion de este proceder se utilizaron los siguientes materiales e
instrumentos: 3 alambres de acero de tipo Steiman, 2 pistones o émbolos de
fijadores externos, 1 pinza corta-alambres.

Nirula y col.(63) han planteado que el tratamiento quirdrgico de las fracturas
costales ha sido un tema controversial durante los ultimos 50 afios, debido a las
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caracteristicas anatomicas de las costillas por su fina corteza y sus fracturas
generalmente oblicuas, considerandose la accion quirdrgica en los térax flacidos,
cuando hay deformidad de la pared toracica o durante la toracotomia cuando se
realiza por otras lesiones intratoracicas y sefialan que pudiera tener como
indicacién futura la estabilizacion de estas lesiones utilizando la cirugia minima

invasiva previos estudios randomizados y multicéntricos.

Expongo las estadisticas de los fallecidos por Térax batiente en varios hospitales
de la capital, datos pertenecientes a dos décadas del siglo XX (1973-1995) que se
expusieron en el Congreso Ecuatoriano de Cirugia en el 2005(64). (Tablas 5-7).

Tabla 5. Causas de los fallecidos y los métodos de tratamiento utilizados
documentados en la investigacion de mi trabajo de terminacion de
residencia (48). Térax Batiente. Hospital Universitario “General Calixto
Garcia”. 1973-1976 (4 afios).

Método de | N Fallecidos por | Fallecidos por | Fallecidos  por
fijacion shock insuficiencia bronconeumonia
hipovolémico | respiratoria
aguda

Estabilizacion | 2 - - -
externa:
compresion

Estabilizacién | 3 1 2 -
externa  por
cerclaje
subperiostico

Estabilizacion | 16 4 1 3
neumatica
interna

Estabilizacién | 2 - - 1
neumatica
interna y
cerclaje
subperiostico

Total 23 5 3 4

Fuente: historias clinicas.
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Tabla 6. Térax batiente. Diferentes terapéuticas. Hospitales “General Calixto
Garcia” y “Enrique Cabrera”. 1979-1986 (8 afios).

Método para | N Fallecidos %
estabilizar la
pared toracica

Estabilizaciéon 7 3 42.85
por
traccion(cerclaje
costal
subperiéstico)

Estabilizacion 6 4 66.66
neumatica
interna

Estabilizacién 17 5 29.41
neumatica
interna y
estabilizacion
externa

Total 30 12 40.0

Fuente: historias clinicas.

Es evidente que el método combinado logré mayor supervivencia.

Tabla 7. Estadisticas de los Hospitales militares de la capital.
Métodos de tratamiento del Torax batiente. Hospitales “Dr. Carlos J. Finlay”
y “Dr. Luis Diaz Soto”. 1989-1994 (6 afios).

Método para | N Fallecidos Porciento
estabilizar la

pared toracica

Tratamiento 3 - -
conservador

Fijacibon  con | 2 - -
varillas de

Kirschner

Estabilizacion | 5 - -
neumatica

interna

Estabilizacion | 9 - -
neumatica

interna y

fijacion con

varillas de
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Kirschner

Estabilizacion | 4 1 25
neumatica
interna y
cerclaje
subperiéstico

Estabilizacion | 1 1 100
neumatica
interna y
osteosintesis

Total 24 2 8.33

Fuente: historias clinicas.

Como conclusion es evidente que:- hubo mayor supervivencia combinando la
estabilizacidbn neumatica interna con la fijacion externa con varillas de Kirschner,
aunque estos resultados no fueron significativos entre el método combinado y el
de un solo proceder de estabilizacion.

-Se mantiene aun controversial la conducta terapéutica ante esta entidad. Lo
importante es que cada centro tenga un protocolo de actuacién acorde a los
resultados de las diversas conductas médico- quirdrgicas.

-Considerar la evidencia cientifica de centros de trauma del mundo y las nuestras

sobre las mejores opciones terapéuticas para su aplicacion.

e) Taponamiento cardiaco.

El taponamiento cardiaco es la compresion del corazén por un cumulo de sangre
en el saco pericardico, que se acompafa de la imposibilidad del relleno diastodlico
adecuado y la disminucion del débito cardiaco. Es otra de las lesiones letales en el
trauma toracico y considerado en el manual de ATLS (12) como una de las injurias
gue significan un peligro inminente para la vida.

Comunmente ocurre como resultado de heridas penetrantes aunque puede
presentarse en traumas cerrados toracicos o téraco-abdominales. Se debe a
lesiones del corazén, de grandes vasos cardiacos o vasos pericardicos. Hay que
sospecharlo también ante los traumas de la parte inferior del cuello o de la parte
superior del abdomen acompafiado de un cuadro clinico de hipotension arterial y
en ocasiones con la presencia de dilatacion de las venas del cuello(a veces

ausente a causa de la hipovolemia severa). La clasica triada de Beck (elevacion
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de la presion venosa que se traduce por una distension de las venas del cuello,
hipotensién arterial y tonos cardiacos apagados) o la presencia de un pulso
paradojico (disminucion mayor de 10 mmHg de la presion sistélica durante la
inspiracion) también pueden estar ausentes en alguno de los casos. Para que una
herida cardiaca dé lugar a un taponamiento, la solucién de continuidad del
pericardio debe ser pequefia y con tendencia a cerrarse (65). En un adulto el
espacio pericardico puede almacenar de 100 a 500 ml de sangre antes que se
presente este cuadro clinico, sin embargo, con frecuencia, volimenes menores
pueden llegar a reducir el gasto cardiaco y producir el taponamiento.

Es importante recordar que un neumotorax a tension particularmente del lado
izquierdo puede simular un taponamiento cardiaco por lo que el hallazgo del signo
de Kussmaul que no es mas que el aumento de la presion venosa con la
inspiracion cuando se esta respirando espontaneamente es una verdadera presion
venosa paradojica anormal asociada con el taponamiento (43). La presencia
ademds de la disociacion electromecénica, o sea, no hay pulso palpable pero si
actividad eléctrica cardiaca en ausencia de hipovolemia y de neumotorax a tensién
es sugestiva de taponamiento cardiaco.

Todo paciente en shock hemorragico que no responda a las medidas usuales de
resucitacion y que tiene el riesgo potencial de un taponamiento cardiaco, tiene una
indicacién de pericardiocentesis 0 ventana pericardica y si éstas son positivas
debe realizarse la toracotomia de emergencia. La periocardiocentesis esti
indicada si hay dudas en el diagndstico y para mejorar con la aspiracion, el estado
del lesionado, previo a la intervencion. Las vias para la realizacion de la
pericardiocentesis son:

- Subxifoidea (es la mas usada porque se asocia con la menor incidencia de
complicaciones).

- Quinto espacio intercostal, adyacente al borde izquierdo del estern6n (donde el
pericardio normalmente no esté cubierto por el pulmén).

- A nivel del 4pex (conlleva mayor riesgo de neumotérax y de lesionar la arteria

descendente anterior). (Fig. 10).
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Fig. 10. Pericardiocentesis por la via subxifoidea. Rev. Medicina Criticay

del Colegio Americano de Cirujanos del Trauma (9).

Figura 3
Fagoe sacuenciales de la pericardiocentesis
Modificado de: Society of Critical Care Medicine, Fundamental Critical Gare Support 1396; 260-264"
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En la actualidad en centros hospitalarios de nivel 1 de atencion al traumatizado
hay la posibilidad del estudio de la ecografia de emergencia donde se puede
visualizar liquido en el saco pericardico y entonces se traslada rapidamente el
paciente al quir6fano para la toracotomia de emergencia con examen directo del
corazon. La ventana pericardica es otro proceder que se emplea en estos casos.
Su objetivo es evacuar y descomprimir el saco pericardico y tiene, al igual que la
puncién, utilidad diagnéstica y terapéutica. La técnica consiste en llegar al
diafragma por medio de una incisién en la linea media de 1 6 2 cm de extension a
nivel del &ngulo subxifoideo, se eleva o reseca la apdfisis xifoides, llevando a la
vista la membrana pericardiofrénica. Se incinde esta area la cual se separa con
dos puntos y se crea la ventana al abrirse el pericardio y se puede colocar una
sonda tipo nelaton (43, 62, 66-71).

Recordar que estos dos procederes son Utiles para la confirmacion del diagndstico
pero que deben ser complementados con la cirugia para resolver definitivamente
la lesiéon al paciente en estos centros a los pocos minutos de recibido el trauma y
se sospeche el taponamiento cardiaco.

El tratamiento definitivo de las lesiones cardiacas es la cardiorrafia. Para ello, se

abre el saco pericardico por la parte anterior al nervio frénico y se alivia el
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taponamiento. Se sutura la laceracion con suturas de colchonero. Autores como
lvatury (69), recomiendan hacer las suturas sobre tapones de teflén, siendo las
tiras de pericardio sustitutivas del teflon. En el caso de lesiones de vasos
coronarios, o proximos a ellos, colocar las suturas horizontales por debajo de los
vasos evita la obstruccioén del flujo coronario.

Freshman (72) ha empleado la ecocardiografia convencional y la bidimensional
como valoracion diagnostica y evaluacion de pacientes estables por herida
penetrante del téorax y ha expuesto sus experiencias positivas en el empleo de
este proceder no invasivo.

Cuando revisamos las notas histéricas sobre los traumas cardiacos penetrantes,
podemos darnos cuenta de la evolucion del tratamiento de estos casos. Los
cirujanos de la antigledad como Hipdcrates, Celso, Galeno sefialaban la letalidad
de las lesiones del corazén y su manejo de forma conservadora. Es el bardn
Larrey, cirujano de Napoleén en 1829 quien describié su experiencia en las
heridas cardiacas y la pericardiotomia para drenaje de las efusiones pericardicas.
Block en 1882 hizo investigaciones con conejos suturando heridas cardiacas.
Billroth se manifest6 en contra de realizar suturas cardiacas, aunque aun se duda
de que este ilustre cirujano tuviera esa opinion. Rehn en Frankfurt en 1897 publica
la primera cardiorrafia exitosa en humano y da inicio a la era de la cirugia
cardiaca. Posteriormente Hill en 1902, realiza la primera toracotomia de
resucitacion en un joven de 13 afios con herida por arma pérforo cortante en el
corazon, realizando este proceder sobre la mesa de una cocina y alumbrado por
dos ldmparas de kerosene, en la ciudad de Montgomery (73).

En un reporte del Hospital “Miguel Enriquez”, La Habana, Cuba, que abarco desde
1987 a 1999, refirieron lesién cardiaca en 11 pacientes con sélo un fallecido, seis
de los casos presentaron un taponamiento cardiaco. En este estudio excluyeron
los casos que llegaron fallecidos por esa causa y a los que no se les pudo realizar
proceder quirargico porque fallecieron a los pocos minutos de su arribo al centro
hospitalario (74).

En una investigacion realizada con motivo de una tesis de terminacién de la

residencia (75), en el Hospital Universitario “General Calixto Garcia”, entre los
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afios 2002 al 2004, fueron admitidos en el servicio de cirugia general, 3934 casos
urgentes y de éstos 120 que representaron el 3% eran de cirugia toracica. En este
grupo de 120 casos, 71 se debieron a lesiones trauméticas. Las toracotomias de
urgencia y emergencia fueron en total 19: 9 por lesiones de pulmén, 3 por
perforacién esofégica y 7 por heridas cardiacas. En este grupo sélo se reportaron
2 fallecidos por lesiones pulmonares en el transoperatorio a causa de shock
hipovolémico.

Rhodes sefiala en su articulo “Practice management guidelines for trauma care:
presidencial address, seventh scientific assembly of the Eastern Association for
the Surgery of Trauma” (76) que si se usan guias o normas de atencién al
traumatizado se disminuyen las complicaciones, la mortalidad y los costos en
cuanto a la reduccion de investigaciones de laboratorio y que estos protocolos se
proyectan cada dos afios y el equipo de trabajo puede hacerle cambios si asi lo
desean acorde a sus resultados.

Otros autores como Degiannis y col. (77) reportaron en un estudio realizado entre
los afios 2002 ,enero de ese aflo hasta agosto del 2004 en el Hospital Chris Hani
Baragwanath, University of Witwatersrand, Johannesburg, South Africa, la
atencion de 117 pacientes con trauma cardiaco. Ellos utilizaron un protocolo de
actuacion creado en ese centro en 1994. La mortalidad se comporté en los
pacientes a causa de herida por arma pérforo cortante en 19,8%, o sea, 19
fallecidos de un total de 96 casos; en este grupo de pacientes 51 se presentaron
con un taponamiento cardiaco y fallecieron 4 casos (8%). En los pacientes que
recibieron herida por arma de fuego, que fueron en total 21, 17 fallecieron para un
81,5%.

Villegas Lanau y col. (78) realizaron un estudio retrospectivo de cohortes, donde
su casuistica fue de 204 pacientes con herida de corazén que fueron
hospitalizados entre enero de 1997 y diciembre de 1999 en el Hospital
Universitario San Vicente de Paul, Medellin, Colombia. Los desenlaces que se
analizaron fueron la mortalidad intraoperatoria y posoperatoria, y las
complicaciones posoperatorias. Murié el 10,3% de los pacientes (21/204); los
pacientes con herida por arma de fuego, de dos o0 mas camaras y dos 0 mas
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heridas cardiacas, presentaron mayor riesgo de morir; el riesgo también aumenté
con el incremento en el puntaje de los indices de trauma. El shock y la arritmia
intra operatorias se asociaron independientemente con la mortalidad (OR=19,6
19,62 (IC 95%: 1,96-196,2) y 22,3 (IC 95%: 2,52-97,3), respectivamente. En
22,1% de los pacientes hubo complicaciones posoperatorias. Concluyeron que se
deben utilizar los indices de trauma para comparar los resultados obtenidos en
diferentes instituciones y la asociacion entre arritmia y shock intra operatorios con
mortalidad obliga a una reanimacion mas agresiva con el fin de disminuir la
mortalidad.

Consideraciones y experiencias de la autora:

El comportamiento de las lesiones torécicas atendidas en el Hospital Universitario
“General Calixto Garcia” lo reflej¢ durante la conferencia titulada “Traumatismo
Torécico” que imparti en el curso pre congreso de trauma en diciembre del 2008
(79) donde reporté las estadisticas de mi hospital desde 1998 hasta el 2006,
resultado de un estudio observacional sin exclusion de casos, durante todo este
tiempo, mostrando los resultados de las diferentes investigaciones a través de
trabajos cientificos presentados en Jornadas provinciales, Congresos de mi
Hospital Universitario “ General Calixto Garcia”, Congresos nacionales de cirugia
y en los diferentes cursos pre congresos realizados durante esos afos,
documentados en parte también en una tesis de terminacion de la especialidad
(79, 80) y en mi propia tesis de maestria( 81). En el analisis del periodo de 1998 al
2002, se ingresaron un total de 649 pacientes traumatizados, de éstos: 161(119
masculinos y 42 femeninos) presentaron lesion toracica o abdominal o ambas o
asociadas a otras regiones del cuerpo (Tablas 8 y 9). En total la regién toracica
estuvo afectada en 106 pacientes: 39 con lesiones toracicas unicas (Tabla 10) y
10 presentaron herida cardiaca (6 fallecidos en el transoperatorio). Estos
resultados fueron presentados en la Jornada provincial de cirugia de las
provincias orientales que sesiondé en Bayamo, provincia Granma en el afio 2006.
(82). Fallecieron 23 de los 39 pacientes con lesiones toracicas unicas (58.9%): por
shock hipovolémico, 18 pacientes (lesiones exsanguinantes) y 5 por disfuncion
multiple de 6rganos.
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Tabla 8. Lesionados admitidos en Hospital Universitario
“General Calixto Garcia”. 1998-2002.

Estado al | Pacientes Lesionados | Total

egreso ingresados | de térax y
abdomen

Vivos 541 124 665

Fallecidos 108 37 145

Total 649 161 810

Fuente: historias clinicas.

Tabla 9. Regidnes lesionadas. 1998-2002.

Regiones Torax Abdomen Torax y | Térax y | Abdomen

lesionadas abdomen otras y otras
regiones regiones

n 39 38 35 32 17

Fuente: historias clinicas.

Tabla 10. Lesiones en torax (1998-2002).

Causas Vivos fallecidos Total

Lesiones del | 4 6 10

corazén

Lesiones del | 5 10 15

pulmén

Lesiones - 2 2

vasculares

Torax batiente 7 5 12

Total 16 23 39

Fuente: historias clinicas.

Continué trabajando en el estudio observacional durante los afios 2003 y 2004.

Resultados que muestro en las tablas siguientes:(79). (Tablas 11-15).

Tabla 11. Traumatizados egresados del Hospital Universitario
“General Calixto Garcia”. 2003-2004.

Vivos Fallecidos Total
Pacientes 2563 191 2754
egresados por
trauma
Lesionados de | 1099 48 1147
torax y abdomen

Fuente: historias clinicas.
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En el afio 2003, 16 casos fallecieron por trauma toracico, 3 por lesion cardiaca
(18.75%).

Tabla 12. Fallecidos por trauma torécico. Hospital Universitario

“General Calixto Garcia”. 2003.

n Lesion de | Lesion Lesion cardiaca | Torax
vasos toracicos | pulmonar batiente
16 7 4 3 2

Fuente: historias clinicas.

Las causas de muerte en el afio 2004 por trauma toracico fueron 10 pacientes, 3

por herida cardiaca (30%).

Tabla 13. Fallecidos por trauma torécico. Hospital Universitario
“General Calixto Garcia”. 2004.

n Lesion de vasos | Lesion pulmonar Lesion cardiaca
toracicos
10 3 4 3

Fuente: historias clinicas.

En el afio 2005(75,77) el numero de fallecidos en general fue de 134 pacientes y
de éstos 8 se debieron a trauma toracico: sélo 1 caso por lesion cardiaca (12.5%).
Tabla 14. Fallecidos por trauma torécico. Hospital Universitario

“General Calixto Garcia”. 2005.

n Lesion de vasos | Lesion pulmonar Lesion cardiaca
toracicos
8 6 1 1

Fuente: historias clinicas.

En el afio 2006(79,81) se reportaron 92 fallecidos y s6lo 10 casos fueron por
trauma toracico: 4 de ellos por lesién cardiaca (40%).
Tabla 15. Fallecidos por trauma torécico. Hospital Universitario

“General Calixto Garcia”. 2006.

n Lesion de | Lesion Lesion Torax
vasos toracicos | pulmonar cardiaca batiente
10 2 3 4 1

Fuente: historias clinicas.
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A partir del afio 2006, con vistas a mejorar los indices de supervivencia de los
traumatizados graves, comenzamos a trabajar el grupo de trauma del Hospital
Universitario “General Calixto Garcia” en la confeccidon de nuevos algoritmos para
todas las lesiones traumaticas por lo que revisamos los anteriormente hechos una
década anterior y expusimos la nueva informacion a la direccién del centro
hospitalario y posteriormente a todo el personal médico y paramédico,
aprobandose en sesién plenaria en el mes de noviembre del afio 2006 (83),
(expuestos los algoritmos sobre la injuria traumatica toracica en el capitulo anterior
de Lesiones toracicas). Algoritmos que difundi ademas en el Diplomado nacional
de urgencias, que comencé a impartir en el afio 2003 (62), considerando ademas
las posibilidades reales con que contamos en nuestros centros hospitalarios y que
han sido llevados a la practica por nuestro personal médico de urgencias.

Durante tres afios, del 2008 al 2011 presté mis servicios docentes y asistenciales
en la Universidad “Walter Sisulu”, Mthatha, provincia de Eastern Cape, Sudafrica y
en el Hospital Académico Nelson Mandela, hospital provincial, donde el trauma es
una de las principales causas de atencién e ingreso en el departamento de cirugia.
En varios Congresos nacionales de ese pais y en el mio, Cuba, expuse las
estadisticas y mis experiencias en la atencién de pacientes con trauma en general
y con trauma toracico en particular asi como la utilizacion de los algoritmos
utilizados en mi Hospital Universitario “General Calixto Garcia” durante mi trabajo
en el hospital sudafricano.

En el curso pre congreso de trauma impartido en diciembre del 2008(79), expuse
las estadisticas del Hospital Académico Nelson Mandela. En el periodo de 13
meses de julio del 2007 a julio del 2008, los ingresos por traumas ocuparon el
48,9% del total de pacientes admitidos en el departamento, de éstos, 59 pacientes
sufrieron trauma toracico: 3 por herida penetrante cardiaca y solo 1 de éstos
fallecio. (Tabla 16).
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Tabla 16. Relacién de pacientes ingresados por el Departamento de

emergencia quirdrgica del Hospital Académico Nelson Mandela. 2007-2008.

Diagnéstico N %

Trauma 602 48.9
No trauma 629 51.1
Total 1231 100

Fuente: historias clinicas.

Es evidente que los ingresos por trauma ocuparon un gran porcentaje dentro de
las urgencias, predominando los pacientes masculinos con el 72,3%.( Tabla 17).

El porcentaje de fallecidos de la totalidad de pacientes ingresados por cirugia fue
bajo, sb6lo 2.51%(31 casos). Predominaron los fallecidos en general en la edades
comprendidas de 15 a 39 afios. (Tabla 18).

Tabla 17. Relacién entre los pacientes ingresados de urgencia y el sexo.
Hospital Académico Nelson Mandela 2007-2008.

Pacientes Masculinos Femeninas
ingresados
1231 890(72,3%) 341(27,7%)

Fuente: historias clinicas.

Tabla 18. Relacién entre los fallecidos, sexo y grupos de edades.
Hospital Académico Nelson Mandela 2007-2008.

Grupo de edades | Masculinos Femeninas
Menor de 15 0 6

15-39 3 13

40-59 1 4

60 6 mas 2

Total 6 25

Fuente: historias clinicas.
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En el XI Congreso Cubano de Cirugia (2010) expuse la caracterizacion de los

pacientes atendidos durante el periodo de un afio (2009) en el Hospital Académico

Nelson Mandela que ingresaron por trauma toracico. (Tablas19-22).

El total de casos vistos en el departamento de urgencias del hospital durante el

afio 2009 fue de 9 931 casos, 970 se debieron a trauma y por trauma toracico 416,

de éstos se ingresaron 149.

Tabla 19. Causas de trauma. Hospital Académico Nelson Mandela, 2009.

Causas Trauma | Trauma de | Trauma | Poli- Quemados | Otras | Total
de abdomen de térax | trauma
craneo
Pacientes | 254 154 149 98 68 247 970
admitidos

Fuente: historias clinicas.

Tabla 20. Pacientes con trauma toracico atendidos en el departamento de

urgencias. Hospital Académico Nelson Mandela 2009.

n Trauma Pacientes
toracico ingresados
9931 416(4.2%) 149(35.8%)

Fuente: historias clinicas.

El rango de edad mas afecto fue el de 15 a 44 afios con predominio del sexo

masculino.

Tabla 21. Trauma toracico. Relacion de grupos de edades y sexo. 2009.

Grupo de edades | Masculinos Femeninos %

15-44 130 10 94
Mayor 45 9 - 6
Total 139 10 100

Fuente: historias clinicas.

Las heridas por armas pérforo cortantes causaron el 95% de las lesiones.
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La pleurostomia se realiz6 a la totalidad de los casos ingresados y a 15 pacientes
(10,6%) hubo que hacerle toracotomia para resolucion de las lesiones.
La mortalidad fue de 2.01%, ya que fallecieron 3 pacientes, dos por herida

cardiaca y uno por lesion penetrante pulmonar.

Tabla 22. Proceder quirargico realizado.

Pleurostomia | Toracotomia | Vivos Fallecidos

149 15(10,06%) | 146(97,99%) | 3(2,01%)

Fuente: historias clinicas.

Presento las radiografias y el ecocardiograma de un paciente que traté con lesion
cardiaca tipo |. La radiografia de torax fue normal y también el ecocardiograma
gue solo mostré una muy escasa cantidad de liquido intrapericardico (5 ml) por lo

gue su evolucién fue favorable (85). (Figuras 11y 12).

Nelson




Figura 12.
A=

Patient with | Type cardiac trauma

Posteriormente en el Congreso nacional de cirugia de Sudafrica y de la Seccion
sobre Higado, Vias Biliares y Pancreas de la Sociedad Internacional de Cirugia
en abril del 2011, en Cape Town (Ciudad del Cabo), presenté este trabajo,
decidiéndose por la Asociacion de cirujanos de Sudafrica, a la cual pertenezco, la
publicacién en ese mes, en la Revista de la Asociacion, South African Journal of
Surgeons (SAJS), de los trabajos presentados en ese evento, entre ellos éste (86).
El sistema de evacuacion aeromédica para las urgencias y emergencias se ha
vuelto parte integral de la préactica clinica de la medicina intensiva donde se
proveen cuidados especializados a los pacientes con trauma o enfermedades
graves (87). Este tipo de evacuacién se utiliza en el pais Sudafrica. Es importante
mencionar que los casos urgentes o emergentes que requieren ser evacuados al
hospital de cabecera Nelson Mandela en pocos minutos provenientes mayormente
de los centros hospitalarios de zonas periféricas, rurales, cuando es posible y en el
horario del dia, la transportacion por helicOptero es realizada por lo que en breve
recibimos los traumatizados extremadamente graves con peligro para la vida.
Muestro aqui uno de esos helicépteros en funcion de trabajo, que traslad6é a un

paciente con trauma craneoencefalico, hacia nuestro centro, el cual aterrizé en la
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explanada construida para las evacuaciones por via aérea situada frente al
departamento de urgencias del Hospital Académico Nelson Mandela.( Figuras 13y
14).

Figura 13. Helicéptero ambulancia situado en la explanada frente al
Departamento de Urgencias del Hospital Académico Nelson Mandela.




Figura 14. Foto de uno de los hospitales de la periferia de la provincia de

Eastern Cape, hospital de Zithulele, situado a casi 200 Km de la ciudad de
Mthatha.

Como se puede deducir de los resultados de ambas investigaciones en el Hospital
Académico Nelson Mandela (82- 84), el porcentaje de fallecidos por trauma y en
particular por trauma toracico fue bajo, acorde a las estadisticas y reportes
internacionales (88,89). El uso adecuado de las guias y algoritmos establecidos
favorecieron los resultados alentadores.

Presento imagenes de radiografias y del acto operatorio de uno de los casos que
intervine por herida cardiaca por arma peérforo cortante, con dos orificios en el
ventriculo izquierdo, durante mi trabajo en el Hospital Académico Nelson Mandela.
El paciente tuvo una evolucion favorable, dandole el alta a los 7 dias de operado.
(Figuras 15-17).



Figura 15. Rx torax de un taponamiento cardiaco y hemotdrax Izquierdo por
herida por arma pérforo cortante. Uno de los casos operados por mi,

atendido en el Hospital Académico Nelson Mandela, abril 2011.

Figura 16. Toracotomia anterior izquierda por herida de ventriculo izquierdo.
Cardiorrafias y sutura del pericardio después de la pericardiotomia dejando

ventana pericardica. Caso del Rx torax mostrado arriba.




Figura 17. Rx térax evolutivo del mismo paciente donde se visualiza imagen
cardiaca normal. Reexpansion pulmonar y sonda pleural en hemitorax

izquierdo sin imagen de derrame en la cavidad tor4cica.
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IV) 1.B. Lesiones toracicas potencialmente letales.

La importancia del conocimiento de los mecanismos de produccion de la lesion
toracica logra muchas veces despejar la incognita que sobre el diagnéstico de
certeza se tiene de cada caso en si, inclinAndonos a pensar en una rotura
diafragmética, esoféagica, una contusion cardiaca u otras que son consideradas
como lesiones severas o criticas que atentan contra la vida del paciente y son
consideradas potencialmente letales. Debemos recordar que la cineméatica del
trauma toracico se presenta por:

-Heridas por arma pérforo cortante o de fuego.

-Trauma directo a la jaula torécica.

-Lesién compresiva del térax o parte alta del abdomen.

-Lesiones del tipo de desaceleracion o impacto.

En el grupo de las lesiones toracicas potencialmente letales se encuentran la:
-Contusion pulmonar.

-Contusion cardiaca.

-Ruptura de aorta.

-Ruptura de diafragma.

-Ruptura traqueo bronquial.

-Ruptura de esofago.

En las lesiones compresivas pueden producirse contusiones pulmonares o
cardiacas asi como la posibilidad de ruptura diafragmatica y en las lesiones de
desaceleracibn ademas de la lesiébn ocurrida por el impacto directo puede
presentarse el desgarro de la aorta o de un bronquio principal. De hecho es
importante determinar desde un principio la valoracion pronostica de estos
enfermos.

Todo este grupo de lesiones toracicas complejas deben ser evaluadas y tratadas
en unidades de cuidados intensivos con atencion priorizada y un equipo
multidisciplinario que rectorice la conducta médico-quirargica. Son un reto a la
cirugia y a la medicina intensiva para lograr un indice de morbilidad y mortalidad
cada vez menor. La aplicacion de guias de atencion a cada caso logrxan mejorar

ostensiblemente estos indices.
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a) Contusién pulmonar.

Morales y col. (1) sefialan que este tipo de lesién es la mas frecuente que se
presenta en los pacientes con trauma toracico y su incidencia va del 30 al 75% en
aquellos casos que sufren heridas toracicas mayores. Consiste en una
magulladura directa del pulmén seguida por hemorragia alveolar y edema por la
lesién. Puede tratarse de una simple zona hiperémica correspondiente a la zona
de la pared toracica donde se recibié con mayor intensidad el trauma. Se originan
sufusiones hemorragicas a causa de la ruptura de pequefios vasos del
parénquima pulmonar; no se llega en muchas ocasiones a romper la pleura
visceral y constituye un hematoma pulmonar.

Fisiopatologia. Con el trauma, el lesionado contrae y cierra la glotis y surge una
turgencia vascular por el esfuerzo. Al ser comprimido por una fuerza externa
violenta y no poder descomprimirse, el pulmon estalla, lo que produce una serie de
desgarros parenquimatosos y hematomas. Si se rompe la pleura, puede llegar a
producirse hemotérax, neumotérax o hemoneumotérax (2). La respuesta del
pulmon al traumatismo es la produccion de liquidos y retencion del mismo. Puede
ser en forma de edema en las paredes de los alveolos o salida del liquido hacia
los espacios alveolares, con produccidén de edema pulmonar y neumonitis.

En el trabajo experimental realizado por Fulton y col. (2) y en el de Trinkle y
Richardson (3), los autores argumentaron sobre la fisiopatologia de esta entidad.
Ellos demostraron que la oxigenacion era mas baja en los segmentos pulmonares
contusos que en el resto del pulmén no lesionado; también comprobaron que la
presion parcial de oxigeno (PO2) disminuyé durante las primeras 24 horas
después de la lesién y se desarrollé un edema pulmonar en pocas horas con
engrosamiento alveolar e infiltracion inflamatoria minima.

En los pulmones contusos aumenta el peso, el contenido de aire y la resistencia
arterial y disminuyen la compliance, el surfactante pulmonar y el flujo sanguineo.
El aumento de la resistencia vascular pulmonar, la disminucién de la compliance y
la diferencia alveolo arterial de oxigeno, son indicadores de la extension del dafio
pulmonar (4).
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El cuadro clinico se caracteriza por disnea, taquipnea, hemoptisis, cianosis e
hipotensién. La disnea se incrementa lenta y progresivamente. Hay disminucion
del murmullo vesicular y en ocasiones pueden estar ausentes. La sintomatologia
puede aparecer de forma lenta y progresiva, después de las primeras 24 horas de
recibido el trauma (5).

En algunos casos de contusién toracica se puede producir un foco o varios focos
de efusibn hemorragica que pueden llevar a cambios severos en la funcion
respiratoria (5). La activacion del sistema del complemento y del sistema de la
coagulacién, con liberacién a la circulacién sanguinea de enzimas lisosémicas
debido a un area de lesidén son algunos de los mecanismos responsables de una
serie de cambios que producen los signos del llamado sindrome de distress
respiratorio del adulto (SDRA). Gotti y col. (6) sefialan en su trabajo que en
algunos de estos casos la remocion del area del pulmén afectado puede llevar a la
curacion. También concluyen que la cirugia debe valorarse en los casos de lesion
severa pulmonar, debido al SDRA agudo y severo que no resuelve con el
tratamiento médico y este sindrome debe ser evaluado periédicamente para su
decision quirdrgica a través de repetidos estudios imagenoldgicos vy estudios de
gases en sangre arterial, entre otros.

Investigaciones. En el Rx de térax simple observamos una infiltracibn pulmonar
gue aparece a las pocas horas del trauma (7). Las caracteristicas radioldgicas
pueden englobarse en dos patrones definidos: la mas frecuente es el infiltrado “en
parches”, variable desde pequefias areas hasta la extensibn completa uni o
bilateral que, en cualquier caso, no siguen una distribucién lobar o segmentaria;
otra presentacién menos frecuente consiste en el aumento de tamafio y pérdida de

definicion de la imagen vascular hiliar.(Fig. 1).
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Fig 1. Rx simple de tdrax. Contusion pulmonar en pulmon derecho.

El ultrasonido es otro estudio imagenoldgico, que se ha comprobado su eficacia
dentro de las investigaciones a utilizar en el paciente traumatizado. En la cavidad
tordcica puede determinarse la presencia de liquidos y aire en las cavidades
pleural y pericardica, asi como las alteraciones parenquimatosas pulmonares
presentes en los pacientes con contusion pulmonar (8).

El empleo de la tomografia axial computarizada (TAC) nos permite conocer que la
presencia del infiltrado y la consolidacion pulmonar se deben a desgarros
pulmonares rodeados por una hemorragia intraalveolar, sin lesion intersticial
importante, o la presencia de un hemotdrax pequefio o moderado y/o neumotoérax.
Si no aparece complicacion esta infiltracion desaparece en el término de 4-6 dias.
(1,9). Un aspecto importante al comparar la TAC y la radiografia convencional es
gue ésta Ultima no precisa la extension de la lesion pulmonar y la TAC si, lo que

permite delimitar con confianza la zona traumatizada.
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Morales y col (1) sefalan que de acuerdo al estudio de la TAC, el mecanismo de
lesién, la localizacion de las fracturas costales acompafiantes o los datos
observados durante la operacion, se pueden clasificar los desgarros pulmonares
en cuatro tipos:

El tipo I: es debido a una compresion subita de una pared toracica flexible que
hace que se rompa el pulmén como si fuera un globo inflado que se comprime
rapidamente. Hay una zona de aire 0 espacio hidroaéreo situado en una cavidad
intraparenquimatosa; en ocasiones puede abrirse el desgarro a la pleura visceral y
se produce un neumotérax.

Tipo II: es cuando se comprime de forma subita la pared toracica inferior y el
I6bulo inferior se desplaza a través del cuerpo vertebral, se produce una lesién
por cizallamiento. Se desarrollan cavidades que contienen aire o una interfase
hidroaérea dentro del pulmén paravertebral.

Tipo lll: se debe a una costilla fracturada que penetra en el pulmén, aparece el
neumotérax. Hay pequefias cavidades periféricas o zonas lineales radiollcidas
gue se encuentran siempre dentro de la pared toracica en el sitio de rompimiento
de la costilla.

Tipo IV: se debe a la presencia anterior al trauma de adherencias firmes
pleuropulmonares que desgarran el pulmén cuando se comprime o se fractura de
manera subita la pared suprayacente.

Tratamiento. La fisioterapia toracica, los bloqueos de nervios intercostales o el
bloqueo epidural (en caso de fracturas costales asociadas y torax batiente), la
aspiracion naso traqueal, el balance hidrico adecuado que asegure una funcion
cardiovascular normal: presion venosa central (PVC), tension arterial (TA) y la
oxigenoterapia son algunas de las medidas a emplear. El desarrollo progresivo de
la hipoxia en estos pacientes indicaria la necesidad de un soporte ventilatorio. La
aplicacion de la ventilacion mecanica en el tratamiento de la contusion pulmonar
se basa en los hallazgos clinicos, radiologicos y tomogréficos. La ventilacion
mecanica y la intubacién deben considerarse cuando el paciente no puede
mantener una oxigenacion satisfactoria con métodos no invasivos. La

administracién de oxigeno es necesaria para mantener la PO2 arterial por encima
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de los 60 mmHg. La modalidad de ventilacibn mecanica depende de la intensidad
de la contusion y el grado de hipoxemia por lo que en ocasiones se requiere
cambiar de una modalidad ventilatoria a otra para mejorar la distribucién y
oxigenacion del gas (4).

El alivio del dolor es importante y se puede utilizar el analgésico por la via epidural
o el bloqueo anestésico para permitir una fisioterapia respiratoria que prevenga la
atelectasia y lograr una via aérea permeable.

La hidratacion debe realizarse a través de soluciones cristaloides o coloide. Si el
paciente requiere la administracion de grandes volimenes de liquido, varios
autores (3,4) sefialan la colocacion de un catéter en la arteria pulmonar para medir
la presion capilar pulmonar. Esta utilizaciéon de liquidos, debe ser valorada su
cuantia acorde a la gravedad de la lesion pulmonar desde el mismo momento de
la resucitacion y reanimacion con liquidos, donde debe restaurase la perfusion
tisular y mantenerse un gasto urinario adecuado. Unos abogan por el uso de
cristaloides, otros del uso temprano de coloide, ambas soluciones tienen sus pro y
sus contras: en el uso de cristaloides, si el pulmoén es capaz de soportar la sobre
reanimacion con cristaloides o sea infusiones que contienen sal o si realmente el
pulmén lesionado es un 6rgano que no es mas sensible que otros 6rganos a tal
carga importante de liquidos. Los que preconizan el uso de coloide de manera
temprana en la reanimacién, limitando el uso de cristaloides, argumentan que el
pulmon se protege mejor de la formacién de edema con su uso en la reanimacion
y hay menos probabilidad que la presion hidrostatica aumente con la infusion de
voliumenes mas pequefios de liquido. La objecién al uso de coloide es que en el
caso de la contusiéon pulmonar grave se produce un escape mayor de proteinas y
solutos a través de los poros de la membrana capilar porque estos son
suficientemente grandes y se produce una acumulacién de liquido en el espacio
intersticial pulmonar por lo que desaparece el gradiente de presidon osmaética que
pareceria obviar de modo considerable el valor potencial de la infusién de coloide
(4).

Ante todas estas consideraciones sefalo la importancia del uso de diuréticos para
corregir el equilibrio positivo de liquidos, el cual debe ser su administracién de
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manera razonable en cuanto a las infusiones de cristaloides y de coloide, asi como
la importancia de la medicion y control de la presion hidrostatica a través de la
colocacién de un catéter en la arteria pulmonar.

Si existiera complicacién pleural hay que colocar un tubo en la cavidad pleural
(sonda de pleurostomia) para la evacuaciéon del aire y/o de la sangre que puede
coleccionarse en esa cavidad.

Los antibiéticos son administrados cuando existen evidencias de infeccion, aunque
personalmente soy del criterio de administrar desde el primer momento de recibido
el caso traumatico.

El uso de corticoides es controversial debido a que la accion farmacoldgica del
medicamento puede reducir el tamafio de la lesion pero se produce un retraso de
la funcidén fagocitica por macréfagos pulmonares fijos, por lo que Richardson y
Spain (3) no recomiendan el uso de los corticoides en el tratamiento de la
contusion pulmonar.

La valoracién evolutiva se haré por lo favorable del examen fisico, el examen de
los gases en sangre arterial (gasometria), el monitoreo electrocardiografico, entre
otros.

La necesidad de reseccién pulmonar en las laceraciones pulmonares en los
traumas contusos de térax son menos frecuentes y éstas deben realizarse sin
seguirse la delimitacibn anatomica de un l6bulo o un segmento pulmonar.
Richardson y Spain (3) recomiendan el uso de un engrapador lineal para el control
del escape de aire o sangre y de la posibilidad de sélo desbridar el tejido pulmonar
desvitalizado, utilizando sutura no absorbible. Esta técnica también muy usada en
las heridas vasculares del parénquima pulmonar llamada Tractotomia es utilizada
por su efectividad en la resolucion de los sangrados intraparenquimatosos sobre
todo porque pueden ligarse selectivamente los vasos sanguineos rotos, sin

necesidad de reseccion pulmonar (10).
b) Contusion cardiaca.

La contusion cardiaca esta asociada en los casos de trauma cerrado de térax a

fractura del esternén o a fracturas costales. Con frecuencia en estos casos ocurre
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gue el paciente presenta otras lesiones en otras regiones del cuerpo que obligan a
una atencién inmediata y los signos de la lesion cardiaca pasen inadvertidos.

Las principales causas de la contusion cardiaca ocurren por:

-Desaceleracion rapida.

-Impacto de vehiculos a alta velocidad.

-Aplastamiento y compresion del térax.

-Contusiones toracicas con fracturas costales y de esternén o ambas.

En ocasiones la causa es iatrogénica producida durante las maniobras de
reanimacion cardiopulmonar por compresién extrinseca del area cardiaca.

Las lesiones mas demostrables en este cuadro son la lesion del pericardio, lesion
de valvulas cardiacas, de musculos papilares, de cuerdas tendinosas, de la pared
del tabique y de vasos coronarios (11).

De hecho, la clinica de la contusién miocardica varia desde anomalias subclinicas
de la pared ventricular o anomalias transitorias del electrocardiograma (ECG) y
gue en ocasiones no es concluyente ya que el paciente puede estar asintomatico,
hasta provocar una insuficiencia cardiaca, shock cardiogénico e incluso sufrir
muerte por arritmia y/o rotura cardiaca.

Algunos de los signos y sintomas de la contusién cardiaca son iguales a los
efectos del infarto agudo del miocardio y de la pericarditis. El sintoma mas
llamativo es el dolor retroesternal y pueden encontrarse arritmias y trastornos de la
conduccion.

El diagndstico es corroborado por las alteraciones en el ECG y por la elevacion de
las enzimas cardiacas, que deben ser monitoreadas si hay sospecha clinica,
porgue se ha visto que en estos casos los pacientes pueden presentar una muerte
subita (5).

En la electrocardiografia seriada, pueden observarse elevacion del segmento ST e
inversion de la onda T, similares a las que aparecen en la isquemia o infarto del
miocardio. Por lo general no es un signo precoz, aparece después de las 24 a 48
horas de la lesién traumatica. También en el ECG puede aparecer cualquier tipo
de arritmia, la mas comun la taquicardia sinusal u otras anomalias, como la

taquicardia supraventricular, el blogueo de rama, la fibrilacion auricular,
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extrasistoles, aparicion de onda Q. En ocasiones el ECG puede ser normal. Otros
métodos incluyen el estudio de las enzimas cardiacas, ecocardiogramas y
angiografia. El diagndstico temprano suele facilitarlo la gammagrafia con
polifosfato de tecnecio. Es fundamental en estos lesionados la vigilancia
cuidadosa, incluido el empleo de un catéter de Swan-Ganz para medir la presion
del llenado del lado izquierdo (1,11). Las determinaciones seriadas de las enzimas
cardiacas: GOT, LDH y CPK generalmente son algo inespecificas al encontrarse
elevadas en pacientes politraumatizados y en otras entidades clinicas. Ahora bien,
la fraccion CPK-MB tiende a ser mas sugerente de contusion cardiaca. Una
fraccion MB (izoenzima) superior al 5% debe ser considerada como lesion
miocardica, aunque suele estar también elevada en situaciones como:

» Taquiarritmias.

» Enfermedades musculares.

» Traumatismos severos de las extremidades (1,12-14).

Se mencionan 14 indicios de posible lesion cardiaca contusa (1):

-Hematoma en el esternon.

-Fractura del esternon.

-Cianosis de la mitad superior del cuerpo.

-Hipotensién inexplicable.

-Neumotdorax masivo.

-Hemopericardio.

-Taponamiento cardiaco.

-Hemotorax recurrente.

-Arritmias auriculares o ventriculares.

-Evidencia de isquemia o de infarto agudo del miocardio en el ECG.

-Nuevos soplos cardiacos.

-Trastornos de la conduccién.

-Ruidos cardiacos apagados.

-Neumopericardio.

La traduccidn clinica de la lesion del pericardio puede ser en el caso de desgarros
grandes la herniacién del corazén que puede llegar a tener un desenlace fatal si
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no se diagnostica a tiempo (15). Puede escucharse un roce pericardico y en una
radiografia de térax puede verse un neumopericardio, desplazamiento del corazén
0 presencia de gas intestinal en el térax que se presenta cuando hay desgarro
pericardico diafragmatico. La presencia de un soplo holosistélico aspero de
regurgitacion mitral significa una rotura del musculo papilar. Si el soplo es nuevo
musical intenso indica lesion valvular. Cuando hay una rotura del septum aparece
un soplo anormal. Las lesiones de los vasos coronarios pueden dar como secuela
el seudo aneurisma ventricular izquierdo que tendria la posibilidad de rotura,
insuficiencia cardiaca, embolia o arritmias. El diagndstico se basaria en la
angiografia contrastada o con radiondclidos (11).

Como consideraciones de la autora: El tratamiento de la contusion cardiaca es
similar al del infarto del miocardio, ademas de las medidas generales que se
aplican al traumatizado como correccion de la volemia y de la hipoxia, analgesia,
control de las lesiones que contribuyen a la pérdida del volumen sanguineo y
tratamiento adecuado de la arritmia presente. El lesionado debe guardar reposo
en cama con limitacion de las actividades fisicas hasta que el trazado del
electrocardiograma se estabilice, oxigenoterapia y sedacién. Se contraindica el
uso de anticoagulantes como medicacion complementaria por el riesgo de
hemorragia en el miocardio con produccién de taponamiento (12). El tratamiento
quirdrgico se debe aplicar cuando hay defectos grandes tanto en el pericardio
como en el miocardio, asi como en las complicaciones como la rotura de vasos
coronarios.

Mantengo igual opinion que Tenzer (16), sobre la incidencia de morbilidad y
mortalidad las cuales dependen de la cuantia y localizacién de la contusion y de la
presencia de lesiones asociadas.

c) Ruptura de aorta.

Es de suma importancia sefalar que la lesién de los grandes vasos del térax
puede abarcar tanto la aorta intratoracica como sus ramas que salen del torax,
donde se incluyen las arterias subclavias, braquiocefélica y carétida intratoracica.

Se consideran también grandes vasos, las arterias y las venas pulmonares; la
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vena cava superior y la vena cava inferior intratoracica, asi como el tronco venoso
braquiocefalico. De los grandes vasos, la aorta es la que mas se lesiona en los
traumatismos del térax y llegan vivos al hospital menos del 20% de los lesionados.
Con determinada frecuencia es un hallazgo de necropsia en caso de trauma
grave. La ruptura aédrtica de la porcion toracica descendente puede alcanzar una
mortalidad de aproximadamente el 85% de los casos en la etapa prehospitalaria
(16, 17).

Segun Mattox (18), actualmente las lesiones traumaticas de los grandes vasos
intratoracicos constituyen de un 8 a un 9 % de las lesiones vasculares observadas
en los centros de traumatologia del primer nivel en los Estados Unidos de
América. Ocupan la aorta toracica descendente y la arteria subclavia, el 21% de
frecuencia; la arteria pulmonar, 16%; la vena subclavia, 13%; las venas cavas
intratoracicas, 11% y el tronco arterial braquiocefalico y venas pulmonares, 9%.
Los accidentes de vehiculos de motor constituyen una de las causas habituales de
rotura aodrtica. Otras son las caidas de altura, los traumas directos sobre el térax o
una brusca elevacion de la presion intravascular, como puede ocurrir durante
compresiones violentas o por aplastamiento (18, 19).

Fisiopatologia. El lugar de la rotura traumatica de mayor frecuencia en la aorta es
su porcién descendente. Otros autores sefialan que la rotura adrtica en aorta
ascendente o descendente es infrecuente y que la rotura con frecuencia tiende a
ocurrir a nivel del ligamento arterioso de la aorta. Cuando la causa de lesion
aortica es el trauma cerrado, el sitio de la lesidén suele estar en el istmo, le sigue el
sitio situado por encima de la vélvula adrtica y ocasionalmente a nivel del origen
del tronco braquiocefélico, carétida izquierda o arteria subclavia. Las fisuras
adrticas son transversales, pueden extenderse a través de las capas internas y
media y respetar la adventicia, o pueden atravesar todas las capas y retraerse los
dos bordes (20).

Cuando conocemos que la cinemética del trauma se debe a una lesion por
desaceleracion brusca y que en el estudio radioldégico simple del térax postero-
anterior se visualiza un ensanchamiento del mediastino y pérdida de los contornos

de los limites de la prominencia aértica hay que sospechar que el paciente
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presenta una rotura adrtica, asi como la persistencia de un hemotoérax (7, 21).
Estos casos tienden a asociarse con taponamiento cardiaco y sangrado masivo
hacia el espacio pleural (hemotérax) y ocasionan muerte temprana antes de su
llegada al hospital.

El cuadro clinico en estos lesionados, es la disnea intensa y el dolor fuerte en la
espalda. Si el paciente presenta estabilidad hemodinamica y estamos en la duda
de que haya lesion de grandes vasos toracicos o ruptura se debe emplear la
arteriografia, sobretodo cuando el lesionado fue victima de las fracturas con
desplazamiento de los fragmentos hacia atras, a nivel de esternén, de una o dos
costillas superiores o la clavicula. Esta investigacion nos brinda la visualizacién de
la interrupcioén de la continuidad de la aorta (22, 23).

Otros sintomas que pueden presentarse son:

1) La disfagia debido a la compresion esofagica del hematoma que evoluciona
hacia mayor diametro.

2) La disfonia por compresion o elongacién del nervio laringeo recurrente
izquierdo o del bronquio principal de ese lado.

3) La paraplejia y otros sintomas de isquemia neuroldgica, infrecuentes y atipicos,
son debidos a la compresién de las ramas originadas en la porcion transversal del
cayado o de las arterias intercostales que irrigan los segmentos de la médula
espinal (1).

Entre los signos clinicos que se presentan estan: 1) la hipertensién en
extremidades superiores.2) La hipotension en extremidades inferiores.3) El pulso
diferencial amplio entre las extremidades.

Todos estos forman parte del sindrome de coartacién aguda de la aorta. También
puede aparecer un soplo sistdlico precordial o en la linea escapular media por la
turbulencia en la regiéon lesionada, o un soplo continuo y un frémito por
descompresion del hematoma hacia un sistema sanguineo de baja presion en
forma de trayecto fistuloso, como podria ser al tronco braquiocefélico, a la arteria
pulmonar o al ventriculo derecho.

Investigaciones. La radiografia simple de torax postero-anterior es la que se

prefiere utilizar, pero en los casos en que el paciente no pueda movilizarse se
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debe hacer una en posicién supina antero-posterior. Podemos definir en este
estudio radiogréfico (1, 24) : 1) ensanchamiento del mediastino, que supera los 8
cm en la radiografia &ntero-posterior, 2) relacién entre el ancho del mediastino y el
ancho del térax mayor de 0.25 cm en el nivel del arco aértico, 3) anormalidad del
botén o del contorno adrtico, 4) opacificaciéon de la ventana aortopulmonar, 5)
desviacién de la sonda naso gastrica hacia la derecha de la apdfisis espinosa de
T4, 6) depresion de mas de 40 grados del bronquio principal izquierdo con
respecto a la horizontal, 7) desviacion de la traquea hacia la derecha de la linea
media o del tubo endotraqueal, 8) ensanchamiento del espacio paratraqueal
derecho de 5 mm o mas, 9) ensanchamiento de la linea paravertebral derecha o
izquierda, 10) tapon apical derecho o izquierdo. Si es del lado izquierdo se debe a
lesion arterial grave y aparece por la extension de la hemorragia hacia los
espacios extrapleurales, 11) presencia de hemotérax derecho o izquierdo sin
fracturas costales asociadas, 12) borramiento del boton aértico.

Morales y col. (1) seialan las recomendaciones de otras investigaciones que
aconseja la Eastern Association for Surgery of Trauma (25):

-La angiografia, la cual es un test sensible, especifico y seguro para descartar la
lesion traumatica de la aorta.

-La TAC, que es util pero especialmente la que se realiza con cortes helicoidales o
espirales con un alto valor predictivo negativo.

-El ecocardiograma transesofagico que es especifico y sensible pero tiene
limitaciones relacionadas con el entrenamiento y experiencia del personal que lo
realiza. Un estudio de Saltea y col. (26) realizado en el periodo de 3 afios a 114
pacientes con evidencia de trauma cerrado de térax y posible ruptura de aorta,
utilizaron el ultrasonido transesofagico concluyendo con un 63% de sensibilidad y
un 84% de especificidad el cual revel6 la positividad de esta investigacion como
una investigacion mas para la acuciosidad diagnéstica de las lesiones de aorta
cuando estamos evaluando la presencia de un ensanchamiento mediastinal.

Otros procederes diagnésticos que pueden ser empleados son: la eco-
cardiografia transtoracica (27), la cual brinda imagenes detalladas de la aorta en

toda su extension y ademas puede esclarecer la interpretacion de la aortografia,
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considerando ademas que es un método no invasivo con las ventajas que
proporciona, al no provocar molestias al paciente; la toracoscopia, que
primeramente se utilizé para los traumas toracicos penetrantes puede ser util para
la evaluacion de la aorta y otras estructuras mediastinales(18) y el ultrasonido
doppler que nos brinda informacion precisa del flujo sanguineo arterial 0 venoso y
sus alteraciones.

Aquellos casos en los que el diagndstico se pasa por alto, o sea, no se diagnostica
la lesién de aorta, en el primer momento de atencion al paciente traumatico y el
lesionado sobrevive, desarrolla un aneurisma de la aorta toracica, lesion que suele
ser descubierta al realizarle una radiografia de térax o porque presenta sintomas
de compresion de los tejidos vecinos, asi como dolor y shock hipovolémico,
cuando este aneurisma se rompe (7).

El tratamiento de la ruptura adrtica es quirdrgico (1,18) que puede ser; sutura
directa, colocacién de un injerto protésico o colocacién de un stent intraluminal.

Es importante conocer que no debe realizarse la reparacion quirdrgica inmediata
en las siguientes situaciones (1, 18, 28):

-Pacientes con lesiones intracraneales que requieran craniectomia.

-Trauma de muchos sistemas con inestabilidad hemodinamica o reserva fisioldgica
deficiente o ambas.

-Factores de riesgo de infeccibn como las quemaduras severas, sepsis, heridas
fuertemente contaminadas.

-Lesiones de aorta pequefias por defectos menores de la intima y por seudo
aneurismas.

Consideraciones generales de la autora: El resto del tratamiento esta basado en el
aseguramiento de la permeabilidad de la via aérea, la adecuada oxigenacion,
evitar la hipertension, el adecuado balance hidroelectrolitico, la reposicién de
sangre, la antibioticoterapia, la administracibn de analgésicos, el monitoreo
cardiovascular continuo y la observacion estricta para diagnosticar precozmente

las complicaciones que puedan aparecer.
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d) Ruptura del diafragma.

En 1541 Sennertus publicod el primer caso de lesion traumatica del diafragma y
mas tarde en 1579 Ambroise Paré detallé las consecuencias de las lesiones
diafragmaticas en los traumas contusos y penetrantes. Riolfi en 1886 repard una
lesién diafragmatica donde el epiplon se prolapsaba hacia el térax. Naumann en
1888 operd a un lesionado cuyo estdbmago se habia herniado dentro de la cavidad
toracica. Sutton lo describié en dos pacientes, uno moria tres dias después por el
defecto diafragmatico y el otro, ocho meses después del traumatismo con un gran
segmento de colon dentro de la cavidad toracica (29).

Las lesiones traumaticas del diafragma, han aumentado debido al crecimiento de
la violencia y de los accidentes, en especial de transito; ocurren principalmente
posteriores a traumas contusos o a traumas penetrantes en su mayoria por arma
pérforo cortante o de fuego. La relacién trauma contuso-penetrante varia de 3:1 a
1:8 dependiendo de la region geogréfica y la condicion socioecondémica estudiada
(29).

El mecanismo de lesion diafragmatica en trauma contuso, estd dado por el
impacto lateral que deforma la pared toracica y el impacto frontal que provoca un
aumento de la presion intraabdominal. La mayoria de las roturas ocurren entre los
sitios de insercién de los musculos lumbares e intercostales, los cuales son el
punto de mayor debilidad. Los traumatismos contusos generalmente causan rotura
del hemidiafragma izquierdo, que es congénitamente mas deébil y no posee el
efecto amortiguador del higado, produciendo generalmente lesiones de més de 10
cm de longitud.

En traumas contusos, dada la alta energia requerida para dafiar el diafragma, se
encuentran lesiones de otros 6rganos intratoracicos o intraabdominales en un 52-
100% de los casos, siendo las méas frecuentes, hematomas intra-craneanos,
fracturas de pelvis, fracturas de huesos largos, lesiones de Organos intra-
abdominales como bazo e higado que son afectados entre un 25-60% de los
casos. Otras lesiones toracicas como fracturas costales y neumotérax se reportan

hasta en el 90%. La gravedad de las lesiones asociadas, contribuyen a que el
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diagnostico de rotura diafragmatica sea subestimado en una primera instancia (30,
31).

En los traumatismos penetrantes no existe un area diafragmatica predispuesta a
danarse Yy las lesiones son de menor tamafo, generalmente menor a 1 cmy por lo
tanto con mayor riesgo de estrangulacién si no se diagnostican a tiempo.

En un estudio realizado por Camargo y col. en 68 pacientes con trauma toracico
ingresados en el hospital “Rafael Calles Sierra”, Colombia, reportaron que la lesién
diafragmatica se diagnosticé en el 8.82% de los casos (30).

En Cuba, una revisién realizada sobre pacientes politraumatizados por Ruiz
Barrios y col. (32) que incluyeron 3 hospitales de La Habana de enero de 1980 a
abril de 1983 (31), los autores reportaron que se atendieron 896 pacientes
politraumatizados, de éstos, 34(3,7%) tenian lesion de diafragma. El 50 % de
estos pacientes habian sufrido accidente de transito, el 23,5% la lesion
diafragmatica se debi6 a herida por arma corto punzante. En esta serie se
reportaron 5 fallecidos. Otra serie reportada por Castellanos Gonzalez y col.(33)
en el periodo de los afios 2006 al 2008 en el Hospital Clinico Quirdrgico “Dr.
Miguel Enriquez”, de 340 pacientes atendidos por trauma toracico en esa
institucién, 14 estuvieron afectos de lesion diafragmatica para un 4% con relaciéon
a la totalidad de los casos del estudio.

La rotura del musculo diafragma puede ocurrir:

1) de forma aislada que no es frecuente y cuando ocurre se debe a heridas por
arma pérforo cortante.

2) por trauma cerrado y penetrante de térax y abdomen, produciendo una lesion
radial o un orificio en el misculo, debido a contusién toracica por trauma directo en
accidentes vehiculares o por heridas por arma de fuego.

Fisiopatologia. El masculo diafragma que es el musculo respiratorio principal del
organismo, tiene funcion inspiratoria y espiratoria, con un desplazamiento inferior
durante la inspiracion y un desplazamiento superior durante la espiracion. Su
movimiento tiende a preservar la presion negativa intrapleural durante la
inspiracion y la presion positiva durante la espiracion. Con el movimiento

espiratorio el hemidiafragma derecho se eleva hasta el cuarto espacio intercostal y
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el hemidiafragma izquierdo hasta el quinto espacio intercostal por su cara anterior
y por su cara posterior ambos hemidiafragmas se elevan hasta el octavo espacio
intercostal. De aqui podemos intuir que cuando recibimos un paciente lesionado
por un trauma abierto a causa de un arma blanca o por arma de fuego las lesiones
a presentar tanto en la cavidad toracica como abdominal dependeran del momento
en que ocurrieron de acuerdo a los movimientos respiratorios del paciente. De
hecho conocemos que en ocasiones heridas a nivel del cuarto o quinto espacio
intercostal pueden provocar la lesion diafragmatica asi como de o&rganos
adyacentes, toracicos o abdominales o ambos. Por lo que ante toda herida
penetrante toracica que se encuentre por debajo del cuarto espacio intercostal
anterior, o del sexto espacio intercostal lateral, o el octavo espacio intercostal
posterior debemos pensar en una lesion del masculo diafragma (34-37).

La ruptura traumatica del diafragma con el consiguiente paso de dérganos de la
cavidad abdominal hacia el térax de forma aislada ocurre por la diferencia de
gradientes de presiéon entre la cavidad peritoneal y la pleural. La diferencia de
presiones durante una respiracion tranquila es en el espacio pleural de -5 a -10 cm
de H20 y en el espacio peritoneal de +2 a +10 cm de H20. La herniacién de
visceras y o6rganos de la cavidad abdominal hacia la cavidad pleural ocurre
generalmente en las lesiones penetrantes por arma pérforo cortante y en los
traumas cerrados graves de la regién téracoabdominal, al provocar éstos una
laceracion o ruptura de forma radial del masculo por un aumento brusco de las
presiones intraperitoneales con cifras que pueden llegar hasta de 200 cm de H20,
con incremento del gradiente de presion pleuropulmonar (29,38). El paso del
contenido abdominal hacia el térax se explica cuando por la diferencia de
gradientes de presiones ese contenido trata inicialmente de utilizar el epiplon
penetrando a través de la abertura, y es empujado poco a poco hacia el térax; esta
brecha se amplia de modo gradual y llega a admitir al estbmago, bazo, intestino
delgado y grueso.

Es importante ademas tener en cuenta que la presencia de érganos abdominales
herniados en el térax provocan compresion del pulmén ipsolateral, desviacion del

mediastino hacia el lado contra lateral con disminuciéon de la ventilacién del
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pulmén contra lateral, neumotdrax a tension si existe escape de aire del pulmén
afecto o de ruptura de la o de las visceras huecas herniadas y la posibilidad de
torsion del eje del corazdn que provocaria una disminucion del retorno venoso.

Diagnéstico. La sospecha clinica de una herniacion de una o varias visceras
dentro de un hemitérax por laceracion o ruptura diafragmatica traumatica nos dara
algunos sintomas o signos dependiendo de la cuantia y severidad del trauma,
como son la desestabilizacion hemodinamica a causa del sangrado activo por
lesion vascular o de una viscera abdominal maciza, la insuficiencia respiratoria por
la compresion del pulmén sano con o sin desviacién mediastinal hacia el lado no
afecto, la presencia de dolor toracico a causa de la compresién del segmento del
tractus digestivo herniado que puede provocar isquemia del segmento gastrico o
intestinal, volvulacion del mismo y/o perforacion del segmento afecto. En fin, los
sintomas de ruptura diafragmatica en su fase aguda consisten en trastornos
respiratorios graves: disnea, cianosis o0 hipotension arterial Otras veces, el
diagndstico se hace como resultado de la laparotomia exploratoria ante lesiones
graves de o6rganos de la cavidad abdominal. Las lesiones de este musculo
pueden ser diagnosticadas a través de una radiografia simple de térax, sobretodo
cuando se ha colocado una sonda naso gastrica antes de la realizacién de la
misma y entonces se visualiza esta sonda por encima del hemidiafragma izquierdo
cuando el 6rgano herniado es el estdbmago. La posibilidad de encontrar otros
organos o visceras abdominales dentro de la cavidad toracica no es infrecuente.
En ocasiones, el diagnéstico de la ruptura diafragméatica se hace complejo, ya que
los sintomas y signos pueden estar enmascarados por los de un taponamiento
cardiaco, el cual puede observarse en los traumas intensos y extensos de torax,
abdomen y pelvis. Esta particularidad de los traumas violentos, que presentan
ademdas otras lesiones asociadas, con inconsciencia o shock, acompafados o no
de fracturas costales, de esternén, de pelvis y extremidades o ruptura vesical,
enmascaran aun mas el diagnostico de la lesién diafragmatica, la cual puede
sospecharse cuando estos pacientes son hemodinamicamente inestables. No
olvidar que las lesiones por compresién o aplastamiento pueden romper el

diafragma y causar contusién pulmonar y de corazén (39,40). Hay referencias
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comprobadas de que se produce hernia diafragmatica en el lado izquierdo en mas
del 85% de los casos. En el lado derecho es menos frecuente su aparicién ya que
el higado sirve de muro protector (41). Los sintomas de la ruptura del lado derecho
suelen ser menos graves y mas vagos. (Fig. 2).

Son imagenes sugestivas de lesion diafragmatica en el Rx simple de térax:

1. Visualizacién de burbujas gaseosas con nivel liquido en un hemitérax.

2. Borramiento e irregularidad del contorno del diafragma.

3. Elevacion de un hemidiafragma.

4. Desplazamiento del mediastino hacia el lado contra lateral.

5. La visualizacion de la sonda naso gastrica en hemitérax izquierdo es un signo
de ruptura del diafragma con herniacion del estbmago.

6. Neumotorax atipico.

7. Atelectasia del I6bulo inferior del pulmén del hemitérax ocupado por las visceras
abdominales.

8. Cupula gastrica elevada anormalmente.
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Fig. 2. Rx simple de térax en posicion postero-anterior donde se visualiza
imagen de gas y liquido dentro del hemitdrax izquierdo y borramiento del
contorno de ese hemidiafragma. Ruptura de diafragma por trauma abdominal
cerrado. Caso atendido en el Hospital Académico Nelson Mandela, Mthatha,
Sudaéfrica, 2008.
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Para complementar los estudios radiolégicos en la realizacion del diagnostico de

hernia diafragmatica traumética, podemos emplear la TAC y la resonancia
magneética. El uso de la tomografia computarizada helicoidal y no la TAC, logra
una mayor acuciosidad en el diagnostico de los casos y aun asi en las lesiones
diafragméticas se sefiala que logra una sensibilidad en un 70 % de los casos: 78%
para las lesiones del hemidiafragma izquierdo y 50 % para el hemidiafragma
derecho. La especificidad de esta investigacion para los defectos diafragmaticos
se ha reportado en un 100%, con una acuciosidad de un 88% para las lesiones del
hemidiafragma izquierdo y un 70% para las lesiones del lado derecho. La
resonancia magnética por imagenes( magnetic resonance imaging, MRI, siglas en
inglés) puede proveer imdgenes en cortes coronal y sagital, las cuales nos
muestran bien todo el diafragma aunque su uso pudiera estar limitado porque es
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un equipamiento que no esta presente en todos los centros hospitalarios, sino en
los grandes centros de trauma, puede ser muy beneficioso su uso en lesiones
diafragmaticas no diagnosticadas o en lesiones que la TAC no sea concluyente o
exista la duda diagnédstica con estos procederes tomogréaficos (42). En la mayoria
de los casos, puede hacerse el diagnoéstico de hernia traumatica sélo con las
imagenes axiales de TAC, sin embargo, La Tomografia Computarizada (TC)
multicorte, con su capacidad multiplanar tanto en los planos sagital como coronal
son superiores a las axiales, ya que permiten demostrar pequeias lesiones y
posibilidad de efectuar cortes finos y nos permite ademas valorar y caracterizar
adecuadamente el defecto diafragmatico y sus complicaciones. La utilizacién de la
tomografia angiografica (Angio-TAC, siglas en inglés), es un estudio
imagenoldgico que nos da la posibilidad de un diagndstico mas preciso de
lesiones diafragmaticas que quizas no hayan podido diagnosticarse a través de las
investigaciones sefaladas anteriormente (43,44).

Chughtai y col.(45) sefialan en su estudio que un total de 10 779 pacientes con
traumatismo cerrado fueron admitidos en el Sunnybrook Health Sciencies Centre,
centro de trauma de nivel 1, Toronto, Canada, durante el periodo de estudio de 18
afos (1986-2003), de ellos, se identificaron 208 pacientes (1,9%) con traumatismo
téraco-abdominal con ruptura diafragmatica, el Injury Severity score(ISS) de este
grupo de pacientes fue significativamente mas grande que entre todos los traumas
cerrados (38,0 v. 24,9; p < 0,001)y la mortalidad dentro de los 28 dias fue también
significativamente mayor que entre todos los pacientes con traumatismo cerrado
(28,8% v. 13,4%; p < 0,001); los autores de este estudio reportaron que es la
experiencia mas grande de una Unica institucion con este tipo de lesién trauméatica
reportada en la literatura.

También podemos indicar estudios radiol6gicos contrastados del tractus digestivo,
para corroborar las visceras que se encuentran en el hemitérax afecto. En este
grupo de estudios se encuentran las radiografias de estomago y duodeno y las del
colon. La evidencia de algunos segmentos del tractus intestinal dentro de un
hemitorax confirmara el diagnostico de hernia diafragmética traumética. Recordar

gue para indicar alguna de estas investigaciones tiene que estar el paciente
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consciente y hemodindmicamente estable ya que la indicacién se prescribe
cuando existe la duda de una lesion diafragmética.

En la Figura 3 muestro una de las radiografias realizadas al caso del Rx de térax
presentado en la Figura 2, donde se comprueba parte del intestino grueso dentro
de la cavidad toracica izquierda.

Fig. 3. Rx de colon por enema del caso anterior donde se visualiza el angulo
esplénico del colon, parte del colon transverso y del colon descendente
dentro del hemitorax izquierdo.

En ocasiones el diagndstico de ruptura del diafragma es complejo. Los traumas
que afectan el &rea téraco-abdominal, generalmente de tipo penetrantes, provocan
con frecuencia lesiones diafragméaticas que no son diagnosticadas
tempranamente. El uso de la toracoscopia para el diagndstico en estos casos es
importante porque nos confirma si hay lesion o no diafragmatica, ademas de

evaluar lesiones pleuropulmonares o mediastinales. El inconveniente de la
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utilizacion de este proceder es que hay que realizarla en pacientes estables
hemodinamicamente.

En estos pacientes se pueden observar lesiones asociadas con una frecuencia
entre 4 y 5%, en el grupo de los pacientes traumaticos complejos; en las heridas
penetrantes pueden alcanzar hasta el 15% (19). (Figura 4).

Fig. 4. Estudio contrastado del tractus digestivo superior donde se visualiza
el estbmago dentro de la cavidad torécica izquierda, Rx torax en vista lateral.
Caso operado y atendido en el Hospital Académico Nelson Mandela, por mi

grupo de Cirugia, 2009.

En los traumatismos cerrados de la region téraco-abdominal con ruptura de
diafragma, existe la posibilidad de lesiones asociadas como:
1) Fractura de Pelvis.
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2) Fracturas de extremidades.

3) A nivel de la cavidad toracica:

a) Fracturas costales.

b) Neumotérax.

¢) Hemotorax.

d) Hemoneumotorax.

e) Taponamiento cardiaco.

4) En la cavidad abdominal:

a) Desgarro o herida del higado.

b) Desgarro o lesion del bazo.

c) Desgarro o lesion del epiplén o del mesenterio.

d) Perforacién de alguna viscera del tractus digestivo.

e) Contusion o desgarro pancreatico.

f) Contusion o desgarro del rifidn.

5) Fracturas de vértebras toracicas o lumbares o ambas.

Otro proceder diagnéstico y terapéutico es la laparoscopia que debe utilizarse
también en los pacientes con estabilidad hemodindmica. La utilizacién del
proceder laparoscépico en los ultimos afios se ha visto incrementado adn en
pacientes con heridas penetrantes de abdomen y algunos autores sefialan que
puede utilizarse cuando el resultado de la tomografia no es concluyente,
permitiendo constatar lesiones que pudieran pasar inadvertidas con los estudios
imagenoldégicos y que pueden resolverse con la laparoscopia terapéutica
evitdndose asi la cirugia convencional (46-49).

Tratamiento. Las lesiones diafragmaticas pueden ser reparadas por via toracica o
abdominal pero si se sospecha que existe alguna lesion de 6rgano intraabdominal
la mejor via es la laparotomia (1,7,50-54). Antes de concluir con el cierre
abdominal es importante visualizar a través de la ruptura del diafragma el espacio
pleural y el pulmén del lado afecto para estar seguros de que no existe lesién en
los 6rganos de la cavidad toracica. (Figura 5).
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Fig.5. Hernia diafragmatica. Caso atendido en uno de los hospitales de
Sudaéfrica, 2010.

v ]

Si hay sospecha de sangre en el saco pericardico éste se puede explorar a través
de una pericardiotomia subxifoidea transabdominal. Si se confirma la existencia
de sangre en el saco pericardico entonces debe realizarse una toracotomia antero
lateral izquierda.

La mortalidad en las lesiones diafragmaticas se comporta de la siguiente manera
(51):

-En lesiones penetrantes, hasta un 4.3%.

-En traumas cerrados, hasta un 37%.

-En diagnosticos tardios, hasta un 25%.

Experiencia de la autora:

-Durante mi labor en la ciudad de Woldia, Provincia Wollo, Etiopia, como cirujano
en un hospital regional, el primero de julio de 1982, recibi a un paciente joven, que
habia sido agredido por un arma pérforo cortante a nivel de del sexto espacio
intercostal izquierdo en la linea axilar posterior tres dias antes de acudir al cuerpo
de guardia del hospital. Manifestdé dolor toracico, decaimiento, tos, fiebre, dolor
abdominal difuso y dificultad para expulsar heces y gases por el recto. Los signos
clinicos positivos hallados en el examen fisico fueron: mucosas hipocoloreadas
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herida en region posterior del térax de aproximadamente 2,5 cm de longitud.
Abdomen, algo distendido, peristalsis aumentada sin irritacién peritoneal.
Temperatura axilar de 37,8 grados centigrados. Aparato respiratorio: murmullo
vesicular abolido en el tercio inferior del hemitérax izquierdo. Matidez a la
percusion de esa zona. Frecuencia respiratoria de 28 por minuto. Aparato
cardiovascular: ruidos cardiacos taquicardicos y ritmicos, pulso radial 108 por
minuto, tension arterial 120/80.En el estudio radiol6gico simple de térax no se
visualizé la imagen del hemidiafragma izquierdo, encontrandose una imagen
sospechosa de asa y nivel liquido en la base del hemitérax izquierdo. El puntaje
de hemoglobina era de 10,4 g/l. Con el diagndéstico de Hernia diafragmética
traumatica complicada realicé la intervencidon quirirgica de urgencia por via
abdominal. Detecté en la exploracién de la cavidad abdominal una ruptura del
diafragma por detras del bazo sin haber lesion de este érgano de 8 cm de longitud
y con el colon izquierdo dentro de la cavidad toracica, estando éste sin signos de
compromiso vascular. Comprobé un hematoma retroperitoneal grande y un
hemotérax de 700 ml. Hice reduccién del colon a la cavidad abdominal, rafia de la
herida diafragmatica a dos planos y pleurostomia a nivel de sexto espacio
intercostal izquierdo. La evolucion del paciente fue satisfactoria y fue dado de alta
curado a los diez dias de su ingreso con una cifra de hemoglobina de 13 g/l. En
los registros quirargicos de ese hospital regional a 545 Km de la capital Addis
Ababa, fue el primer caso con lesion diafragmatica y hernia diafragméatica
traumatica, atendido en ese centro, lo cual nos motivl realizar una presentacion
del caso clinico, en la Jornada cientifica provincial de nuestro grupo médico que
laboraba en esa region. El diagnéstico se realizé utilizando el método clinico
fundamentalmente y la sospecha radiolégica (55).

-Muestro un caso operado por mi grupo de cirugia en abril del 2010 en el Hospital
Académico Nelson Mandela, Sudéfrica. El paciente sufri6 una herida corto
punzante téraco-abdominal en la region antero lateral izquierda, encontrandose
herniados el estbmago y el bazo en el hemitérax izquierdo, con perforacion del
estbmago y lesion grado Il del bazo en su tercio medio anterior. La lesion
diafragmatica se clasific6 como lesién grado IV segun la escala de lesion del
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organo diafragma de la American Association for the Surgery of Trauma (AAST)
(51). El proceder quirdrgico que se le realizd fue: reintegro de los 6Organos
herniados a la cavidad peritoneal, esplenectomia total, sutura en dos planos con
vycril 2/0 de ambos orificios del cuerpo gastrico en sus caras anterior y posterior
previa regulacion de los bordes, revision de la cavidad toracica no encontrandose
lesiones pleuropulmonares y colocacion de drenaje toracico a nivel del sexto
espacio intercostal por delante de la linea axilar media para drenaje del
hemotorax mediano que existia. Sutura del orificio diafragmatico a dos planos con
vycril 0 y cierre por planos de la cavidad abdominal (Figuras 6- 8). El paciente
evolucion¢6 favorablemente y fue dado de alta a los 10 dias del postoperatorio con

seguimiento a través de la consulta externa hospitalaria.
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Fig. 6. Paciente en su tercer dia del postoperatorio. Drenaje toracico sin
burbujeo ni sangrado activo. Herida abdominal limpia al igual que la herida
perforo cortante de la base del térax anterior izquierdo. Se obtuvo el
consentimiento del paciente para hacer publica su imagen y su historia

médica.
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Fig. 7. Rx de tbérax evolutivo donde se visualiza neumoperitoneo
postoperatorio, sonda toracica en hemitérax izquierdo. No presencia de

derrame pleural. Reexpansion pulmonar.

Fig. 8. Paciente en el postoperatorio con la chief medical officer (Dr. Ntsasa
SA) de mi grupo quirurgico que fue la cirujana actuante en este caso.

r-

e) Ruptura de trdquea o de bronquios.

En 1945, Sanger realiz6 la primera reparacion de una lesion bronquial con éxito.
En 1949, Griffith repar6 con éxito una lesion traqueobronquial (56).

Recordemos que la traquea tiene una longitud de 10 a 13 cm, que posee de 18 a
22 cartilagos en forma de U que protegen y forman parte de su pared anterior. Se
origina por debajo del cartilago cricoides y se moviliza con la respiracion y cambia
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de diametro con los cambios de presiéon y flujo de aire. La pared posterior es
membranosa y se halla en contacto con el eséfago. El nervio laringeo recurrente
corre en el surco traqueo esofagico. La mitad de la trdquea esta en la region
cervical y la otra mitad en el térax, donde termina a nivel de la cuarta vértebra
toracica, lugar donde se originan los bronquios principales. Las lesiones
traqueales ocupan hasta un 1% de los traumas toracicos (57). Thompson y
Rowlands (58) en un estudio de 1178 muertes por trauma encontraron la lesion de
traquea en solo el 0,03% de los fallecidos en esta serie.

Causas. -Contusion a nivel de la region cervical o toracica por accidente de
transito debido al mecanismo de desaceleracion o compresion donde puede
ocurrir lesién traqueal o de bronquios o por golpe directo en estas regiones.
-Herida penetrante en la region cervical, mas raramente en el térax.
Fisiopatologia. La laceracion traqueal ocurre con mayor frecuencia en la porcién
membranosa. En los bronquios puede ocurrir la fractura de los cartilagos
bronquiales sin escape de aire a causa de que la mucosa y la pared membranosa
del bronquio permanecen intactas u ocluidas por estructuras vecinas. Si se
asocian a la lesion traqueal o bronquial, lesién de vasos sanguineos mayores, se
produce ademas una hemorragia exsanguinante que puede drenar hacia el
espacio pleural, al espacio mediastinal o inclusive dentro de la via aérea
provocando en este caso asfixia.

Cuadro clinico. En los lesionados con ruptura de traguea o de bronquios tienen
lugar escapes de aire no controlados que llegan a producir enfisema mediastinico
0 subcutaneo, neumotdrax con hemotérax o sin él. Las manifestaciones clinicas
son: marcada disnea, cianosis, hemoptisis, neumotoérax, enfisema mediastinico o
ambos en dependencia del sitio de la lesion (5, 58). En ocasiones el desgarro
bronquial no es diagnosticado a tiempo, solo tardiamente, al presentar el paciente
un cuadro clinico de atelectasia o de sepsis.

La presencia de un neumotdrax persistente nos hace pensar en que el paciente es
portador de una ruptura de bronquio o de eso6fago, igualmente los signos
radiolégicos de neumomediastino son la traduccion de una ruptura de traquea o de

eso6fago (58). Si el paciente presenta una atelectasia total de un pulmén que no
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mejora con el tratamiento de pleurostomia debe sospecharse la lesion traqueo
bronquial.

En fin, las lesiones de la traguea son poco frecuentes y por lo general, mortales.
Es mas frecuente la asociacion con heridas de corazony de grandes vasos del
mediastino (19).

Tratamiento. Un gran nimero de pacientes con este tipo de lesién fallecen en la
escena del accidente. La conducta, una vez realizado el diagnéstico, consiste en
realizar la toracotomia de urgencia con reparacion de la lesién traqueal en las
roturas a nivel del térax o en las lesiones bronquiales. En estos lesionados, la
tragueostomia previa a la toracotomia reparadora evita la elevacion de la presion
endotraqueal y mejora el enfisema subcutaneo. Los traumas de la zona alta de la
traquea se trataran por traqueostomia.

Consideraciones:

La ruptura traumatica bronquial es generalmente poco frecuente y su incidencia en
el trauma cerrado del térax clasificado como severo es de un 1,5 al 3%. Son
pacientes con neumotérax persistente y el diagnéstico de certeza se realiza
tardiamente lo que contribuye a una alta morbilidad y mortalidad, por lo que se
recomienda la broncoscopia de urgencia en pacientes donde exista neumotdrax
no controlado por el tratamiento habitual con evacuacion del aire intrapleural a
través de la sonda de pleurostomia. La broncoscopia es un proceder investigativo
gue podréa revelarnos el lugar exacto de la lesién (19,59) y asi poder actuar de
manera quirdrgica y realizar la reparacion directa o si fuera necesaria la reseccion

del segmento o segmentos broncos pulmonares afectados.

f) Lesion traumética del eséfago.

Una estructura mediastinica que a veces se lesiona en el trauma no penetrante, es
el esofago; pero el trauma penetrante ocupa la mayor causa de lesion en este
organo, el cual llega a afectar los segmentos cervical, toracico o intra abdominal,
un promedio de 25 cm de longitud. Se divide en una porcion cervical que se
extiende desde el cartilago cricoides hasta la sexta vértebra cervical; una porcion

toracica que ocupa todo el térax, recorriéndolo de arriba hacia abajo en la parte
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superior, un poco hacia la derecha de la columna vertebral y en el tercio inferior un
poco hacia el lado izquierdo; y una porciéon abdominal, de unos 8 a 10 cm, que se
inicia en el hiato esofagico y va hasta la uniéon con el estbmago. Es poco comun la
lesién aislada y abarca, segun las estadisticas, 5% de las heridas del cuello. La
lesién del segmento cervical del eséfago es la mas frecuente, debido a que las
otras dos regiones estan protegidas por la caja toracica en la porcion toracica y la
pared abdominal en la corta extension abdominal. En el trauma penetrante del
es6fago cervical generalmente la lesién se acomparfa de lesidon traqueal y se
asocia a los sintomas de mediastinitis y enfisema subcutaneo, debido a la
cercania de la porcibn membranosa de la traguea con la pared anterior del
eso6fago. El eséfago, consta de 3 capas: mucosa, submucosa y muscular. No tiene
capa serosa, solo una capa de tejido areolar laxo, por lo que el espacio para
esofagico y prevertebral tiene comunicacién con el mediastino, de ahi que las
roturas o perforaciones esofagicas provocan como complicacién la mediastinitis.
En general, las lesiones traumaticas del eséfago son complejas porque
generalmente se acompafan de otras lesiones, porque son frecuentemente
dificiles de diagnosticar, porque su terapéutica es compleja y ademas porque
tienen una elevada morbilidad y mortalidad que se acrecienta cuando su
diagndstico es tardio.

Causas. -Heridas penetrantes en cuello o en mediastino posterior, asi como
heridas toracicas y abdominales.

-Contusion cervical, afectandose el segmento cervical esofagico o los traumas
cerrados toracicos y/o abdominales por accidente vehicular o por aplastamiento,
los que pueden producir rupturas esofagicas a nivel del térax o el abdomen. En los
nifios el segmento mas afecto por estas causas es el toracico (60).

-Caidas de paracaidismo por penetracion de aire a presion por la boca.

-Lesion a causa de la onda expansiva.

-Durante el proceder de la esofagoscopia, para la extraccibn de un cuerpo
extrafio, colocacién de protesis, toma de biopsia, proceder de dilataciones, para
diagndstico, entre otros.

-latrogénicas durante el acto operatorio en operaciones para esofagicas.
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-Otras causas pueden ser debido al aumento de la presién en el érgano como se
puede ver en los deportistas que practican levantamiento de pesas o lucha, en el
trabajo de parto y en los saltos de altura debido a que el estbmago se encuentra
lleno manteniendo la glotis cerrada o en los casos de esfuerzo subito e intenso
como puede aparecer en el vémito (sindrome de Boerhaave); estas son causas
de una fuerza interna.

Meredith y Reily (56) sefalan varias series de lesion esofagica donde la incidencia
de perforacién esofagica oscila entre un 55% a un 7% en las heridas del
segmento cervical y mucho menor en las perforaciones de los otros segmentos, de
hecho sefala una serie de 1961 pacientes que sufrieron heridas por arma de
fuego en el térax y la lesion de eso6fago toracico fue de un 0,7%.

También podemos clasificar las lesiones de eséfago en 3 tipos segun la
cinematica del trauma:

- Intraluminal. Puede ser iatrogénico, producido por procedimientos tales como
endoscopias, dilataciones o paso de sondas o puede resultar de la ingestion de
causticos o de cuerpos extrafos.

- Extrinseco. Producido por heridas penetrantes del cuello, térax o abdomen, o
por trauma cerrado del térax o el abdomen, incluidas las ondas expansivas y las
lesiones iatrogénicas.

- Espontaneo. Resulta de los aumentos exagerados de la presion intraluminal por
vomito en pacientes con enfermedades esofagicas previas, como ocurre en la
Ulcera de Barret, el espasmo difuso, los tumores, la esofagitis 0 en entidades
como el Sindrome de Boerhaave.

Fisiopatologia. El trauma contuso puede ocurrir por un golpe directo al 6rgano o
por aumento de las presiones intraluminales en contra de una glotis cerrada,
generando una lesion por estallamiento. Por lo general el desgarro es longitudinal,
preferentemente en la pared posterior e izquierda del érgano, préximo a la unién
eso6fago gastrica, debido a que en esta zona el es6fago tiene menos proteccion del
recubrimiento pleural. Se considera que la rotura esofagica en los traumas

contusos, se debe al aumento de la presion intraabdominal transmitida al
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estbmago y es analoga a la rotura esofagica postemética como se produce en el
sindrome de Boerhaave (56).

En el caso de las roturas que se producen de causa interna con frecuencia existe
alguna lesiéon esofagica previa como la esofagitis o la ulcera péptica, debido a que
las paredes del es6fago son mas débiles por encima o por debajo del diafragma y
la posibilidad de perforacion es mas factible.

Cuadro clinico. En ocasiones la lesion del es6fago toracico a causa de trauma
cerrado de torax, puede pasar inadvertida cuando existen otras lesiones toracicas.
El paciente refiere dolor dependiendo de la regibn o zona donde ocurrié la
perforacién, enfisema subcutaneo, trastornos de la voz, disnea, febricula o fiebre,
vomitos, disfagia y puede presentarse el estado de shock séptico. El cuadro clinico
depende de la localizacion de la lesion, el tamafio de la perforacién, el grado de
contaminacién dependiendo del tiempo transcurrido de la lesibn a que se
diagnosticé y ademas que existan otras lesiones asociadas. Se reporta que el
dolor es el sintoma mas comun en estos casos (56).

Diagnéstico. La lesién por trauma no penetrante ocupa, por lo general, el
segmento cervical, aunque su frecuencia no es elevada por su localizacién entre la
traquea y la columna vertebral en la parte alta del cuello y entre la columna y los
grandes vasos en su parte inferior.

El diagnostico puede sospecharse ante la presencia de (1):

-Enfisema mediastinal.

-Neumomediastino.

-Iniciacion rapida de fiebre o taquicardia inexplicable.

-Cambios en el timbre de la voz.

-Sangre en la sonda nasogastrica.

-Neumo o hemotdrax en el lado izquierdo sin fractura costal.

-Dolor intenso en la region retroesternal o epigastrio después de recibir un golpe
en esas zonas.

-Presencia de particulas sélidas en el drenaje luego de colocar la pleurostomia.
-Presencia de la sustancia de contraste por debajo del diafragma (contraste
hidrosoluble).
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Después de un periodo de 48 a 72 horas, surgen sintomas como la fiebre, dolor
toracico mantenido y en la radiografia simple de térax podemos observar el
derrame pleural (unilateral o bilateral), presencia de aire en el mediastino o
ensanchamiento de éste. El diagnostico debera confirmarse por estudio
contrastado de esoOfago, endoscopia o exploracién operatoria, cuando no
contemos con los estudios diagndsticos de contraste o endoscépicos y solo con la
radiografia simple de térax y nos asalte la duda del diagnostico de perforacién.
Conocemos que los resultados de los procederes diagnésticos no alcanzan el
100% de sensibilidad, especificidad y precisién. Una relacion de varias series de
autores donde se muestran los resultados de la presentacién clinica, las
investigaciones de radiografia contrastada y endoscopias en las lesiones
esofagicas sospechadas, las refieren Meredith y Reily (56) en su articulo sobre
“Lesiones de esofago, traquea y bronquios”. Estos autores plantean la mayor
utiidad de la radiografia contrastada con bario en las lesiones con defectos
tisulares pequefios en comparacion con el uso de contraste hidrosoluble, no asi en
las lesiones que sospechemos con perforaciones grandes en las cuales, debe
usarse el contraste hidrosoluble.

El tratamiento debe dirigirse acorde a la regiébn o zona del eséfago que se
encuentre afecta. En el caso de las lesiones del es6fago cervical planteo: que en
muchas ocasiones el tratamiento médico o conservador con solo restriccion de la
via oral, analgesia, antibidtico terapia, vacunacion del toxoide tetanico, hidratacion,
para conservar el equilibrio hidroelectrolitico, puede realizarse por experiencia de
otros autores(56), aunque soy del criterio que toda herida cervical con penetracion
del musculo platisma debe ser explorada por la asociacion de varias lesiones a
ese nivel o por pequefias perforaciones que pueden no ser reconocidas en las
primeras horas de atendido el paciente traumatico.

El tratamiento quirdrgico para la reparacién debe hacerse en las primeras 8 horas,
aunque Morales y col. (1) sefialan que se puede realizar durante las primeras 24
horas de ocurrido el trauma. Es importante ademas tratar las lesiones asociadas.
Consideraciones y experiencia de la autora:
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Expongo los algoritmos con los cuales actuamos en nuestro Hospital Universitario
"General Calixto Garcia”’(61) cuando recibimos un paciente con lesion cervical
donde pueden estar lesionados los 6rganos y estructuras a ese nivel, entre ellos el
esofago cervical.(Figuras 8-10).

Figura 8. Zonas anatomicas del cuello.

Zona |: &rea horizontal situada entre las claviculas y el cartilago cricoides. Zona Il
area situada entre el cartilago cricoides y los &ngulos de los maxilares inferiores.
Zona lll: area situada entre los &ngulos de los maxilares inferiores y la base del

craneo.



Figura 9. Algoritmo para las lesiones contusas del cuello.
Examen Fisico (Resucitacion).

Estable hemodinamicamente \

l Inestable
Arteriografia
Radiografia contrastada Operacion
Endoscopi
Negativo Positivo

Observacion

Operacién

Figura 10. Algoritmo para las lesiones penetrantes de cuello.

Zonas |, Il, I SHOCK — Exploracion

Estable —»Esofagograma
Esofagoscopia
Tragueobroncoscopia (en
Zona lll Laringoscopia)
Arteriografia
TAC
Ultrasonido
Resonancia magnética

Si positivos: Exploracion

275



En un estudio que realizamos de nuestras estadisticas sobre la atencion a
pacientes lesionados de cuello, 1993-2002 (62), la conducta terapéutica que se
utilizé en estos casos estuvo acorde a los algoritmos mencionados anteriormente y
gue protocolizamos afios después en nuestra Institucion.

Considero: que si no realizamos la reparacion en el momento inicial donde
utilizariamos la sutura primaria, entonces debemos practicar:

a) En las perforaciones del eséfago cervical: una derivacion esofagica con
esofagostomia cervical y gastrostomia para evitar la contaminacién del mediastino
y de la cavidad pleural. La esofagostomia cervical la aconsejo con exteriorizacion
del eséfago perforado o si no es posible por esofagostomia por sonda por encima
de la perforacion con cierre del cabo distal con sutura absorbible o semiabsorbible
para evitar que a través de la saliva se contamine el mediastino y la cavidad
pleural y gastrostomia o yeyunostomia temporal. Prefiero la yeyunostomia para
preservar el estbmago por si se requiere hacer un tubo gastrico para sustituciéon
esofagica.

Las lesiones esofagicas que se acomparfian de otras lesiones como las de traquea
pueden presentar mayor namero de complicaciones, como la de las fistulas
traqueo esofagicas. En el caso de la utilizacion de la sutura primaria del esofago
después de las 8 horas del trauma se considera que pueden aparecer
complicaciones como es la de la dehiscencia de sutura como reportan Armstrong y
col. (63). Si la herida presenta gran pérdida de sustancia o comunicacién con la
trdquea, ademdas del cierre primario debe intentarse un colgajo muscular
vascularizado como el haz esternocleidomastoideo, para interponer entre el
eso6fago y la traquea. Si la lesion presenta infeccion la sutura del eséfago no esta
indicada, y la herida quirdrgica debe dejarse abierta; se realizaria esofagostomia
proximal a la lesion, con cerclaje distal y colocacién de una sonda gastrica o
yeyunal para alimentacién. Podemos utilizar ademas alimentacion parenteral para
el apoyo nutricional.

b) En el segmento toracico, las lesiones son menos comunes pero altamente

letales y la causa mas frecuente son las heridas por arma de fuego, donde
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también ocurren otras lesiones asociadas como las de pleura, pulmén, corazon,
diafragma y grandes vasos por lo que el diagnéstico de la lesion esofagica en esta
zona se hace con frecuencia retardado debido a la prontitud que debemos tener
para la actuacion ante las lesiones exsanguinantes o de la via aérea,
provocandose mayor contaminacién y mayor incidencia de la mediastinitis, la
sepsis y muerte. El tratamiento quirdrgico que preconizamos es la incisién toracica
posterolateral del lado de la lesion a nivel del quinto espacio intercostal en las
lesiones toracicas altas y la toracotomia izquierda en el sexto o0 séptimo espacio
intercostal en las de térax bajo, con sutura primaria en uno o dos planos reforzada
con un pediculo de musculo intercostal, aunque pueden utilizarse varios colgajos
de otros tejidos como de diafragma, pleura, misculo romboideo, pulmén , entre
otros, como sefalan otros autores ( 56, 58 , 64, 65), cuando se detecte en las
primeras 24 horas del trauma, aunque otros autores mencionan que puede
realizarse esta sutura primaria en las primeras 48 horas (50). Se debe
complementar esta técnica con la colocacion de una sonda de pleurostomia y
realizar yeyunostomia. Si ya esta establecida la infeccion mediastinal o pleural
recomiendo realizar esofagostomia por sonda con cierre del cabo distal, sonda de
pleurostomia y gastrostomia o yeyunostomia temporal. Otros autores sefialan las
técnicas de derivacién esofagica o esofagectomia total o drenaje con tubo en T o
exclusion esofagica total y cierre de la union eséfago géstrica a través de la
gastrotomia para evitar el reflujo gastro- esofagico (56, 66).

c) En el segmento abdominal: la técnica quirdrgica seria la sutura reforzada con
epipoplastia o con el fundus géastrico y gastrostomia o yeyunostomia. En casos
complicados debe complementarse el tratamiento con esofagostomia cervical,
cerclaje distal a la esofagostomia y gastrostomia para pasar una sonda hasta el
yeyuno o, si se prefiere, una yeyunostomia.

Es importante recordar que toda reparacion de la lesion después del tiempo
recomendado para ello, no debe realizarse por la respuesta inflamatoria local y la
friabilidad de las paredes del 6rgano afecto por lo que debe hacerse en estos
casos el drenaje amplio de la regién, conjuntamente con el tratamiento médico

referido anteriormente.
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También un dato de importancia a sefialar es la opinion de varios autores(66)
sobre la persistencia de la disminucién de la capacidad funcional y de la calidad de
vida hasta un afio después del egreso hospitalario, de todos aquellos pacientes
lesionados severos que han estado ingresados en los centros de trauma y en las
unidades de cuidados intensivos.

Como resumen, soy de la opinién, la cual concuerda con la de otros autores (62,
68-71) sobre la alta mortalidad que llegan a producir los traumas complejos como
los que me he referido anteriormente, la mayoria de ellos causados por los
accidentes de transito, en los que se produce una disminucion de la masa
corporal, necesaria para sintetizar las proteinas para las reparaciones histicas,
debido a la fase catabdlica que se presenta; por ello la conducta terapéutica se
hace compleja, al tener que tratar no solo la lesion o las lesiones presentes en el
paciente, sino también la secuencia de procesos relacionados con la respuesta
inflamatoria sistémica que se desarrolla secundaria a éstos, asi como la
importancia de lograr un diagndstico temprano y comenzar una terapéutica rapida

y eficaz para obtener mejores indices de supervivencia.
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IV)1. C. Lesiones raquimedulares.

El cumplimiento de las doctrinas de tratamiento emergente que son las de
aseguramiento de la via aérea permeable, la resolucion del compromiso
respiratorio y la reposicién del volumen sanguineo, logra que la morbilidad y
mortalidad en el lesionado severo disminuya de forma importante.

Las lesiones de la columna vertebral de causa traumatica en la actualidad se han
visto incrementadas en la vida civil a causa de la violencia social existente en
muchos de los paises del mundo. Las lesiones penetrantes por proyectiles de
armas de fuego y las causadas por instrumentos pérforo cortantes son las
principales causas en estos casos. Las lesiones provocadas por accidentes de
transito también ocupan un escafio importante entre la etiologia de las lesiones
con trastornos sensitivos y motores de la columna vertebral, provocando el
aumento de pacientes parapléjicos o cuadripléjicos. Otras de las etiologias de las
lesiones raquimedulares son las provocadas por la desaceleracion vertical,
fundamentalmente los traumas toraco-lumbares y las de causa deportiva donde
pueden lesionarse la region craneanay la columna cervical.

La lesion raquimedular tiene un alto grado de morbilidad y mortalidad y se sefiala
gue se encuentra en el rango del 1,3% de los pacientes con trauma, con una
incidencia de 11 000 nuevos casos por afo (1, 2).

El esqueleto axial consiste en la columna espinal, sacro y pelvis. En la columna
espinal existen 3 regiones: cervical, toracica y lumbar. Hay 33 vértebras: 7
cervicales, 12 toracicas, 5 lumbares, 5 sacras y una coccigea que es el resultado
de la fusién de 4 cuerpos vertebrales. Los discos intervertebrales dan estabilidad y
logran el amortiguamiento, ya que absorben las fuerzas trasmitidas a toda la
columna. Los ligamentos ayudan a mantener la estabilidad de la columna. Esta
estabilizaciéon depende de dos columnas: la columna anterior que esta4 formada
por los cuerpos vertebrales y mantenidas por los ligamentos longitudinales anterior
y posterior. La columna posterior esta formada por los pediculos, ldminas, facetas
articulares y el proceso espinoso. Esta columna esta mantenida por varios
complejos ligamentarios como el ligamento supraespinoso, interespinoso,

infraespinoso, ligamentos capsulares y el ligamento amarillo (3).
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El cordébn medular se encuentra dentro del canal medular terminando en el
llamado cono medular. El espacio del canal es estrecho en la region cervical y
toracica y es amplio en la regién lumbar. En cada segmento las raices nerviosas
emergen a traves del orificio neural, atraviesan el borde inferior de cada pediculo,
excepto la raiz C1 que emerge por el borde superior del arco del atlas. La médula
esta irrigada por ramos provenientes de las arterias vertebrales y cerebelosa
posterior y la perfusion regional esta garantizada por ramas de la aorta toracica y
abdominal, de las arterias cervicales profundas, las intercostales, lumbares y
sacras laterales (3,4).

El sistema nervioso central formado por el encéfalo y médula espinal y el sistema
nervioso autbnomo, que rigen la funcion muscular y sensitiva del organismo se
ven dafiados todas o algunas de sus funciones acorde al nivel de lesién ocurrida
durante un traumatismo de la columna vertebral. En el caso particular de los
traumas a nivel del térax o del abdomen donde se ha dafiado la médula espinal en
los segmentos toracicos, lumbares y sacros se provocaran paresias o plejias que
pueden ser de forma unilateral o bilateral, dependiendo del grado de lesién
medular. También pueden afectarse los axones eferentes que abandonan el
sistema nervioso central, aparte de los que inervan los musculos esqueléticos y
gue pertenecen al sistema nervioso autbnomo.

El sistema nervioso auténomo (5) se divide en: a) simpatico y b) parasimpatico. La
distincién se establece con base anatomica, segun el lugar del sistema nervioso
donde esta localizado el cuerpo celular del axon autonomo preganglionar. La
salida simpatica se encuentra en los segmentos toracicos y lumbares y la division
parasimpética en los segmentos craneal y sacro. El sistema nervioso autbnomo
tiene a su cargo: 1) conservar la homeostasis regulando las actividades del
corazdn;2) regula las actividades del muasculo liso vascular;3) regula las
actividades del musculo liso bronquial;4) regula las actividades del muasculo liso
visceral; 5) regula las secreciones;6) regula algunos mecanismos reguladores de
la temperatura.

El sistema nervioso simpatico se compone de: a) neuronas centrales situadas en

los centros vegetativos medulares de la médula dorsal, de la parte superior de la
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médula lumbar y de la médula cervical en los segmentos tercero y cuarto. Estos
centros se unen a centros vegetativos mas elevados intracerebrales; b) dos
cadenas de ganglios escalonados a cada lado de la columna vertebral y unidos
por un corddn nervioso intermedio; c) filetes nerviosos que van desde los ganglios
hasta los 6rganos (5).

Existen los ganglios simpéticos vertebrales que en el cuello se encuentran delante
de las apdfisis transversas y de los musculos prevertebrales. En la region dorsal
se hallan delante de las articulaciones costovertebrales. En la region lumbar en la
parte anterolateral de los cuerpos vertebrales y por dentro de las inserciones del
musculo psoas. En la regién sacra en la cara anterior de las vértebras sacras. En
ocasiones hay un ganglio delante del coxis. Hay de 22 a 23 pares de ganglios: dos
o tres cervicales, doce dorsales, cuatro lumbares, cuatro sacros y uno en el coxis.
Estos ganglios simpéticos se unen al sistema nervioso cerebro espinal por uno o
varios filetes nerviosos llamados ramos comunicantes. Los ramos comunicantes
blancos son fibras que van de los centros vegetativos del neuroeje a los ganglios
laterovertebrales y se encuentran entre la segunda vértebra dorsal y la segunda
vértebra lumbar. Los ramos comunicantes grises estan formados por fibras
amielinicas que van de las células de los ganglios laterovertebrales a los nervios
cerebro espinales. Estos ramos aseguran la inervacion simpatica del territorio de
estos nervios. Los ramos comunicantes destinados a los nervios craneales son los
ramos anastomaéticos (4).

De los ganglios centrales nacen filetes nerviosos que van a otros ganglios
periféricos. De estos nacen filetes nerviosos anastomosados entre si formando
plexos de donde salen ramificaciones terminales que van a los 6rganos. Estos
ganglios periféricos son: 1) unos colocados por delante de la columna vertebral
(ganglios prevertebrales);2) otros, ocupando el espesor de la viscera (ganglios
viscerales). En resumen, las fibras preganglionares son mielinicas y nacen de las
células de los centros medulares, terminando en un ganglio laterovertebral o
periférico. De las células de los ganglios salen fibras postganglionares amielinicas
gue son de dos clases: somaticas y viscerales. Las somaticas se originan en los

ganglios latero-vertebrales alcanzando el nervio raquideo correspondiente
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constituyendo un ramo comunicante gris y dan inervacion vegetativa al territorio
inervado por el nervio raquideo. Las fibras viscerales se originan de las células de
un ganglio latero- vertebral o periférico donde han hecho sinapsis con fibras
preganglionares y terminan en el 6rgano de destino (5).

El sistema nervioso parasimpatico lo forman: a) elementos de origen encéfalo-
espinal y su cuerpo celular que esta situado en los nucleos de origen de ciertos
nervios craneales motores o bien en la region intermedio-lateral de ciertos
segmentos de la médula; b) los otros tiene su asiento en los ganglios simpaticos
periféricos pre-vertebrales y viscerales. Los primeros estan en conexién con
centros intra-cerebrales (5).

El sistema nervioso parasimpatico se subdivide en parasimpatico craneal, pelviano
o sacro y dorso lumbar. Craneal: la hipofisis y epifisis reciben su inervacion
parasimpética directamente de los centros nerviosos vecinos. Las otras fibras del
sistema nervioso parasimpatico craneal nacen de células situadas en la médula
cervical, bulbo, protuberancia o el mesencéfalo y entran en la constitucion de
ciertos nervios craneales; motor ocular comun, facial e intermedio de Wrisberg,
glosofaringeo y neumogastrico. Pelviano o0 sacro: su origen esta en la porcion de
la sustancia gris colocada en la region intermedio lateral de la médula sacra. Las
fibras entran en la constitucion de las ramas anteriores de los cuatro dltimos
nervios sacros. Estas fibras terminan en los ganglios del plexo hipogastrico. Las
fibras que nacen en estos plexos forman los nervios erectores de Eckard y van
directamente a los 6rganos pelvianos y al colon izquierdo. Dorso lumbar: tiene su
centro en la médula dorso-lumbar y contribuiria entre otros, a dirigir la contraccion
de los musculos lisos, la secrecién de las glandulas (5).

El sistema simpético da: vasoconstriccion, aumento de la frecuencia cardiaca,
dilatacién de la pupila, entre otras. El sistema parasimpético tiene entre sus
funciones, producir: vasodilatacién e inhibir el ritmo cardiaco (4,5).

La importancia del conocimiento de los mecanismos de produccion de la lesién
logra muchas veces despejar la incégnita que sobre el diagndstico de certeza se
tiene de cada caso en si, inclinandose a pensar en una rotura diafragmatica,

esofagica, una herida de corazén u otras que son consideradas como lesiones
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severas o criticas que atentan de forma inmediata contra la vida del paciente. Los
traumatismos que ademas implican lesion de los nervios vagos o sus ramas y/o
del nervio frénico son de muy rara ocurrencia y de posible diagndstico presuntivo
en los primeros momentos de atencion del lesionado. Las alteraciones que se
producen en la dinamica cardiopulmonar en este tipo de lesion, debemos
conocerlas para estar atentos en cada caso con trauma de térax que por la causa
pueda hacernos sospechar estos tipos de lesiones.

Como desde el punto de vista anatomico el cono medular en el segundo mes de
vida esta situado adyacente o por encima del disco vertebral L2-L3 en el 95% de
los pacientes, los niveles anatdémicos de la médula espinal casi nunca se
corresponden a los niveles de los cuerpos vertebrales, de ahi que las lesiones
Oseas de la columna vertebral no se corresponden con el deterioro neurolégico si
existe lesion medular (6).

Epidemiologia. Los traumatismos de la médula espinal son responsables de por lo
menos 12 000 paraplejias y cuadriplejias anuales en los Estados Unidos,
aproximadamente 4 000 de estos pacientes mueren antes de llegar al hospital y
alrededor de 1000 fallecen durante la hospitalizacion (3).

Se sefiala que las lesiones de la médula espinal ocurren en el 30% en la region
toracica y el 15% en la region lumbar. También se reporta que del 43 al 46% de
todas las lesiones medulares puede ser lesiones completas de la médula. La tasa
de mortalidad se considera entre 2 a 16 veces mayor que la de otras lesiones (6).
Un estudio realizado en el departamento de ortopedia de la Universidad de
Witwatersrand, en Sudafrica(7) revel6 que en el periodo de 6 afios, el 89% de los
casos con lesiones de columna vertebral se debieron a traumas, prevaleciendo las
heridas de balas(36%) y los accidentes de transito(25%), quedando en tercer lugar
las lesiones penetrantes por arma pérforo cortante (20%), aseverando los autores
gue la alta incidencia reportada de secuelas de paraplejias en esta ciudad de
Johannesburg, est4 acorde con el alza de la violencia y comparativamente mas
alta que en otras ciudades del mundo.

Podemos clasificar las lesiones medulares en: completas y parciales. La lesion
completa corresponde a la pérdida total de la funcidén sensitiva y motora en areas
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inervadas mas de dos niveles por debajo de la localizacion de la lesién 6sea y que
persiste por mas de 48 horas. Las lesiones parciales se subdividen en: -El
sindrome de médula anterior, donde hay una pérdida de vias cortico espinales y
espinotalamicas con preservacion de la funcion del cordon posterior. Ocurre
debilidad motriz y disminucién de la sensibilidad al dolor y a la temperatura en las
areas inervadas por debajo del nivel de lesion.

-El sindrome medular medio, se debe a la lesion de fibras localizadas
centralmente que determinan la funcion motriz del miembro superior y
espinotalamica. Se ve en las lesiones de la columna cervical.

-El sindrome de Brown-Sequard, es raro. Se debe con mas frecuencia a una
lesion penetrante medular que lesiona su mitad sagital. Hay lesion de las fibras
espinotalamicas ascendentes cruzadas, las fibras ascendentes no cruzadas del
cordon posterior y las vias motoras cruzadas, se pierden las funciones
propioceptiva y vibratoria ipsolaterales, asi como las sensaciones de dolor y
temperatura contralateral (6).

También pueden presentarse lesiones radiculares Unicas, mas frecuentes en la
region cervical y en la regién lumbar y tienden a ser unilaterales.

En la clasificacion tenemos que mencionar las concusiones medulares, que
producen disfuncién transitoria y generalmente se resuelven de manera
espontanea en las primeras 48 horas de recibido el traumatismo.

Las lesiones Oseas se clasifican segun la regién afecta. En el caso de las lesiones
de la region toracica, las fracturas se producen cuando la columna vertebral esti
en flexibn o en extension y pueden ser: a) por compresion, que descargan
fragmentos hacia el interior del canal medular y por b) estallamiento que con
frecuencia generan lesiones completas de la médula espinal. Las lesiones Gseas
de la union toracolumbar pueden ser: a) por compresion, b) por estallamiento, c)
transversales. Las lesiones lumbares y sacras son poco comunes. Ocurren
generalmente por compresion debido a hiperflexion. La mayoria de las lesiones
Oseas se acompafian de lesiones ligamentosas aunque puede ocurrir lesion

ligamentaria sin lesion 6sea (6).
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Diagnéstico. Un aspecto importante a tener en cuenta es si el paciente tiene el
antecedente de padecer de alguna enfermedad que haya afectado a su columna
como pudiera ser el caso de la afeccion de espondilitis anquilosante, donde su
columna vertebral no es flexible sino que se transforma en una barra rigida que no
puede soportar las cargas normales y una simple contusiéon en sus vértebras
puede llevar a una paraplejia por lo que autores de investigaciones sobre trauma
raquimedular como Martinez de Albornoz y col.(8) y Westerrveld y col.(9) han
demostrado que este tipo de pacientes con sintomatologia dolorosa después de
un trauma lumbar deben ser tratados como si presentaran una fractura vertebral
debido a la alta frecuencia de lesidn neurolégica en estos lesionados.

El diagnéstico se basa en conocer el mecanismo de la lesion y el examen fisico
del paciente, donde se debe evaluar la fuerza motriz, la sensibilidad, la evaluacion
sacra. Para la determinacion del grado de la fuerza motriz se puede utilizar la
siguiente clasificacion (6,10): Grado O: sin contraccion. Grado 1: pestafieo o
huellas de contraccién e incapaz de mover la extremidad en una articulacién.
Grado 2: capaz de mover la extremidad con eliminacion de la gravedad. Grado 3:
puede moverse contra la gravedad, pero sin resistencia. Grado 4; movimiento
contra resistencia. Grado 5: fuerza normal.

La evaluacion de la sensibilidad se har4d con la evaluacion de las vias
espinotalamicas anteriores, evaluando sensibilidad tactil y dolor y del cordén
posterior, donde se evalGa posicion y vibraciéon. La evaluacion sacra incluye el
tono del esfinter anal, el volumen de orina posterior a la miccion con cateterizacion
vesical y el examen del reflejo bulbocavernoso.

Rehabilitacion. Es importante sefialar que la implementacion de una organizacion
en los sistemas de atencién al trauma y la consideracién de la politica de salud
ante los pacientes traumaticos, en cada pais, mejora ostensiblemente la
supervivencia, disminuye la morbilidad y permite ofrecer una mejor calidad de vida
a los pacientes discapacitados postraumaticos (3,11).

La Organizacion Mundial de la Salud aboga por la organizacién de los sistemas de
trauma y se ha proyectado sobre la importancia de los cuidados y seguridad de
los pacientes que sufren accidentes vehiculares para el decenio 2011-2020 (12).
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La creacién de centros de salud para acoger a los pacientes traumaticos que
requieren rehabilitacion, también debe ser una de las prioridades a implementar en
aqguellas regiones y paises donde no cuenten con estos servicios.

Es de consenso mundial que si aplicamos una adecuada rehabilitacién con mayor
prontitud podemos reintegrar en mejores condiciones a la vida social activa al
paciente cuando ya resolvié su lesion aguda.

Consideraciones:

-Nuestro sistema de salud tiene integrado en su organizaciéon de los servicios, la
atencion a los lesionados que requieran el tratamiento de rehabilitacién,
considerando la necesidad acorde a las circunstancias del marco social donde se
desenvuelve el paciente. Los que requieran un tratamiento prolongado seran
admitidos en centros de salud creados para ello. Ademas a nivel nacional el
personal calificado para el tratamiento de rehabilitacion labora no sélo en centros
provinciales sino también en centros municipales o regionales que dan cobertura a
todas las areas geograficas, garantizando el tratamiento O6ptimo a nuestros
ciudadanos, por lo que damos cumplimiento a las orientaciones y programas de la
Organizacién panamericana de la salud (OPS) y de la OMS.
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IV)1. D. Lesiones nerviosas: vago y frénico.

a) Nervios vagos o neumogastricos.

El sistema nervioso de la vida vegetativa u organica preside todos los fenbmenos
de la vida vegetativa. Se compone de dos sistemas distintos: el sistema simpatico
y el sistema parasimpético. Los centros vegetativos son en parte comunes a estos
dos sistemas. Se escalonan desde el diencéfalo hasta la extremidad inferior de la
meédula (1).

Todos los axones eferentes que abandonan el sistema nervioso central, aparte de
los que inervan los musculos esqueléticos pertenecen al sistema nervioso
autbnomo. Estos axones establecen conexiones singpticas con neuronas
periféricas, las cuales a su vez, inervan las células efectoras. Los cuerpos
celulares de muchas neuronas autbnomas periféricas estan acumulados y forman
hinchazones (ganglios) en el curso de los troncos nerviosos. Los axones que
forman sinapsis con las células ganglionares se denominan fibras autbnomas
preganglionares, los axones que inervan las células efectoras se llaman fibras
autonomas posganglionares.

El sistema nervioso simpético, el cual mencioné en el texto de lesiones raqui
medulares pero que considero oportuno mencionar también en este capitulo, se
compone de: 1) neuronas centrales situadas en los centros vegetativos medulares
de la médula dorsal, de la parte superior de la médula lumbar y de la médula
cervical en los segmentos tercero y cuarto. Estos centros se unen a centros
vegetativos mas elevados intracerebrales.2) Dos cadenas de ganglios
escalonados a cada lado de la columna vertebral y unidos por un cordon nervioso
intermedio.3) Filetes nerviosos que van desde los ganglios hasta los érganos (1).
Los ganglios de la cadena simpética se unen al sistema nervioso cerebro-espinal
por uno o varios filetes nerviosos (ramos comunicantes). Los ramos comunicantes
se dividen en blancos que son fibras que van de los centros vegetativos del
neuroeje a los ganglios latero-vertebrales. Se encuentran entre la segunda
vértebra dorsal y la segunda vértebra lumbar y los ramos comunicantes grises que
estan formados por fibras amielinicas. Van de las células de los ganglios latero-

vertebrales a los nervios cerebro-espinales. Aseguran la inervacién simpética del
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territorio de estos nervios. Los ramos comunicantes destinados a los nervios
craneales son los ramos anastomoticos. De los ganglios centrales nacen filetes
nerviosos que van a otros ganglios periféricos, de estos nacen filetes nerviosos
anastomosados entre si formando plexos de donde salen ramificaciones
terminales que van a los érganos.

Los ganglios periféricos son: a) unos colocados por delante de la columna
vertebral o ganglios prevertebrales, b) otros ocupando el espesor de la viscera,
llamados ganglios viscerales. En resumen, se encuentran: 1) las fibras
preganglionares, mielinicas, que nacen de las células de los centros medulares,
terminando en un ganglio latero-vertebral o periférico. 2) De las células de los
ganglios salen fibras posganglionares, amielinicas, que son de dos clases:
somaticas y viscerales. Las somaticas se originan en los ganglios latero-
vertebrales alcanzando el nervio raquideo correspondiente constituyendo un ramo
comunicante gris. Dan inervacion vegetativa al territorio inervado por el nervio
raquideo. Las viscerales se originan de las células de un ganglio latero-vertebral o
periférico donde han hecho sinapsis con fibras preganglionares y terminan en el
organo de destino (1).

La estimulacion general de la division simpatica produce respuestas que preparan
el cuerpo para situaciones urgentes, mientras se suprimen actividades menos
importantes. Canon describié el fenbmeno como sindrome de “miedo-espanto-
huida” y se caracteriza por: dilatacion de las pupilas, pelo erecto, aumento de la
glicemia, aumento de la frecuencia cardiaca, aumento del riego sanguineo a
través de los musculos y la sangre se aleja del tubo digestivo (2).

El sistema nervioso parasimpatico, lo forman: 1) elementos de origen encéfalo-
espinal y 2) otros tienen su asiento en los ganglios simpaticos periféricos
prevertebrales y viscerales. Los primeros estdn en conexion con centros
intracerebrales. Este sistema nervioso parasimpatico se subdivide en
parasimpatico craneal, pelviano o sacro y dorso lumbar.

En resumen, el sistema simpatico produce vasoconstriccion, acelera el ritmo

cardiaco, es dilatador de la pupila entre otros efectos y el sistema parasimpatico
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inhibe el ritmo cardiaco, es vasodilatador, ademas provoca ansiedad,
estrefiimiento crénico y algias viscerales, en fin son dos sistemas antagonistas.
Nervios vagos. El nervio vago o neumogastrico (X par craneal) es bilateral y en el
cuello se encuentra entre la cardtida interna y la cardtida primitiva. Sigue su
recorrido hacia abajo para penetrar en el térax por detras de los grandes vasos
Venosos.

En el torax, el vago derecho pasa por delante del origen de la arteria subclavia
derecha , que nace de la arteria braquiocefalica, y a este nivel da su rama
recurrente que rodea por detras la arteria subclavia y luego asciende a lo largo del
borde derecho del es6fago hasta la laringe (3-5).

El nervio vago izquierdo penetra en el térax entre la arteria carotida primitiva y la
arteria subclavia por detras del tronco venoso braquiocefalico izquierdo. Pasa por
delante del cayado aortico hacia la cara posterior del hilio del pulmén izquierdo. En
el borde inferior del cayado adrtico emite el nervio recurrente que rodea el cayado
por detras y asciende a lo largo del borde izquierdo de la trAdquea y el eséfago
hasta la laringe.

Después de emitir los nervios recurrentes, los nervios vagos descienden por
detras de los hilios pulmonares para ir a formar parte de dos grandes plexos
nerviosos, el esofagico y el pulmonar. El plexo esofagico se distribuye por la
superficie del eséfago toracico. De 2 a 6 centimetros por encima del hiato
esofagico las fibras del vago abandonan el plexo a cada lado y vuelven a reunirse
en un tronco UGnico para continuar hacia abajo junto a la pared esofégica y
penetrar en el abdomen, donde se distribuyen por e] estdbmago. A nivel del
eso6fago toracico inferior y el eséfago abdominal, el nervio vago izquierdo esta
situado por delante del es6fago y el vago derecho por detras.

Los nervios vagos o heumogastricos se distribuyen por todo el estémago, salvo el
piloro. El izquierdo se sitla en la cara anterior del cardias, y se expansiona por
toda la cara anterior del estbmago. El derecho se sitla detras del cardias y cubre
con sus ramas la cara posterior del estbmago (3-6). El neumogastrico actla sobre
la movilidad del estbmago para la evacuacion de este 6rgano y es excitador de la

secrecion de las glandulas gastricas teniendo su contrapartida la inervacion

296



simpatica que produce en esta viscera retencién e inhibe la secrecién gastrica. La
lesién del nervio neumogastrico ya sea por seccion, compresion o inclusion por
ligadura, puede llevar a la muerte del paciente, en general se producen lesiones
pulmonares como bronquitis o bronconeumonia localizadas en el pulmén
correspondiente al neumogastrico lesionado, desérdenes de la fonacién por
pardlisis de la laringe o desdrdenes circulatorios.

b) Nervios frénicos. Los nervios de la region supraclavicular lo forman el nervio
frénico y el plexo braquial (4).

El nervio frénico tiene su principal origen en el cuarto par cervical y
accesoriamente en el tercero y el quinto, o sea, es una rama del plexo cervical. Se
dirige verticalmente hacia abajo siguiendo la cara anterior del musculo escaleno
anterior y en el extremo inferior del escaleno anterior rodea su borde interno en un
punto que superficialmente corresponde al espacio triangular que separa los dos
manojos de insercion inferior del musculo esternocleidomastoideo y luego penetra
en el térax entre la arteria y la vena subclavia. Cruza por delante de la raiz del
pulmén, sigue la cara lateral del pericardio (inervando esta serosa al igual que los
nervios neumogastricos) entre éste y la pleura mediastinica por delante del hilio
pulmonar en el lado derecho o medial de la aorta en el izquierdo, para llegar a la
cara superior del diafragma. Alli se divide en varios ramos que penetran en el
espesor del musculo donde terminan, inervando la musculatura del diafragma.
La lesién del nervio frénico ocasiona la pardlisis de la mitad correspondiente del
diafragma.

La lesion del nervio frénico de forma Unica es rara y de hecho no se menciona en
los textos como una lesién especifica. Conociendo su origen y recorrido a través
de las regiones cervical, toracica y diafragmatica, las causas traumaticas ya sean
traumas cerrados o abiertos pueden afectar la funcion cardiorespiratoria del
paciente. Igualmente ocurre con la incidencia de las lesiones de los nervios vagos
tanto en su recorrido por la regidn toracica como abdominal, En el trauma contuso
de la pared anterior del térax se pueden producir lesiones o desgarros a nivel del

pericardio que en un porciento alto ocurren de forma paralela al nervio frénico.
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Ivatury (7) menciona que pueden ocurrir en el 64% de los traumas cerrados
cardiacos.

En el trauma ya sea de tipo cerrado o abierto ocurren lesiones 0 desgarros que en
su mayoria estan involucradas visceras macizas o huecas, 6érganos vitales,
estructuras vasculares arteriales y venosas que pueden llevar a la muerte de
manera rapida al paciente, lesiones prioritarias para actuar con rapidez y evitar la
mortalidad.

Consideraciones:

Las lesiones de estos nervios que pudieran estar presentes como consecuencia
de un traumatismo, generalmente no son tomadas en cuenta en los primeros
momentos de la atencidn del lesionado, a causa de la conducta a tomar ante las
lesiones inminentes de muerte de otras estructuras de ambas cavidades, toracica
y abdominal.
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IV)1. E. Lesiones del conducto toracico.

Las lesiones del conducto toracico son poco frecuentes y catastréficas. La causa
de esta lesién puede deberse a trauma contuso o penetrante de la caja téracica,
asi como lesiones iatrégenas en cirugia cardiotoracica, excision de tumores
mediastinales posteriores, neumonectomias, esofagectomias, simpatectomias, en
las disecciones extensas del cuello con la colocacién percutdnea de catéteres
venosos centrales, que pueden lacerar el conducto toracico, provocando un
quilotérax.

El derrame quiloso se presenta alrededor de los 10 dias después de que el
paciente haya sufrido la lesion y en ocasiones se sefiala que puede aparecer
semanas 0 meses después. Otros autores refieren que puede aparecer entre el
tercero y el séptimo dia después del trauma (1).

La identificacion del sitio de la lesion se realizara en el acto quirdrgico donde podra
visualizarse la salida del liquido lechoso que escapa del conducto. La pérdida
diaria de quilo provoca déficit nutricional, metabdlico e inmunodepresion, siendo
incluso mortal si no es tratado.

Para ayudar a identificar la fuga quilosa o el conducto, se pueden administrar por
via oral 2 horas antes de la cirugia una solucién con alto contenido graso, azul de
metileno o sudan black, pero estos mecanismos podrian hacer méas dificil la
identificacion de nuestro objetivo, ya que los tejidos se tifien y absorben la luz
durante la toracoscopia (2,3).

Riveros y col. (4) administran a través de la sonda nasogastrica una mezcla
licuada de leche de vaca y mantequilla, en una relacion de uno a tres en un
volumen total de 300 ml, permitiendo identificar la fistula quilosa y hacer mas
turgente el conducto toracico.

En principio el tratamiento consiste en la colocacion de un tubo en la cavidad
pleural conectado a sello de agua. Hay que valorar la pérdida diaria de liquido. Se
considera que un drenaje de 500 ml/dia es tributario de tratamiento quirurgico. Si
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el drenaje es menor la conducta serd expectante, con apoyo hidroelectrolitico,
antibioticoterapia, analgesia y la administracion de una dieta baja en grasas con
un contenido alto de triglicéridos de cadena media, ya que este tipo de dieta
reduce el flujo linfatico y permitira el cierre de la fistula. El apoyo nutricional con
alimentacién parenteral es mandatorio y ayudara de manera efectiva a la
curabilidad (1,3).

El uso del octredtide en el tratamiento de la fistula quilosa es novedoso, y
representa una opcion terapéutica mas para la solucion de esta grave
complicacion (5).

Si con esta terapéutica no se soluciona el cierre de la lesion del conducto, que en
ocasiones puede deberse no al tamafio de la lesion sino a que se encuentre
coleccionado en un espacio pleural que evita que se pueda drenar a través del
tubo toracico, o si se mantiene un neumotérax persistente, la intervencion
quirdrgica se impone y en este caso la complejidad de la lesion que se acompafia
de lesién pulmonar y pleural requiere de una decorticaciéon pulmonar por lo que la
conducta debe tomarse sin demora.

La via de abordaje para la toracotomia se sugiere sea a través de una incision
postero lateral. Si el derrame es bilateral se aconseja realizar una toracotomia
postero lateral derecha. Se evacuan todos los detritus de fibrina que pueden
existir, se libera el pulmén o el I6bulo o segmento que se encuentre colapsado, se
liga el conducto a nivel de la zona lesionada y se dejan uno o dos tubos para el
drenaje pleural.

Con el avance en la utilizacion de la cirugia minimamente invasiva, la resolucién
quirdrgica puede realizarse por toracoscopia, técnica que se aconseja para la
confirmacion diagndstica ante la duda de la presencia de una hernia diafragmatica.
Su uso como terapéutica esta indicado en las lesiones toracicas que no pongan en
peligro la vida como es el caso del hemotdérax coagulado, de las fistulas
broncopleurales persistentes, de las fistulas del conducto toracico, entre otras (2-
4).

Gunnlaugsson y col. (6), recomendaron para el quilotérax una intervencion

quirargica temprana o primaria en los siguientes casos: a) gasto alto de quilo
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mayor de 500 ml/dia; b) complicaciébn metabdlica y nutricional severa; c) cuando
existe compromiso respiratorio; y d) fistulas de gasto bajo menor de 500 ml/dia,
gue duran mas de 14 dias a pesar del manejo conservador.

Kumar y col. (7) sugieren cirugia temprana por cirugia toracica video asistida
(VATS, las siglas en inglés) y son de igual opinion otros autores (8,9) si el gasto
del quilo es mayor de 1000 ml/dia y utilizar un manejo conservador por una
semana si el gasto es menos de este volumen. Si a pesar de este manejo el gasto
es mayor de 200 ml diarios, se debe someter al paciente a cirugia.

Se describe como alternativa de solucion al quilotérax, la derivacion
pleuroperitoneal, en la que se comunica la cavidad toracica con la abdominal a
través de una ventana en el diafragma, permitiendo el paso del contenido toracico
al abdomen y aprovechando de esta manera la capacidad de absorcion del
peritoneo.

Otra alternativa de solucion es la pleurodesis, ya sea mecanica, mediante la
pleurectomia parietal o quimica, utilizando talco, doxiciclina o actualmente la
bleomicina(10).

Consideraciones:

Este tipo de lesion, como ya he mencionado es poco frecuente. Su tratamiento
puede ser controversial segun las experiencias de facultativos y servicios
quirdrgicos de centros hospitalarios a nivel mundial. Es una situacion clinica de
caracter grave, que debe ser evaluada y tratada por un grupo multidisciplinario:
cirujanos, intensivistas, nutridlogos, imagendélogos, laboratoristas, en fin cada
especialidad aportar sus experiencias para lograr la resoluciéon definitiva de la
lesibn de manera satisfactoria, acorde a las condiciones fisicas, psiquicas y

metabdlicas del paciente.
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IV) 2. Lesiones abdominales.

El desarrollo de sistemas de atencion pre hospitalaria que determinan una
adecuada y pronta atencion del paciente, la existencia de equipos de atencion
multidisciplinarios en las areas de urgencias de nuestros hospitales, junto con los
avances tecnoldgicos y el aumento de las modalidades diagndsticas de los ultimos
afios, han determinado cambios en la aproximacion diagnostica y terapéutica a los
pacientes politraumatizados, especialmente en el caso del trauma abdominal.
Conocemos que el traumatismo provoca una respuesta neurohormonal que
incluye una descarga del sistema simpatico y liberacion de mediadores
hormonales con capacidad vasoactiva, metabdlica y conservadora de volumen.

La regién abdominal es frecuentemente lesionada en aquellos pacientes que
reciben maltiples traumas. Los érganos mas afectados son el higado en el trauma
penetrante y el bazo en el trauma abdominal cerrado. Aproximadamente el 10%
de los lesionados que requieren intervencién quirargica dependen de un trauma
abdominal no penetrante. Las estadisticas internacionales reflejan que la muerte
por trauma abdominal representa el 10% de la totalidad de las muertes por trauma
por lo que hay que considerar que pueden encontrarse lesiones complejas y
extremadamente graves cuando ocurre el trauma en esa region del cuerpo por
heridas penetrantes o por contusiones al lesionarse una o varias de las visceras
intraperitoneales o retroperitoneales donde sus consecuencias son el estado de
shock hemorragico y la contaminacién de la cavidad abdominal por la apertura de
visceras huecas (1,2).

a) Clasificacion.

Podemos utilizar la clasificacién dependiendo de las categorias basicas (2):

A) Trauma penetrante: a) Herida por arma de fuego. b) Herida por arma pérforo
cortante.

B) Trauma no penetrante: a) Por compresion. b) Por aplastamiento. c) Por el
efecto de la aceleracidén/desaceleracion. d) Por golpe directo.

O podemos utilizar esta clasificacion:

A) Penetrante: a) Armas corto punzantes. b) Armas de fuego.

B) No penetrante: a) Accidentes de trafico. b) Caidas. ¢) Golpes.
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C) latrogénica: a) Endoscopias. b) Enemas.

Garcia Gutiérrez menciona la siguiente clasificacion (3):

A) Abiertos: a) No penetrantes.

b) Penetrantes: 1) Con lesion visceral. 2) Sin lesidn visceral.

B) Cerrados: a) De la pared. b) De las visceras abdominales:

1) Con lesion de la pared. 2) Sin lesiéon de la pared.

Ballesteros y Maffei (4) mencionan como causas etiologicas:

-Traumas cerrados: por accidentes de transito vehicular, caidas, golpes con objeto
contundente, aplastamientos, explosiones.

-Traumas abiertos o penetrantes: por arma de fuego, por arma corto punzante,
empalamientos, perforaciones endoluminales del tubo digestivo (generalmente
iatrogénicas durante examenes endoscOpicos), estallidos y desgarros (por
accidentes laborales industriales).

b) Fisiopatologia.

El traumatismo es una enfermedad multisistémica que determina la pérdida de los
mecanismos homeostaticos normales y coloca al paciente en una situacion de
demandas fisiolégicas mayor y anormal. Al mismo tiempo, se elimina el acceso a
los sustratos metabdlicos normales. El dolor, la pérdida de sangre, los
desplazamientos de liquidos y la sepsis constituyen las anormalidades fisiologicas
de la lesion (2).

Las lesiones de la cavidad abdominal conducen al desarrollo de una hipoxia
tisular, hipercapnia y acidosis acorde a una ventilacion pulmonar inadecuada y a
una hipo perfusion tisular como se presenta en el sindrome de shock. Se ha
comprobado que los niveles de linfocitos en los pacientes con trauma abdominal
mayor disminuyen significativamente y su recuperacion es paralela al curso clinico
positivo del caso.

Las visceras mas comprometidas en el trauma abdominal por herida corto-
punzante son: el intestino delgado, colon, estbmago, higado, pancreas. En las
heridas por arma de fuego: intestino delgado, colon, estbmago, higado y rifion. En
los traumas cerrados: el intestino delgado, higado, bazo, rifién, colon y duodeno.
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En las lesiones penetrantes el proceso fisiopatoldgico se desencadena por lesion
directa. En el trauma cerrado tiene que ver con la compresién de las visceras
intraperitoneales entre la pared abdominal anterior y la columna con la
consecuencia de aplastamiento y ruptura de visceras. En los traumas por
desaceleracion se producen lesiones de los vasos sanguineos y de los pediculos
vasculares por movilidad de las visceras.

Las lesiones traumaticas siempre son consecuencia de transferencias de energia,
la cual puede ser cinética (mecanica), térmica, eléctrica y quimica. A pesar de que
las lesiones traumaticas parecen muy diferentes, en general siguen un patrén
especifico de acuerdo con el mecanismo que las producen (5).

Las lesiones traumaticas se dividen en contusas (cerradas) o penetrantes
(abiertas). Las lesiones contusas son de alta transferencia de energia, ejemplo:
accidentes automovilisticos, o de baja transferencia, ejemplo: caida de bicicleta.
Las lesiones de alta transferencia son las que producen lesiones mas difusas. Las
lesiones contusas afectan mas de un sitio corporal, en cuyo caso la gravedad es
mayor que en una lesién penetrante Unica, ya que se multiplican las posibilidades
de lesion de varios érganos.

Las lesiones penetrantes (5) se clasifican segun el arma utilizada en lesiones por
objetos punzo-cortantes o por armas de fuego. Las lesiones por pistola se
clasifican segun la velocidad (ya que es mas importante la velocidad del proyectil
gue el calibre de la bala), en altas (+2000 pies por seg. 6 609 m por seg.) y bajas
(la mayoria de las lesiones civiles). La energia trasmitida es igual a la masa del
proyectil multiplicada por el cuadrado de la velocidad por lo que al aumentar la
velocidad del proyectil se produce un incremento manifiesto de la energia y en
consecuencia de la capacidad de lesién (4,6). Las lesiones por escopeta se
clasifican de acuerdo con la distancia del impacto en:

-Cercanas (menor de 7 metros), las cuales originan mayor dafio en un area mas
pequeiia y son equiparables a las de alta velocidad y

- lejanas.

Los pacientes que sufren lesiones por trauma penetrante tienen un patrén de

lesiones muy particular. En general, las lesiones si son Unicas son de dafio
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limitado, pero dependen mucho del agente agresor. Las heridas por proyectil de
arma de fuego producen lesiones mas graves cuando son el resultado de
proyectiles de alta velocidad; algunos proyectiles se fragmentan al entrar al
organismo y otros cambian con facilidad de direccion, por lo que determinar un
trayecto de acuerdo al orificio de entrada no es siempre facil, en especial si los
proyectiles son de baja velocidad y calibre. Por el contrario, las heridas por armas
pérforo cortantes siguen un patrén de lesion muy especifico. Los pacientes con
heridas provocadas por escopetas tienen tantos componentes de lesion por
multiples proyectiles como por los efectos de la onda expansiva provocada por la
explosion.

Las heridas por explosién son el resultado del rapido desplazamiento de los gases
atmosféricos durante una explosién. Las lesiones primarias son producidas por la
onda expansiva y afectan las cavidades corporales que contienen aire; son
comunes las lesiones en el oido medio, pulmon, intestino y también las lesiones
oculares. Las lesiones secundarias las producen los objetos que arroja la
explosion, los cuales se comportan como metralla (trauma penetrante). Por dltimo
las lesiones terciarias aparecen cuando la persona es proyectada por la fuerza
explosiva y se impacta contra un objeto estacionario.

En los accidentes vehiculares sin proteccion del cinturén de seguridad el
conductor sufre lesiones del torax (fracturas costales, contusién toracica y lesiones
de grandes vasos) y del abdomen superior (higado, bazo) al golpearse contra el
volante. Ademéas de estas lesiones podrian sufrir traumas craneofaciales por el
impacto de la cabeza contra el parabrisas del vehiculo, lo que disminuye las
posibilidades de supervivencia asi como luxaciones y fracturas de extremidades
inferiores. Los pasajeros de vehiculos automotores pueden presentar cualquier
tipo de lesion dependiente de la manera y lugar por donde se impacté el vehiculo
donde viajaban ademas de la fuerza de la colision.

Las personas que sufren atropellamientos presentan:

-primero: fracturas en miembros inferiores por los golpes contra la defensa del

vehiculo;
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- después: al golpearse contra el parabrisas sufren trauma cerrado de torax y
abdomen,

- y por ultimo: al caer al suelo por atras o a un lado del vehiculo se produce un
trauma craneoencefélico.

En los accidentes de ciclos las lesiones que suelen presentarsele al conductor son
las causadas por un trauma cerrado de abdomen al golpearse contra el manubrio,
aunque en estos casos pueden presentar lesiones en toda o gran parte de la
economia dependiente de la proyecciéon hacia el pavimento o hacia otro objeto
estatico o en movimiento.

Las caidas de altura (desaceleracion vertical) provocan lesiones graves a partir de
los 3 6 4 metros. Por lo general son lesiones por desaceleracién que producen
trauma cerrado en cualquier parte de la economia. El sitio especifico de lesion
depende de la posicion del cuerpo en el momento del impacto (4,6).

c) Diagnéstico.

Al momento de recibir al paciente traumético debemos realizar la evaluacion
primaria que consiste en: chequear la permeabilidad de la via aérea con
inmovilizacién de la columna cervical; comprobar que no existen alteraciones de la
respiracion y de la ventilacion del paciente, hacer el control de las hemorragias
externas y diagnosticar si existe algun sangrado interno, evaluar si hay algin
déficit neurolégico utilizando la escala de coma de Glasgow(ECG) y realizar un
examen clinico completo con exposicién total del cuerpo del lesionado y
posteriormente cubrirlo para mantenerlo con la temperatura corporal normal. Esta
evaluacion primaria se conoce por los pasos A-B-C-D-E (2).

La valoracion del paciente con sospecha de traumatismo abdominal en el area de
urgencias es uno de los retos diagnosticos mas importantes en el paciente
politraumatizado, pudiendo variar el espectro desde que, o0 bien no exista ninguna
lesibn o que éstas sean minimas, hasta presentaciones catastroficas que
requieran una laparotomia inmediata. De suma importancia es llegar a la
conclusion diagnostica de si la lesion traumatica es penetrante ya que en
ocasiones se nos presentan casos inusuales. Como ejemplo de uno de ellos es el

gue reportaron Morales y col. (7) quienes atendieron un caso de hernia abdominal
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pos trauma a través de la rotura de los musculos a nivel de hipocondrio y flanco
derecho, en un paciente masculino, trabajador forestal, que recibi6 atricién téraco-
abdominal derecha por un madero (tronco de arbol de aproximadamente 3 metros
de longitud) y le ocasiond fractura orbitaria derecha, fractura esternal, fractura del
omoplato derecho, neumotérax laminar y contusién pulmonar derecha, contusion
hepética y gran defecto de musculos oblicuos y transversos derechos con
herniacion del colon ascendente hacia la pared abdominal Se le realizé
laparotomia exploradora de urgencia, a través de una incision de Kocher,
encontrando gran lesién de los planos musculares de la pared abdominal, con
exposicion de colon derecho deserosado y epiplon mayor, hemoperitoneo escaso
y pequefia lesion hepatica no sangrante del segmento VIII.

Otro reporte sobre la incidencia de hernias abdominales traumaticas, las cuales se
definen como la rotura muasculo-fascial causada por un traumatismo directo, sin
penetracion de la piel ni evidencia de hernia previa en el sitio de la lesion, es la de
Moreno Egea y col. (8) donde sefialan la revision que realizaron de reportes
internacionales sobre el tema y la experiencia personal con la atencién de 10
pacientes con este diagnostico. Estos autores sefialaron que la mayoria de estas
hernias se localizan en las zonas débiles de la pared abdominal y no se
corresponden fielmente con el sitio de impacto: inguinal, area de Spiegel lateral al
musculo recto anterior, lumbar, ventral y en proximidad a los bordes 6seos costal,
iliaco y pubico. En la serie de 10 casos, el 60% se debid a accidentes de trafico y
en el 66% la hernia fue lumbar y el resto se presentdé como hernia en el area de
Spiegel infra umbilical; las lumbares se asociaron a fractura pélvica y el 10% a
lesién intestinal. Los autores enfatizaron el uso de la tomografia, como mejor
proceder imagenolégico para el diagnéstico de estos pacientes.

En relacion al diagnéstico de las lesiones producidas por los diferentes
mecanismos del trauma, debe considerarse que siempre el método clinico es el
mejor para ello, desafortunadamente, en la practica diaria no es infrecuente que la
exploracion clinica no arroje datos concluyentes para el diagndstico de lesiones
intraabdominales, bien por la coexistencia de otras lesiones extra abdominales

gue interfieren con la valoracion clinica, tales como el traumatismo toracico,
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pélvico, raquimedular, o bien por la presencia de la disminucién del nivel de
conciencia, ya sea por un traumatismo craneoencefalico o por una baja perfusion
cerebral por hipovolemia o por la accion de drogas o farmacos que disminuyen el
nivel de conciencia o modifican la percepcién del dolor.

Un aspecto importante a sefialar es sobre las lesiones que pueden pasar
inadvertidas sobretodo las de dérganos retroperitoneales. En el caso de las
lesiones pancreaticas el diagndstico requiere de un alto grado de sospecha. El
cirujano de trauma debe tener en cuenta que un retraso en el diagndéstico o en el
tratamiento de este tipo de lesiones se acompafia de un aumento significativo de
la morbilidad y la mortalidad.

La deteccion precoz de la lesion pancreética basada unicamente en datos clinicos
puede ser complicada ya que la irritacion peritoneal puede ocurrir bastante tarde y
hacerse evidente solo cuando la sangre, la bilis o las enzimas pancreaticas se
extravasan (9) .

Por este motivo, es necesario en estos casos, la ayuda de técnicas diagndsticas
con el objetivo de determinar si procede o no la realizacion de una laparotomia.
La primera de ellas es el lavado peritoneal, introducido por Root en 1965, que
revoluciond el abordaje diagnostico del paciente traumatizado, ayudando en la
deteccion de lesiones intraabdominales con una sensibilidad y especificidad
superiores al 95 %. (3) Los criterios utilizados para definir si un lavado peritoneal
es positivo son:

-Si se aspira sangre o algun liquido en cantidad superior a 10 ml (puede ser orina,
bilis, contenido intestinal) cuando se introduce la aguja al comenzar el proceder.
-Cuando obtenemos del lavado 300 ml o mas y enviamos al laboratorio una
muestra de éste para su analisis, si se encuentran mas de 100 000 células rojas
por mm3 O 500 células blancas por mm3, o enzimas como la amilasa con
concentracion mayor de 20 Ul/l o la fosfatasa alcalina mayor de 3 Ul/l. Si los
resultados de este analisis muestran cifras inferiores a las ya mencionadas
podemos considerar esta prueba como negativa (2).

El lavado peritoneal diagnéstico (LPD) puede realizarse por tres tipos de técnicas

(9):
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-Abierta, la cual se realiza mediante una incision longitudinal de tejidos peri-
umbilicales hasta el peritoneo, el cual se incinde para la insercion de un catéter de
didlisis.

-Cerrada, este método usa la técnica de Seldinger: se realiza incisién de la piel y
se introduce una aguja calibre 21, a través de la cual se inserta un alambre guia,
a continuacion se coloca un dilatador sobre este alambre y se inserta el catéter.
-Semiabierta, consiste en realizar una incision de la piel o aponeurosis, o ambas,
introduciendo el catéter de la dialisis de forma ciega, al interior de la cavidad
peritoneal.

Segun Fabian y Croce (10) el utilizar una u otra técnica depende del protocolo de
cada centro y la experiencia en la utilizacion de uno u otro método donde es muy
importante lograr realizarla en el menor tiempo posible para una mayor eficiencia
del proceder.

La posibilidad de utilizar investigaciones o procederes imagenologicos no
invasivos como el ultrasonido de abdomen es una prueba muy beneficiosa en el
trauma de abdomen y es una herramienta Util para valorar de manera inicial al
traumatizado afecto de una agresién contusa abdominal cuando se sospecha la
hemorragia intraabdominal, proceder que se ha convertido desde finales de la
década de 1980 en la técnica de primera eleccibn en numerosos servicios de
urgencia pero tenemos que reconocer que no se obtiene el 100% de la
confiabilidad con este proceder aunque si cifras por encima del 90% para
descartar lesiones de 6rganos. En el caso de los pacientes inconscientes es
también muy util y de sus resultados se dirigirAn otros procederes diagnosticos
(11-13).

Autores como Nishijima y col. realizaron una investigacién con la aplicacion de la
ecografia abdominal (Focused Assessment With Sonography for Trauma [FAST]),
quienes afirmaron que cuando es realizada por un médico del servicio de
urgencias puede formar parte de la evaluacion clinica inicial para la lesién
intrabdominal. Ellos concluyeron que el examen FAST positivo indica una gran
probabilidad de lesion intrabdominal y esta prueba puede ser mas eficaz que la
impresién global del médico. En pacientes con gran probabilidad clinica, el
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examen FAST positivo confirma la lesion intra- abdominal, el examen FAST
negativo no excluye suficientemente una lesion intraabdominal. No obstante, dos
estudios aleatorizados controlados demostraron una reduccion segura del empleo
de la tomografia axial computarizada (TAC) abdominal con un protocolo que
incluye el examen FAST ((24).
La TAC juega un papel importante en el diagndéstico del paciente traumatizado en
los primeros momentos cuando contamos con ella en los departamentos de
urgencias. En el caso que esta TAC sea de multicorte puede ser muy valiosa para
proporcionar una evaluacién rapida en un solo examen y se considera de mejor
eleccion para los pacientes con lesiones craneales y abdominales en los casos de
traumas cerrados. En los traumas abiertos nos puede revelar lesiones de érganos
retro peritoneales que no habian sido detectadas con otras investigaciones y en
los casos de heridas por arma de fuego podemos conocer de la trayectoria de la
bala y los érganos que se encuentran lesionados por esta causa. Por eso se
seflala que esta prueba goza de una alta sensibilidad para lesiones
craneoencefalicas, esplénicas, hepéticas y gastrointestinales (13-17). Hunt y
col.(17) han sefalado segun sus investigaciones realizadas con evidencia
cientifica, que la utilizacion de la TAC en el traumatizado complejo principalmente
en los traumas cerrados donde el diagndstico de certeza es con frecuencia dificil,
debe realizarse tempranamente en el departamento de emergencias y en todas
las regiones del cuerpo donde se sospeche lesion, para aumentar las cifras de
supervivencia, recomendando esta conducta para que sea considerada por otros
expertos y comités de traumas internacionales.

Si se decide tratar a las pacientes de forma conservadora, las TAC evolutivas
pueden proporcionar deteccibn temprana de complicaciones retardadas
clinicamente silenciosas como es el caso de la desvascularizacion intestinal o las
rupturas del pancreas y la formacion de hematomas intracraneales en aquellos
pacientes que sufrieron ademas trauma craneoencefalico y que pueden progresar
a lesiones que agraven la condicién clinica del paciente.

Otra investigacion que ha ganado en las ultimas décadas posiciones ventajosas
en la acuciosidad diagnéstica en los traumas de abdomen es la laparoscopia. De
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hecho existen reportes cientificos de centros a nivel mundial que la estan
aplicando en los servicios de urgencias con resultados positivos. Menciono dos de
ellos: A) un estudio prospectivo desde mayo de 1999 a enero del 2000 realizado
en el Hospital General “La Villa”, México DF, utilizaron este medio diagnostico en
10 casos ingresados en el servicio de cirugia general, estables
hermodindmicamente y con duda diagnostica de lesion intra- abdominal: 6 con
trauma contuso y 4 con herida punzo cortante. Los resultados fueron negativos en
el 70% de los casos y positivos en el resto por lo que aplicaron la cirugia abierta
s6lo en este grupo, para la resolucion de las lesiones. Los autores concluyeron
gue la laparoscopia diagnéstica es una modalidad segura y eficaz en la evaluacion
de los pacientes hemodinamicamente estables con duda de lesidon intraabdominal,
evitando asi la realizacion de laparotomias exploradoras innecesarias, teniendo
esta prueba en este reporte una especificidad de un 100% y una sensibilidad de
66,6% (18). B) Un estudio observacional descriptivo en 18 pacientes ingresados
por trauma abdominal en el servicio de cirugia general del Hospital Universitario
"Saturnino Lora", de Santiago de Cuba, durante los afios 2006-2007, a los que se
les realiz6 videolaparoscopia de urgencia, en 11 los resultados fueron positivos y
dos de estos pacientes requirieron laparotomia, para un indice de conversion de
11,1 %, por lo que se evitaron 16 laparotomias innecesarias. Los autores
concluyeron que la videolaparoscopia realizada con urgencia puede considerarse
una herramienta de probada utilidad para el diagndstico y tratamiento de los
pacientes con traumatismos abdominales, tanto cerrados como abiertos, porque
evita un namero considerable de laparotomias innecesarias y permite un
aceptable margen de seguridad en la medida en que el cirujano perfeccione y
domine esta tecnologia (19).

Consideraciones:

Es importante utilizar en todo caso de trauma escalas prondsticas que nos
serviran para conocer de la gravedad de las lesiones del paciente y su prondstico
de supervivencia y mortalidad. La calificacién de la gravedad proporciona el medio
para que un sistema de atencion de trauma identifique de manera retrospectiva a

las victimas de un trauma grave, siendo éste uno de los objetivos del triage (20,
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21). De hecho he usado la escala del Injury Severity Score(ISS) en el Hospital
Militar Central “ Dr. Luis Diaz Soto” (1988-1993), donde laboré en la unidad de
cuidados intermedios quirtrgicos(UCIQ) del centro de urgencias, formando parte
ademas del servicio de cirugia general; alli jerarquizaba la responsabilidad de las
investigaciones del servicio UCIQ y en mi Hospital Universitario “General Calixto
Garcia”(1993 hasta la actualidad),donde tuve la responsabilidad de la jefatura del
servicio de trauma por un periodo de casi tres afos(1995-1997), cuyos resultados
he expuesto en exposiciones y conferencias en el marco de jornadas internas
hospitalarias, provinciales, nacionales e internacionales (22).

d) Tratamiento.

Las lesiones exsanguinantes ocupan un rango de mortalidad de un 30%
aproximadamente. Las lesiones de la aorta, corazén, otros vasos mayores y el
higado se reportan como las mas responsables de este cuadro. En los casos de
aorta toracica y abdominal y las roturas de vena cava inferior, la mortalidad se
manifiesta por encima del 75% por lo que el tratamiento del shock hipovolémico va
encaminado a actuar con rapidez sobre su causa en la laparotomia de
emergencia.

Asensio y col. (23) sefialan que las lesiones vasculares intraabdominales se
encuentran entre las mas letales que puede sufrir un paciente traumatico ademas
de ser de las més dificiles de tratar y representan siempre un desafio para el
moderno cirujano traumatoldgico. La mayor parte de estos pacientes llegan a los
servicios de urgencias en shock, secundario a una masiva pérdida de sangre, la
cual, a menudo, es irreversible. La exposicion de los vasos retro- peritoneales
requiere una amplia diseccion y movilizacion de las estructuras intra abdominales,
agravando aun mas el problema del proceder terapéutico. En estos pacientes, se
hallan con frecuencia lesiones intraabdominales asociadas, que aumentan la
gravedad de la agresion y el tiempo necesario para repararlas. Estas lesiones se
caracterizan por una gran pérdida sanguinea, precisando grandes cantidades de
cristaloides, sangre y derivados para la sustitucion de la volemia. A esto se le
afiade la frecuente necesidad del pinzamiento aértico o de otros grandes vasos
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abdominales, lo que predispone a estos traumatizados al desarrollo de lesiones
por isquemia- reperfusion.

Chico Ferndndez y col. (24) en su investigacion han utilizado el uso de escalas
predictivas de transfusiéon masiva (TM) en trauma. Utilizaron tres de ellas: a)
Trauma Associated Severe Haemorrhage (TASH) con un punto de corte (PC): >16
y >18; b) Assessment Blood Consumption (ABC) PC: >2 y c) Emergency
Transfusion Score (ETS) PC: >3, >4 y >6. TM fue definida como la transfusion de
10 o mas unidades de concentrados de hematies (CH) en las primeras 24 horas
del ingreso. Estudiaron la sensibilidad (S), especificidad (E), valor predictivo
positivo y negativo (VPP y VPN), razones de verosimilitud positiva y negativa (RVP
y RVN) vy las curvas receiver-operating characteristics (ROC) y el area bajo las
mismas (AUROC). El estudio se realiz6 con 568 pacientes, el 77,6% hombres, con
una edad media de 41,16+18 afios e ISS de 30+13. El 93,8% con trauma cerrado.
La frecuencia global de TM fue del 18,8%. La mejor S se obtuvo para el ETS>3 y
la mejor especificidad con el TASH>18. El AUROC para las diferentes escalas fue:
ABC: 0,779, ETS: 0,784 y el TASH: 0,889. En sus conclusiones enfatizaron que
estas escalas pueden ser Utiles para caracterizar la poblacion con TM, la exclusion
de la poblacion de bajo riesgo, para intentar ser objetivos en la resucitacion con
control de dafios, aplicando las experiencias internacionales(25,26), sobre los
nuevos conocimientos de la fisiopatologia de la coagulopatia asociada al trauma,
con la administraciébn precoz y agresiva de hemoderivados (concentrados de
hematies, plasma fresco congelado, plaquetas y fibrinbgeno) y apoyar las
decisiones clinicas, con pocos datos y de facil obtencion. La opinién generalizada
es de que el juicio clinico y la reevaluacién continua debe mantenerse durante el
dinamico proceso de atencion al traumatizado desde la etapa pre-hospitalaria (27-
30). Investigaciones con pacientes pediatricos y adultos traumatizados se reportan
con resultados desfavorables con el uso masivo de las transfusiones,
demostrando un incremento en las infecciones, en el desarrollo de la disfuncion
multiple de érganos y en el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (31, 32).
Stone y col. (33) han estudiado el uso de las transfusiones de paquetes globulares
en las primeras 24 horas de admitido el paciente pediatrico lesionado en las
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unidades de cuidados intensivos, demostrando con significacion estadistica el
incremento de la mortalidad, aunque sefialan que sus resultados no deben ser
concluyentes sin antes realizar futuras investigaciones en diferentes centros de
trauma que corroboren o no estos resultados preliminares.

Por todo esto, el uso de la administracion de sangre y la cuantia a utilizar en los
pacientes lesionados debe ser muy bien valorada para lograr resultados
favorables y evitar complicaciones.

Con relacion al tratamiento quirdrgico, existen criterios internacionales que
sefalan la utilizacion de la laparotomia de urgencia o emergencia en los pacientes
con trauma abdominal. Estos criterios son (2):

1. Hipotension con evidencia de lesién abdominal:

- Heridas por proyectil de arma de fuego.

- Heridas por arma corto punzante.

- Trauma cerrado con sangre fresca en el lavado peritoneal.

Peritonitis temprana o tardia.

Hipotension recurrente a pesar de una resucitacion adecuada.

Aire extraluminal.

Heridas del diafragma.

Perforacion intraperitoneal de vejiga en el cistograma.

N o g s~ wDd

Evidencias de lesiones de pancreas, del tubo digestivo y lesiones

especificas del higado, bazo y/o rifidn en la TAC.

8. Estudios de contraste positivos para heridas del tubo digestivo superior e
inferior.

9. Elevacion persistente de la amilasa con hallazgos de irritaciéon peritoneal.

Consideraciones:

Actualmente, la conducta quirdrgica en las lesiones de los OGrganos macizos

abdominales, se decide ante el grado de lesion, por lo que considero al igual que

Posada Jiménez y col. (34) que la estabilidad hemodinamica, la naturaleza del

traumatismo y el sitio en que se produce son factores importantes en el algoritmo

de decisiones a ejecutar en el paciente con trauma abdominal complejo.
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Es evidente que toda lesién visceral peritoneal o retro peritoneal debe ser
abordada por via quirlrgica para su reparacion y evitar asi la contaminacion
generalizada de la cavidad o la presencia del sindrome de shock hipovolémico,
gue puede ser conceptuado acorde a su cuantia como exsanguinante o no.

En el caso de que el paciente presente un hematoma retro peritoneal, debemos
diagnosticar en qué zona se presenta. Los hematomas retro peritoneales se
clasifican en 3 zonas. La zona | es la zona centro medial que incluye duodeno,
pancreas y la irrigacion vascular mayor. La zona Il, es la zona lateral a cada lado
de la zona | e incluye el rifién y la porcion retro peritoneal del colon con su meso.
La zona lll, incluye la cavidad pélvica.

La conducta ante el hematoma retro peritoneal depende si la causa se debi6 a un
trauma cerrado de abdomen o a un trauma penetrante. Morris y col. (35)
sefalaron la conducta ante las lesiones en cada zona. (Tabla 1).

Tabla 1. Conducta ante el hematoma retro peritoneal.

Localizacion Trauma cerrado Trauma penetrante
Zona | Explorar Explorar
Zona ll Observar Explorar
Zona lll Observar Explorar

Se considera que la volemia sanguinea de un individuo equivale a
aproximadamente el 7% de su peso corporal estableciéndose que se toma como
peso corporal el peso ideal segun la talla del paciente y no el peso real.

Es importante sefialar la aplicacion del control de dafio como conducta terapéutica
emergente. EIl término de control de dafio en la cirugia del trauma se establece
para controlar el dafio de forma emergente con vistas a estabilizar los parametros
vitales del paciente lesionado, con falla metabdlica y asi aumentar la supervivencia
y posteriormente actuar de forma consecuente (36,37).

La cirugia abdominal de control de dafios nacié de la necesidad de controlar
rapidamente la hemorragia y contaminacién, asi como resolver la hipotermia, la
acidosis y la coagulopatia. Es sin duda, un gran avance en la practica quirdrgica
de los udltimos 20 afios y sus principios desafian a la ensefianza clasica de la
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cirugia. Con el fin de consolidar un concepto comun, se considera que la cirugia
de control de dafios consiste en la practica de varias medidas de caracter
temporal, para detener el sangrado y limitar o contener la contaminacion antes que
la cavidad sea temporalmente cerrada. Dichas medidas son: 1) ligadura vascular,
2) colocacion de puentes intra-vasculares temporales, 3) empaquetamiento, 4)
ligadura, sutura simple continua o reseccion segmentaria convencional o con
dispositivo de grapado quirlrgico en lesiones de viscera hueca, 5) reseccion de
organos sélidos con trauma hiliar desvascularizante, 6) derivacion de ductos y
colocacién de drenajes, 7) taponamiento con balén en vasos sanguineos y tractos
traumaticos y 8) cierre temporal de la cavidad con bolsa protésica, afrontamiento
cutaneo o dispositivos de presidon negativa (38).

El control de dafio esta basado ademas en el uso sensato de la evidencia
cientifica disponible, en la toma de decisiones quirldrgicas ante cada paciente de
extrema gravedad, o sea, es la aplicacion de la opcién de la técnica quirtrgica
mas favorable ante la o las lesiones que presente el paciente politraumatizado,
realizada en el menor tiempo posible. Esta demostrado que el uso del control de
dafio en la cirugia del trauma ha venido a revolucionar esta cirugia logrando
mejores indices de supervivencia y menor morbilidad en el traumatizado severo.
Crookes (39) recomienda que el proceder del control de dafio debe realizarse con
los pacientes que al recibo en el departamento de emergencia presenten alguna
de las siguientes caracteristicas: a) Una puntuacion del trauma score revisado
(RTS, siglas en inglés) de 5 6 menor de 5, b) si el paciente requiere 2000 ml de
cristaloides o mas durante las maniobras de reanimacion, c) si el paciente necesita
2 6 mas paquetes globulares durante la reanimacion y d) si la cifra de ph se
encuentra en 7,2 6 menor.

El control del dafio se describe en tres etapas:

1) Operacion limitada para el control de la hemorragia y la contaminacion.

2) La reanimacion en la unidad de cuidados intensivos.

3) La reoperacion para la terminacion de las reparaciones definitivas,

busqueda de lesiones inadvertidas y cierre adecuado de la incisién de ser posible.
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Cuando ejecutamos la accion de control de dafio abdominal, ésta puede ser para
las lesiones exsanguinantes como primera prioridad como ocurre en las lesiones
de higado, bazo, rifiones, vasos sanguineos mayores y que en definitiva son las
de causa emergente y en segunda prioridad las lesiones perforantes del tractus
digestivo y del tractus urinario.

Para llevar a cabo la hemostasia en el control de dafio se utlizan siempre
incisiones verticales amplias a nivel de la linea media y las acciones a efectuar
deben ser:

a) Ocluir la arteria aorta abdominal o la vena cava inferior de forma temporal
cuando existe una lesion de las mismas mientras las maniobras y procederes de
resucitacion se llevan a cabo para proceder inmediatamente a la reparaciéon
vascular.

b) Métodos rapidos de hemostasia temporal como el empaquetamiento, la
presién directa sobre el o6rgano lesionado o el taponamiento de Organos o
espacios sangrantes a la vez que se estan aplicando los fluidos en la resucitacion
y el aporte de oxigeno necesario para combatir la acidemia, la hipotermia y la
coagulopatia (40, 41).

El empaquetamiento de las visceras macizas como el higado puede ser usado por
un periodo de 24-48 horas y en ocasiones hasta 72 horas(42), realizando la re-
laparotomia al paciente pasado este tiempo cuando el lesionado presente
resolucion de su falla metabdlica con el objetivo de retirar la compresion. En el
caso que el paciente se mantenga con inestabilidad hemodinamica nos sugiere
que la accidn realizada no fue suficiente y debe reintervenirse precozmente para
resolver la hemostasia requiriendo en la gran mayoria de los casos un
desbridamiento de la zona visceral lesionada y posiblemente un nuevo
empaquetamiento.

C) Realizar toracotomia izquierda para clampear la aorta tordcica en las
grandes hemorragias intrabdominales que no han podido ser controladas con
maniobras abdominales de desbridamiento o empaquetamiento por lo que la
oclusién de la aorta toracica lograria eliminar temporalmente el sangrado y actuar

con mayor precision sobre la lesion visceral abdominal.
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d) Si el sangrado profuso es de causa retroperitoneal, es mandatorio explorar
la regidn para reparar las lesiones vasculares 0 empaquetar las viscerales si éstas
son la causa de la hipovolemia pero si el motivo del sangrado es una fractura
inestable de pelvis se impone la inmovilizacion de la pelvis con un fijador externo.
Si la estabilizacién pélvica no puede controlar la pérdida continua de sangre, se
debe realizar una arteriografia de urgencia que nos mostrara la causa del
sangrado. En menos del 10% de los casos hay un sangrado arterial continuo y
puede ser controlado por embolizacion del vaso involucrado (2). Si la fractura de
pelvis es abierta pueden encontrarse lesiones venosas, del plexo sacro, del recto y
genitourinarias. En el caso que la fijacién externa no logra la alineacion correcta
del anillo pélvico sera necesario una fijacion interna. De hecho a una herida retro
peritoneal que incluya lesibn Osea requiere: desbridamiento de la herida,
estabilizacidon pélvica y colostomia divergente si ocurre perforacidn del recto.

Para actuar sobre las lesiones perforativas del tractus digestivo (43) como
proceder de urgencia es importante considerar que toda lesion intestinal ya sea
causada por herida por arma de fuego o por objeto punzo cortante o en el caso
gue ocurra por contusion abdominal se acompafia de contaminacion peritoneal y
por tanto no deben realizarse suturas intestinales para la reparacion del transito
intestinal ya que la dehiscencia de sutura tendria un alto porcentaje de ocurrir. Es
aconsejable abocar los cabos del intestino en la laparotomia, realizar exclusion
pilorica en los casos de lesion del tractus digestivo superior y en un segundo
tiempo hacer la reparacion cuando se esté seguro que no existe peritonitis.
Ademas en estos pacientes se debe pensar en la nutricibn precoz por lo que
debemos realizar una yeyunostomia con estos fines.

La dieta enteral en los pacientes criticamente lesionados mejora el sistema
inmunolégico (44). Se ha demostrado una mayor sintesis del factor de necrosis
tumoral (TNF) y de las interleuquinas en los pacientes a quienes se les ha
administrado dieta con grasa por via enteral por lo que este tipo de dieta (crucial)
es inmunomoduladora. El papel de la nutricibn con arginina, glutamina y acidos
grasos omega-3 permite una mejor respuesta inmune en los pacientes

severamente lesionados y disminuye la mortalidad.
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Si ocurren lesiones perforativas del tractus urinario de acuerdo al segmento u
organo lesionado debe hacerse la derivacion de la orina a través de la colocacion
de un catéter ureteral, 0 de una cistostomia suprapubica y la colocacion de un
catéter vesical si no hay lesion uretral, técnicas dependientes de la zona
anatomica de la lesion.

El cierre abdominal a utilizar en estos casos es del tipo temporal o pueden
aplicarse técnicas de abdomen abierto para que con cualquier técnica utilizada se
evite el sindrome de compartimiento abdominal (45). El cierre definitivo de la pared
abdominal se hard cuando el paciente se encuentre libre de todo tipo de
complicacion tanto local como general.

La laparotomia para control de dafio puede contribuir al sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica. Inicialmente produce hemostasia pero posteriormente
puede llevar a la inflamacion. Hay autores que sefialan y soy de igual criterio que
la laparotomia de control de dafio debe ser manejada adecuadamente acorde a
estos resultados.

Tomando en consideracion que de los sobrevivientes por trauma posterior a las 48
horas y que fallecen posteriormente, un aproximado del 50 % morirdn como
consecuencia de la infeccion y los que sobreviven 7 dias y luego fallecen, el 75%
de las causas de mortalidad sera por infeccion, por tanto, no podemos olvidar la
utilizacion de la antibi6tico terapia en todos los casos de trauma. En el trauma
abdominal complejo se preconiza la administracion de una cefalosporina de
primera o segunda generacion asociada al metronidazol, 6 la combinacion de
clindamicina con amikacina 6 ampicilina con sulbactam 6 la ciprofloxacina con
metronidazol. Si hay un cuadro de infeccion especifica severa utilizar una
cefalosporina de tercera generacion con el sulbactam (sulperazona) 6 aztreonam
con la clindamicina 6 la ticarcilina con el acido clavulanico 6 el imipenen (46).

En las ultimas décadas se han desarrollado protocolos de actuacion encaminados
a seleccionar pacientes que, sin demora, necesitan la realizacion de una
laparotomia y aquellos otros en los que no es necesaria o bien se puede realizar
un tratamiento conservador, como ejemplo, las lesiones viscerales grado | y grado

Il (47). Con la implementacion de estos protocolos, se proporciona un adecuado
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diagnostico y tratamiento que consiga evitar la muerte del paciente debida a
lesiones intraabdominales, ya que siempre es preferible una laparotomia en
blanco que dejar sin tratar lesiones intraabdominales subsidiarias de reparacién
quirargica. El conseguir un minimo tiempo de demora en la realizacion del
diagndstico y en iniciar la intervencion quirdrgica es de vital importancia.

Consideraciones basadas en experiencias personales:

En mi centro hospitalario “General Calixto Garcia”, el grupo de trauma el cual
lideraba, elaboré (48) segun experiencias internacionales y las nuestras,
algoritmos para el manejo a nivel del servicio de urgencias, de los pacientes
traumaticos. Estos algoritmos fueron aprobados por el consejo de direccién del
centro y presentados al personal médico y paramédico de los diferentes servicios
gue laboraban en el departamento de urgencias. En el caso de los lesionados de
abdomen, si se debian a traumas cerrados (Figura 1) protocolizamos que en
aquellos casos en que el paciente se reciba hemodinamicamente estable,
aplicariamos los medios diagndsticos necesarios para conocer si existe una
hemorragia intraperitoneal como son: la puncién abdominal, el lavado peritoneal,
el ultrasonido abdominal (US), la tomografia axial computarizada (TAC). Si el
resultado de estas investigaciones fuera negativo mantendriamos al paciente en
observacion estricta en el departamento de urgencias entre 12 y 24 horas. Si
pasado este tiempo no hay variacion en el cuadro clinico, trasladariamos el caso a
sala manteniendo la conducta expectante por 24 a 48 horas. El intervalo de
tiempo de observacion estaria en dependencia de la cinematica del trauma que
nos puede hacer sospechar de la posibilidad de una ruptura visceral en dos
tiempos, antes de decidir el alta hospitalaria del paciente. Si apareciera deterioro
de los parametros vitales llevariamos al paciente al quir6fano para una
laparotomia de emergencia. Si por el contrario la aplicacién de algin medio
diagndstico o varios de ellos ya mencionados, tradujeran una lesién visceral, la
cirugia de emergencia se impone. En el caso que el paciente se reciba con
inestabilidad hemodindmica la conducta sera quirdrgica emergente, en ocasiones
sin realizar investigaciones quizas con s6lo una puncion abdominal positiva o

dudosa.
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Figura 1. Algoritmo para el trauma abdominal cerrado.
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En el algoritmo para los casos de los traumas abdominales abiertos, consideramos
gue las heridas por arma de fuego (HPAF), todas meritan una laparotomia de
emergencia. Y en los casos de heridas por arma corto punzante (HPACP), la
laparotomia exploratoria debe realizarse inmediatamente en aquellos pacientes
con inestabilidad hemodinamica. Si por el contrario el paciente se encuentra
estable, debemos realizar una exploracion local de la herida para conocer si la
lesion es penetrante 0 no. Si penetra esta indicada la laparotomia urgente y si no
penetra debe ser observado por un tiempo entre 12 a 24 horas (Figura 2), antes
de la decision del alta hospitalaria con la prescripcion de un tratamiento médico
sintomatico y para evitar la infeccion de la herida.
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Figura 2. Algoritmo para el trauma abdominal abierto.
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Experiencia de la autora:

Se muestran dos imagenes de un paciente que sufrié herida por arma de fuego en
la region posterior en la unién de la cintura con el glateo izquierdo y que presentd
una complicacion intraperitoneal. Era un paciente masculino que atendi y operé en
el afo 1999 cuando trabajaba en el hospital general de la Cruz Verde “La Villa”,
Ciudad de México. Recibimos el caso en el servicio de urgencias con una herida
por arma de fuego en la region posterior sin orificio de salida. El paciente llegd con
parametros vitales normales pero al cabo de una hora comenzé a presentar dolor
abdominal primero en el hemiabdomen derecho, posteriormente de manera
generalizado. Se discutié el caso en el colectivo de cirugia, realizando varias
investigaciones entre ellas estudios simples radiograficos de abdomen donde se
veia el proyectil, sin existir aire extraluminal y la puncién abdominal resulté

dudosa, el paciente comenz6 a decapitar la tension arterial, el pulso radial se
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registré entre 100-104 pulsaciones por minuto y se decidié la laparotomia de
urgencia. En el acto operatorio encontré que existia sangre libre en cavidad,
alrededor de 500 ml, no habia lesion visceral y el proyectil estaba situado en el
plano muasculo aponeurético de la pared abdominal lateral derecha provocando
ruptura de los vasos epigastricos, causa del hemoperitoneo presente y del cuadro

de abdomen agudo. (Fig. 3y 4).

Fig. 3. Paciente masculino con herida por arma de fuego con orificio de

entrada en la regiéon posterior izquierda. Hospital general de la Cruz Verde
“La Villa”, Ciudad de México, 1999.
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Fig. 4. Laparotomia donde se visualiza el proyectil en la pared abdominal
infra umbilical derecha. Caso anterior de herida por proyectil de arma de

fuego.

No hubo lesion de columna vertebral ni otras estructuras 6seas. Este es un caso
gue demuestra lo caprichoso e inesperado que pueden ser los recorridos de los
proyectiles por arma de fuego. El orificio de entrada fue en el lado izquierdo, en el
limite entre la cintura y la region del gliteo y el proyectil recorrié los planos
superficiales alrededor de la region posterior del cuerpo y continué hasta el
abdomen penetrando hasta el peritoneo en la regién infra umbilical derecha. Lavé
la cavidad abdominal y realicé ligadura de los vasos epigastricos. El paciente

evolucion6 favorablemente.
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IV) 2. A. Lesiones del estGmago.

Las lesiones del estbmago son tratadas con manejo quirdrgico, siendo importante
la zona gastrica lesionada y si se encuentran implicados otros érganos adyacentes
o del resto de la cavidad abdominal o retroperitoneal.

Un aspecto a sefialar como dato importante es que el estdbmago esta
relativamente libre de bacterias debido a su nivel de acidez pero los alimentos no
digeridos pueden contener gérmenes por lo que al lesionarse el 6rgano, se
produce la infeccién peritoneal, sobreafiadida a la peritonitis quimica producida al
pasar liquido gastrico a la cavidad peritoneal.

Mayormente las lesiones gastricas se originan con mayor frecuencia por las
heridas penetrantes del abdomen, causadas por heridas por armas pérforo 6
punzo cortantes o por armas de fuego.

Los traumas cerrados de abdomen son causa poco frecuente de lesidn gastrica y
cuando ocurre esta mas afectada la pared anterior del 6rgano y la curvatura mayor
gastrica. En estos casos los accidentes vehiculares ocupan el primer eslabén,
seguidos por las caidas de alturas (desaceleracion vertical), los golpes directos a
la pared anterior del abdomen y los traumas causados por aplastamiento (1-4).

En un estudio realizado por Walker y col. (5) en los servicios de cirugia del
complejo metropolitano de la ciudad de Pietermaritzburg, Sudafrica, durante el
periodo de septiembre del 2006 a septiembre del 2007, ambos meses inclusive, se
documentd un total de 926 casos tratados por trauma abdominal cerrado. De
éstos, 65 requirieron laparotomia: 9 lesiones de higado, 5 lesiones del bazo, 1
lesién de diafragma, 2 rupturas de duodeno, 8 lesiones de intestino delgado, 8
lesiones de mesenterio, 10 lesiones de vejiga, 1 de vesicula biliar, 2 de estébmago,
2 lesiones colorectales y 1 de la vena cava retro hepatica. Como se puede ver, la
lesion del estdmago en los traumas cerrados de abdomen es poco frecuente,
corroborando lo que he sefialado anteriormente.

Otra investigacion realizada por Diaz Rosales y col. (6) en el hospital de Ciudad
Juarez (segundo nivel de atencién), que fue un estudio de cohorte, longitudinal,
comparativo, analitico no aleatorio de pacientes con traumatismo abdominal

penetrante con lesion de Intestino delgado en el periodo de un afio (1° de abril del
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2008 al 31 de marzo del 2009) y donde dividieron la muestra en dos grupos, el
grupo 1: 31 pacientes con lesion de intestino delgado aislada. Grupo 2: 40
pacientes con lesién en intestino delgado y lesién de otro 6rgano intraabdominal
asociado 6 extra abdominal; reportaron que dentro de las lesiones asociadas se
encontraba la de estémago en 9 casos. El 25% de los pacientes del grupo 2
fallecieron, no asi los del grupo 1 donde no hubo fallecidos. La mortalidad fue
significativamente mayor (p < 0.001) en los pacientes que sufrieron
complicaciones (10/24) que en los que no las sufrieron (0/47). Hubo 10
defunciones: 6 pacientes fallecieron por la triada letal (coagulopatia, acidosis e
hipotermia) durante la cirugia de control de dafio en su estancia en la unidad de
terapia intensiva en las 24 horas siguientes; los 4 pacientes restantes fallecieron
dias después debido a sepsis y disfuncién multiple de érganos.

Rodriguez Paz y col. (7) en su estudio retrospectivo de los pacientes operados del
1 de enero del 2002 al 31 de diciembre del 2006, en dos hospitales rurales en San
Luis Potosi, 3,956 casos representaron la totalidad de operados y se intervinieron
por trauma de abdomen 57 (1.5%); en 7 casos no se encontrd dafio visceral (12%)
En los 50 casos de la muestra objeto de estudio, 28 se debieron a trauma
abdominal cerrado y 22 a heridas: 11 por arma punzo cortante y 11 por arma de
fuego. El total de fallecidos fue de 6 pacientes. Se presentaron sélo dos pacientes
con lesiones de estdbmago, no siendo causa de complicacién, ni mortalidad.
Predominé el trauma cerrado de abdomen en esta serie, resultados diferentes a
otras series donde las heridas por armas punzo cortantes o por armas de fuego
fueron las de mayores causas de lesiones intra-abdominales (8-10).

La mayoria de las lesiones del estdmago se solucionan con el desbridamiento y
sutura primaria. Las resecciones estan indicadas en las grandes rupturas ya sea
por trauma cerrado o por heridas por armas de fuego y siempre debe aplicarse el
concepto de la cirugia de control de dafio. El riego sanguineo y la gran capacidad
de recuperacion del estbmago asi como la del intestino delgado demuestran que
se mantienen los principios basicos utilizados desde el siglo anterior, en la
reparacion de la lesion intestinal en la actualidad. Wissner (4) plantea que en el
caso de las lesiones gastricas como las de Intestino delgado en que se sospeche
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0 se conozca, la reparacion se hara de forma urgente, siendo prioritarias el
tratamiento de las lesiones vasculares, de dérganos macizos y la ruptura
diafragmatica. Este autor preconiza un algoritmo para decidir la técnica quirtrgica
después de haber ocurrido las lesiones gastricas. (Figura 1).

Fig. 1. Algoritmo para la técnica quirargica ante las lesiones gastricas.
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La reparaciébn quirdrgica puede hacerse por cirugia abierta o por Vvia
laparoscoépica. Un ejemplo de la utilidad de la laparoscopia terapéutica la
plantearon Koto y col. (11) en su trabajo donde utilizaron la laparoscopia en
traumas abiertos y cerrados de abdomen en pacientes atendidos entre enero del
2009 a enero del 2011, excluyendo aquellos pacientes con abdomen suave pero
con heridas en la regién toracica baja con sospecha de lesién diafragmatica ya
gue éstos tenian indicada la laparoscopia de manera rutinaria en su instituciéon. En
total realizaron el proceder terapéutico laparoscopico en 47 casos,
hemodinamicamente estables, con abdomen con irritacion peritoneal o con
sospecha de lesiéon intraabdominal. Se repararon 6 lesiones de colon, 12 lesiones
de intestino delgado, 4 lesiones combinadas de intestino delgado y colon, 9
lesiones de estdmago y diafragma, 2 esplenectomias, 4 lesiones de vejiga, 2
colecistectomias con hepatorrafia, en 8 casos al realizar el proceder no se
encontré lesién y a 5 casos hubo que hacerle la conversion a cirugia abierta. Sélo
tuvieron 1 caso de lesién no diagnosticada que se complicé con una fistula y fue el
caso fallecido con una disfuncién multiple de 6rganos.

Consideraciones de la autora:

Los reportes de los autores internacionales mencionados corroboran la opinién
personal de que la lesion perforativa traumética del estbmago, es considerada una
lesién severa calificada por el Injury Severity Score (ISS) con la puntuacién de 16.
Este tipo de lesion no tiene una frecuencia significativa en los traumas
abdominales pero si esto ocurriera la conducta debe ser siempre quirdrgica,
aplicando las variantes de técnicas acorde a la regioén lesionada, a la clasificacion
de la severidad del trauma y a las condiciones locales y generales de cada

paciente.
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IVI)2. B. Lesiones duodenales.

Desde que Curtis en 1887, reportd los primeros casos, hasta la actualidad, las
lesiones del duodeno, frecuentemente asociadas a la de otros érganos, se
consideran uno de los mayores retos en la practica quirdrgica diaria, dado por lo
dificil de su diagndstico, mayor complejidad en el tratamiento quirdrgicoy su alta
morbilidad y mortalidad. La morbilidad post-quirtrgica oscila del 6% al 11% y
consiste basicamente en fistula y obstruccion duodenal, otras complicaciones son
abscesos, pancreatitis y fistula biliar. La mortalidad oscila entre el 5% y el 30%,
con una media de 17%, debido a las lesiones asociadas, pero la lesion duodenal
en si sola es responsable del 2% de las muertes(1-3).

Una de las causas de lesién duodenal se produce por el mecanismo de
desaceleracion, el cual origina fuerzas de cizallamiento que afectan a las partes
fijas de un 6rgano que quedan inmoviles en tanto que el resto del érgano sigue en
movimiento, siendo tipicas las lesiones de los hilios, asi como las del duodeno,
recto-sigmoides y aorta abdominal(1,4).

Clasificacion. (AAST, siglas en inglés de la American Association for the Surgery
of Trauma, 1990) (Tabla 1). (5).

Tabla 1. Clasificacion de las lesiones duodenales por la AAST.

Grado | Hematoma de una porcién del duodeno y/o
laceracion de la pared sin perforacion.

Grado Il Hematoma de mas de una porcién y/o ruptura de

menos de un 50% de la circunferencia.

Grado llI Ruptura de un 50-75% de D2 o de un 50-100% de la
circunferencia de D1, D3 o D4.

Grado IV Ruptura de més de un 75% de la circunferencia de

D2 que involucra la ampolla o el colédoco distal.

Grado V Ruptura masiva del complejo duodeno-pancreatico
y/o desvascularizacion del duodeno.
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El diagndstico lo hacemos por la presencia de dolor en el cuadrante superior
derecho del abdomen, taquicardia, vomitos, elevacion progresiva de la
temperatura corporal y signos de irritacién peritoneal.

Las investigaciones para confirmar el diagnéstico clinico son;

-Amilasa sérica, que puede estar normal en las primeras horas del trauma y sélo
se incrementa después de las 4 horas, aunque su alteracién puede deberse a
lesién gastrica o por necrosis intestinal.

- Ultrasonografia, es util cuando hay liquido libre en cavidad abdominal pero dificil
de diagnosticar el tipo de fluido. Como el duodeno y el pancreas son retro
peritoneales el diagnostico de lesion es dificil de diagnosticar con esta
investigacion.

-Tomografia axial computarizada (TAC), util en las lesiones pancreaticas y
duodenales sobretodo en las lesiones grados | y Il. Cuando se utiliza contraste
gue es sblo posible en los pacientes estables hemodinAmicamente se pueden
definir los hematomas o las perforaciones duodenales.

La indicacion de la TAC con contraste oral puede revelar un hematoma retro
peritoneal en el lado derecho o un hematoma peri nefritico, aire retro peritoneal,
sangre, engrosamiento de la pared duodenal, hematoma a ese nivel y/o
extravasacion del contraste que incrementa la sospecha de lesion duodenal.
-Laparoscopia, se debe utilizar en los pacientes hemodinamicamente estables.
Esta investigacion se ha utilizado en las heridas penetrantes de abdomen con
resultados favorables, con criterio diagndstico y ademas terapéutico en las ultimas
décadas (6). Asi lo concluyen Lin y col.(7), al revisar los pacientes que ingresaron
por heridas por arma pérforo cortante en el abdomen en el periodo de 10 afios en
el Far-Eastern Memorial Hospital(FEMH) in Taipei, Taiwan (primero de enero de
1998 a diciembre del 2007), donde el empleo de la laparoscopia la hicieron a partir
de enero del 2003 a diciembre del 2007, comparando sus resultados con los casos
atendidos por igual causa de enero de 1998 hasta diciembre del 2002 basados en
el algoritmo de ese centro en esos afios donde no se utilizé el proceder

laparoscoépico y si en la segunda etapa. Los resultados en esta investigacion
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fueron favorables con el uso de la laparoscopia, se disminuy0 el proceder de la
laparotomia y el tiempo de estadia hospitalaria.

Si los datos recogidos en el interrogatorio y los hallazgos clinicos se consideran en
conjunto, las lesiones duodenales pueden ser diagnosticadas con mucha certeza.
Los resultados de falsos negativos en la TAC, ocurren aun cuando se realiza una
interpretacion meticulosa de esta investigacion.

En las lesiones por trauma cerrado, el hacer un diagndstico pre-operatorio correcto
es un gran reto para el cirujano.

El diagndstico intra operatorio de la lesion del duodeno se hace facilmente cuando
encontramos la presencia de las tres B: bilis, sangre y burbujeo alrededor del
pancreas, del duodeno o en la base del ligamento de Treitz, por lo cual debe
explorarse el retro peritoneo, movilizar en toda su extension el duodeno para
observar las caras lateral y posterior de este 6rgano con el fin de no dejar lesiones
duodenales inadvertidas.( Bile, Blood, Bubbles around the pancreas, duodenum or
the base of the ligament of Treitz, en inglés).

El tratamiento inicial estd basado en las recomendaciones del programa
internacional ATLS (Advanced Trauma Life Support) (8): control de la via
respiratoria (via aérea expedita) con proteccion de la columna cervical, pronto
diagndstico y tratamiento de las lesiones respiratorias y cardiacas que amenazan
la vida, resucitacion con fluidos a través de accesos venosos periféricos, control
de la hemorragia y la contaminacion intestinal. Conducta correcta a cumplimentar
en el lesionado.

El manejo no operatorio de estas lesiones esta limitado a las lesiones grado |
donde es necesario utilizar nutricion parenteral total por un periodo de 14 a 21
dias. Si hay oclusién que no cede en 2 6 3 semanas se debe realizar laparotomia
y evacuar el hematoma sin abrir la mucosa duodenal. Si se realizé la exploracion
abdominal por sospecha de otras lesiones sobre todo las de causa hemorragica,
se debe evacuar el hematoma para evitar esta complicacion.

Si hay herida punzante o las provocadas por proyectiles de baja velocidad, en las
lesiones grado Il que no afecten el pancreas o contusiones con poca pérdida de
tejido de la pared o lesiones viables puede realizarse cierre primario y colocacion
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de drenajes abdominales externos con aspiracion. Los procederes de reparacion
primaria duodenal como la duodeno-duodenostomia, la duodeno-yeyunostomia,
entre otras se considera que no deben utilizarse en las heridas amplias o con
contaminacién de la cavidad peritoneal por lo que se preconiza la técnica del
control de dafio. Esta opinion también la manifiestan Rickard y col. (9) quienes
realizaron un estudio de 100 pacientes atendidos de forma consecutiva, donde 51
presentaban lesion pancreatica, 30 lesion duodenal y 19 lesiones combinadas de
pancreas y duodeno. La mortalidad en su serie fue de 18%.

Seamon y col. (10) plantean como conclusion después de una investigacion que
abarcé una revision por el periodo de 1995 al 2004, sobre lesionados con trauma
penetrante duodenal grado Il y lesiones combinadas duodeno-pancreaticas de
igual clasificacién, tratados un grupo con exclusion pilérica y otro grupo con
reparacion simple de la perforacion, que no se obtuvieron mejores resultados con
la aplicacion de la técnica de exclusion pilérica (no significativa). Fueron 29
pacientes, a quince se les aplico la exclusion pilérica y a 14 la sutura simple. Se
presentdé mayor numero de complicaciones tales como la fistula pancreética y
mayor tiempo de estadia hospitalaria en el grupo de la exclusién pilérica.

El tratamiento operatorio con reseccion tiene indicaciones en las lesiones grados
I, IV y V, después de realizada la laparotomia de control de dafio porque estas
lesiones generalmente son combinadas con lesiones pancreaticas o con lesiones
de los conductos biliares. En el caso que la lesién ocurra en la segunda porcion
del duodeno, se debe colocar una sonda en T en el colédoco y garantizar una via
alimentaria enteral a través de una yeyunostomia.

Posterior a la cirugia primaria de control de dafio, en la siguiente laparotomia, en
las lesiones grados Il y IV se debe actuar con el proceder de anastomosis latero-
lateral con yeyuno 6 el cierre duodenal y derivacion gastro yeyunal en Y de Roux 6
hacer gastrostomia y yeyunostomia y en otro tiempo la anastomosis
gastroyeyunal. Todos estos procederes deben estar complementados con una
yeyunostomia alimentaria. En las lesiones grado V, la conducta quirdrgica
definitiva es la reseccion pancreatica duodenal.
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Hay cinco vias de abordaje quirargico para la visualizacién del duodeno durante la
laparotomia exploradora:

- Movilizacién de la flexura hepatica, podemos visualizar la primera y segunda
porcién del duodeno.

- Maniobra de Kocher, podemos revisar totalmente la primera y segunda porcion
del duodeno.

- Maniobra de Cattell-Braasch, con la que se visualiza la segunda, tercera y cuarta
porcion duodenal. Se basa en elevar el mesenterio del intestino delgado y la mitad
derecha del colon.

- Transeccion del ligamento de Treitz, visualizandose la cuarta porcion del
duodeno.

- Transeccién de la arteria gastroduodenal para visualizacion completa de la
primera porcién duodenal.

El proceder quirtrgico por cirugia minimamente invasiva puede también ser
utilizado en los centros donde exista experiencia por el personal facultativo y
resultados alentadores con el uso de esta cirugia en estos casos de trauma. Koto
y col. (11) presentaron una investigacion sobre el uso de la laparoscopia
terapéutica en el trauma, en 47 casos con lesiones por armas punzo cortantes, por
heridas por armas de fuego y por traumas cerrados de abdomen, en el periodo de
enero del 2009 a enero del 2011. En s6lo 5 casos se convirtio a laparotomia y
hubo un solo fallecido.

Otros procederes quirtrgicos pueden utilizarse cuando se diagnostica tardiamente
la lesion duodenal y el paciente presenta una fistula duodenal o sepsis,
complicaciones que aumentan la morbilidad y la mortalidad. En estos casos hay
gue: a) garantizar el estado nutricional del paciente por lo que debe combinarse la
nutricién parenteral con la enteral a través de una yeyunostomia. b) Es importante
el uso de un sistema de drenaje abdominal para disminuir la contaminacion
abdominal. c) La aplicacién de la técnica de abdomen abierto o de la re-
laparotomia programada o a demanda. d) El apoyo ventilatorio y hemodinamico
gue cada caso requiera. €) La aplicacién de antibiético terapia de amplio espectro
y lograr el aislamiento de los gérmenes presentes para su mejor eficacia. f) En fin,
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los cuidados y el tratamiento en una unidad de cuidados intensivos o intermedios
(UCI 6 UCIQ).

Experiencias y consideraciones de la autora:

-Paciente que atendimos en nuestro Hospital Universitario “General Calixto
Garcia” con lesion duodenal y ademas con lesion asociada de rifion, al cual se le
realiz6 la sutura primaria de duodeno; se trataba de una lesion lineal sin
contaminacion intestinal de la cavidad peritoneal:

Paciente N.A.G, de 16 afios, mestizo (12).

Presenté herida por objeto corto punzante en la regién lumbar derecha de 3 cmy
con signos de hipovolemia.

La puncién abdominal fue positiva de sangre.

Se le realiza laparotomia exploradora y se comprueba hemoperitoneo de 1 500 ml,
ademas se visualiza sangre dentro del duodeno y primeras asas yeyunales y a la
exploracion del retro peritoneo se encuentra un hematoma a nivel de la celda renal
derecha. Los 6rganos lesionados fueron:

-Herida lineal de 2 cm en la cara posterior de la segunda porcion del duodeno
(infravateriana).

-Seccion del hilio renal derecho.

Técnica quirargica empleada:

Regularizacion de los bordes duodenales y sutura en dos planos anatémicos con
epipoplastia libre.

Yeyunostomia retroégrada. Yeyunostomia distal para alimentacion enteral.
Nefrectomia derecha.

El paciente tuvo una estancia en UCI por 72 horas, con evolucion favorable.

Fue transferido a la sala de cuidados intermedios quirargicos, permaneciendo alli
durante 4 dias y finalmente trasladado a sala abierta de cirugia donde estuvo 72
horas. La alimentacion enteral se comenz6 a partir de las 48 horas y la oral a los
8 dias del postoperatorio.

La antibidtico terapia utilizada fue: cefalosporina de tercera generacion,
aminoglucosido y metronidazol. No presenté complicaciones. Alta hospitalaria y

seguimiento por consulta externa.
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-En el Xl Congreso del Hospital Universitario “General Calixto Garcia”, enero del
2008 imparti una conferencia sobre traumatismos complejos y presenté la
experiencia en el tratamiento de la lesibn duodenal por mi servicio de cirugia
general de los pacientes atendidos por este tipo de trauma en el periodo de
octubre de 1997 a julio del afio 2003(13). En ese periodo de tiempo se ingresaron
1 466 pacientes traumatizados, de éstos fueron operados por cirugia abdominal de
urgencia 508(34,6%) y 8 pacientes, 7 de ellos masculinos, presentaron lesién
duodenal (1,57%),

Las edades de estos 8 casos fueron: dos con 16 afos, dos con 31y 35 afiosy el
resto 57, 60, 63y 71 afos, respectivamente.

Los procederes quirurgicos realizados fueron:

-Duodenorrafia con epipoplastia: 1 paciente.

-Duodenorrafia con duodenostomia, yeyunostomia anterdgrada y yeyunostomia
retrograda: 3 casos.

-Duodenorrafia con doble yeyunostomia, gastrostomia y exclusion pilérica: 2
pacientes.

-Diverticulizacion del duodeno: 2 casos.

Otros procederes realizados fueron:

-Sutura de perforaciones duodenales.

-Coledocostomia con tubo de Kehr.

-Hepatorrafia.

-Nefrectomia.

La mortalidad ocurri6é en 3 casos, los de mayor edad: 60, 63 y 71afios.

La etiologia del trauma de estos fallecidos fue:

-Trauma cerrado de abdomen por accidente vehicular: dos pacientes.

-Herida por arma punzo cortante: un caso.

En los 3 casos fallecidos, la causa de muerte se debio a:

-Peritonitis y shock séptico.

La conducta quirargica realizada en estos lesionados cumplié con los criterios
internacionales de actuacién ante este tipo de lesién, conducta que preconizo y
considero que la letalidad reportada esta acorde a las estadisticas internacionales.
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IV) 2. C. Lesiones del higado, vesicula biliar y vias biliares.

Una de las visceras que mas se lesionan en los traumas abdominales, sobre todo
en los traumas cerrados es el higado. Esto se debe al tamafio y la posicion
anatomica de la viscera (1,2). En nuestra literatura médica de la década de
1960(3), se clasificaban los traumas hepaticos en 3 tipos: 1) lesiones pequefias; 2)
extensas y profundas y 3) destrucciones y estallamiento del parénquima.

Caine y Wall en 1982 mencionaron una clasificacion del trauma hepatico que
dieron a conocer en un articulo en la Revista de Cirugia Britanica (4). En ese
trabajo cientifico clasificaron la lesién hepética en 4 grados:

-Grado |. Cuando ocurre lesidon capsular con sangramiento leve que pasa
espontaneamente o después de una simple sutura y el parénquima esta intacto.
-Grado Il. Hay dafio del parénquima que cesara el sangramiento con la sutura sin
necesidad de usar otros procedimientos.

-Grado Ill. Dafio del parénquima con hemorragia importante de arterias
intrahepéticas y venas con peligro para la vida y shock hipovolémico.

-Grado V. Igual al grado Ill con lesion de vena cava inferior 0 vasos hepéticos
mayores.

Una década después del reporte de Caine y Wall(4), otros autores (5) clasificaron
las lesiones hepaticas, utilizando como medios diagndsticos el ultrasonido y la
tomografia axial computarizada (TAC), segun las orientaciones del comité de
trauma del colegio americano de cirujanos y esta clasificacion sefiala 5 grados de
lesion. Analizaron 237 casos con trauma abdominal, de éstos, 89 tuvieron
afectacion hepatica y sélo se operaron 38 por lo que el 57% de los casos con
lesién hepatica se observaron. Se confeccion6 un protocolo de tratamiento para el

trauma abdominal con sospecha de lesion hepética (5). (Figura 1).
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Fig.1. Algoritmo para el trauma abdominal o torécico-abdominal con

sospecha de lesion hepatica.
Paciente estable Inestable o con lesion

abdominal asociada

tributaria de operacién
Confirmacion de lesion
hepatica (US y/o TAC)

@ Cirugia <::

Unidad de observacion
Reanimacion 6 UCI > 48 h.
Reposo absoluto, control hemodinamia, Hemorragia persistente
Sonda naso gastrica, antibioticos,

Anti H2, heparina profilactica

1 ,,

Hemorragia auto limitada —— Hemorragia
@ moderada
Estabilizacion Transfusion limite (4)
@ 48 h, Hto. 25%

Control en sala. Reposo

absoluto (7 dias) » Recidiva hemorragia

Control de las lesiones por TAC hasta la resolucion |::> ALTA
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La clasificacion del trauma hepatico segun la Asociacion Americana de Cirujanos
del Trauma (AAST),

mundialmente (6-10). (Tabla 1).

Tabla 1. Clasificacion del trauma hepatico segun the American

Association for the Surgery of Trauma’s Organ Injury Scaling System.

Grado |

Avulsion capsular; Laceracion superficial menor de 1 cm de
profundidad. Hematoma subcapsular de menos del 10 %
del area de superficie.

Grado I

Laceracion de 1 a 3 cm de profundidad y menos de 10 cm
de longitud. Hematoma subcapsular no expansivo del 10 al
50% del area de superficie o central no expansivo, de

menos de 2 cm de diametro. Herida penetrante periférica.

Gradolll

Laceracion de + de 3 cm de profundidad. Hematoma
subcapsular de + de 50% de area de superficie o
expansivo; central de + de 3 cm de didmetro, 0 expansivo.

Herida penetrante central.

Grado IV

Hematoma subcapsular o central masivo + de 10 cm.

Destruccion parenquimatosa del 25 al 50% de un Iébulo.

Grado V

Destruccion o desvascularizacion de mas del 50% de un
I6bulo. Lesion de vena cava retro hepética.

Grado VI

Avulsion hepatica.

Otros autores como Mirvis y col. (11), clasificaron la lesién hepatica segun los

resultados de la TAC. (Tabla 2).
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Tabla 2. Grados de lesion hepéatica. Criterios basados en la TAC.

Grado | Avulsion capsular, laceracion superficial de menos de 1
cm de profundidad, hematoma sucapsular de menos de 1
cm en el maximo espesor. Pequefia cantidad de sangre

periportal.

Grado Il Laceracion de 1-3 cm de profundidad, hematoma
subcapsular central de 1-3 cm de diametro.

Grado Il Laceracion mayor de 3 cm de profundidad, hematoma
central subcapsular mayor de 3 cm de diametro.

Grado IV Hematoma subcapsular central masivo mayor de 10 cm,

destruccion tisular o desvascularizacion de un [6bulo.

Grado V Destruccion tisular o devascularizacion bilobar.

Moore y col. (6) publicaron en 1995, una revision de la escala de lesion hepética
del colegio americano de cirujanos donde se sefiala que se debe avanzar un
grado cuando hay lesiones multiples, en el grado IV la disrupcion del parénquima
puede tener la extensiéon de un 25 a un 75% y en el grado V sera mayor de un
75%.

Durante décadas la laparotomia en el trauma consistio en una serie de pasos
prioritarios, entre los que se contaban el acceso, la exposicion, la hemostasia, la
reseccion y finalmente la reconstruccion (12). El énfasis puesto en el
mantenimiento de la estabilidad fisiologica y metabdlica en el tratamiento
quirargico del trauma abdominal ha llevado al desarrollo del concepto
multidisciplinario en etapas que incluyen laparotomias breves, “packs” peri —
hepéticos, cierre abdominal temporario, y embolizacion angiogréafica (13,14). De

hecho a muchas lesiones del 6rgano se aconseja no realizar tratamiento quirdrgico
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como lo afirman en diversos articulos reportados en la literatura con presentacion
de series de casos donde el tratamiento no operatorio ha resultado satisfactorio.
Es importante reconocer que las lesiones grados | y Il son las mas indicadas para
este tipo de tratamiento, ya que la evaluacion y decision no operatoria en el resto
de las clasificaciones depende de la posibilidad del centro hospitalario que recibe
al paciente de poder contar con la TAC, la angiografia, la colangiopancreatografia
retrogada (CPRE) y la embolizacion arterial, estudios imagenologicos que
podemos disponer en los grandes centros de trauma de los paises desarrollados,
pudiendo entonces aplicarse este tipo de terapéutica y sélo dejar la intervencion
quirdrgica para aquellos casos que su evolucion no es satisfactoria con el
tratamiento no quirdrgico (15-17).

Existen causas predisponentes en los traumas abdominales que pueden favorecer
la o las lesiones de 6érganos o visceras. Segun Polanco (18), las clasifico en: a)
Anatomicas, cuando la pared abdominal anterior se encuentra muy blanda por lo
gue el intestino delgado esta expuesto a los traumas contusos, no ocurriendo asi
con el intestino grueso que se oculta bajo los flancos, los rebordes costales y en la
profundidad por lo que esta menos expuesto a ser lesionado. b) Fisioldgicas,
depende de la actitud del herido. Por ejemplo, si se recibe el trauma estando
apoyado es mas grave que cuando el plano posterior del cuerpo no lo esta. La
contraccion de la pared abdominal logra absorber el golpe a través de sus
musculos, lo que no sucede cuando éstos se encuentran relajados. ¢) Patolégicas,
cuando existen adherencias e inflamaciones intestinales, cirrosis hepdtica,
esplenopatias, enfermedades que favorecen la rotura de 6rganos.

Como causas determinantes debemos considerar: el choque directo, la presion
(por ejemplo, los derrumbes o aplastamientos), latigazo, contragolpe (ejemplo, las
caidas (desaceleracion vertical) donde las visceras se proyectan sobre los relieves
0seos o tiran de sus pediculos produciendo arrancamiento), por onda expansiva(a
causa de explosién de proyectiles en el aire o en el agua).

Cuando revisamos estadisticas internacionales podemos comprobar que la lesion
hepética ocupa un peldafio elevado en los traumas abdominales contusos y
también en los penetrantes (19). Es mas frecuente su causa debido a los
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accidentes vehiculares por lo que reflejo algunas cifras que corroboran la
implicacion de la lesion del higado en los traumatizados. Debido a su tamafio y
localizacién, es susceptible de lesiones tanto contusas como penetrantes; las
primeras son mas frecuentes (con una razén de 3,5:1 en Estados Unidos de
Norteamérica y probablemente mayor en Europa) (20-21). En la mayor parte de
los casos (67%), los accidentes de trafico constituyen el mecanismo lesional
implicado.

Richardson y col. (22) documentaron 1 842 casos de trauma hepético durante un
periodo de 25 afios. En este trabajo, la prevalencia del trauma hepatico penetrante
se mantuvo estable a lo largo de los afios, mientras que el trauma contuso sufrio
un incremento progresivo hasta representar el 74%.

En Cuba, Mesa Pérez y col. (23) en su estudio observacional, descriptivo y
retrospectivo de 63 pacientes atendidos por herida penetrante téraco-abdominal
en el centro de urgencias del hospital militar central “Dr. Carlos J. Finlay” durante
el periodo de enero del 2007 a enero de 2009 refirieron que 50 de ellos
requirieron la laparotomia, siendo el higado la viscera mas afectada (12 casos).
Actualmente la mortalidad en pacientes con lesion hepatica se sitla entre el 4 y el
15%, dependiendo del tipo de lesion y de la afectacion simultanea de otros
organos (24).

Sikondze y col. (25) sefalan que la gravedad de estos lesionados se ve
incrementada por las lesiones asociadas.

Messias Zago y col. (26) en un estudio retrospectivo durante el periodo de enero
del 2000 a diciembre del 2010 en un hospital universitario de Brasil, equivalente a
un centro de trauma nivel |, analizaron 120 lesionados de higado de un total de
265 lesionados con trauma hepético, excluyendo a 145 por ser menores de 14
afos y otros por haber sido operados en otros centros hospitalarios. En este
grupo, a 65(54,1%) se les tratd de manera conservadora y a 55 se les realizd
laparotomia. Los lesionados no operados tuvieron menor gravedad de las
lesiones, mejores parametros fisioldgicos, menor necesidad de transfusiones
sanguineas y las cifras de morbilidad y mortalidad fueron menores que los del

grupo quirurgico.
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Un estudio realizado en Suecia por Norman y col. (27) sobre la incidencia de
lesiones hepaticas en 46 traumatizados, arrojé que la causa del 43% de los
lesionados se debi6 a accidentes automovilisticos.

Es importante considerar al examen fisico si el paciente recibié un trauma contuso,
laceraciones a nivel del cuadrante superior derecho del abdomen o en la parrilla
costal derecha. La palpacion revelara si hay hipersensibilidad a nivel del cuadrante
superior derecho y si hay dolor a la descompresién en esa zona o generalizado
dependiendo de si se encuentran alteraciones de la hemodinamia de tipo leve o
grave.

Para corroborar la sospecha diagnéstica de lesion hepética en particular, hay un
grupo de examenes como son:1l) el Rx de abdomen simple donde podemos
visualizar un incremento de la silueta hepatica, borramiento de los bordes del
higado y fracturas de los ultimos arcos costales derechos (28).

2) El ultrasonido que nos puede mostrar la presencia de liquido libre en la cavidad
abdominal y alteraciones en la silueta hepética.

3) La TAC con contraste endovenoso, nos permite ver lesiones hepaticas menores
y favorece adoptar una conducta expectante.

4) La angiografia, a través de ella se visualizan las zonas de sangrado o
hematomas y ademas puede ser (til para realizar embolizaciones terapéuticas.

No podemos dejar de mencionar la puncion abdominal que seréa positiva de sangre
libre en cavidad cuando existe lesion de alguna viscera u 6rgano intraperitoneal,
asi como el lavado peritoneal diagnéstico que podemos realizar cuando existe la
duda de sangrado en la cavidad.

Es importante sefalar las causas que pueden demorar el diagnéstico de certeza
como son, las lesiones multiples o lesiones asociadas extra abdominales y las
rupturas de la viscera en dos tiempos.

Como hemos mencionado anteriormente, la conducta terapéutica depende mucho
de la clasificacion de la lesion, las manifestaciones clinicas y su repercusion
metabdlica y los medios terapéuticos con que se cuenta en los diferentes centros
hospitalarios dependiendo de los algoritmos establecidos en cada Institucion.
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Hay autores (21, 29-31) que preconizan el tratamiento no operatorio de las
lesiones hepéticas en el trauma contuso abdominal: las lesiones grados | a lll se
les repite la TAC si el hematocrito disminuye, si la lesién hepatica empeora y si el
paciente esta estable se realiza la angiografia para embolizacion, si aparece
inestabilidad hemodindmica o hay fallo de la embolizacién se indica laparotomia.
Otros autores por los resultados de sus investigaciones también preconizan el
tratamiento no operatorio en las heridas penetrantes abdominales (32,33).

En el caso de las lesiones grados IV y V cuando existe estabilidad hemodinamica,
se ingresa y observa al paciente en la unidad de cuidados intensivos (UCI); si
aparecen cambios clinicos como ictero o fiebre recomiendan repetir la TAC. Si
desde el primer momento hay inestabilidad hemodindmica estad indicada la
laparotomia. Mi criterio es que la conducta a tomar dependeria de los medios
diagnosticos con los que contamos en el lugar donde estemos atendiendo al
lesionado, asi como las guias terapéuticas que se hayan institucionalizado en
cada lugar. De hecho, en nuestro medio, Cuba, mis criterios los he expuesto en
los algoritmos ya mencionados donde ante la inestabilidad hemodinamica se debe
hacer exploracion quirdrgica y en los casos estables mantener la conducta
expectante con observacion estricta, para ante cualquier variacién del cuadro
clinico realizar laparotomia. Criterios que he divulgado ademas en los diferentes
diplomados nacionales impartidos desde el 2003.

Cuando la causa del trauma hepético es una herida penetrante, la intervencion
quirdrgica esta indicada por lo que se deben ligar los vasos y conductos dafiados,
desbridar los tejidos desvitalizados y colocar drenaje abdominal, en ocasiones es
necesario colocar taponamiento peri hepatico, reseccion parcial con la técnica de
la digitoclasia ( técnica de Tung That Tung)( 34), colocacion de mallas peri
hepaticas, sutura del parénquima, uso de epiplon como empaquetamiento
ademas de la sutura profunda del higado, uso de pegamentos de fibrina.

En el acto quirdrgico cuando realizamos la laparotomia exploradora debemos
aplicar la maniobra de Pringle para coaptar el sangrado del higado y poder

visualizar la envergadura de las lesiones.
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Cevallos y col. (28) son de la opinion que en los casos de desgarro capsular
generalmente el sangrado cesa espontaneamente y no es necesario tratamiento
quirdrgico. Cuando existe desgarro del parénquima se deben identificar y ligar los
vasos y conductos biliares lesionados.

En los pacientes con sangrado profuso, es necesario utilizar la técnica del control
de dafio para contener el sangrado y posteriormente cuando estén controlados los
parametros vitales, proceder a completar la reparacion del 6rgano. De hecho, se
ha establecido la utilizacion del empaquetamiento temprano en lesiones severas
de visceras y organos intraabdominales como es el higado, completandose el
tratamiento quirdrgico en un segundo tiempo, 24 a 72 horas mas tarde, aunque
hay autores que sefalan realizarlo a partir de las 12 horas (35).

Menciono en la Tabla 3, descrita por Stylianos y col. (13) las indicaciones para el

empaquetamiento abdominal temprano.

Tabla 3. Indicaciones para “Packing” Abdominal Temprano en Trauma (11).

1. Lesion vascular mayor combinado con lesiéon de viscera hueca y/o

solida.

2. Lesion hepatica de alto grado.

3. Lesion de cava retrohepatica.

4. Ruptura de hematoma pélvico.

5. Fractura abierta de pelvis.

6. Lesiones pancreaticoduodenales complejas.

En las destrucciones lobares se debe realizar lobectomia y en las lesiones de los
vasos mayores arteriales y venosos como ejemplo la vena cava inferior en su
porcién retro hepética, se requiere la reparacion vascular.

En la actualidad hay autores que plantean la posibilidad de tratamiento no
operatorio en las heridas abdominales, lo que va en contra es que en estos
lesionados inciden con mayor frecuencia otras lesiones asociadas a la lesion

hepatica como son las rupturas de visceras huecas que si requieren la reparacion
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quirdrgica, por lo que se mantiene la tendencia mayoritaria de la intervencion
guirdrgica en las heridas penetrantes abdominales (29).

Experiencia de la autora:

Uno de los casos que tuve que tratar durante mi trabajo médico en Etiopia (36),
fue el de un paciente con lesién hepatica grado Ill y estallamiento del rifion
derecho. A este paciente el proceder terapéutico que le hice en el acto quirdrgico
fue la sutura hepatica y la nefrectomia derecha. La no disponibilidad de sangre en
ese momento ayudd a dar al traste con la vida de ese anciano, por la pérdida

previa hematica antes de la intervencion quirdrgica.

La lesidon de la vesicula biliar de forma aislada no es frecuente, generalmente se
debe a heridas penetrantes de abdomen ya sea por arma pérforo cortante o por
arma de fuego y no como lesién Unica sino asociada a otras lesiones viscerales.
Ball y col.(37) en una investigacién que realizaron durante 13 afios( primero de
enero de 1996 al 31 de diciembre del 2008), reportaron 45 pacientes con lesiones
de vesicula biliar: 40 con traumas penetrantes, atendidos en el Grady Memorial
Hospital, Canadd, centro de trauma de nivel 1; 44 presentaron lesiones asociadas,
entre ellas 10 lesiones pancreéticas. Se les realiz6 a 42 la colecistectomia y a los
otros 3 sélo drenaje en la primera laparotomia de control de dafio. Tres de los
casos presentaron lesion de conductos biliares. Usaron el injury severity score
(ISS) para la prediccién de estos casos, con una media de 20(9-41). Concluyeron
gue no pudieron utilizar la clasificacion que propone la American Association for
Surgery of Trauma (AAST). Hubo una mortalidad de un 24% (6 casos), que no se
debié a la técnica de la colecistectomia, 1 fallecié por lesibn exsanguinante
vascular téraco-abdominal en las primeras horas y el resto posteriormente por
disfuncién multiple de 6rganos (DMO), por lo que las lesiones asociadas fueron las
determinantes para el desenlace fatal. Estos autores preconizan la rapida
realizacion de la colecistectomia, aseveracion que concuerda con opiniones de
otros (37-40).

Expongo la clasificacion propuesta por varios autores (29, 41-43):

a) Rotura.
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b) Arrancamiento. Mas frecuente en las lesiones por desaceleracion.

c) Contusion.

d) Hemobilia.

El tratamiento de las lesiones de la vesicula biliar consiste en la reseccion del
organo, o sea, colecistectomia, la colocacién de drenaje abdominal se preconiza
en estos casos aunque su utilizacion dependera de las caracteristicas de la lesion
y la contaminacion abdominal.

Las lesiones de las vias biliares pueden manifestarse como lesiones simples o
complejas. Se clasifican en:

a) Lesiones simples del conducto biliar principal, cuando hay una afectacion de
menos del 50 % de la circunferencia de la pared del conducto sin pérdida de
tejido. Son mas frecuentes en las heridas por armas punzo cortantes.

b) Lesiones complejas, son las que afectan a mas del 50 % de la circunferencia
de la pared del conducto o las que tienen pérdidas segmentarias de una porcion
de la pared del conducto o si existe una transeccion completa.

Los traumas contusos provocados por el efecto de la desaceleracién o por la
compresion pueden provocar laceraciones y rotura de los conductos hepéticos o
colédoco.

El tratamiento dependera de la estabilidad hemodinamica del paciente. En los
casos inestables, se debe hacer lo minimo, en este caso, controlar la hemorragia y
colocar un tubo en T de Kehr, en ocasiones es necesario ligar un conducto biliar
principal para en otro tiempo realizar la reparacion o la derivacién bilio digestiva
dependiendo del lugar de la lesién y del dafio causado en la via biliar.

En el caso que sea una lesion simple y el paciente se encuentre
hemodinamicamente estable, puede realizarse la reparacion primaria y colocar un
drenaje externo, aunque es aconsejable colocar un tubo en T de férula para evitar
la estenosis del conducto suturado.

En segundo tiempo en los casos inestables, la reparacion de la lesion compleja
debe hacerse por (29, 44):

a) Coledocoyeyunostomia en Y de Roux, colecistectomia y drenaje externo para
las lesiones complejas del colédoco, o
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b) Hepatoyeyunostomia en Y de Roux, colecistectomia y drenaje externo en las
lesiones complejas del conducto colédoco.

Otras derivaciones como la colecistoyeyunostomia con cierre del colédoco distal o
la colédoco duodenostomia no son aconsejables. La primera puede llevar a
ictericia y puede ser una anastomosis no funcional y la segunda porque puede
guedar la sutura en situacién tensa y complicarse con una dehiscencia de la
misma o una fistula duodenal.

c) Si la lesion es en el extremo distal del colédoco a veces no hay otra opcion que
la reseccion pancreético duodenal, operacién de Whipple.

d) Si la lesibn es en la parte proximal de los conductos hepatico derecho o
izquierdo que generalmente se acompafia de lesién hepatica, la técnica de
elecciodn es la hepatectomia parcial.

Consideraciones y experiencias de la autora: La conducta terapéutica sefalada es

la que hemos utilizado en nuestros pacientes.
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IV)2. D. Lesiones del bazo.

El trauma abdominal puede comportarse como una lesiébn compleja y grave. Esta
gravedad puede deberse a la lesion de un solo 6rgano, de 6rganos vecinos o de
organos relacionados entre si. Un ejemplo de ello puede ocurrir en las lesiones
penetrantes de abdomen a causa de una o varias heridas por arma de fuego.

El bazo es un érgano formador de linfocitos pequefios y grandes, participa durante
el periodo fetal en la hematopoyesis y después del nacimiento solo mantiene la
formacion de linfocitos. También retiene y almacena, en forma de ferritina y
hemosiderina, el hierro liberado en la destruccién de la hemoglobina que luego
sera reutilizado en la elaboracién del hem. Produce anticuerpos IgM, es fuente de
properdina, componente de la via alternativa de la activacién del complemento y
elabora la tufsina, proteina opsénica que estimula las propiedades bactericidas y
fagociticas de los neutréfilos (1,2). Esta funcidon inmunolégica preserva al
organismo de diferentes estados sépticos, de aqui que la exéresis del 6rgano
favorece las infecciones, aumenta la morbilidad temprana o tardia y facilita la
septicemia. La infeccion siderante post esplenectomia es un trastorno clinico
especifico con nauseas, vomitos, hipotension, coma y muerte, que produce
hemorragia suprarrenal bilateral, generalmente producida por gérmenes
encapsulados como Streptococus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Neisseria
meningitidis o algunas variedades de Echerichia Coli.

Los reportes internacionales sefialan que el bazo es una de las visceras que mas
se lesionan en un trauma cerrado, ocupando generalmente el primer lugar. Segun
Cevallos y col. (1) la afectacion de este 6rgano en los traumas abdominales
cerrados es alrededor de un 75%. Rodriguez Paz y col. (3) reportan en su
investigacion sobre los traumas abdominales, realizada en dos hospitales rurales
de México del primero de enero del 2002 al 31 de diciembre del 2006, que de
3956 lesionados atendidos, 57 sufrieron lesion visceral abdominal y de éstos 11
presentaron lesion esplénica (22%) y fue la viscera abdominal que ocupd el
segundo lugar de lesion antecedida por las del tubo digestivo.

Puede ocurrir la lesién por: 1) Aplastamiento. 2) Desgarro con el borde de una

costilla fracturada. 3) Contragolpe. 4) Estallido. 5) Desaceleracion brusca. 6)
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Heridas penetrantes: a) Por arma pérforo cortante. b) Por arma de fuego. c)
latrogénicas, en el curso de operaciones sobre otros O6rganos de la cavidad
abdominal.

En los traumas contusos se produce un aumento de la presién intraabdominal
creado por las fuerzas externas que llevan a la ruptura de visceras huecas o al
estallido de visceras macizas. Como ejemplo del incremento de la presion
intraabdominal es el mecanismo de aplastamiento. A pesar de que el bazo tiene
una localizacion profunda en la cavidad abdominal, se desgarra con facilidad
incluso en los traumas ligeros debido a la constitucién de su pulpa fluida cubierta
por una delgada capsula.

En el caso de las heridas, las producidas por arma de fuego, si son de poco o
mediano calibre, producen estallido parcial o total del 6rgano y generalmente
interesan otras visceras como el higado o el tractus digestivo, resultando en una
mayor gravedad del cuadro clinico. Si la herida se produce por armas de gran
calibre, los dafios son casi siempre mortales, por la gran destruccion que producen
en la cavidad abdominal (1).

Han sido varias las clasificaciones que se han reportado para el trauma esplénico,
como ejemplo las sefaladas por el Organ Injury Scaling (OIS) Committee de la
American Association for the Surgery of Trauma(AAST), donde en los grados de
lesion del | al lll, se preconiza el tratamiento no operatorio; la clasificacion de
Buntain y col. y la de Resciniti y col. basadas en la tomografia (TAC), también
sefialan tratamiento médico a las clases | y IlI; en los grupos de grado lll y IV
recomiendan utilizar el tratamiento quirdrgico con la técnica de esplenorrafia. Se
ha considerado en la actualidad como clasificacion mas aceptada la que preconiza
la Asociacién Americana de Cirugia del Trauma (AAST) en su revision de 1994, la
cual expongo en la Tabla 1, recomendandose el tratamiento no operatorio para las
lesiones con grados | y Il menos grave (4). Es importante sefialar que la conducta
definitiva depende de la estabilidad hemodinamica del paciente, los recursos con
los que cuenta el centro hospitalario para la observacion en cuidados intensivos de
estos lesionados (5), la edad del paciente, entre otras.
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La técnica quirurgica a utilizar depende de varios factores, como son el grado de
lesién, la gravedad del cuadro clinico del paciente, la edad del paciente, para
definir la realizacion de esplenorrafia, esplenectomia, utilizacion de adhesivos
tisulares como los selladores de fibrina u otras sustancias o la utilizacion de la
embolizacion arterial esplénica que fue introducida por Sclafani en 1981(6, 7),
proceder que tiene su indicacion en aquellos pacientes con fallo del manejo no
operatorio. Si es importante recalcar que en aquellos pacientes donde prima la
inestabilidad hemodinamica a causa del sangrado, que tengan asociado otras
lesiones extra esplénicas graves como traumas craneoencefélicos, fracturas
pélvicas o de huesos largos, trastornos de la coagulacién, hipotermia,
cardiopatias, edad superior a los 55 afios, se aconseja realizar esplenectomia (4).
Tabla 1.

Grado de lesion Descripcion de la lesion

| Hematoma Subcapsular, sin expansion, <10% area

de superficie.

Laceracion Desgarro capsular no hemorragico, <1
cm de profundidad parenquimatosa.

I Hematoma Subcapsular, sin expansion, 10 a 50%
de area de
superficie  intraparenquimatosa, sin

expansion,<5cm de diametro.

Laceracion Desgarro capsular, hemorragia activa; 1
a 3 cm de
profundidad parenquimatosa que no

afecta un vaso
trabecular.

Il Hematoma Subcapsular, >50% de éarea de
superficie o] en expansion;
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hematoma subcapsular roto con
hemorragia activa;
hematoma intraparenquimatos 6 >5 cm

0 en expansion

Laceracion Mayor de 3 cm de profundidad
parenquimatosaoque afecta vasos
trabeculares. afecta

vasos trabeculares.

IV Hematoma Hematoma intraparenquimatoso roto

con hemorragia activa.

Laceracion Lesion que afecta vasos segmentarios o
hiliares con
produccion de desvascularizacion

mayor del 25 % del bazo.

V Laceracion Bazo completamente destrozado.

Vascular Lesion vascular hiliar que

desvasculariza al bazo.

Debemos conocer los antecedentes del trauma. Los sintomas y signos positivos
de rotura del bazo son:

- Dolor abdominal difuso.

- Hipersensibilidad refleja en el hombro izquierdo (signo de Kehr), aparece cuando
hay sangre libre bajo el diafragma.

-Flexién antalgica del miembro inferior izquierdo (signo de Willy).

- En la palpacion del abdomen hay sensibilidad en el hipocondrio izquierdo, asi
como dolor a la descompresion.

- A la percusién puede aparecer una matidez en el hipocondrio izquierdo (signo de
Ballance).

- Al examen rectal puede encontrarse el fondo del saco pélvico distendido por la

sangre coleccionada a ese nivel.
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En ocasiones, el bazo lesionado presenta un hematoma contenido que puede
romperse horas, dias o0 semanas después(es la ruptura demorada de Bouder) y
gue en la primera instancia de recibido al paciente, éste no agueje sintomas, o la
posibilidad de un desgarro limitado que mas adelante se ampliara (2).

- Shock hipovolémico.

Los examenes diagndsticos a realizar son:

-Hemograma.

-Rx de torax, donde pueden visualizarse: fracturas de costillas inferiores
izquierdas, elevacion de la cupula diafragmatica izquierda, derrame pleural
izquierdo (1).

-Rx de abdomen simple, donde son signos positivos de lesion esplénica: sombra
esplénica aumentada, desaparicion de la imagen del borde del masculo psoas y
del contorno de la curvatura mayor gastrica, opacificacion del hueco pélvico.

-El ultrasonido abdominal, que segun Cevallos y col. (1) tiene una sensibilidad
entre un 50 a un 60%.

-La TAC, que debe hacerse cuando se sospeche la lesion en pacientes estables
hemodinamicamente.

-La arteriografia selectiva, detecta una masa invasiva, rotura periférica,
persistencia del sangrado arterial o escape del medio de contraste.

-La puncién abdominal, donde podemos obtener sangre de la cavidad abdominal
gue no coagula o liquido intestinal u de otro origen (8). Se plantea que tiene un 60
% de sensibilidad para hemoperitoneo y se pudiera utilizar en combinacion con el
ultrasonido o la TAC para certificar o descartar una imagen dudosa por esos
medios imagenologicos (9).

-El lavado peritoneal por catéter (4,8), que tiene una sensibilidad de un 98% para
hemoperitoneo. Se critica porque con su resultado se realizan laparotomias en
casos de sangramiento minimo que pudieran haber sido tratados de forma no
operatoria. Tiene un 2% de falsos negativos que mayormente se deben a lesiones
de pancreas, duodeno, diafragma, intestino delgado o vejiga, por escasa cantidad
de sangre dentro de la cavidad peritoneal. Los resultados de falsos positivos se

deben fundamentalmente a errores de técnica.
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-La laparoscopia, que muchos autores sefialan que su uso no seria adecuado
para este tipo de lesién pero que aun se mantiene controversial las opiniones de
expertos. Heng-Fu y col. (10) concluyen en su trabajo que la laparoscopia
diagndstica es segura en los pacientes con herida abdominal hemodinadmicamente
estables y que puede ser utilizada esta técnica ademas como terapéutica en
pacientes seleccionados por aquellos cirujanos de trauma que tengan el
entrenamiento y las habilidades de la videolaparoscopia de avanzada.
Tratamiento. Durante los pasados 100 afios, se han observado cambios
significativos en la actuacion terapéutica a los pacientes con lesiones esplénicas.
Al comienzo del siglo XX, la manera mas comun en que dichas injurias eran
manejadas era la esplenectomia. Esta estrategia no fue cuestionada hasta la
década de 1950 cuando se documentaron casos de infeccidén fulminante post-
esplenectomia (IFPE). Poco después, las propiedades inmunolégicas del bazo,
particularmente en relacion con su funcién en la limpieza de los organismos
encapsulados, fueron delineadas. Esto fue seguido por un cambio paradigmatico
resultante en la adopcién de la preservacion del bazo como la principal estrategia
terapéutica para los pacientes con lesiones esplénicas. En la década de 1970, las
esplenorrafias reemplazaron a la esplenectomia inmediata como la estrategia mas
comun para el tratamiento del traumatismo esplénico.

Posteriormente, en la década de 1980, la literatura pediatrica promulgo el
concepto de la observacion en la injuria esplénica. Esto fue extrapolado para las
lesiones del bazo del adulto y muy rapidamente, el manejo expectante de los
pacientes con injurias esplénicas se volvio el método mas comun de preservacion
esplénica (11,12).

Una investigacion sobre la posibilidad de esplenectomia segmentaria reglada fue
realizada por Sisto Diaz(13) en la década de 1990 en Cuba, trabajo que le valio la
obtencién del grado cientifico de Doctor en Ciencias Médicas en 1998 y que fue
realizado su estudio en animales y cadaveres para después ser utilizado en el
paciente vivo, también comparando esta técnica con la esplenectomia total,
teniendo resultados favorables y logrando mantener tejido esplénico funcionante y

gue solo no es posible realizar esta técnica en: a) los pacientes que no conservan
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la integridad de alguno de sus segmentos como ocurre en los grandes hematomas
subcapsulares, b) en el estallamiento total del érgano, c) en la lesién irreparable
de los vasos esplénicos principales.

Kaseje y col. (11) hicieron un estudio retrospectivo, descriptivo utilizando la base
de datos Trauma Registry of the American College of Surgeons, correspondiente a
un hospital urbano de nivel I. Un total de 6 798 pacientes fueron revisados desde
octubre del 2002 hasta abril del 2005. De esos pacientes, 170 fueron identificados
con lesiones esplénicas secundarias a traumatismo cerrado o penetrante, en 145
casos la lesion se debid a trauma cerrado y en 25, por trauma abierto. Aplicaron el
Injury Severity Score (ISS) en todos los casos: en los que se les realizd
esplenectomia, el promedio de ISS fue de 28,2; a los que se les realiz
embolizacion esplénica, 27,4; en los que se les dio tratamiento no operatorio, el
ISS promedio fue de 18,5 y al grupo que se les hizo esplenorrafia el puntaje fue de
20,9. Como conclusiones de este trabajo, los pacientes sometidos a
esplenectomia tuvieron la tasa mas baja de complicacion con solo un 6,9% (4
casos con fuga pancreética). Los que fueron sometidos a embolizacién esplénica,
las complicaciones se debieron a sangrado (27,4%) que los médicos lo resolvieron
con nuevas embolizaciones arteriales. Los casos de esplenorrafias presentaron
complicaciones en el 12,5%, realizandose segunda intervencion para realizar
esplenectomia y asi yugular el sangrado. El grupo de conducta expectante tuvo
una tasa de complicaciones del 11,9%, todas dependientes de sangrado por lo
gue requirieron esplenectomia. Los resultados de este analisis retrospectivo
descriptivo sugirieron una morbilidad aumentada con los intentos de preservar el
bazo lesionado y que la preservacién esplénica resulté en un aumento de 2 veces
y el salvataje esplénico de 3 veces en la tasa de complicaciones, en comparacion
con la esplenectomia inmediata. No justifican el uso del salvataje esplénico para el
mantenimiento de la funcién inmunoldgica del bazo, por las complicaciones que se
presentaron con esa técnica y porque no aparecié la IFPE en su estudio.
Finalmente, aunque no se us6 un protocolo y la eleccién en la estrategia de la
conducta médica estuvo a discrecion del cirujano actuante, los 5 cirujanos que

manejaron a los pacientes incluidos en este estudio tuvieron una filosofia similar
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en la eleccion del manejo en las lesiones penetrantes versus las contusiones o
lesiones cerradas. La mayoria de los pacientes con lesiones penetrantes fueron
sometidos a cirugia y mas de la mitad de los pacientes con traumatismo esplénico
cerrado fueron manejados de manera expectante.

Jacobs y col. (14) reportaron sus resultados sobre la implementacion del curso
ATOM (Advanced Trauma Operative Management), en los primeros cincuenta
cursistas que lo recibieron. Este curso fue desarrollado como respuesta a la
necesidad de entrenamiento en las habilidades quirtrgicas de los cirujanos para
enfrentar fundamentalmente las heridas penetrantes del tronco, para adquirir
habilidades en los casos de exsanguinacion, el manejo rapido y seguro de las
lesiones de los 6rganos solidos del térax y abdomen, asi como la reparacion de
las visceras lesionadas, cumplimentando de esta forma las habilidades y
seguridad del cirujano general enfrentado a los pacientes traumaticos. Este curso
se desarrolld6 por un grupo de cirujanos especialistas de la Asociacion
Internacional de Cirugia del Trauma y de los Cuidados Intensivos Quirlrgicos en
Sudafrica, Europa, Australia y los Estados Unidos, creando pautas para su
replicacion posterior por los buenos resultados alcanzados.

La técnica de realizar implante esplénico (aproximadamente 30g de tejido
esplénico en el epiplén) en aquellos pacientes sometidos a esplenectomia, se
plantea por algunos autores (1,15) porque su utilizacion podria evitar la alteraciéon
de la inmunidad humoral que predispone a las infecciones y al sindrome de sepsis
fulminante, por lo que afiaden al tratamiento la aplicacion de la vacuna anti
neumocaccica.

Un trabajo investigativo realizado en el Hospital “Agostinho Neto” por Perdomo
Castillo (16) que abarcé desde 1991 al afio 2 000 sobre los traumas esplénicos, el
autor documenté a 111 casos en ese periodo de tiempo, 87 lesionados se
debieron a trauma cerrado y 24 a heridas de abdomen. Las técnicas que se
realizaron fueron: 68 esplenectomias, 6 esplenorrafias, 39 esplenectomias con
autotransplante esplénico, 3 esplenectomias parciales, en 4 casos se usoO
sustancia hemostatica, en 1 paciente se utilizé la exploracién abdominal y drenaje

externo. Solo reportaron 1 fallecido a causa de shock hipovolémico.
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Experiencias de la autora:

Un estudio que realicé en el Hospital Universitario “General Calixto Garcia”
durante el afio 2000(17) sobre los casos de trauma abdominal que se atendieron
en el departamento de urgencias y posteriormente ingresaron en el servicio de
cirugia general fueron en total 31 pacientes. Por causa de trauma contuso se
clasificaron 25 pacientes y se operaron 6 casos. Por herida abdominal fueron 6 y
todos fueron laparotomizados. Los érganos lesionados que se encontraron en las
laparotomias fueron: 4 lesiones de higado, 3 de bazo, un caso con lesién de
yeyuno, 2 con desgarro del mesenterio, un caso con lesion renal y perforacion de
asa delgada y un paciente con lesién del ileon y lesién de Utero y anejos. En esta
serie no hubo fallecidos. La conducta quirargica que se tomé en esta casuistica
fue la ya sefalada en capitulos anteriores, considerando el proceder quirdrgico
segun las guias que posteriormente institucionalizamos ante estos lesionados
(18).
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IV)2. E. Lesiones del pancreas.

El primer caso de lesion pancreatica fue descrito por Travers en 1827 durante una
necropsia. Laberdere comunicé en 1856 un traumatismo pancreético penetrante
por primera vez en la bibliografia. Kulenkampff descubrié en 1882, el caso de un
paciente que sobrevivid a un traumatismo pancredatico cerrado grave y que
desarroll6 posteriormente un pseudoquiste. En 1903 Kocher describi6é la maniobra
quirdrgica utilizada para la movilizacion del duodeno y la cabeza del pancreas. En
1972 White y Benfield encontraron 63 casos de lesion pancreética en 850
pacientes sometidos a laparotomia en un periodo de tiempo de 7 meses, con una
incidencia de un 7,4%(1).

Nilson y col. publicaron en 1986 su experiencia durante 20 afios con un total de
378 pacientes, donde 27 de ellos presentaron lesiones pancreaticas con una
incidencia media de 7,1%(2).

Asensio y col. (1) estiman que la frecuencia de lesion pancreatica en la poblacion
civil fluctta entre un 0,2% a un 6% en todos los casos de trauma abdominal.

Valls Martin y col. (3) sefialaron que la frecuencia de lesién pancreatica se
comporta con mayor incidencia a causa del incremento de los accidentes de
transito y el uso de armas de fuego.

Sosa Martin y col. (4) sefialan que el traumatismo pancreatico tiene una frecuencia
de un 4% entre todas las lesiones traumaticas abdominales.

La deteccion precoz de la lesion pancreética basada unicamente en datos clinicos
puede ser complicada ya que la irritacion peritoneal puede ocurrir tardiamente y
hacerse evidente sélo cuando la sangre, la bilis o las enzimas pancreaticas se
extravasan.

Un alto indice de sospecha puede presentarse en los siguientes casos:

-Si el paciente sufrié un trauma de alta energia sobre la region de epigastrio.

-En los traumas cerrados provocados por accidentes vehiculares en los adultos y
de ciclos sobre todo en nifios.

- Abrasiones y contusiones en el abdomen superior con persistencia del dolor
abdominal en la region de epigastrio y con un resultado de la amilasa sérica que
puede ser elevada o dentro de cifras normales.
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-Aplastamiento contra el raquis o por arrancamiento del epipldn pancreatico
esplénico con lesion de la cola del pancreas.

-Heridas por arma de fuego.

-Heridas por arma pérforo cortante.

Expongo la clasificacion de las lesiones pancreéaticas dada por la American
Association for the Surgery of Trauma (AAST) (5, 6). (Tabla 1).

Tabla 1. Escala de lesién del pancreas.

Grado. Descripcion de la lesion.

Hematoma. | Contusién menor sin lesién del conducto.

Laceracion. | Superficial sin lesion del conducto.

Il Contusion mayor sin lesion del conducto ni pérdida de tejido.

Hematoma.

Laceracion. | Mayor sin lesion de conducto ni pérdida de tejido.

1] Transeccién distal o lesion del parénquima con lesion del

Laceracion. | conducto.

\Y Transeccion proximal(a la derecha de la vena mesentérica
Laceracion. | superior) o lesién del parénquima que involucra el ampula de

Vater.

Vv Disrupcién masiva de la cabeza del pancreas.

Laceracion.

Aumentar un grado en caso de lesiones multiples del 6rgano.

Es importante aplicar ademas a través de la tomografia axial computarizada
(TAC), la clasificacion de Balthazar (tipos A, B, C, D y E), utilizada
fundamentalmente en las afectaciones por pancreatitis agudas. La informacion
gue provee nos da la presencia 0 no de edema de la glandula, de los tejidos
peripancreéticos, de una o varias colecciones liquidas intraglandulares y de las
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caracteristicas de estas colecciones, por lo que esta clasificacion nos sirve
también de guia para conocer de la gravedad de la lesién, la conducta a tomar y el
pronéstico (2).

El cuadro clinico del paciente puede variar desde un estado hemodinamico normal
hasta un cuadro de shock. De hecho es de suma importancia conocer como fue el
mecanismo del trauma y las caracteristicas de las armas en los casos de heridas
penetrantes de abdomen.

Los examenes de laboratorio proporcionan poca ayuda en el diagndstico precoz
de la lesion pancreatica como la amilasa y la lipasa sérica. Se conoce que la
amilasa sérica puede elevarse en el trauma cerrado de abdomen y no
necesariamente se debe a una lesion pancreética. Jones y col. (7) en su estudio
prospectivo comprobaron que so6lo uno de los 13 pacientes encuestados por
trauma abdominal cerrado presento lesién pancreatica, aunque sefalaron que se
necesitan otros estudios para establecer una significacién clinica.

La ultrasonografia se considera como una herramienta de gran utilidad para los
cirujanos e informes recientes demuestran su fiabilidad para la deteccién de
liquido libre en la cavidad abdominal.

La TAC es el método de eleccion para el diagndstico de lesion pancreética aguda
ya que permite una mejor visualizacion de los 6rganos retroperitoneales. Se
estima que la acuciosidad en el diagnéstico de la lesion pancreatica en la TAC
puede oscilar entre un 64% a un 75% (1, 8). Las caracteristicas de los hallazgos
tomograficos en la lesion de este 6rgano son:

-Fragmentacién del pancreas con o sin separacion de los fragmentos.

-Aumento de volumen del pancreas/ hematoma intra o peri pancreatico.

-Coleccidn liquida separando la vena esplénica del pancreas.

-Disminucion del tejido graso peri pancreatico.

-Engrosamiento de la fascia renal anterior.

-Coleccidn liquida a nivel del saco menor.

-Liquido retroperitoneal/ Hematoma.

Lee y col. (9) en su estudio de 19 pacientes con lesidon pancreatica por trauma
cerrado de abdomen ingresados entre Julio del 2003 a Septiembre del 2006,
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confirmaron que el uso de la TAC helicoidal de 4 cortes tuvo una sensibilidad de
un 78,9%(intervalo de confianza de 95%: 54-94%).De este grupo de casos se
identificaron con la TAC las lesiones pancreaticas en 10 pacientes: 5 lesiones
profundas y 5 lesiones superficiales. Estos autores consideraron que aun con esta
investigacion pueden quedarse lesiones inadvertidas que son las que mayormente
producen complicaciones por su diagndstico tardio.

¢, Colangiopancreatografia retrograda (CPRE)?

Belohavek y col. en 1978 fueron los primeros en utilizar esta técnica en un caso de
rotura pancreatica. La CPRE puede usarse preoperatoriamente para identificar la
presencia de disrupcion pancreatica ductal (1) pero tiene el inconveniente que sélo
debe realizarse en los pacientes hemodinamicamente estables.

Otra investigacion es la resonancia magnética nuclear (RMN), la cual puede
ofrecer hasta un 95% de acuciosidad en el diagnéstico de lesién del conducto
pancreatico pero esta investigacion no oferta la posibilidad de alguna accién
terapéutica que si es posible con la CPRE.

El pancreas rara vez se lesiona aisladamente en virtud de su proximidad
anatémica a otras estructuras .De hecho las lesiones asociadas son la regla mas
gue la excepcién. Una revision de 50 series publicadas en los ultimos 45 afios
revel6 un total de 3,465 casos de lesidn pancredtica, estos pacientes presentaban
un total de 7,526 lesiones asociadas. El higado fue el 6rgano mas frecuentemente
afectado, con un total de 1,455 lesiones, otros érganos afectados fueron el
estémago, el bazo, el duodeno. Las lesiones vasculares ocuparon el tercer lugar
dentro de las lesiones asociadas (1).

Tratamiento. Inicialmente todos los pacientes deben ser evaluados y resucitados
siguiendo los protocolos del Advanced Trauma Life Support (ATLS) del American
College of Surgeons (ACS) (10).

Tras establecerse el diagnostico o la sospecha de lesion pancreatica junto con los
hallazgos clasicos de lesion intrabadominal debe iniciarse inmediatamente la
laparotomia exploradora. En el caso de un hematoma retroperitoneal en el
abdomen superior proximo a la localizacion del duodeno, pancreas y pediculos

renales es mandatario realizar la laparotomia. El primer objetivo de la cirugia es el
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control de la hemorragia de las estructuras vasculares u érganos sélidos que
amenazan la vida. El pancreas debe ser cuidadosamente explorado y después de
identificar la lesién pancreatica debe definirse su extension.

Asensio y col. (1) determinaron que las lesiones grado | y Il se presentan con una
frecuencia del 60% y del 20% respectivamente, las lesiones grado Il representan
un 15% vy las lesiones grado 1V son poco frecuentes con un 5%.

En el acto operatorio se pueden realizar varios procederes que permiten visualizar
el conducto pancreatico:

1) Canular con un catéter el conducto pancreatico a través de la ampolla de Vater
por duodenotomia (11).

2) Realizar una radiografia contrastada por inyeccion por aguja en el conducto
colédoco para tratar de visualizar tanto el &rbol biliar como la via pancreatica.
colangiopancreatografia retrégada endoscoépica (CPRE).

3) Realizar una radiografia contrastada por aguja a través de la vesicula biliar
(colecistocolangiografia).

Todos estos procederes deben hacerse soélo cuando el paciente se encuentre
hemodinamicamente estable.

En los pacientes inestables el proceder de control de dafio es el m4s indicado con
empaguetamiento y drenaje abdominal para en la 6 las siguientes laparotomias
decidir el proceder adecuado, opinion que ha sido expuesta por otros autores
reportandose resultados favorables (12,13).

Menciono las técnicas y procedimientos quirdrgicos a realizar en las diferentes
lesiones del pancreas y de las lesiones pancreatico duodenales (1,5):

-Drenaje simple.

-Pancreatorrafia simple.

-Pancreatorrafia compleja.

-Pancreatectomia distal (a la izquierda de los vasos mesentéricos superiores).
-Pancreatectomia distal (a la izquierda de los vasos mesentéricos superiores) con
preservacion esplénica.

-Pancreatectomia distal ampliada (a la derecha de los vasos mesentéricos

superiores).
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-Pancreatectomia distal ampliada (a la derecha de los vasos mesentéricos
superiores) con pancreaticoyeyunostomia distal.

.-Diverticulizacion duodenal (vagotomia y antrectomia, gastroyeyunostomia,
duodenorrafia, drenaje con tubo de Kehr (tubo en T) y drenaje externo.

-Exclusién pilérica.

-Pancreaticoduodenectomia (operacion de Whipple).

Técnica del tratamiento quirdrgico:

Asensio y col. (1) sefialan una metodologia para visualizar las lesiones

pancreaticas:

1 Maniobra de Kocher.

2 Avanzar la sonda naso- gastrica a través del piloro.

3. Seccionar el ligamento gastrohepatico y acceder al saco menor.

4 Seccion del ligamento gastrocalico.

5 Maniobra de Aird. Movilizar la flexura esplénica del colon y ligamentos
esplénicos.

6. Seccion de los ligamentos retroperitoneales.

En general, existen 5 vias que pueden usarse para visualizar el pancreas: 1) A
través de la raiz del mesocolon transverso. 2) A través del epiplon
gastrohepatico.3) A través del epipldn gastrocdlico. 4) Realizando la maniobra de
Cattell-Braasch para la visualizacién de la cabeza del pancreas. 5) Realizando la
maniobra de Mattox para la visualizacion de la cola del pancreas.

Si la lesion es en el conducto principal:

1. Canulacion de la ampolla de Vater a través de una duodenotomia abierta o
canulando el conducto pancreético principal a través de la cola del pancreas
seccionada y realizar pancreatografia.

2. La CPRE intraoperatoria es dificil de desarrollar.

3. Después de identificar la lesidon pancreética, debe definirse su extension.

Las contusiones pancreaticas y los desgarros superficiales capsulares o
laceraciones pueden ser manejados simplemente con drenaje externo conectado

a sistema cerrado de aspiracion, en las lesiones que afectan al parénquima
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pancreatico se recomienda la realizaciébn de pancreatorrafia con suturas no
absorbibles.

Aproximadamente en un 15 % de los casos, la lesidn pancreatica afecta la capsula
y al parénquima pancreatico, englobando el conducto principal, por ello es
necesario resecar parte de la glandula (1).

Las lesiones que envuelven el conducto principal y que se encuentran a la
izquierda de los vasos mesentéricos superiores deben ser tratadas con una
pancreatectomia distal y esplenectomia.

La reseccion del 65% de la glandula no se asocia con insuficiencia pancreatica.

Si las lesiones que afectan al conducto pancreético se encuentran a la derecha de
los vasos mesentéricos, o si engloban al cuello de la glandula, debe realizarse una
pancreatectomia distal ampliada (1, 5,14).

Las resecciones del 90% producen déficit endocrino. Produciran diabetes pero la
digestion y la absorcion de nutrientes no resultaran afectadas.

Tras una pancreatectomia total, tanto las hormonas como las enzimas deben ser
remplazadas.

Es recomendable la realizacion de una yeyunostomia alimentaria desde los grados
mas sencillos de lesion.

¢, Cuando realizar Pancreaticoduodenoctomia?:

1. En el sangrado masivo e incontrolable de la cabeza del pancreas, de las
estructuras vasculares adyacentes o ambas.

2. En la lesibn masiva no reparable del conducto principal en la cabeza del
pancreas y en las lesiones combinadas: duodeno, cabeza pancreética, conducto
biliar comun.

Con relacion a las lesiones pancreaticas duodenales, afortunadamente son raras.
Los pacientes que presentan estas lesiones son candidatos a: diverticulizacion
duodenal. Exclusion pilérica. Pancreaticoduodenectomia.

Técnica de la diverticulizacion duodenal original:

1. Antrectomia, desbridamiento, cierre duodenal, tubo de duodenostomia,
vagotomia, drenaje del tracto biliar, yeyunostomia de alimentacion.
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2. Vaughan y col. preconizaron la siguiente técnica: duodenorrafia, gastrotomia,
gastroyeyunostomia utilizando la gastrotomia creada para lograr la oclusion
pilérica completa y diversion del contenido gastrico, ademas de la reseccion o
reparacion pancreatica (1, 2,15).

Graham y col. reportaron 68 pacientes con lesion pancreatico duodenal. En 32 de
los casos requirieron realizar exclusion pilérica. No tuvieron fallecidos y se
presentaron fistulas en un 6,9% de los pacientes (2).

Krige y col. en el reporte de 28 afios (marzo 1981- junio 2009) de todos los casos
ingresados en el Hospital Groote Schuur, Cape Town, Sudafrica por lesién
pancredtica a causa de trauma cerrado de abdomen (110 pacientes), sefialaron
una morbilidad del 74.5% de los casos: 158 complicaciones en 82 pacientes, 39
fueron complicaciones extra pancreaticas incrementandose en relacion directa con
el grado de lesion del 6rgano. La mortalidad en este estudio fue de un 16.4%(18
casos), de los cuales 16 presentaron lesiones asociadas tanto intraabdominales
como extra abdominales. Sélo dos pacientes fallecieron a causa de la lesion
pancreética y en ambos se utilizé la laparotomia de control de dafio debido en uno
de ellos a lesion de la vena cava inferior desarrollando una pancreatitis
necrotizante y el otro caso presentd una lesion grado V con laceracion de la vena
mesentérica superior. Estos dos pacientes desarrollaron una disfuncién multiple de
organos (DMO) (13).

Las lesiones combinadas del duodeno y el pancreas deben ser tratadas
separadamente a menos que esté lesionada la cabeza del pancreas,
manteniéndose el concepto de aplicar la laparotomia de control de dafio (16-18) y
en siguientes revisiones de la cavidad realizar el proceder definitivo.

De hecho considero que si hay lesién duodenal con un conducto colédoco y un
ampula de Vater integros, el duodeno puede ser cerrado primariamente y la lesion
pancreatica tratada de manera conservadora ya que se ha visto que la mortalidad
es menor con estos procederes. En el caso que la situacion de lesién del conducto
pancreatico no pueda determinarse en el acto quirdrgico entonces preconizo la
colocacién de un amplio drenaje abdominal y el manejo de la fistula pancreatica

externa posteriormente, teniendo esta determinacién del tratamiento menor
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mortalidad que la utilizacion de la cirugia radical en las grandes lesiones,
acompafiado ademas de una yeyunostomia para garantizar la nutricién por la via
enteral manteniendo en reposo el tractus digestivo superior. Smith y Degiannis
(19) preconizan igual conducta con este tipo de lesiones.

En los casos que exista lesiéon de los conductos pancreaticos, después de
realizada la laparotomia de control de dafios, en la re-laparotomia con el paciente
estable hermodinamicamente, se puede proceder a las siguientes variantes:
-Anastomosis término- terminal entre la primera porcion del duodeno y la cuarta
porcién.

-Parche yeyunal sobre la linea de sutura.

-Duodenoyeyunostomia latero- lateral en Y de Roux.

-Exclusién pilérica.

-Diverticulizacion duodenal.

-Combinaciones asociadas a pancreatectomia distal.

-Duodenopancreatectomia distal.

Algunas de estas técnicas ya sefialadas anteriormente dependen su aplicacion de
acuerdo al dafio de las estructuras duodeno-pancreaticas y a la mejor decision del
equipo médico quirtrgico que debe atender a este tipo de paciente.
Aproximadamente, el 37% de los pacientes que sufren un traumatismo
pancreético presentan alguna complicacion. En una revision de 40 series de la
bibliografia que incluia a 3,898 pacientes la morbilidad global oscil6 entre el 11y el
62%, con una tasa de morbilidad media de 36,6%, entre ellas con un 14% las
fistulas, 8% los abscesos, 4% las pancreatitis postraumaticas, 3% los pseudo
quistes y un 1% la hemorragia tardia (1).

Otros autores sefialan los rangos de morbilidad entre un 30% a un 70%,
relacionada con la presencia de lesiones vasculares, hepaticas e intestinales. (20,
21).

Buccimazza y col. (22) reportaron sus estadisticas sobre 16 casos con lesiones
Unicas del conducto pancreético, lesiones poco frecuentes, dos por herida por
arma pérforo cortante y 14 casos por traumas cerrados de abdomen, en el periodo
de 1997 al 2003. Nueve de estos casos se diagnosticaron de forma urgentey a 7
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el diagnéstico fue retardado, apareciendo el pseudoquiste del pancreas en 6 casos
y en el otro una necrosis pancredtica infectada. Estos autores abogan por el
drenaje endoscopico cuando sea posible en los casos de pseudoquiste ya que
ellos utilizaron la técnica de colocar un stent en 5 de los casos y en otro se pudo
drenar el conducto sin colocar el stent. Hubo solucion rapida en 4 de ellos. En un
caso se necesitd realizar pancreatectomia distal y en otro realizaron
pancreaticoyeyunostomia. Concluyen su investigacion preconizando que la
posibilidad del manejo de los pseudoquistes por via endoscopica es factible y que
en los grandes pseudoquistes es mejor el tratamiento quirdrgico de reseccion.

La lesion pancreatica sin lesion de otros organos es infrecuente. Las lesiones
pancreéticas conllevan una tasa de mortalidad variable que oscila entre el 5% y el
54%. La tasa de mortalidad mas baja fue la publicada en 1976 por Bab y Harmon
(5%) en su serie de 76 pacientes, 72% presentaban lesiones abdominales
penetrantes: 32 de las cuales se debieron a lesiones por arma de fuego y 23 por
arma pérforo cortante con lesion de la cabeza del pancreas en el 34% de los
casos. Reportaron 182 lesiones asociadas que afectaban los vasos abdominales.
Patton y col. en su serie de 134 pacientes con traumatismo pancreatico
comunicaron una tasa de mortalidad del 13% (1,2).

Los rangos de mortalidad reportados en otras series oscilan entre un 12% a un
46% y estas cifras se encuentran con mayor grado cuando el paciente se recibe
en un estado de shock grave; influye en el estado de gravedad el nimero de
lesiones intraabdominales asociadas y la complejidad de la lesion pancreética
(13, 23-26). Otros factores de riesgo que aumentan la tasa de mortalidad son:

1) Presencia de lesion duodenal. 2) Presencia de lesién biliar. 3) EI mecanismo de
la lesion, el tamafio y la zona afecta. 4) La existencia de gran destruccion tisular
acompafante. 5) El intervalo entre el tiempo de la lesion y la terapéutica
adecuada. 6) La presencia de lesiones asociadas extraabdominales.

Experiencia de la autora y consideraciones:

En 1983 Valls Martin y col. (3) publicaron una estadistica sobre tres pacientes que
sufrieron lesiones pancreaticas durante el periodo de un afio, atendidos en el

Hospital Universitario “General Calixto Garcia” por trauma abdominal, por este
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grupo de cirujanos, uno de tipo penetrante y dos traumas cerrados a los que se le
diagnosticdé la lesidbn pancreatica en el transoperatorio ya que la decision
quirdrgica de urgencia se debié a la presencia de hemoperitoneo. En los tres
pacientes se encontré lesion del cuerpo y cola del pancreas a la izquierda de los
vasos mesentéricos con otras lesiones asociadas como higado, estbmago, epiplén
gastrocdlico, rifién izquierdo. A todos los pacientes se les realizé pancreatectomia
distal con esplenectomia y reparacion de las lesiones asociadas. Solo uno
presentd como complicacion un absceso subfrénico a causa de la dehiscencia de
una de las suturas gastricas, el cual se re-laparotomizé para resolucion de su
infeccidon peritoneal. Los tres pacientes fueron dados de alta curados. En este
trabajo se enfatizé que el diagndstico precoz de las lesiones pancreaticas durante
el trauma cerrado de abdomen es dificil y depende muchas veces de las lesiones
asociadas que de las propias lesiones pancreaticas.

La localizacién retro peritoneal del pancreas desempefia un papel importante en
su proteccién y explica la baja incidencia de las lesiones. En el momento actual la
conducta de los pacientes con lesiones pancreaticas mayores requiere la atencion
y la unificacion de criterios de un grupo multidisciplinario de especialistas:
cirujanos, intensivistas, radidlogos intervencionistas, el llamado trabajo en equipo,
utilizando la cirugia de control del dafio como se preconiza por el Colegio
americano de cirujanos en las lesiones grados IV y V (27), con vistas a la
disminucién de las tasas de morbilidad y mortalidad de estos pacientes.
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IV) 2. F. Lesiones de intestino delgado.

El 40 % del intestino delgado pertenece a las asas yeyunales. Wisner (1) sefiala la
importancia de conocer la flora bacteriana en cada parte de los segmentos
gastrointestinales. En el caso del yeyuno y el estbmago la poblacién bacteriana es
poca, no ocurre asi con el ileon sobretodo el segmento mas distal, donde la
concentracion de microorganismos gran positivos se comporta con el doble de
concentracion que en el yeyuno y ademas hay la presencia de gérmenes
anaerobios. Por tanto la probabilidad de infeccion peritoneal es mucho mayor en
las lesiones ileales.

Resultados estadisticos positivos en diversas investigaciones donde se ha
aplicado la cirugia del control de dafio en los casos con peritonitis por trauma con
lesiones del intestino y hemorragias por lesiones vasculares y de 6rganos, se han
reportado en la literatura internacional (2-5). Uno de los trabajos sobre este tema
lo publicaron Finlay y col. (2) quienes concluyeron sobre la importancia de aplicar
esta técnica por los bajos indices de mortalidad y que debe también ser aplicada
en los casos de peritonitis de causa no traumatica.

Alvarez y col. (6) informaron en un estudio que publicaron sobre 101 pacientes con
trauma de intestino delgado ingresados en dos centros hospitalarios de Ciudad de
México: hospital de la Cruz Roja y hospital “Rubén Lefiero” durante el periodo de
enero del 2003 a enero del 2006, donde mas del 50% de los lesionados
presentaron graves lesiones intestinales: 30 casos con lesion grado IV y 16 con
lesién grado V, en esta casuistica no hubo fallecidos y la complicacion de fistula
enterocutanea ocurrié en 3 pacientes que se solucionaron con tratamiento médico.
Diaz Rosales y col. (7) realizaron una investigacion sobre lesiones abdominales
donde predominaron las injurias al intestino delgado. En este estudio analizaron
en 71 historias clinicas, la morbilidad y mortalidad entre los pacientes con trauma
penetrante abdominal con lesién de intestino delgado sola y los que tenian trauma
penetrante abdominal con lesion de intestino delgado con lesiones asociadas a
otros 6rganos abdominales o extra abdominales. Fue una investigacion de
cohorte, longitudinal, comparativa, analitica no aleatoria, realizada en el hospital
general de Ciudad Juarez (hospital de segundo nivel de atencién).En el grupo de
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lesiones unicas de intestino delgado se incluyeron 31 pacientes donde no hubo
mortalidad, con un 12.9% de complicaciones. En el grupo de lesiones del intestino
con lesiones asociadas con mayor frecuencia el intestino grueso fueron 40
pacientes, el 52.5% presentaron complicaciones y la mortalidad ocurrié en el 25%
de los casos. Estos autores concluyeron que las heridas penetrantes abdominales
con lesién a intestino delgado mas otra lesion asociada a 6érgano intra-abdominal o
region extra-abdominal incrementan la morbilidad y mortalidad.

Diaz Rosales y col. (8) en un estudio que hicieron sobre el comportamiento de las
lesiones penetrantes de abdomen por heridas por arma punzo cortante y por arma
de fuego, durante el periodo de abril del 2008 a noviembre del 2009, en 356
laparotomias por estas causas: 206 provocadas por herida por arma de fuego y
150 por arma punzo cortante, reportaron lesion de intestino delgado en 89
pacientes y de colon en 93 casos. Las lesiones de intestino delgado fueron
causadas principalmente por heridas por arma punzo cortante, no asi las de colon
gue se debieron mayormente a las heridas por arma de fuego. Aplicaron la técnica
de laparotomia de control de dafio en los casos con infeccion contaminante
peritoneal. En su casuistica tuvieron 35 fallecidos, 21 a causa de disfuncién
multiple de 6rganos.

Oliveira y col. (9) en su investigacion sobre trauma abdominal en el hospital de
urgencias de Sergipe, Brasil, durante el corto periodo de septiembre a noviembre
del 2011, reportaron 100 pacientes con este tipo de lesién. La lesiéon del higado y
del intestino delgado fueron los 6rganos mas afectados: 34 tuvieron lesién del
higado y 31 del intestino delgado. No reportaron fallecidos.

Camargo y col. (10) también reportan mayor niumero de lesionados de intestino
delgado en los traumas abdominales penetrantes y no penetrantes.

En el intestino delgado, las causas fundamentales de lesion, son las heridas y los
traumas cerrados. Las heridas a causa de armas pérforo cortantes o por armas de
fuego. En el caso de las heridas producidas por arma de fuego se clasifican en las
de proyectiles de baja velocidad o de alta velocidad. Las de baja velocidad
generalmente producen laceracién o corte, situacion que también puede ocurrir en

las causadas por arma o instrumento corto punzante. Las heridas producidas por
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armas de fuego de alta velocidad tienen un efecto adicional de cavitacion temporal
y causan lesiones adicionales en su desviacion y fragmentacion.

El intestino delgado es una de las estructuras abdominales més expuestas a este
tipo de lesion, se plantea que en el caso de las lesiones por arma corto punzante
un 30 % de los casos lesionan las asas delgadas y en las heridas por arma de
fuego un 50 %(11).

En los traumas cerrados que generalmente son causados por accidentes
vehiculares, donde incluimos el impacto directo en un choque vehicular que se
produce por el contacto del abdomen con la parte inferior del volante o una puerta
del vehiculo, son lesiones por aplastamiento o por compresion o las lesiones por
desaceleracién en las cuales hay un movimiento diferencial entre las partes fijas y
las no fijas del cuerpo. Aunque los 6rganos mas frecuentemente afectados en el
mecanismo de desaceleraciéon son los érganos sélidos como el higado y el bazo
pueden producirse también lesiones del intestino o de otros &rganos
retroperitoneales.

El uso del cinturén de seguridad en un accidente vehicular puede provocar por
compresion el desgarro o avulsién del mesenterio o la ruptura del intestino
delgado (11).

Las lesiones del intestino delgado se clasifican segun la Asociacion americana de
cirugia del trauma (AAST) en (12): (Tabla 1).

Tabla 1. Clasificacion de las lesiones de intestino delgado (AAST).

Grado | Contusién o hematoma sin desvascularizacion.

Desgarro de espesor parcial, sin perforacion.

Grado Il Las mismas del grado | si son mdltiples.

Desgarro <50% de la circunferencia.

Grado Il Las mismas del grado Il si son multiples.
Desgarro > 50 % de la circunferencia, sin seccién

transversal.
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Grado IV: Seccidn transversal.

Grado V Seccion transversal con pérdida tisular segmentaria.

Desvascularizacion segmentaria.

Heuer y col. (13) realizaron una investigacion en 9128 pacientes atendidos durante
los afios 1993-2009 por trauma abdominal y de estos 1127 sufrieron lesiones de
visceras del tractus digestivo, la vesicula biliar y la vejiga, con un Injury severity
score(ISS) mayor de 16, estadistica tomada del registro del trauma de la sociedad
alemana de la cirugia del trauma(DGU) y se clasificaron segun la clasificacion de
la asociacién americana para la cirugia del trauma (AAST) con una letalidad de
32,7% para las lesiones grado IV y 31,3% para las lesiones grado V. Resultados
gue nos muestran el incremento de la letalidad proporcional al aumento del grado
de la lesién y la importancia de considerar siempre la cirugia de control de dafio
para disminuir la morbilidad y mortalidad en estos lesionados.

La sintomatologia de las lesiones de intestino delgado es: dolor abdominal y
vomitos. El dolor se hace generalizado dependiendo del cuadro peritonitico que
aparece cuando el paciente presenta el derrame del liquido intestinal en la cavidad
peritoneal. Recordar que el neumoperitoneo produce el signo del vientre “en
tabla”.

El diagnostico, en el caso de las lesiones contusas del abdomen con lesién de
intestino delgado, si no existe un cuadro clinico evidente de irritacién peritoneal ya
sea por un hemoperitoneo o por una contaminacion intestinal importante pueden
provocarse dudas en los primeros momentos de atendido el paciente. En el caso
gue el lesionado se encuentre consciente es posible realizar un diagnostico de
lesion con mayor rapidez pero en los pacientes inconscientes, intoxicados o con
otras lesiones asociadas, en los cuales el diagndstico de la lesiébn abdominal no
podamos realizarlo adecuadamente por dificultades en la exploracién abdominal
se requiere entonces utilizar un grupo de investigaciones que nos ayuden en el

diagnostico de la o las lesiones. Se encuentran en este grupo de examenes, la
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puncion abdominal, el lavado peritoneal diagndstico, el ultrasonido y si fuera
necesario la realizacion de una tomografia con contraste oral o endovenoso. Es
importante recordar que ninguno de las investigaciones logra un 100% de
sensibilidad y especificidad por lo que concluir un diagnéstico de lesién intestinal
debe hacerse conjugando todos los datos desde el conocimiento del mecanismo
del trauma, los hallazgos en la exploracion fisica del paciente y los resultados de
las investigaciones. Hay que mantener muy claro el concepto que ante la duda,
realizar la exploracion abdominal ya que existen lesiones que pueden pasar
inadvertidas y diagnosticadas tardiamente nos limitan a no poder revertir los dafios
celulares y metabdlicos que se producen en las peritonitis.

En relacion al tratamiento en primer lugar se deben evaluar las heridas
abdominales si son realmente penetrantes o no. Para ello se recomienda la
exploracion de la herida en condiciones de asepsia y antisepsia con anestesia
local. Este proceder exploratorio se realiza cuando haya la sospecha por el cuadro
clinico del paciente de que no existe lesion intraperitoneal. Si el cuadro clinico
muestra evidentemente signos de peritonitis se impone la exploracion abdominal
que puede realizarse por la via de la cirugia abierta o por la de minimo acceso
(laparoscoépico), en aquellos centros que cuenten con el equipamiento y el
personal experimentado para este tipo de abordaje quirargico (14).

La cirugia en las lesiones del intestino depende del grado de lesion del érgano, asi
en las lesiones grados | y Il debe realizarse sutura primaria, inclusive si las
lesiones multiples se encuentran separadas por una distancia mayor de 20 cm se
puede realizar la sutura primaria. En el resto de las lesiones si éstas son extensas
o multiples préximas unas de otras o si existe sufrimiento de la pared intestinal,
por dafio vascular o hematomas o desgarros del mesenterio se debe realizar la
reseccion intestinal y de acuerdo a las condiciones locales y generales del
paciente realizar una anastomosis primaria 0 mejor aun aplicar el control del dafio

realizando ostomias en esa primera intervencion. (Figura 1).
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Figura 1. Perforacién de ileon por herida de bala. Caso que operé en el 2009,
Nelson Mandela Academic Hospital, Mthatha, Eastern Cape, South Africa.

Wisner sefala (1) un algoritmo para aplicar en las lesiones de intestino delgado
cuando decidimos el tratamiento operatorio que es el siguiente: como primera
maniobra después de la apertura del abdomen es realizar la maniobra de Cattell y
Braasch junto con la seccion del ligamento de Treitz para lograr visualizar las asas
yeyunales mas proximales. Con esta maniobra podremos definir si existe una
lesiébn del mesenterio o del intestino delgado. En el caso de las lesiones
intestinales él sugiere que si es pequefia realizar la sutura primaria. Si hay
destruccion masiva de un segmento corto, hacer reseccidbn con anastomosis
primaria. Si la lesion es multiple pero en un segmento corto realizar reseccién. Si
el paciente presenta lesiones relacionadas con trastornos hemodinamicos y
trastornos de la coagulacién utilizar la cirugia de control del dafio, o sea, resecar el
o los segmentos desvitalizados y realizar ostomias para en un segundo tiempo
operatorio poder con seguridad realizar anastomosis. En los pacientes con
lesiones de mesenterio: si no hay isquemia debe repararse. Si hay isquemia
intestinal en un corto segmento hacer reseccion con anastomosis primaria. Si la
isquemia intestinal abarca un segmento grande se debe resecar y no realizar
anastomosis solo ostomias.

Las anastomosis del intestino pueden realizarse:
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-Con suturas de forma manual en uno o dos planos segun la experiencia del
cirujano.

-De forma mecanica, con una engrapadora.

- Con la utilizacion de anillos biofragmentables anastomdsicos (1).
Consideraciones y experiencias de la autora:

La utilizaciébn de una u otra técnica depende de la experiencia del cirujano, los
resultados estadisticos de cada centro y la disponibilidad de equipamiento.

Un detalle importante en las lesiones del ileon distal es si la lesion ocurre en la
proximidad de la valvula ileocecal. En este caso debe realizarse la reseccion del
segmento dafiado, la ileostomia del cabo proximal y el cierre del cabo distal o
exteriorizar ambos cabos. Si desde el punto de vista anatdbmico no es posible
técnicamente la ostomia, entonces se debe realizar la anastomosis del ileon sano
con el colon ascendente, considerando en este caso mantener una observacion
estricta ante cualquier alteracion metabdlica que pudiera presentar el paciente y
no dudar en realizar re-laparotomia para evaluar si existiera dehiscencia de la
sutura primaria y actuar en consecuencia con rapidez para evitar el shock séptico.
Otro detalle importante en relacion con las resecciones amplias de intestino
delgado es conocer las caracteristicas de la presencia de un intestino corto. Hay
gue tener en cuenta que la adaptacion a la reseccion intestinal masiva causa
cambios adaptativos morfolégicos y funcionales en el intestino delgado residual. El
intestino se dilata y ocurre hiperplasia de las vellosidades y de las criptas, por lo
gue aumenta la absorcion por unidad de longitud del intestino, ain cuando no se
modifica la capacidad de absorcion de los enterocitos aislados. En general la
reseccion de yeyuno se tolera mejor que la reseccion ileal.

El ileon sufre intensa hiperplasia de la mucosa y puede asumir la mayor parte de
las funciones de absorcién del yeyuno, el yeyuno no puede asumir funciones
especializadas del ileon (absorcion de sales biliares y vitamina B12), los sujetos
con reseccion yeyunal suelen mantener un estado nutricional normal con dieta
regular. La reseccion hasta un 50 % del intestino delgado causa malabsorcion leve
de nutrimentos, cuando al menos se dejan intactos 150 cm de ileon terminal y de

colon. Socarras Suéarez y col. (15) sefalan en su articulo sobre el intestino corto
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que es importante la evaluacion nutricional en los pacientes con resecciones
intestinales amplias para evitar el cuadro clinico de mala absorcion intestinal.

Muestro imagenes de un caso que operé en agosto del 2010 en el Hospital
Académico Nelson Mandela a causa de una herida por arma pérforo cortante que
entre otras lesiones viscerales causO una necrosis de un segmento del ileon con
peritonitis generalizada. Fue un caso de un paciente que recibimos tardiamente en
nuestro hospital (mas de 24 horas de recibida la lesion). En este caso hicimos
resecciéon de todo el segmento de intestino delgado necrosado, ostomia en el cabo
proximal, cierre del cabo distal y dejamos abdomen abierto con Bolsa de Bogota.
El paciente evolucioné favorablemente, después de varias re-laparotomias para
limpieza de la cavidad; se realiz6 la anastomosis intestinal y cierre de la pared
abdominal después de la resolucion de la infeccidn peritoneal. (Figuras 2-4).

Figura 2. Paciente con lesion de ileon por arma pérforo cortante con
peritonitis generalizada y necrosis intestinal. Caso que operé en agosto del
2010. Nelson Mandela Academic Hospital, Mthatha, Eastern Cape,
SouthAfrica.




Figura 3. Peritonitis generalizada. Caso anterior.
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IV) 2. G. Lesiones del colon y recto.

Las lesiones del colon y recto pueden provocar del 31 al 45% de mortalidad en los
traumas abiertos de la cavidad abdominal (1), cifras estas que pueden elevarse en
los heridos de guerra. Son extremadamente graves por el grado de contaminacién
peritoneal que pueden provocar cuando son lesiones con destruccion importante
de un segmento del intestino grueso o cuando se diagnostican tardiamente
cuando ya se han desencadenado los mecanismos propios del sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica.

La determinacion que se tomé a partir de la Segunda Guerra Mundial de realizar
colostomia en las heridas colorectales y no el cierre primario de la lesién, conducta
gue se preconizaba hasta ese tiempo, logré disminuir la cifra de mortalidad de un
80% que ocurria durante las primeras décadas del siglo XX a un 37% (2).

En el momento actual la conducta de realizar sutura primaria de colon se ha
generalizado desde la década de 1980 pero apoyada por el tratamiento médico de
sostén: antibidticos, atencion en salas de cuidados intensivos o intermedios, mejor
conocimiento de los mecanismos de defensa del organismo y de la respuesta ante
las agresiones y por ende la conducta quirdrgica adecuada ante cada tipo de
lesién del intestino grueso y del recto, basada en la evidencia cientifica y los
reportes internacionales de estadisticas de centros de prestigio en el mundo.

En la vida civil, este tipo de lesiones es poco frecuente en los traumas cerrados
del abdomen y representa del 12 al 15% de los traumas abdominales, alcanzando
una mortalidad de un 18 a un 30 %.

Govender y Madiba (3), Brady y col. (4), Salinas-Aragén y col. (5) y Tade y col.(6)
han reportado cifras de incidencia de las lesiones de colon severas hasta de un
10% tanto en los traumas contusos como penetrantes y la mortalidad oscila entre
un 9 a un 35%. En el caso de lesiones de recto la mortalidad puede ascender
hasta un 50%. Entre los factores de riesgo que incrementan el porcentaje de
mortalidad se encuentran los pacientes de edad avanzada, la presencia del
sindrome de shock, de peritonitis fecal, el incremento del Injury Severity Score

(ISS) y cifras bajas en la escala de coma de Glasgow.
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La incidencia y patron de lesién en los traumas de colon que reflejan Fabian y
Croce (7) en una estadistica durante cuatro afios(1992-1996) en el area urbana de
Memphis, Estados Unidos (EE.UU.), con una poblacibn metropolitana de
aproximadamente un millén de habitantes y una poblacion rural de 1,5 millones de
habitantes, atendidos en el Presley Regional Trauma Center, centro de nivel | y
gue atiende pacientes traumaticos graves en una proporcion del 90% del area
metropolitana y del 70 a 80 % de los casos graves del area regional, admitieron a
1 272 pacientes en ese periodo de tiempo con trauma cerrado de abdomen y con
diagnostico de lesion visceral abdominal, en 29 casos se sospechd lesion del
colon y sélo en el 5% se confirmo el diagndstico en la laparotomia. En esta misma
serie se reportd que en 296 casos, con heridas abdominales, se les realiz6
laparotomia por sospecha de la lesién coldnica y en sélo el 23% de los pacientes,
se confirm6 el diagnostico.

Gallego Diaz y col. (8) en el estudio que realizaron de tipo descriptivo, prospectivo
y longitudinal, cuyo universo estuvo constituido por 108 pacientes operados de
traumatismo abdominal, por el servicio de cirugia general del Hospital Universitario
“Camilo Cienfuegos” de Sancti Spiritus, en el periodo comprendido de enero del
2003 hasta diciembre del 2005, en 19, se presento la perforacién de colon, a los
cuales a 8 le hicieron colostomia transversa, a 4 reseccion de colon derecho con
anastomosis primaria y apoyaron la realizacién de la sutura primaria de colon, por
la evidencia cientifica de otros trabajos internacionales publicados con los criterios
actualizados de la conducta a tomar en las lesiones de colon. La letalidad global
de este estudio fue de 12.9%(14 pacientes) la disfuncion multiple de o6rganos
(6/14), y el sindrome de shock hipovolémico (6/14) constituyeron las causas mas
frecuentes.

Las lesiones del colon las clasifica la American Association for the Surgery of
Trauma (AAST) en (9, 10): (Tabla 1).
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Tabla 1. Clasificacién de las lesiones del colon por la American Association
for the Surgery of Trauma (AAST).

Grado | Hematoma. Contusién o] hematoma sin
desvascularizacion.
Laceracion. Espesor parcial, sin perforacion.

Grado Il Laceracion. Laceracion < O igual 50% de la
circunferencia.

Grado lll Laceracion. Laceracion mayor de 50% de la
circunferencia.

Grado IV Laceracion. Seccion del colon.

Grado V Laceracion. Seccion del colon con pérdida segmentaria

de tejido.

Las lesiones del recto la ASST las clasifica en: (9, 10) (Tabla 2).

Tabla 2. Clasificacion de las lesiones del recto por la American Association
for the Surgery of Trauma (AAST).

Grado | Hematoma. Contusion 0 hematoma sin
desvascularizacion.
Laceracion. Laceracidon de espesor parcial.

Grado Il Laceracion. Laceracion menor del 50% de
circunferencia.

Grado lll Laceracion. Laceracion igual o mayor del 50% de
circunferencia.

Grado IV Laceracion. Laceracion de espesor completo con
extension al perineo.

Grado V Vascular. Segmento desvascularizado.
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Cevallos y col. (11) recomiendan en el tratamiento quirargico basados en las
experiencias de mas de dos décadas, la sutura primaria del colon por
investigaciones realizadas y publicadas a partir de la década de 1980 con
resultados alentadores utilizando esta técnica de reparacion. Ellos se basaron en
que:

- Las heridas destructivas pueden ser sometidas a reseccién y reparacion primaria
si el paciente se encuentra hemodinamicamente estable y que tenga minimas
lesiones asociadas, ejemplo con un Injury Severity Score (ISS) < 25, Penetrating
Abdominal Trauma Index (PATI) < 25, Grado de Flint <11 y que haya ausencias de
co-morbilidad o peritonitis.

-En los casos que presenten shock hipovolémico, heridas destructivas con
peritonitis, estados de co-morbilidad, se debe realizar reseccion y colostomia.

Las heridas por arma pérforo cortante o de fuego a nivel abdominal o en la regién
glitea o en la espalda baja pueden provocar multiples lesiones en diversos
organos intra peritoneal vy retro peritoneal por lo que los signos de peritonitis
podemos obtenerlo en la exploracion fisica del abdomen. La sospecha clinica de
perforacibn de colon o recto intra peritoneal la podemos comprobar con la
realizacion del ultrasonido al demostrar liquido libre en la cavidad peritoneal y con
el proceder del lavado peritoneal diagndstico donde obtendremos contenido fecal
en esta prueba (12).

Los resultados del examen fisico del paciente traumatizado en quienes se
sospeche perforacién de colon o recto intraperitoneal podremos corroborarlo por:
a) Rx de toérax en posicion erecta, estudio que nos mostrara aire por debajo de los
hemidiafragmas (neumoperitoneo) y nos indicaré perforacion de viscera hueca.

b) Ultrasonido abdominal, puede evidenciarnos liquido libre dentro de la cavidad
abdominal. La utilizacién de estudios tomogréaficos con contraste pudieran ser de
utilidad aunque si el cuadro clinico es evidente de peritonitis fecal y las dos
investigaciones imagenoldgicas previas mencionadas son positivas se impone
entonces la laparotomia de urgencia.

El ultrasonido abdominal logra ser de gran utilidad en el apoyo diagnéstico a las
lesiones colorectales. Dolich (13) en una investigacion que duré 30 meses, evalud
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a 8 197 pacientes en el Ryder Trauma Center y selecciond a 2 576 pacientes que
tenian trauma cerrado de abdomen. El proceder arroj6 una sensibilidad de un
86%, 98% de especificidad y el 97% de acuciosidad para la deteccién de lesiones
intraabdominales con un valor predictivo positivo de un 87% y un valor
predictivo negativo de un 98%. Estos autores concluyeron que el ultrasonido
puede reemplazar el lavado peritoneal y la tomografia axial computarizada (TAC)
para hacer el diagnéstico.

Las heridas abdominales bajas provocadas por arma de fuego o por arma pérforo-
cortante, presentan un problema diagndéstico especial para las lesiones del tractus
urinario bajo y para las lesiones rectales extra peritoneales. De hecho al realizar el
examen fisico del paciente lesionado y comprobar al tacto rectal que hay sangre,
es un indicio de lesién rectal. En esos casos si el recto esta ocupado totalmente de
heces es necesario evacuar las heces, para poder hacer un proceder endoscépico
bajo: la rectosigmoidoscopia y definir la o las lesiones que pueda tener el paciente.
Tratamiento, como hemos mencionado de acuerdo a las caracteristicas de la
lesién colbnica o rectal, se procedera a la técnica quirdrgica, que puede ser:
reparacion primaria, colostomia o reparacion exteriorizada, esta Ultima utilizada
en la década de 1970-1980, en la actualidad de muy poco uso, tomando mucho
valor en la actualidad la sutura primaria por las evidencias cientificas de
investigaciones sobre los resultados de este proceder. La reseccion del segmento
de colon necrosado con cierre del cabo distal y la utilizacién del cabo proximal
como colostomia es un proceder adecuado y que evita la contaminacion de la
cavidad abdominal.

Ahora bien, cuando estad establecida una contaminacion peritoneal importante
Vega Rivera y col. (14) presentaron una casuistica sobre la técnica del abdomen
abierto en la sepsis abdominal postraumatica. Estudiaron traumas cerrados y
penetrantes de abdomen con sepsis abdominal en el periodo de dos afios (enero
de 1997 a diciembre de 1998) ingresados en el Hospital Central “Guillermo
Barroso Corichi” de la Cruz Roja Mexicana, con un total de 22 casos. La
mortalidad ocurrié en el 40% de los casos (9/22) predominando los pacientes que
tenian lesiones combinadas de colon, higado e intestino delgado (triada
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contaminante). Estos autores utilizaron escalas prondsticas como la del ISS, que
en los que sobrevivieron tuvo una media +- desviacion estandar de 32,3 +- 26,2 y
para los fallecidos de 29,1+- 19,02; la de PATI que sus resultados fueron para los
vivos de 26,6+- 6,3 y para los muertos de 29,8+-15.0; la de Acute Physiologic and
Chronic Health Evaluation (APACHE II) con resultados para los que sobrevivieron
de 11,5 +- 2,3 y para los fallecidos de 11,6 +- 3,9; pruebas que no fueron
significativas en la correlacion de ambos grupos de sobrevivientes y fallecidos. Sin
embargo la aplicacion de la escala de Severity Sepsis Score (SSS) resultd
significativa resultando una media de 14,07 +- 4,3 en los vivos y 20+-7,7 en los
muertos para una p= 0 < de 0,06.

Schnuriger y col. (15) realizaron una investigacion que abarcé desde enero del
2005 hasta agosto del 2009 de un total de 123 pacientes con lesiones de colon
operados utilizando el proceder de la sutura primaria de colon, admitidos en una
unidad de cuidados intensivos(UCI), comprobaron estadisticamente que la
utilizacion de grandes cantidades de cristaloides en las primeras 72 horas de
atencion al lesionado(10,5 litros 0 mas) provoc6 un aumento de la dehiscencia de
la sutura anastomotica primaria( 12 casos- 13.0 %), (area under the receiver
operating characteristic curve: 0.758 [95% confidence interval 0.592-0.924], p =
0.009). Estos autores concluyeron ademas que el incremento de la edad, el
sindrome de shock y las lesiones de estdbmago asociadas a estos traumatizados
aumentan el riesgo a la dehiscencia de sutura.

Estudios sobre la duracion optima de la antibiotico terapia tras la cirugia abdominal
de urgencia como el de Schein y col.(16) con un total de 163 casos con una
puntuacién promedio del APACHE Il de 7, donde 6 casos se debieron a
perforacién traumatica intestinal, demostré que la administracién postoperatoria de
los antibidticos debe continuarse hasta que remitan la fiebre y la leucocitosis pero
no existen evidencias de que el tratamiento continuado aborte el desarrollo de una
complicacion infecciosa.(17,18), por lo que la antibiético terapia debe considerarse
como un adyuvante de adecuadas medidas de soporte y de un sélido tratamiento
quirargico (19-21). En esta investigacion (16), se reporté una mortalidad baja, sélo

3 pacientes para un 2%, cuyas causas fueron una dehiscencia de sutura al cual se

402



le realizo re-laparotomia, otro paciente a causa de infarto de miocardio y el tercero
por una neumonia por aspiracion, aunque por el puntaje de la escala APACHE no
fueron pacientes muy graves o criticos.

Otra investigacion comparativa entre la realizacion de la sutura primaria de
intestino o el tratamiento conservador con exteriorizacién de los cabos proximales
y distales fundamentalmente, es la de Ordofiez y col. (22) donde en ambos grupos
utilizaron la técnica del abdomen abierto para poder realizar los lavados
peritoneales programados en pacientes que tenian una escala de APACHE
promedio de 16,1 para los del grupo que se le realizé sutura primaria y de 14,5 a
los que se le realiz6 ostomias. En ambos grupos se utilizd antibiético de amplio
espectro: cefalosporinas de tercera  generacion y  metronidazol,
fundamentalmente., basados éstos en la toma de muestras para cultivo
bacteriol6gico que se procedid en cada caso y previos a la realizacién de cada
lavado peritoneal, donde se detectaron: echerichia coli, enterococus fecalis,
pseudomona aureginosa. Estos autores estudiaron 112 pacientes: 34 para el
grupo de la sutura primaria y 78 para el grupo de no sutura intestinal. La
mortalidad en el grupo de la sutura primaria fue de 4 pacientes (11,8%) y del otro
grupo de no sutura de 13 pacientes (16,7%). La lesiébn de colon en estos grupos
fue: de 16 casos en el primer grupo donde hubo 2 fallecidos (16,5%) y en el
segundo grupo de 62 casos hubo 12 fallecidos (19,3%).La morbilidad en ambos
grupos se debié a fistulas e Insuficiencia respiratoria aguda, presentandose en el
primer grupo con una frecuencia de 18,7% y en el segundo grupo de 35,4%. En
las conclusiones de este trabajo se afirma que la sutura primaria de intestino en
los pacientes con severa peritonitis es posible realizarla con resultados favorables,
cuando hay un buen control de la infeccion local a través de la técnica de
laparotomia programada.

Soberén Varela y col. (23), autores cubanos reportaron una investigacion sobre
los resultados de la sutura primaria de colon en lesiones penetrantes de abdomen
en el periodo de 18 meses (enero 2005-mayo 2008), en 17 pacientes. No tuvieron
dehiscencia de sutura ni fallecidos.
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Vicente Medina y col.(24) reportaron un estudio prospectivo que realizaron durante
su trabajo en la Republica de Yemen con un total de 32 pacientes que sufrieron
trauma de colon; aplicaron la técnica de la sutura primaria en el 100% de los casos
y solo tuvieron 3 complicaciones: 1 dehiscencia de sutura y 2 fistulas
estercoraceas.

Noda Sardifias (25) realiz6 una investigacion con la cual obtuvo su grado cientifico
de Doctor en Ciencias Médicas en el 2002 con la evaluacion de la sutura primaria
intra peritoneal de colon en pacientes traumaticos utilizando ademas el indice
predictivo PATI, con 90 pacientes, a 60 se les realiz6 sutura primaria del colon y
30 pertenecientes al grupo control que se les realiz6 colostomia; 88 lesionados se
debieron a heridas abdominales por armas de fuego o armas pérforo cortantes. Se
presentaron complicaciones en 22 de los 30 pacientes con colostomia (73,33%) y
en 28 de los 60 casos con sutura primaria (46,5%), por lo que hubo una diferencia
significativa entre los de sutura primaria y los de cirugia convencional con
ostomias (p < 0,012). También el autor valor6 el indice de PATI donde comprobé
gue con indice superior a 16 aparecen mayor namero de complicaciones. La
aplicacion del indice de Flint fue significativo en el grupo de menor riesgo (grupo 1)
al detectarse menor numero de complicaciones, no asi en los del grupo Il. Las
conclusiones de la investigacion confirmaron que el cierre primario del colon en el
trauma puede ser utilizado, proporcionando ahorro de recursos materiales,
bienestar para el paciente y menor incidencia de complicaciones.

Rodriguez Ferndndez y col. (26), realizaron un estudio descriptivo de 139
pacientes intervenidos quirdrgicamente por perforaciones de colon y recto en la
seccion de cirugia de colon del Hospital provincial docente clinico-quirdrgico
“Saturnino Lora Torres” de Santiago de Cuba, en el periodo comprendido desde
enero de 1992 hasta diciembre de 2006. Sélo 10 casos se debieron a trauma
cerrado de abdomen, 20 fueron de causa iatrégena y el resto se debi6 a heridas
por arma de fuego y por arma pérforo cortante. Utilizaron la sutura primaria del
colon en 59 pacientes (42%) y la colostomia en 66(48%).Son del criterio de que el

cierre primario puede ser utilizado sin riesgos mayores.
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La tendencia actual sigue siendo el cierre primario, independientemente de que la
perforacién se localice en colon derecho o izquierdo, sobre la base de los criterios
de exclusion, que sirven para establecer un indice de prondstico (27).

Vertress y col. (28) reportaron los resultados de la utilizacion del proceder
quirargico de anastomosis primaria de colon en 67 heridos de guerra (Irak) con
resultados satisfactorios, preconizando esta técnica para los lesionados con
perforaciébn colénica sin lesiones concomitantes abdominales como las
pancreaticas, esplénicas, de estbmago, diafragmaticas y renales y que puede ser
realizada posterior a la cirugia de control de dafios.

Ott y col. (29) realizaron un estudio en 174 pacientes a quienes se les realizd
colectomia parcial entre los afios 2004 al 2009. En esta investigacion a 58
pacientes se les realizé colostomia divergente y a 116 anastomosis primarias. Los
resultados estadisticos demostraron que en aquellos pacientes donde se les
realiz6 anastomosis primaria del colon y la técnica del abdomen abierto en
comparaciéon con los que le realizaron anastomosis primaria y cierre de la pared
abdominal, la dehiscencia de la sutura col6nica tuvo mayor incidencia en el primer
grupo (odds ratio = 6.37, p = 0.002).

Enriquez Dominguez y col. (30) hicieron un estudio prospectivo y descriptivo de
110 pacientes con lesion de colon, atendidos en el Hospital general de Ciudad
Juarez, México, en el periodo de abril del 2008 a noviembre del 2009, donde
compararon el cierre primario de colon con la colostomia en los pacientes con
trauma penetrante. Concluyeron que el cierre primario/reseccion anastomosis en
los pacientes con trauma de colon es un manejo seguro con menor morbilidad,
evitando las complicaciones relacionadas al estoma y el cierre secundario del
mismo, disminuyendo costos y mejorando la calidad de vida de los pacientes.

Con relacién a las heridas rectales, se prefiere la seccion del recto a nivel de la
lesién, la realizacion de una colostomia del cabo proximal, a nivel del sigmoides y
el cierre de la luz rectal distal (proceder de Hartmann). Esta técnica es la de
resultados superiores en el caso de lesiones rectales extensas (10).

Un reporte de casos con sutura primaria de colon con resultados satisfactorios fue

presentado en la Jornada nacional cientifica de la mision médica cubana en Addis
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Abeba, en 1982 por el cirujano Cruz Gomez, tema que resultd ser premiado en
ese evento (31).

Consideraciones y experiencias de la autora:

De manera personal, durante mi labor en el pais africano Etiopia, donde trabajé
como médico internacionalista en el periodo de 1981-1983, realicé un grupo de
intervenciones quirdrgicas de colon por causa de trauma y no trauma con
resecciéon de un segmento del colon por necrosis o perforacion del intestino
utilizando la sutura primaria, conocimiento que adquiri en ese pais de la
experiencia ya referida por cirujanos que me antecedieron que se podia y debia
utilizar la sutura primaria, a causa de que las complicaciones eran minimas o nulas
y por el hecho de que los nativos no autorizaban la realizacion de ostomias. No
realicé una publicacion de este tema en revista cientifica pero si lo reflejé en el
capitulo “Ciencia contra natura” de mi libro Pase de visita (32) con la descripcion
de uno de los casos que operé con ese diagnéstico y donde también utilicé la
sutura primaria de colon; se trataba de un nifio que sufrié herida por arma de
fuego en abdomen con perforaciones de intestino delgado y grueso, el cual tuvo
una evolucion postoperatoria favorable.

También en mis afios de trabajo en Sudéfrica, 2008-2011, a las perforaciones
traumaticas de colon, grados I, Il y Il procedi a realizar previa limpieza de los
bordes, sutura primaria. No se presentaron dehiscencias de suturas.
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IV) 2. I. Lesiones de las glandulas suprarrenales.

Las lesiones de la glandula suprarrenal ya sea unilateral o bilateral a causa del
trauma son poco frecuentes La descripcidén del hematoma suprarrenal inducido por
trauma fue reportado en 1863(1). Pueden deberse a traumas cerrados o abiertos
gque afecten la cavidad abdominal o la retroperitoneal. Generalmente van
asociadas a lesiones de otros 6rganos. La lesion de la suprarrenal derecha puede
ocurrir por compresion de la glandula entre el higado y la columna vertebral como
causa de un trauma contuso abdominal y las manifestaciones clinicas relevantes
seran la de un hemoperitoneo a causa de la lesién del parénquima hepatico.

Como han sefalado otros autores, no hay repercusion en el organismo de
Insuficiencia cértico suprarrenal cuando se lesiona una de las glandulas (2). Sélo
ocurre el cuadro clinico de insuficiencia suprarrenal cuando hay lesion de ambas
glandulas detectdndose hiponatremia, hiperpotasemia, acidosis, hipotensiéon y
letargia. La determinacion de los electrolitos y el nivel de cortisol, pueden ayudar
con un diagnostico precoz, para iniciar prontamente la terapia de reemplazo con
corticosteroide y mineralocorticoide que puede salvar la vida en pacientes criticos.
Gbmez y col. (3) en su serie de 14 casos con trauma grave de la glandula
suprarrenal, sospecharon Insuficiencia suprarrenal en 3 pero ninguno requirié
tratamiento médico con esteroides.

Otro estudio de Burks y col. (4) en 21 pacientes con lesion suprarrenal, sélo 1 de
los casos con lesién suprarrenal bilateral desarrolld6 un trastorno de tipo
Addisoniano y requirié tratamiento con esteroides.

El diagnéstico de este tipo de lesiones generalmente es dificil ya que como
mencionaba anteriormente las lesiones de otros 6rganos enmascaran la lesion
suprarrenal, habidas cuentas de que las manifestaciones clinicas de Insuficiencia
suprarrenal so6lo aparecen cuando la lesidn es bilateral extensa.

Para confirmar la sospecha clinica de que el paciente presenta una lesion de la
glandula suprarrenal unilateral podemos apoyarnos en los estudios
imagenolégicos de ecografia y de la tomografia axial computarizada (TAC)
contrastada. La ecografia nos ayudaria a descartar tanto las lesiones agudas

como las lesiones cronicas que pudieran existir previas al trauma y serviria para el
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seguimiento de hematomas suprarrenales. Este estudio puede mostrar una masa
hiperecoica en el area suprarrenal que supone una lesion. La TAC nos da mayor
acuciosidad diagnéstica que la ultrasonografia y podemos observar una glandula
con engrosamiento uniforme o una imagen de masas de forma oval o en flecha
con atenuacion menor del hematoma central, por lo que se recomienda su
realizacion para precisar el diagnéstico sospechado de lesion suprarrenal (1, 2, 5,
6). En la actualidad la TAC multicorte es aun mas precisa en el diagnéstico de
lesion suprarrenal causada por el trauma cerrado de abdomen (7).

Rana y col. (8) evaluaron los pacientes con evidencia tomografica de hematoma
suprarrenal secundario a trauma abdominal cerrado del sistema nacional de
trauma, durante un periodo de 54 meses. Encontraron una incidencia de 1,9% en
aquéllos a quienes les practicaron TAC; ademas sugirieron que, acorde al puntaje
de severidad del trauma, segun la puntuacion que reporta la escala del Injury
Severity Score (ISS), la mortalidad seria directamente proporcional.

Chen y col. (9) revisaron los ingresos de pacientes con trauma abdominal contuso
en el servicio de urgencias y encontraron que los hematomas suprarrenales no
fueron facilmente diagnosticados y la mayoria se asocié con lesiones de otros
organos intraabdominales y ninguno requirio tratamiento quirargico.

La lesion penetrante de la glandula suprarrenal ocupa el 70% de las lesiones
suprarrenales (3) y casi siempre esta asociada con trauma grave y shock. En
estos casos, se prioriza la actuacion ante la causa del shock y se procede a la
laparotomia exploradora para yugular el sangrado de la o las visceras
abdominales lesionadas, al mismo tiempo se explorara la glandula suprarrenal y
se realizara la técnica quirdrgica segun el grado de lesion que se encuentre. Si el
sangrado depende de la lesién de la suprarrenal, ésta puede causar hemorragia
grave debido a su rica vascularizacion. Se debe realizar el desbridamiento del
tejido desvitalizado de manera minuciosa y la hemostasia debe hacerse con sutura
absorbible evitando pinzar los vasos sanguineos dentro del parénquima
suprarrenal (10).

El tratamiento de este tipo de lesidbn se basa segun la escala definida por la
American Association for the Surgery of Trauma (AAST) (11). El uso de la
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angiografia intervencionista, método que puede ser utilizado en pacientes con
estabilidad hemodindmica y que evitaria la intervencion quirdrgica (12) es un arma
terapéutica que evitaria el tratamiento quirdrgico en los casos que sean Optimos
para este tipo de terapéutica. Es importante sefialar que en opinion de expertos se
debe evitar la reseccién de la glandula, situacién que se convierte en critica si hay
lesion bilateral.

Mehrazin y col. (13) reportaron una incidencia de la suprarrenalectomia en un
3,1%, de un total de 130 pacientes estudiados y solo el 0,77% requirieron
tratamiento esteroideo. Castaldo y col. (14) evaluaron el riesgo de insuficiencia
suprarrenal en el trauma abdominal cerrado y encontraron que la edad y el
incremento en el puntaje del Injury Severity Score (ISS) fueron factores
prondsticos de insuficiencia suprarrenal. Sin embargo, la lesion de la glandula
suprarrenal no fue un factor prondstico independiente de esta entidad médica.
Consideraciones de la autora:

Es dificil realizar el diagnéstico de la lesién unilateral de la glandula suprarrenal
como habia mencionado anteriormente, porque generalmente se asocia a otras
lesiones abdominales con las cuales debemos priorizar la conducta terapéutica.
Aln con la utilizacién de procederes imagenolégicos, se requieren estudios de
imagenes de mayor resolucién para poder descartar que exista o no lesion de la
gldndula. En el seguimiento de las lesiones de esta glandula, el proceder
imagenoldgico de mayor acuciosidad es la TAC que nos sirve para confirmar si
hay una evolucion favorable de la lesién al encontrarse una glandula de apariencia
normal o con el hematoma en vias de resolucion.
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lIl) 2.H. Lesiones del tractus urinario.

El espacio retroperitoneal se extiende desde el musculo diafragma por arriba hasta
el diafragma pelviano por abajo. Sus limites posteriores son los cuerpos
vertebrales, los musculos psoas y cuadrados del abdomen. Por debajo de las
crestas iliacas esta limitado por el sacro, psoas y los musculos piramidales por
detras y por los musculos iliacos y obturador interno lateralmente. El limite anterior
del espacio retroperitoneal es principalmente el peritoneo parietal posterior pero
ademas esta formado por la superficie posterior del higado, las porciones
ascendente y descendente del intestino grueso, la porcion retroperitoneal del
duodeno y el recto (1).

Los principales 6rganos del espacio retroperitoneal son los rifiones, las glandulas
suprarrenales y el pancreas. También esta ocupado por los grandes vasos y sus
ramas, venas del sistema portal, ganglios linfaticos, nervios somaticos, cadenas
simpaticas, plexos neurovegetativos y abundante grasa y tejido conectivo areolar.
El tractus urinario lo forman los dos rifiones, los dos uréteres, la vejiga y la uretra.
En situaciones de obstruccion uretral este 6rgano puede distenderse y logra tomar
un tamafio que puede palparse en la region umbilical almacenando varios litros de
orina.

Los rifiones se sitban a los lados de los musculos psoas, su tamafio se describe
de 9 a 15 cm de largo, 4 a 5 cm de ancho y 3 cm de espesor. Se sitlan a cada
lado de la columna vertebral, entre el peritoneo parietal, la aponeurosis y la
musculatura de la pared abdominal posterior. Los rodean una capa fibrosa adiposa
gue se denomina aponeurosis de Gerota.

Los uréteres se encuentran en el espacio retroperitoneal, adheridos al peritoneo
posterior. En su descenso cruzan los vasos iliacos primitivos e ingresan en la
pelvis menor. Pasan a lo largo del promontorio sacro y convergen en el trigono
vesical. El uréter izquierdo pasa por detras del mesocolon pélvico y el derecho por
la parte posterior de la raiz del mesenterio. En el hombre pasan por delante de los
conductos deferentes y atraviesan la pared de la vejiga urinaria por encima de la
préstata y de las vesiculas seminales y en la mujer pasan por detrds de las

arterias uterinas y cerca del cuello del Utero para penetrar finalmente en la vejiga.
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Las estadisticas internacionales sefialan que del 10 al 15% de las fracturas de
pelvis se asocian con lesion de vejiga, uretra o ambas. Mas de un 50 % de las
fracturas de pelvis y columna vertebral provocan: hematoma retroperitoneal,
contusion renal y vesical (2).

En un estudio de 926 pacientes que sufrieron trauma cerrado de abdomen durante
el periodo de septiembre del 2006 a septiembre del 2007 en el hospital de
Pietermarizburg, de la Universidad de Kwazulu Natal, SurAfrica (3), 65 requirieron
laparotomia exploradora, encontrando lesion vesical en 10 casos con un caso con
lesién ademas del bazo y en dos casos con lesion de intestino delgado. Hubo 18
fallecidos, 3 a causa de fallo renal y en 8 pacientes, las laparotomias fueron
negativas.

Skinner reportd (3) que el 10% de los pacientes traumatizados presentan una
lesion renal y que aproximadamente el 90% de las lesiones renales se deben a
traumas cerrados de abdomen. Sefald también este autor que la presencia de
hematuria no es directamente proporcional con el grado de severidad de la lesion
renal ya que las lesiones del pediculo vascular renal pueden no presentar
hematuria.

Las causas que pueden producir lesidn a nivel del tractus urinario en cualquiera de
sus Organos, pueden ser el resultado del impacto directo sobre la espalda o los
flancos dando lugar a contusiones, hematomas o equimosis a nivel de los rifiones.
Entre otras causas directas se encuentran las heridas por arma pérforo cortante o
de fuego donde pueden estar involucrados cualquier segmento del tractus urinario,
entre ellas las lesiones ureterales que son poco frecuentes y mayormente se ven
en lesiones iatrogenas de la cirugia abdominal.

El estudio de Valdés Estévez y col. (4) que incluyd el periodo de 4 afios: 2004-
2008 en el hospital militar “Dr. Carlos J. Finlay “ sobre traumas renales, en 76
lesionados las causas mas frecuentes fueron las provocados por accidentes de
transito y las caidas (desaceleracion vertical) con 30 casos cada una; el 77.6%
(59) de los casos sufrieron lesion tipo |, por lo que no requirieron cirugia.

Para la clasificacion de las lesiones renales, existe una que se ha propagandizado
a nivel internacional y que publico la American Association for the Surgery of
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Trauma (AAST) (5) donde clasifica la escala de lesion renal en 5 grados, basada
en el tipo de lesion, la profundidad en el érgano de la misma, si es lesion Unica o
no y la evaluacion en la necropsia, en el proceder quirargico laparotémico o en el

estudio radiologico. (Tabla 1).

Tabla 1. Clasificacién de las lesiones renales por la American Association for
the Surgery of Trauma (AAST).

Grado | Contusion, hay hematuria  macroscépica o0
microscopica, con estudios urolégicos negativos.
Hematoma, es subcapsular, no expansivo, sin

laceracion del parénquima.

Grado Il Hematoma, es peri renal no expansivo limitado al
retroperitoneo de la celda renal.

Laceracion, cuando es menor de 1 cm de
profundidad parenquimatosa de la corteza renal sin

extravasacion urinaria.

Grado Il Laceracion, cuando es mayor de 1 cm de profundidad
parenquimatosa de la corteza renal sin rotura del

sistema colector ni extravasacion urinaria.

Grado IV Laceracion, lesion parenquimatosa que se extiende a
través de la corteza renal, la médula y el sistema
colector.

Vascular, lesion arterial o venosa renal principal con

hemorragia contenida.

Grado V Laceracion, destruccion completa del rifidn.
Vascular, arrancamiento del hilio renal que

desvasculariza al rindn.

Ademas, si el paciente presenta lesiones mdultiples del mismo 6rgano se avanza

un grado en esta clasificacién.
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La clasificacion tomografica de la AAST ha sido validada como predictora de
evolucién nefrologica, de morbilidad, mortalidad en los estudios clinicos recientes
de Kuan y Shahkron (6,7).

Peterson (8) recomienda otra clasificacion mas simple que no requiere el
conocimiento de las condiciones anatomicas preoperatorias ni los matices de las
lesiones y la clasifica en 3 grados.

Grado I. Contusion.

Grado ll.Laceracion — extravasacion.

Grado lll.Interrupcion del pediculo. Destruccién parenquimatosa.

En las lesiones de Grado I, el tratamiento es conservador.

En las del Grado Il, la resolucion generalmente es de forma espontanea,
prefiriéndose la embolizacion quirlrgica terapéutica en el caso de hemorragia
persistente o extravasacion.

Las del Grado lll, conlleva la extirpacion del rifion.

La clasificacion en 3 grados es muy utilizada en nuestro medio por los
especialistas de urologia y Soler Vaillant la menciona en su libro de texto sobre
Trauma (9).

El diagnéstico de lesion uretral es sugestivo cuando hay la presencia de un
hematoma a nivel del escroto y periné en el hombre o en el periné en la mujer.
También la presencia de sangre en la orina es sugestiva de un desgarro uretral.

La confirmacién del diagndstico clinico de estas lesiones puede realizarse a través
de la ecografia, la pielografia endovenosa, la tomografia axial computarizada
(TAC), la ecografia doppler y la tomografia angiogréfica (AngioTac, siglas en
inglés), entre otras. Utilizar una o la totalidad de estos procederes dependera de la
acuciosidad que se obtenga de cada uno de ellos.

La ecografia utilizada en los servicios de urgencia (con un equipo portétil) ha
demostrado sus ventajas, se puede realizar en pacientes con inestabilidad
hemodinamica, es de rapida realizacion, nos da imagenes de lesiones viscerales y
de acumulo de liquido libre en la cavidad peritoneal en un breve tiempo, ademas

es econdmica (10, 11).
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Segun Mandavia, (10) un facultativo adiestrado en la técnica del ultrasonido puede
detectar alteraciones abdominales en un tiempo de 5 minutos o0 menos, con una
sensibilidad de un 80 a un 90 % y una especificidad de 95 a 100 %. Este
ultrasonido o ecografia rapida se utiliza para explorar 5 areas abdominales o
toracicas donde pueden encontrarse lesiones que pueden ser letales. Estas areas
gue se exploran son:1) el espacio o bolsa de Morison, que es el espacio entre el
higado y el rifion derecho, definiendo si hay lesion de estos 6rganos o liquido
acumulado en este espacio, ademas de revisar el diafragma de ese lado y si
existe derrame pleural derecho o liquido en el espacio subdiafragmatico; 2) el
pericardio, si hay acumulo de liquido que puede provocar un taponamiento
cardiaco; 3) el area peri esplénica, donde se visualizara el rifidn izquierdo, el bazo,
el diafragma de ese lado y si hay colecciéon subdiafragmatica, derrame pleural
izquierdo o coleccién liquida peri esplénica o peri renal; 4)areas paracolicas para
la deteccion de liquido libre en estos espacios y 5) area suprapubica que en esta
zona, podremos visualizar la vejiga, si existe lesién de la misma o liquido libre
anterior, posterior o lateral a este 6rgano.

Rodriguez Montalvo y col. (12) sefialan, que las lesiones vasculares abdominales,
gue pueden ocurrir en los traumas de esa region, representan la tercera parte de
todas las lesiones vasculares por lo que siempre debe tomarse en cuenta al
examinar a un paciente con trauma abdominal, de ahi que la ecografia nos dara el
diagndstico de liquido libre en cavidad que al cirujano le tocaria definir en su juicio
clinico si es dependiente de una lesién visceral o de una lesion vascular. La
mortalidad puede llegar a 75% generalmente cuando se asocian lesiones
arteriales y venosas y coexisten con trauma en otro sitio abdominal o
extraabdominal.

Peterson (13) afirma que se produce trauma renal en el 3% de los pacientes
hospitalizados por trauma y de un 8 a un 10% en los que han sufrido un trauma
abdominal. Las causas mas frecuentes de lesion renal son los traumas contusos
entre un 70 a un 80%.

Desde el punto de vista clinico, ademas de la manifestacion sintomatica del dolor

a nivel de la region lumbar o de uno de los flancos cuando el trauma es unilateral,
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se presenta la hematuria que puede ser macroscépica 0 microscopica, aunque
este signo clinico puede estar ausente en un bajo porcentaje de los traumas
renales debido a que la lesion ocurrié a nivel del pediculo vascular. Otros autores
sefialan que la hematuria puede estar ausente en el 25% de los casos (14,15).
Peterson (8) en sus investigaciones encontré alrededor de un 2 % de los casos
con lesién renal sin hematuria y sefialé que no se detectdé hematuria microscopica,
acercandose a cero en los traumas contusos y a un 5% en los traumas
penetrantes.

En los procederes diagnésticos imagenoldgicos, los Rx de abdomen simple
pueden reflejar detalles anormales que nos hagan pensar en una lesién renal
como son: a) modificaciones del contorno renal, b) borramiento de los limites del
psoas, c¢) desviacién de la columna. Estas alteraciones nos pueden sugerir una
hemorragia peri renal. También el agrandamiento de la sombra renal puede ser la
consecuencia de un hematoma subcapsular (16).

De Filippo Cecilia y col. (17) sefialan que la tomografia con contraste dinamico es
el método de eleccién para el diagndstico de la lesién renal. Ellos presentaron un
caso clinico de un paciente masculino de 18 afios de edad que sufrié un accidente
vehicular con lesion del polo inferior del rifion izquierdo con hematoma peri renal
homolateral con extravasacion del liquido del contraste al peritoneo (AAST grado
ll). Le realizaron embolizacion arterial superselectiva del polo inferior del rifion
izquierdo (lesion tipo C, por clasificacion arteriogréfica) con evolucién favorable.
Estos autores concluyen en su articulo cientifico que el objetivo final del manejo
conservador en las lesiones renales es disminuir la incidencia de exploraciones
negativas y nefrectomias innecesarias, lo cual genera un descenso de la
morbilidad, mortalidad y las complicaciones asociadas con el tratamiento
quirargico.

La mayoria de las lesiones de uréteres se deben a traumas penetrantes a nivel
abdominal o retroperitoneal. En el caso de las lesiones no violentas la causa mas
frecuente es la iatrogenia durante una cirugia abierta ya sea por enfermedad

uroldgica o en las intervenciones ginecoldgicas.
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La AAST (5) establecié una escala de lesion para las lesiones de uréteres la cual
menciono. (Tabla 2).

Tabla 2. Clasificacion de la lesion ureteral segun la Amercian Association for
the Surgery of Trauma (AAST).

Grado | Hematoma, se debe a wuna contusiébn sin

desvascularizacion.

Grado Il Laceracion, igual o menor a un 50% de seccion.
Grado Il Laceracion, cuando es mayor de un 50% de seccion.
Grado IV Laceracion, cuando existe secciéon completa con 2 cm

de des- vascularizacion.

Grado V Laceracion, si hay arrancamiento del hilio renal que

desvasculariza al rindn.

Aunque se describe en el cuadro clinico de estos casos que debe existir la
presencia de hematuria microscopica, realmente solo ocurre en el 50% de los
casos y como se conoce, en los traumas penetrantes generalmente la lesion
ureteral se acompafia de otros érganos como el intestino, bazo, pancreas, higado,
vasos sanguineos u otros que enmascararian la lesion ureteral por manifestarse
clinicamente estas otras lesiones con cuadros de shock, peritonitis 0 ambos.

La sospecha de lesion vesical depende de las caracteristicas clinicas que
presente el paciente traumatico ya que debe sospecharse la ruptura vesical ante
las fracturas 6seas del anillo pélvico, sobre todo las fracturas adyacentes al arco
pubico.

La clasificacion que utiliza la AAST (5) para las lesiones de la vejiga es la
siguiente. (Tabla 3).
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Tabla 3. Clasificacion de las lesiones de la vejiga segun la American
Association for the Surgery of Trauma (AAST).

Grado | Hematoma, por contusién o hematoma intramural.

Laceracion, lesion de espesor parcial.

Grado Il Laceracion, es la laceracion extraperitoneal de la pared

vesical igual o menor de 2 cm.

Grado Il Laceracion, se clasifican las laceraciones de la pared
vesical extraperitoneal mayor de 2 cm o intraperitoneal

igual o menor de 2 cm.

Grado IV Laceracion, es la laceracibn de la pared vesical

intraperitoneal mayor de 2 cm.

Grado V Laceracion, que puede ser intra 0 extraperitoneal que se

extiende al cuello vesical u orificio ureteral (trigono).

En el estudio contrastado vesical, la cistografia puede sernos util en la
confirmacion de lesién de este érgano: 1) destello solar de la cupula vesical, con
acumulacién del contraste en los espacios para célicos, 2) acumulacién de
contraste por debajo del higado o el bazo en las roturas intraperitoneales del
organo o hemorragia peri vesical cuando visualizamos en este estudio: a)
elevacion de la vejiga fuera de la pelvis, también llamada “ pastel en el cielo” o b)
contraccion lateral de la vejiga llena "gota de lagrima”(13).

En el hombre la uretra la dividimos en region anterior o distal y la regién posterior
o proximal. Las lesiones de la region anterior son generalmente aisladas y las de
la zona posterior se ven con frecuencia a causa de fracturas de pelvis y casi
siempre coexisten con otras lesiones.

Las lesiones de la uretra se ven generalmente en las fracturas pélvicas,
clasificandose en superiores o posteriores si se encuentran por encima del
diafragma urogenital o inferior o anterior cuando se producen por debajo de este

diafragma.
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Las causas mas frecuentes de estos tipos de lesiones son las heridas penetrantes
por arma pérforo cortante o de fuego y los traumas cerrados con aplastamiento del
anillo pélvico (18).

Las lesiones uretrales las clasifica la AAST (5) en cinco grados. (Tabla 4).

Tabla 4. Clasificacion de las lesiones uretrales por la American Association
for the Surgery of Trauma (AAST).

Grado | Contusion, aparece sangre en el meato y la

uretrografia es normal.

Grado Il Lesién por estiramiento, se produce alargamiento de la

uretra sin extravasacion en la uretrografia

Grado Ill Rotura parcial, hay extravasacion del medio de
contraste uretrografico en el sitio de la lesién, con

observacion de contraste en la vejiga.

Grado IV Rotura completa, extravasacion del medio de contraste
uretrogréfico en el sitio de la lesién, sin observacion de

la vejiga; menor de 2 cm de separacion uretral.

Grado V Rotura completa, seccion completa con mas de 2 cm
de separacion uretral o extension a la préstata o

vagina.

El cuadro clinico de las lesiones uretrales depende del dafio tisular, de la regién
afecta y si existen lesiones asociadas. Como lesién Unica puede presentarse
miccion disfuncional, edema peri uretral, equimosis, estado febril, dolor en la zona,
u otros. La conducta médica y/o quirtrgica se tomara de acuerdo a los protocolos
establecidos institucionales o que rigen en cada pais.

Como hemos mencionado, en el caso de pacientes con traumas graves en
general, la conducta debe realizarse segun lo que ya esta establecido a nivel
internacional, llamada la evaluacion primaria avanzada en el paciente
politraumatizado grave (19):

*Reevaluacion del ABC de la reanimacion cardiopulmonar.
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*Asegurar via aérea.

eAdministrar fraccion accesoria de oxigeno de acuerdo a la oximetria de pulso.
eIniciar o continuar venoclisis tomando vasos de maximo calibre, fuera de los
pliegues de flexion.

*Conectar monitores, oximetria de pulso, tensiometro y cardioscopio.

*Evaluacion continua y sistematizada de parametros clinicos.

*Revisar antecedentes.

*Reexploracion fisica.

*Revisar y reordenar los estudios de laboratorio clinico.

*Realizar las radiografias simples que sean necesarias para ayudar en el
diagnostico clinico, ademas de las tres béasicas para descartar lesion de la
columna vertebral.

eUtilizar estudios imagenologicos que puedan ayudar y esclarecer dudas
diagndsticas.

*Cohibir el sangrado.

*Reponer déficits y requerimientos de volumen.

*Aplicar el tratamiento definitivo, médico o quirdrgico segun el grado de lesién del
organo u 6rganos afectos.

En las lesiones renales, son de tratamiento quirdrgico las lesiones grados IV y V,
con hematuria macroscoépica persistente o hematoma retroperitoneal unilateral
expansivo pulséatil, definiéndose en el acto quirdrgico el proceder a realizar si lleva
nefrectomia parcial o total, siempre considerando que las lesiones del pediculo
vascular son tributarias de nefrectomia. Las lesiones grado Ill que no se
solucionan a través de otros procederes como la embolizacién arterial deben ser
exploradas y actuar consecuentemente con los hallazgos laparotdmicos, siendo la
rafia de la lesion la técnica més utilizada.

Consideraciones personales en relacion con las lesiones renales:

Debo referirme a que en ocasiones el cuadro clinico del paciente nos trae la
incertidumbre de la envergadura de la lesién renal y se aconseja entonces realizar
la exploracion quirdrgica para evitar hacerlo cuando el paciente se encuentre con

inestabilidad hemodinamica. En los casos de lesién menor el tratamiento es el
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médico con reposo en cama, con actividad limitada, hasta que desaparezca la
hematuria que puede ser macroscopica de poca cuantia o microscoépica.
Conductas terapéuticas que he asumido con resultados favorables, considerando
siempre la importancia de las manifestaciones clinicas del lesionado que sera el
pilar fundamental para la determinacion de un proceder u otro en cada caso.

Las lesiones ureterales deben reparase quirdrgicamente y el proceder mas
utiizado es la anastomosis termino-terminal, o sea, la ureteroureterostomia.
Dependiendo del segmento ureteral lesionado y las condiciones locales de la
lesién, se tomarian otros procederes. En el caso que la lesion sea del segmento
superior, se hara la anastomosis ya mencionada o la técnica de la ureteroplastia
desmembrada. En las lesiones del tercio medio se preconiza la anastomosis y las
lesiones del tercio inferior, las anastomosis con el intestino grueso o con la vejiga.
En todas las suturas ureterales debe utilizarse la ferulizacion interna y dejar un
drenaje externo a extraer por contra abertura.

Considero como resumen en la conducta ante las lesiones ureterales:

Que para lograr una anastomosis adecuada se debe proceder al desbridamiento
de los margenes hasta lograr un tejido util y sano, para poder realizar una sutura
sin tension con material no absorbible, puede utilizarse reforzamiento de la sutura
con otros tejidos como epiplén o musculo y colocar una férula interna que es
decision del cirujano aunque la recomendamos para evitar estenosis y proteger la
linea de sutura, colocar un drenaje externo, administrar antibioticos y aplicar todas
las medidas terapéuticas establecidas para el tratamiento del paciente grave.
Consideraciones para el tratamiento de las lesiones vesicales:

Con relacion a las lesiones de la vejiga, existen algoritmos que sefialan el
tratamiento conservador cuando no hay lesién intraperitoneal del érgano o cuando
no existen lesiones de otros 6rganos. Con relacion a la rotura extraperitoneal se
puede tratar con cateterizacion uretral y las medidas médicas adecuadas. La
conducta quirdrgica se establece cuando existe una rotura intraperitoneal con
peritonitis urinosa manejandose con sutura de la vejiga y cistostomia y
generalmente drenaje en el espacio suprapubico. El uso de la embolizacion
arterial a través de la angiografia se utiliza en las hemorragias persistentes en los
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centros con que se cuente con este estudio contrastado, como arma terapéutica
antes de la laparotomia de urgencia, teniendo en consideracion que no hay peligro
para la vida del paciente. Cuando la hemorragia desestabiliza la hemodinamia no
dudar en realizar la laparotomia para tomar la conducta adecuada en cada caso.
Con relacion a las lesiones uretrales considero:

De acuerdo al grado de lesién y el sitio del tejido dafiado se aplicara la conducta
adecuada. Para esto el proceder de la uretrografia retrograda nos dara los
elementos para definir la envergadura de la lesion. Por ejemplo si hay una
extravasacion uretral acompafiada por opacificacion vesical indica un
arrancamiento uretral incompleto para lo cual estd indicada la colocacién de un
catéter uretral o hacer una derivacion suprapubica de la orina. Si la extravasacion
es total, es sindbnimo de arrancamiento completo y requiere correccion quirdrgica
ya sea por anastomosis uretrouretral y cistostomia. Si la lesion es extensa es
aconsejable no realizar sutura y proceder a la marsupializacion y cistostomia de
tipo temporal hasta que se creen las condiciones locales y generales del paciente
para proceder a una reparacion de la uretra.

Soy del criterio que los procederes quirargicos mencionados son los que deben
realizarse ante este tipo de lesiones ya que existe una experiencia internacional al
respecto, la cual también la he aplicado en los lesionados que he atendido y
tratado en el decursar de més de tres décadas en centros hospitalarios de mi pais

y en el extranjero.
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IV) 2. J. Lesiones perineales.

Este tipo de lesion por su complejidad mantiene una alta morbilidad y mortalidad.
Generalmente se acompafa de fractura ésea del anillo pélvico o de perforaciones
del tractus digestivo bajo o tractus urinario bajo. La precisiéon en el diagndstico
clinico es primordial para evitar evoluciones desfavorables.

La excavacidn pelviana es la porcion inferior de la cavidad abdominopelviana. Sus
limites son: por arriba, un plano oblicuo, tangente por una parte al borde superior
del pubis y por otra parte, al angulo sacro vertebral o promontorio, a este plano se
le denomina estrecho superior de la pelvis; por abajo, por el estrecho inferior, dado
por una linea irregular que parte del vértice del céccix pasa por los huesos
isquiones para subir hacia la parte inferior de la sinfisis del pubis, separando la
excavacion pelviana del perineo. Esta regiébn se encuentra por debajo de la
cavidad abdominal, por encima del perineo y de las extremidades inferiores.
Forman parte de la excavacion pelviana, los grupos musculares intrapelvianos o
musculos parietales de la excavaciéon, aplicados sobre la cara interna de la pelvis
0sea; un revestimiento peritoneal, con una capa celuloadiposa o tejido celular
pelvisubperitoneal que le sirve de forro; vasos y nervios (1).

La region perineal o pared inferior de la pelvis, es el conjunto de partes blandas
gue cierran por abajo la excavacion pelviana y que ademas comprende los
diferentes conductos que atraviesan la regién dependientes del aparato urogenital
y del aparato digestivo. La regién peniana y la regién escrotal en el hombre,
aunque se plantea que son dependencias de la regién perineal, Testut las
considera parte de la region por sus relaciones intimas (2).

La irrigacion arterial de la pelvis fue descrita por Testut (1) en su monografia y es
importante mencionarla para conocimiento de todo médico que atienda lesiones
perineales. La irrigacion arterial se debe a dos arterias: la arteria sacra media y la
arteria hipogéstrica y sus ramas.

La arteria sacra media, rama terminal de la arteria aorta recorre la parte media de
la cara anterior del sacro y termina a nivel del cOccix. Sus ramas viscerales irrigan

la cara posterior del recto y se anastomosan con las arterias hemorroidales y otras
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ramas parietales que terminan en la pared posterior de la pelvis y en el conducto
sacro.

La arteria hipogéstrica o iliaca interna es la gran arteria de la pelvis. Es rama de la
bifurcacién de la iliaca primitiva, que nace de ésta a nivel del ala superior del
sacro, en el promontorio, a 3.5 cm, de la linea media. Desde este punto se dirige
hacia abajo y después de un trayecto de 3 a 5 cm, se divide en un ramillete de 9
ramas en el hombre y de 11 en la mujer, que son las siguientes:

1. Ramas intrapélvicas viscerales, se dirigen a las visceras de la excavacion,
son: la umbilical, siendo muy desarrollada en el feto, sale del abdomen con el
cordon y se ramifica en la placenta. Se atrofia en el nacimiento y no queda
permeable mas que en su segmento posterior en el sitio en que bordea la parte
lateral y superior de la vejiga.

2. La vesical inferior: que se distribuye fundamentalmente por el fondo de la
vejiga y de la prostata, y que, en el hombre da origen a la deferente.

3. La hemorroidal media: que después de haber dado algunos ramos al recto,
va a terminar en la parte posterior de la vejiga, en las vesiculas seminales y
partes laterales de la prostata.

4. La uterina y la vaginal: ambas irrigan el Gtero y la vagina.

5. Ramas intrapelvianas parietales, se distribuyen por las paredes de la
excavacion y son: la ileolumbar, que se pierde en el cuadrado de los lomos, el
psoas iliaco y el hueso iliaco; la sacra lateral, que proporciona ramos a los
musculos piramidal e isquiococcigeo, al conducto sacro y a su contenido.

6. Ramas extra pelvianas, salen de la pelvis para distribuirse por érganos
mas o menos distantes de esta cavidad, son: la obturatriz, que emerge por el
agujero obturador; la glatea, que sale de la pelvis por la escotadura ciatica mayor
y se ramifica en la region glutea; la Isquiatica que sale por la escotadura menor y
se distribuye a la vez por la regién glutea y la regién posterior del muslo y
finalmente la arteria pudenda interna que termina en dos ramas terminales,
destinadas al pene en el hombre y al clitoris en la mujer.

7. La irrigacidbn venosa corresponde exactamente a las ramas arteriales

mencionadas. La mayoria convergen hacia la parte mas alta de la escotadura
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ciadtica mayor y abocan en la vena iliaca interna, la cual se une a la vena iliaca
externa a nivel de la parte mas elevada de la sinfisis sacro iliaca para constituir la
vena iliaca primitiva.

Los linfaticos de la excavacion pelviana se denominan también ganglios
hipogastricos, ganglios iliacos internos o ganglios pelvianos y estan
anastomosados entre si, acompafando a la irrigacion arterial y venosa. Todos
abocan a los ganglios iliacos primitivos.

Los nervios estan representados por: a) la porcidon sacra del simpatico, el cual
continua el simpéatico lumbar y comprende la cadena sacra del simpatico, derecha
e izquierda con sus ganglios, el plexo o ganglio hipogastrico y termina a nivel de la
primera pieza del céccix, reuniéndose con el del lado opuesto; b) por el plexo
sacro y sus ramos y c) por el plexo sacro coccigeo.

Las heridas perineales constituyen soluciones de continuidad que pueden estar
acompafadas de contusiones menores, desgarros de musculos o laceraciones
mayores con pérdida de sustancia tisular o no, que pueden comprometer
estructuras del periné hasta el diafragma urogenital.

Con relacion a las causas del trauma perineal podemos mencionar: a) Herida por
arma pérforo cortante (HPAPC). b) Herida por arma de fuego (HPAF). c)
Accidentes de transito. d) Empalamiento; cuerpos extrafios. e) Aplastamiento
pélvico masivo. f) Lesiones a horcajadas (monta a caballo, ciclos, motos). g)
Traumatismos contusos abdomino-perineales .h) Caidas o desaceleracion vertical
mayor de 3 metros. i) Otros, como por ejemplo, las heridas o desgarros
provocados durante el parto normal (3) y las de tipo anfractuosas que se
presentan en personas afectadas por explosiones de bombas o armas de fuego de
gran calibre que pueden destruir parcial o totalmente el periné y la regién escrotal
por lo que la exploracién de esa region debe realizarse en las primeras horas de
recibido el trauma para tratar de salvar el tejido testicular (4,5).

Desde el punto de vista epidemioldgico, a nivel mundial, los accidentes de transito
constituyen la causa principal de muerte por trauma. Algunos reportes del area de
América corroboran estas estadisticas y las propias de nuestro pais (6-9), no
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obstante, los traumas perineales no se presentan con frecuencia, aunque si se
comportan con una alta morbilidad y mortalidad.

Las lesiones perineales se pueden clasificar en simples, donde sélo hay lesion de
piel y planos musculos aponeurdticos y complejas donde estan involucrados
visceras y estructuras del cinturén éseo pelviano asi como laceraciones con
pérdidas importantes de tejidos blandos.

El cinturén pélvico lo componen los huesos iliaco, isquion y pubis en nimero de
dos cada uno, ademas de un complejo grupo de ligamentos. Las fracturas pélvicas
se asocian generalmente a lesiones viscerales o vasculares, o ambas,
intraperitoneales y retroperitoneales.

En la disrupcion de la sinfisis del pubis, con frecuencia existe un desgarro de los
complejos ligamentos &seos posteriores: sacro iliaco, sacro espinoso, sacro
tuberoso, piso pélvico fibromuscular, representado por la fractura sacro iliaca o la
fractura del sacro. Cuando hay apertura del anillo pélvico ocurre una hemorragia
importante de las venas pélvicas posteriores y en ocasiones de las ramas
colaterales de la arteria iliaca interna (10).

Las manifestaciones clinicas de las lesiones perineales, se presentan segun la
causa que provocoé la lesién y el tiempo que se tarde en llegar a un diagnadstico.
Son sintomas y signos comunes: el dolor, la hemorragia, la impotencia funcional,
asi como los signos precoces de la infeccion local. En general ante un paciente
con trauma perineal podemos determinar los siguientes sintomas y signos que nos
haran sospechar de los érganos o visceras lesionadas:

Hemorragia perineal (shock hipovolémico), que puede provocarse por la fractura
pélvica debido a los extremos fracturados de los huesos, las lesiones asociadas
de los muasculos pélvicos y la disrupcion presacra de venas o arterias pélvicas;
dolor intenso; hematuria; proctorragia; colporragia; hematoma perineal, escrotal,
peneano; laceracién en el periné, vagina, recto o glateos; ausencia de pulsos
femorales; anuria; prostata cabalgada al tacto rectal.

Para corroborar el diagnéstico al examen fisico debemos completar el examen con
la realizacion del tacto rectal y afadir el vaginal en la mujer, donde podremos

evaluar hematomas, colecciones liquidas, heridas penetrantes con o0 sin
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comunicacion entre la cavidad vaginal y el recto, cuerpos extrafios y estado
funcional del esfinter anal.

Complementamos el diagndstico clinico con los procederes de laboratorio e
imagenolégicos. Los estudios de laboratorio clinico se haran para conocer del
estado de la hemoglobina, el diferencial del leucograma, los niveles de glucosa en
sangre, el estado de la coagulacion y la funcion renal y hepatica.

Los estudios imagenoldgicos a realizar serian: Rx térax, Rx de abdomen simple,
ecografia abdominal, tomografia axial computarizada (TAC) de abdomen y region
perineal. Concha Torre y col. (11) afirman que la realizacion de una TAC
contrastada es de utilidad cuando se sospechan lesiones intestinales y rectales
asociadas al trauma pélvico y perineal ya sea cerrado o abierto.

Otros procederes como la: uretrocistografia, la anoscopia, se indicarian
dependiendo de la sospecha clinica que se tenga de las visceras lesionadas.

En el caso de estar involucrada la vejiga, ésta puede lesionarse por traumatismos
cerrados graves o traumatismos penetrantes. Las lesiones penetrantes son
producidas habitualmente por el arma pérforo cortante o de fuego. La vejiga es un
organo pélvico extra peritoneal, protegido perfectamente por el marco 6seo que
constituye el arco pubiano anterior. Funcionalmente se diferencia una porcion fija
anclada en el suelo de la pelvis, y una porcion movil que se desplaza segun el
grado de replecion vesical. Las esquirlas 6seas que se desprenden de las ramas
isquiopubianas en un traumatismo pueden desplazarse, lesionando la pared
vesical (12).

Tratamiento inicial:

-ABC. (Evaluar repercusion abdominal del traumatismo perineal).

-Reposicion de volumen.

-Sangrado perineal activo: empaquetamiento perineal externo.

-Deformidad a nivel del cinturén pelviano: exposicidbn Osea, cubrir con gasas,
pantaldbn neuméatico antishock, hamaca pélvica, estabilizacién externa de la pelvis
con fijadores.

-Cirugia de control de dafio.
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Completar el tratamiento con: a) Uso profilactico de antibiéticos. b) Drenaje de
espacios pelvi-rectales.

-En lesiones graves; derivar las visceras huecas, ya que las heces y orinas
perpetdan la infecciébn que puede convertirse en un cuadro de sepsis y llevar al
shock séptico.

-Manejo multidisciplinario en una unidad de cuidados intensivos.

La importancia de tener protocolos de actuacién en los casos de trauma en cada
centro de atencidn disminuye ostensiblemente la mortalidad que en estos casos es
alta. Muestro los algoritmos para este tipo de lesiones que aplicamos en estos
casos, presentados por Camilo Ramirez (13) en su conferencia sobre Lesiones
perineales durante el Curso pre- Congreso de Trauma durante la celebracion del
116 Aniversario del Hospital Universitario “General Calixto Garcia”. (Figuras 1,
2,3).
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Figura 1. Algoritmo de manejo de las heridas por arma pérforo cortante
(HPAPC) perineal.
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Figura 2. Algoritmo de manejo de heridas por arma pérforo cortante
(HPAPC).

HPAPC (LAPAROTOMIA)
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Figura 3. Algoritmo de manejo de heridas por arma de fuego(HPAF)
transpélvica.
HPAF TRANSPELVICA
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CIRUGIA DE CONTROL DE DANOS
Una de las indicaciones en los pacientes graves, muy graves Yy criticos, es aplicar

la cirugia de control de dafios. Los traumas pélvicos y perineales complejos
requieren este tipo de cirugia. La cirugia de control de dafios esta indicada en los
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siguientes casos: a) Pacientes con riesgo de desarrollar o con: 1) Mdltiples
lesiones que amenazan la vida. 2) Acidosis (pH < 7,2). 3) Hipotermia (< 34 grados
centigrados). 4) Hipotension y shock en la presentacién. 5) Combinacion de
lesiones vasculares con visceras huecas u 6rganos muy vascularizados. 6)
Coagulopatia (tiempo de protrombina >19 s o tiempo parcial de tromboplastina
>60 s).

b) Lesiones que tipicamente requieren control de dafos: 1) Dafios en abdomen
superior que se acompafien de lesiones esplénicas, de duodeno, colon, pancreas,
lesiones extensas del higado, entre otras. 2) Trauma pélvico abierto importante de
mas de un sistema. 3) Cualquier trauma vascular retroperitoneal.

c) Pacientes que requieran: 1) 4 | de hematies 6 5 | de hematies mas sangre total.
2) Cuando el volumen total administrado supere los 12 litros. 3) Pérdida estimada
de 5000 ml.

d) Otras: 1) Pérdidas sanguineas de mas de 2 000 ml en el transoperatorio. 2)
Requerimientos de mas de 1 500 ml de glébulos.3) Grado |V de shock que se
manifiesta por: a)-Pérdidas sanguineas de mas de 2 000 ml. b) Pérdidas de méas
del 40 % de la volemia. c) Frecuencia cardiaca > 140/min. d) Presién de pulso muy
disminuida. e) Rellene capilar muy lento. f) Frecuencia respiratoria >35/min. Q)
Anuria. h) Coma. i) Reanimacién con mas de 10 | de soluciones. j) Signos clinicos
de coagulopatia (14-16).

Mortalidad. La comunicacion directa entre el sitio de fractura y la vagina, el recto o
la herida cutanea incrementa el rango de mortalidad que segun varios autores
puede ser de un 30 a un 45%(17,18).

En una investigacion realizada por el Dr. Meel(19) en el periodo de enero de 1993
a diciembre de 1999, se autopsiaron 4,525 victimas de causa traumatica de un
total de 6,181 muertes con autopsias médico-legales realizadas en ese periodo en
la antigua region de Transkei, cuando el régimen del apartheid, con su capital la
ciudad de Mthatha, provincia de Eastern Cape, donde se construyé el Hospital
Académico Nelson Mandela a finales del afio 2004. En este trabajo se reporté un
average anual de 162 fallecidos por 100 000 habitantes. Las causas mas
frecuentes de mortalidad por 100 000 habitantes se debieron a accidentes de
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transito, 63; heridas por arma de fuego en 43; 32 por heridas por arma pérforo
cortante y traumas cerrados en 24. La proporcién de hombre- mujer fue de 3.3:1.
Este autor concluyé en su trabajo que el rango de fallecidos en esta regién
aumentd de 94 por 100 000 habitantes en el afio 1993 a 121 en 1999 y casi el
50% de las muertes violentas ocurrieron en personas entre 21 a 40 afios de edad.
Experiencias de la autora:

Un total de 22 pacientes con lesiones perineales, atendi en el Hospital Académico
Nelson Mandela, SurAfrica, durante los afios que trabajé en ese centro. La
mortalidad ocurrié en cinco lesionados (22.72%): 2 con un indice del Injury severity
score (ISS) entre 25-40 y 3 con ISS mayor de 40. Uno de los casos complejos fué
un joven de 27 afos de edad, que a causa de un accidente de transito sufrié una
laceracién de la regién perineal con pérdida de tejidos musculos aponeuréticos,
con lesiéon del canal anal, recto y signos de peritonitis por lo que se le realizé una
laparotomia exploradora, encontrdndose una lesion del recto intraperitoneal. Se le
realizé limpieza de la cavidad abdominal, colostomia izquierda con cierre del cabo
distal para tratar de resolver la infeccibn severa que presentaba en las regiones
abdominal y perineal. Desbridamiento de la herida perineal y drenajes
intraabdominal y perineal. Sufri6 ademds, otras lesiones asociadas: fracturas
abiertas del codo y conminuta de tibia y peroné derecho que fueron estabilizadas
provisionalmente a su ingreso y tratadas quirdrgicamente cuando se considero en
condicion estable para su resolucién. La atencion fue por un equipo
multidisciplinario (Figuras 4 y 5). Seguimiento con el cierre definitivo de su ostomia
y rehabilitacion de sus lesiones de extremidades.
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Figura 4. Paciente que sufrié6 accidente de transito con lesion perineal con
pérdida de piel y tejidos muasculos aponeurdéticos, lesion del canal anal y

recto. Se visualiza verme que sali6 a través del ano.
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IV) 2.K. Lesion del aparato reproductor femenino.

Los organos de reproduccion femenina se encuentran en la cavidad pélvica y se
encuentran bien protegidos. Solo en las condiciones del embarazo o cuando uno
de los érganos se encuentra aumentado de volumen por alguna afeccién es que
pueden ser mas vulnerables ante una lesion traumatica a nivel abdominal o
perineal, por lo que la lesién de éstos es infrecuente.

Las causas mas frecuentes de lesion de los 6rganos genitales femeninos pueden
ser:

-Heridas penetrantes: a) causadas por armas de fuego, b) por armas
punzocortantes.

-Contusiones: a) por accidentes en el transcurso de deportes como la gimnasia,
ciclismo, esqui acuatico que pueden provocar lesion perineal o en hemiabdomen
inferior, b) caidas sobre objetos o sobre la barra de la bicicleta, ¢) ataque sexual,
d) accidentes de trafico (1).

La Asociacion Americana para la Cirugia del Trauma (AAST) en 1995 reportd una
clasificacion para las lesiones del érgano reproductor femenino (2) que es la
siguiente. (Tabla 1).

Tabla 1. Escala de lesion de la vulva, por la American Association for the
Surgery of Trauma (AAST).

Grado | Contusion- hematoma.

Grado I Laceracion superficial.

Grado llI Laceracion profunda.

Grado IV Arrancamiento.

Grado V Lesion a 6rganos adyacentes.

En el cuadro clinico, el sintoma fundamental es la hemorragia, acompafiada de
dolor. Puede acompafnarse de hematoma retroperitoneal, a causa de la

envergadura del trauma.
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El tratamiento consiste en la determinacion del dafio celular y su extension.
Ademas la terapéutica se complementa con la hidratacion necesaria, la antibiético
terapia de amplio espectro, la analgesia, la inmunizacién contra el tétanos.

Acorde al grado de lesion, aplicaremos la conducta terapéutica siguiente:

-En las lesiones de grado |, s6lo analgésicos y antiinflamatorios.

-En los traumas grado Il, se debe realizar la sutura con material absorbible.

-Las de grado lll, se debe realizar sutura, posterior a la reseccion del tejido
necrosado.

-En el grado 1V, en muchos casos se necesita injerto para el cierre final.

-En el grado V, como puede haber lesion de conducto anal, vagina, uretra, vejiga,
la conducta se tomara acorde a las lesiones adyacentes.

Lesion vaginal. La clasificacion de las lesiones de la vagina dada por la Asociacion
americana de la cirugia del trauma (2) es la siguiente. (Tabla 2).

Tabla 2. Escala de lesiones de la vagina por la American Association for the
Surgery of Trauma (AAST).

Grado | Contusion- hematoma.

Grado I Laceracion superficial.

Grado llI Laceracion profunda.

Grado IV Laceracion compleja al cuello uterino.

Grado V Lesién a 6rganos adyacentes (ano, recto, uretra, vejiga).

Cuadro clinico.

Las lesiones vaginales también se comportan con sangramiento y dolor,
dependiendo del grado de la lesion y si hay lesiones adyacentes o asociadas. De
hecho, la conducta terapéutica médico—quirurgica puede incluir una laparotomia si
se tiene la sospecha que hubo penetracién a la cavidad peritoneal. La antibiético
terapia es mandatoria.

Las lesiones del grado I, por lo regular no requieren ningun proceder quirdrgico.

En las de grado Il, se deben suturar previa limpieza de los bordes de la herida.
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Las de grado lll, se debe aplicar el desbridamiento de los tejidos necrosados o de
poca irrigacion, limpieza y sutura.

En las de grado IV, por su envergadura probablemente requeriran un cierre por
tercera intencion con la colocacién de injerto.

Con relacion a las lesiones de grado V, la terapéutica estara dirigida a la
resolucién de las lesiones no solo de la regién vaginal sino de las lesiones
asociadas en el periné y las que pudieran presentarse por heridas
intraperitoneales. El tratamiento médico es similar al referido anteriormente.
Lesiones del Gtero, cuello uterino, trompas uterinas y ovarios.

Generalmente las lesiones uterinas, de trompas y ovarios, se hallan durante la
laparotomia en los traumas abdominales contusos o en los traumas abiertos que
afectan el abdomen inferior.

Si la lesion provoca ruptura de vasos sanguineos o desgarros de alguno de estos
organos, la paciente presentara hipovolemia que puede evolucionar hacia un
shock; el diagnéstico sera el de un hemoperitoneo y la causa y los érganos
lesionados seran definidos en la exploracion abdominal. En el caso de lesiones del
cuello del utero, el sangrado vaginal seré el signo principal acompafiado del dolor.
Si la paciente es una embarazada, se sumaran al cuadro clinico los sintomas y
signos de lesion fetal, que pueden llevar a la muerte del feto y en la madre
provocar embolismo pulmonar (3).

La Asociacion americana de la cirugia del trauma ha clasificado las lesiones del
Utero de esta forma (2). (Tabla 3).

Tabla 3. Escala de lesion del atero (no gravido) por la American Association
for the Surgery of Trauma (AAST).

Grado | Contusion- hematoma.

Grado Il Laceracion superficial igual o menor de 1 cm.
Grado llI Laceracion profunda.

Grado IV Laceracion que incluye a la arteria uterina.
Grado V Arrancamiento- desvascularizacion.
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El tratamiento es: para el grado I, no es necesario realizar ningun proceder
quirargico.

Para las lesiones de grado Il, necesitara sutura de la laceracion.

En las lesiones grado lll, la conducta es la sutura previa exploracion de la herida.
En el grado IV, hay que controlar el riego vascular y realizar sutura de la lesion.
Con relacion al grado V, la conducta es la histerectomia.

En el caso que se trate de una lesidbn de Utero en estado de gravidez, la
Asociacién americana de cirugia del trauma la clasifica de esta forma (2).

(Tabla 4).

Tabla 4. Escala de lesion del atero gravido por la American Association for
the Surgery of Trauma(AAST).

Grado | Contusion-hematoma sin desprendimiento de placenta.

Grado Il Laceracion superficial igual o menor de 1 cm con
desprendimiento parcial de la placenta menor de un
25%.

Grado Ill Laceracion profunda menor de 1 cm o desprendimiento

de placenta mayor de un 25% pero menor de un 50%.

Grado IV Laceracion que afecta a la arteria uterina, laceracion
profunda mayor de 1 cm con 50% de desprendimiento
de placenta.

Grado V Rotura uterina.

El tratamiento, tanto en los grados | y Il, se impone la vigilancia fetal y evaluar la
posibilidad de la complicacién de coagulacion intravascular diseminada. En los
grados Il y IV debe inducirse el parto y estar atentos ante la posibilidad de
coagulacion intravascular diseminada.

En el grado V, realizar laparotomia e histerectomia.

El soporte de la fluido terapia, la analgesia, la antibidtico terapia, completan el

tratamiento para estos casos, asi como la administracion de heparina profilactica

(4).
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Con relacién a las lesiones de trompas y ovarios, la Asociacion americana para la
cirugia del trauma las clasifica de la siguiente forma (2). (Tabla 5).

Las lesiones de estos 6rganos se manifiestan con un hemoperitoneo y pueden
llevar a un shock hipovolémico. Son lesiones infrecuentes (5) y la causa mas

comun es la herida penetrante abdominal.

Tabla 5. Escala de lesion de ovario segun la American Association for the
Surgery of Trauma (AAST).

Grado | Contusién-hematoma.

Grado Il Laceracion superficial igual o menor de 0,5 cm.
Grado Il Laceracion profunda mayor de 0,5 cm.

Grado IV Rotura parcial del riego sanguineo.

Grado V Avulsion o destruccién parenquimatosa completa.

La conducta ante el grado | es solo tratamiento médico.

Para el grado Il, la sutura. En el grado lll, suturar todas las heridas. En el grado 1V,
se debe valorar la reparacion si hay viabilidad del érgano. Grado V, la extirpacion
del ovario, o sea, oforectomia. El tratamiento médico con fluidos, analgésicos,
antibidticos, completaran la conducta terapéutica.

Consideraciones:

En nuestra experiencia con este tipo de lesiones, es que hemos aplicado las
conductas terapéuticas ya sefaladas, donde prima hacer una clasificacion
adecuada para emplear un tratamiento correcto. En el caso del utero gravido
cursando el tercer trimestre y con feto viable, en la lesion grado V, debemos actuar
con suma rapidez para lograr extraer el feto vivo, si la evacuacion de la paciente al

centro de trauma ha sido antes de la media hora de ocurrido el trauma.
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IV)3) Complicaciones.

A) Torécicas.

Las complicaciones mas frecuentes a presentarse en los traumatizados toracicos
son la neumonia, la atelectasia, el sindrome de compromiso respiratorio en el
adulto, el shock y el tromboembolismo pulmonar. Todas ellas empeoran
notablemente el prondstico del lesionado, requiriéndose la aplicacion de medidas
terapéuticas en el mayor niumero de los casos, como son la ventilacién continua a
presion positiva, la utilizacién de anticoagulantes y la antibioticoterapia de amplio
espectro contra gérmenes de alta virulencia, entre otras. En el caso de la
insuficiencia ventilatoria restrictiva, el grado de alteracion de los voliumenes
respiratorios que conforman la capacidad pulmonar total puede conllevar a
lesiones muy graves que hagan clasificar al paciente como un lesionado muy grave
o critico con un indice de mortalidad elevado.

En fin, tratar pacientes con trauma toracico representa un reto para el cirujano
especialista y para el intensivista, y solo la prontitud en el diagnéstico y la
terapéutica consecuente pueden lograr un menor numero de victimas y de
insuficientes respiratorios.

1) Pleuropulmonares.

a) Empiema.

La frecuencia de esta complicacién oscila de un 5 a un 10 % en los pacientes con
trauma penetrante del térax (1), con menor frecuencia en los traumas cerrados de
la caja toracica y con el desarrollo de la antibiotico terapia. Los gérmenes mas
frecuentes aislados son el estafilococo aureos y los gérmenes Gram negativos. En
ocasiones de un 25 a un 55% de los cultivos son negativos pero no deben estos
resultados retrasar el tratamiento antibiotico.

Cuando ocurre un hemotérax retenido, es un factor de riesgo mayor para
desarrollar un empiema, ya que si no se trata adecuadamente evoluciona hacia un
fibrotérax (1,2). Por eso es de suma importancia aplicar el tratamiento quirdrgico
adecuado para la evacuacion de los hemotoérax , asi como el tratamiento médico-

quirargico para otro tipo de lesiones, con gran importancia en la utilizacion de la
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antibiotico terapia, desde el primer momento de evaluacion del lesionado, para
evitar la infeccién que puede ocurrir en la cavidad pleural.

Un estudio de Walker y col. (3) sobre 310 pacientes que fueron estudiados en el
periodo de dos afios (1980-1982) con trauma toracico mayor (lesiones penetrantes
y no penetrantes de térax que produjeron neumotdrax, hemotérax, contusion
pulmonar severa y otras lesiones de érganos de la cavidad toracica), reportaron
gue 56 fallecieron a las pocas horas por lesiones muy severas y criticas (18%) y el
estudio de cohorte lo realizaron con 254 pacientes. En este grupo, 21 fallecieron
tardiamente, de los cuales 15(71%) se debieron a infeccién toracica. El 33% del
grupo de estudio desarrollé infeccidn toracica (86 casos): empiema en 8 pacientes,
empiema y neumonia en 19, absceso intraabdominal y empiema en 2 casos,
absceso intraabdominal, neumonia y empiema en 4 casos. Los otros 53 pacientes
desarrollaron neumonia y/o abscesos intraabdominales.

Opiniones de otros expertos como la de Arthur C. Beall y Lewis M. Flint, Jr. (3),en
los comentarios a los resultados de esta investigacion concordaron en que la
infeccion intrapleural es un factor de riesgo importante en las lesiones severas de
torax, aportando sus estadisticas, donde Beall sefialaba que en el Hospital
General de Ben Taub, admitieron 14 000 lesionados con trauma penetrante
toracico, en el periodo desde 1965 a 1983 y 155 presentaron hemotdrax residual
después de una pleurostomia o toracocentesis. Tuvieron una mortalidad por
empiema de 9,4%, preconizando la decorticacion pulmonar tempranamente
cuando el hemotdrax coagulado sea diagnosticado y asi evitar el alza de la
mortalidad. Flint report6 que él y Dave Richardson, en un estudio de 600
lesionados toracicos pudieron reconocer que la infeccion pleural es un importante
componente de las severas lesiones toracicas.

Otros autores reportan en su estudio de mortalidad por lesiones toracicas que el
rango de mortalidad de estos lesionados puede oscilar de un 28% a un 69,6% y
gue un porcentaje de estas muertes se debe a infecciones de la cavidad pleural
debido a hemotorax retenidos con tratamiento demorado o no adecuado para su
resolucion, provocandose un empiema o procesos fistulosos, por ejemplo del

conducto toracico o fistulas broncopleurales o broncopleuro cutaneas (4,5).
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Mandal y col. (6) en su estudio de 24 afios de experiencia en un centro de trauma
nivel 1, donde en el periodo de abril de 1972 a marzo de 1996 se atendieron en la
divisién de cirugia cardiotoracica del King —Drew Centro Médico 5 474 pacientes
traumaticos, 4 584 casos con heridas penetrantes y 890 con trauma cerrado de
térax, de éstos 87 desarrollaron empiema para un 1,6% de los casos. El germen
mas frecuentemente aislado fue el estafilococo aureus y 60 pacientes resolvieron
su complicacién con decorticacion pulmonar.

El empiema se clasifica en tres estadios.

El estadio |, es el que corresponde a la fase exudativa.

El estadio I, es la fase fibrinopurulenta.

El estadio Ill, corresponde a la fase fibrotica.

Para lograr un diagnoéstico de certeza, es mandatorio ante todo trauma torécico, la
indicaciéon después de realizado el examen fisico y para corroborar el diagndéstico
clinico, de la radiografia simple de térax pdéstero-anterior, que nos dara la o las
imagenes de colapso pulmonar y de derrame pleural. Con la imagen de derrame y
los resultados evidentes del drenaje de liquido purulento por la sonda toracica o
por el proceder de toracocentesis, el facultativo puede llegar al diagndstico de
empiema pleural.

La utilizacion de otra investigacion no invasiva puede ser el ultrasonido toracico
gue de forma rapida puede apoyar el diagnostico sospechado por los hallazgos
clinicos y la conducta médico —quirurgica adecuada (7). La adicion del doppler a
color en el estudio del ultrasonido puede proveer una mayor sensibilidad en esta
investigacion (8).

La tomografia axial computarizada (TAC), juega un papel principal en el
diagnéstico de los derrames pleurales que no han sido definidos por radiografia y
que a través del ultrasonido no se pueden obtener claramente las caracteristicas
del liquido pleural. Con este proceder diagnéstico se puede diferenciar la
neumonia, el derrame, la contusion pulmonar, el hemotérax retenido y el
empiema.

Richardson y col. (1) desarrollaron un algoritmo para el diagndstico y tratamiento
de los pacientes con colecciones liquidas pleurales causadas por traumatismos
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cerrados de torax. Ellos preconizaron el uso de la toracoscopia tanto para las

lesiones del hemotdrax retenido como en el empiema. (Figura 1).

Fig. 1. Algoritmo para el diagndstico y tratamiento de los pacientes con

colecciones liquidas pleurales a causa de trauma cerrado de térax.
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Con relacion a la terapéutica: para el estadio I, el tratamiento consiste en realizar
pleurostomia.

En el estadio Il, toracotomia con decorticacion pulmonar y drenaje toracico.

El estadio Ill, igual conducta quirargica que en el estadio Il.

El desarrollo de la toracoscopia en las ultimas décadas ha logrado disminuir la
morbilidad en estos pacientes. De hecho el proceder quirdrgico para los estadios Il
y Il puede ser realizado por esta via de minimo acceso cuando contamos con un
personal especializado y con experiencia en la utilizacion de esta técnica,
evitandose la apertura de la caja toracica y logrando menores complicaciones de
infeccidn intrapleural, neuménica y de suficiencia respiratoria. La utilizacion de
esta técnica se ha generalizado en nuestro pais, adquiriendo nuestros cirujanos
experiencia en el uso de la toracoscopia para resolver complicaciones toracicas
como es el caso de los neumotdrax persistentes y el drenaje de derrames cronicos
pleurales. Freixenet y col. (9) reportaron su experiencia en la resolucion de
derrames pleurales a través de este proceder de fibrocoagulacion con laser.

No es menos cierto que la técnica de la video toracoscopia se considera lo mas
representativo en el desarrollo de la cirugia toracica en las ultimas décadas. Este
proceder quirdrgico esta indicado de manera diagnéstica en la toma de espécimen
para biopsia de pulmén, de pleura, de masa mediastinal y como indicacién
terapéutica en la exéresis de un nddulo pulmonar indeterminado, en la exéresis de
lesiones pleurales benignas como es el caso de la evacuacion de derrames
pleurales, de hemotdrax y para realizar la decorticacién pulmonar, en la exéresis
de lesiones pulmonares benignas, para la simpatectomia y en la resecciéon u
oclusiéon de bulas en los casos de neumotdrax espontaneo persistente, asi como
en las resecciones de I6bulos pulmonares, de tumores benignos de esdéfago, en
las miotomias esofagicas y en las ligaduras del conducto toracico por
quilotorax(10).

Podemos mencionar como ejemplo de estadisticas nacionales sobre la frecuencia
de este tipo de complicacién, los resultados del trabajo investigativo de Belfast
Parra(11) que en su estudio de pacientes con trauma toracico atendidos en mi
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Hospital Universitario “General Calixto Garcia” durante un periodo de 4 afios
(2005-2008), la incidencia de empiema se manifesté en 36 pacientes de 2016
complicaciones para un 0,5%, lo que refleja que esta complicacién no es de las
mas frecuentes y que el tratamiento profilactico con antibi6ticos asi como los
procederes quirdrgicos utilizados demostraron un tratamiento adecuado en estos
casos.

Otra investigacion con resultados similares fue la de Mercado Villareal (12)
realizada también en mi Hospital Universitario “General Calixto Garcia” sobre
hemoneumotérax traumatico. De un total de 4 975 pacientes atendidos e
ingresados por trauma en general en el periodo de tres afios, del 2008 al 2010, 2
080 pacientes constituyeron la muestra del estudio: con neumotérax 781 casos,
con hemotérax 597 y con hemoneumotérax 702. La complicacion de empiema
pleural se presenté en 29 casos (1,4%). No hubo fallecidos por esta causa.
Consideraciones y experiencias de la autora:

He considerado que el algoritmo que se muestra en la figura 1, cumple con un
tratamiento oportuno y una valoracion adecuada para tomar la conducta correcta,
por lo que lo he preconizado en los diferentes servicios quirdrgicos en que he
laborado hasta la actualidad, asi como su difusién en los diplomados nacionales
de urgencias que he impartido. Como es natural el tratamiento se acompafa, del
apoyo antibiético de amplio espectro y la analgesia, ademas del soporte
ventilatorio si fuera necesario.

Muestro fotos de uno de los casos intervenidos por empiema cronico en el
Hospital Académico Nelson Mandela donde operé en conjunto con el cirujano del
servicio de cirugia toracica (enero del 2009). La técnica realizada fue la
decorticaciéon pulmonar y la pleurectomia parietal. El paciente evolucioné
favorablemente. (Figuras 2, 3, 4).
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Fig. 2. Toracotomia en un caso de empiema crénico. Decorticacion

pulmonar.

2009/01112




Fig. 4. Estado final de la toracotomia de igual caso.

2009/0112

Un andlisis detallado de la complejidad de las lesiones toracicas, nos hace
reflexionar sobre la importancia de la atencion priorizada de estos pacientes en
unidades de cuidados intensivos (UCI) donde un equipo multidisciplinario sea el
gue rectorice las conductas médico-quirtrgicas. Podriamos sefialar que se
consideraria un reto a la cirugia y a la medicina intensiva para lograr un indice de

morbilidad y mortalidad cada vez menor.
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b) Hemotérax coagulado.

El hemotérax coagulado es una de las complicaciones toracicas que pueden
aparecer en los pacientes que han sufrido un traumatismo toracico severo. En este
caso la sangre coleccionada en el hemitérax no fue adecuadamente evacuaday el

remanente paso a la fase de coagulabilidad dando lugar a trastornos que pueden
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ser severos en la mecanica respiratoria y la latencia de un foco infeccioso en la
cavidad toracica que puede desencadenar un cuadro de shock séptico.

Ocurren de un 5 a un 30% de los pacientes con trauma de térax y son un factor de
riesgo mayor para desarrollar el empiema. Si no se tratan adecuadamente,
evolucionan hacia el fibrotérax por lo tanto el diagndstico acucioso y el tratamiento
temprano son importantes para disminuir la morbilidad y la mortalidad.

En un reporte nacional sobre pacientes atendidos por hemotdrax en el hospital
provincial de Guantdnamo (1) de 52 casos atendidos en el periodo de dos afios
(2005 y 2006), sdélo 3 para un 5,8% de los casos presentaron como complicaciéon
un hemotdérax coagulado que tuvieron resolucion a través de la toracotomia.

En el Hospital Universitario “General Calixto Garcia” se realiz6 una investigacion
sobre el manejo del neumotdrax, hemotorax y hemoneumotorax en el periodo del
primero de enero del 2008 al 31 de diciembre del 2010. En ese periodo ingresaron
con estos diagndsticos 2080 pacientes y la complicacion de hemotérax coagulado
se present6 solo en 8 casos para un 0,4%, cifra muy baja que refleja la efectividad
del tratamiento médico-quirargico a estos pacientes (2). Resultados que fueron
muy superiores a los reportados por Belfast Parra (3) que en su investigacion de la
totalidad de pacientes ingresados en el servicio de urgencias de este Hospital
Universitario y que presentaron alguna lesion toracica, 132 casos presentaron la
complicacion de hemotérax coagulado para un 1,8% de un total de 2 016
complicaciones toracicas en 7 285 pacientes, objetos de la muestra. No reportd
fallecidos por esta causa.

Para el diagndstico, se mantiene la premisa de evaluar periédicamente al paciente
desde el punto de vista clinico y la realizacion de radiografias simples de térax
seriadas.

La presencia de colecciones liquidas intrapleurales no bien definidas por la
radiografia de torax, tiene como una de las investigaciones a priorizar la de la
tomografia axial computarizada (TAC) ya que con ella se pueden diferenciar las
neumonias, los derrames, la contusién pulmonar, el hemotérax retenido o

coagulado y el empiema.
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Richardson y col. (4) describieron un algoritmo para el diagndstico y tratamiento de
los pacientes con colecciones liquidas pleurales a causa de traumas cerrados de
torax (ver figura 1 en el capitulo de empiema). Estos autores ademas recomiendan
utilizar la videotoracoscopia para la resolucion del hemotorax coagulado y también
para el empiema.

La conducta terapéutica, se basa en la accion quirirgica. Al mencionar la
toracotomia, o sea, la apertura de la caja toracica para la exposicion de sus
Organos o visceras, esta establecido desde hace casi dos décadas en la literatura
gue puede clasificarse este proceder quirargico en:

-Toracotomia de resucitacion. La cual se realiza inmediatamente del arribo del
paciente al centro hospitalario por un inminente; a) paro cardiopulmonar
traumatico.

b) En el taponamiento cardiaco.

c) Para el control del sangrado intratoracico.

d) Para el control de los émbolos aéreos que van de la circulacién sistémica al
corazon derecho o de la circulacion pulmonar al corazon izquierdo.

- Toracotomia urgente. Es la que se realiza regularmente en el salén para las
lesiones potencialmente letales dentro de las primeras 12 horas después del
trauma. El porcentaje de forma general es entre un 10 a un 15% en las lesiones
penetrantes toracicas y de un 1 a un 2% en los traumatismos cerrados cuando la
lesién de la aorta esta excluida (5).

Se realiza en: a) El sangrado profuso toracico. b) En las lesiones traqueo
bronquiales. c) En los neumotérax persistentes. d) En las lesiones ocultas de los
grandes vasos o del eséfago.

-Toracotomia planificada (retardada).Se procede en aquellos casos con sintomas
persistentes 0 complicaciones secundarias que aparecen posterior a la
toracotomia. Se realiza en: a) El empiema. b) El hemotdrax coagulado. c) El
pseudoquiste pulmonar postrauma.

El pseudoquiste pulmonar postraumatico es una infrecuente complicacién en los
traumas cerrados de térax. Estos ocurren por la cinematica del trauma debido a la

rapida desaceleracion y en el sindrome de aplastamiento (crush injury). Estos
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pseudoquistes estén inicialmente ocultos pero pueden convertirse en una necrosis
pulmonar secundaria durante la primera semana postrauma. Las lesiones
pequeiias pueden ser observadas pero las extensas pueden infectarse y requieren
de la cirugia para una reseccion lobular (5).

La utilizacién de la videotoracoscopia puede ser muy util en aquellos pacientes
gue no resuelvan con el drenaje toracico y se evita una toracotomia. Esta técnica
de la toracoscopia preconizada por Hans Christian Jacobans (6) en Suecia,
reportada en un principio para utlizarla en el tratamiento de la tuberculosis
pulmonar se ha desarrollado en las ultimas décadas con resultados favorables
para el diagnéstico y tratamiento de las lesiones toracicas graves.

Autores como Freixinet y col. (7) y Kaiser y col. (8) han reportado la resolucion de
los derrames pleurales a través de la toracoscopia con la utilizacién en los casos
indicados de fibrocoagulacién con laser.

Nifio Camacho y col. (9) publicaron una serie de 139 pacientes (abril de 1997 a
mayo del 2005) que presentaron como complicacion de su trauma toracico,
hemotoérax coagulado. Ellos utilizaron la técnica de la videotoracoscopia para la
resolucién quirdrgica de esta complicacién; el procedimiento fue exitoso en 102
(74.5%) pacientes en quienes se logré una evacuacién completa y no se
reacumulo liquido en la cavidad pleural. Fue necesario la conversion a toracotomia
en 22 lesionados (15.8%) debido a la incapacidad de evacuar adecuadamente
coagulos y colecciones y lograr la expansiéon pulmonar. Quince pacientes (10.8%)
requirieron reintervencion por reacumulacion de liquido en la cavidad pleural y
colapso pulmonar. Sus resultados fueron muy favorables y concluyeron que un
aspecto importante en la resolucion de esta complicacion es cuando se aplica el
proceder quirdrgico videotoracoscopico en los primeros cinco dias luego del
trauma. Las razones que se explicaron como causas de la conversion a
toracotomia fueron: la presencia de engrosamiento pleural y adherencias densas
entre el pulmén y la pared toracica o por limitaciones técnicas resultado de una
intubacion selectiva inadecuada.

Consideraciones: El proceder terapéutico por cirugia minimamente invasiva para

el tratamiento del hemotérax coagulado, también se ha desarrollado en nuestro
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pais, en los grupos que realizan este tipo de cirugia tanto en el centro nacional de

cirugia endoscopica como en servicios de cirugia general a nivel provincial.
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c) Bronconeumonia.

Una de las complicaciones mas frecuentes en los pacientes traumatizados es la
infeccidn del parénquima pulmonar a causa de las lesiones de la caja toracica o
sus visceras, de las intervenciones debido a lesiones de 6rganos de la cavidad
abdominal, las causadas por la utilizacion del apoyo ventilatorio y las producidas
por bronco aspiracion, fundamentalmente. Es importante destacar que las
fracturas del armazon o&seo toracico, las incisiones abdominales de las
laparotomias exploradoras, son situaciones que producen una ventilacion
inadecuada y por ende la propension a la retencién de secreciones en el &rbol
respiratorio con la traduccion clinica de un proceso infeccioso que por lo general
es polimicrobiano. EI encamamiento prolongado que se produce en los pacientes
con varios dias o semanas con apoyo ventilatorio, con la incidencia de la
presencia de un cuerpo extrafio en el arbol respiratorio (tubo endotraqueal), asi
como la lesiéon en si a causa del trauma o por la administracion vigorosa de
liquidos intravasculares en las maniobras de resucitacion en el traumético grave,
también inciden en la posibilidad de complicacion infecciosa respiratoria.
Evidentemente, en los casos con toma de la conciencia o en los pacientes de
edad avanzada, generalmente son factores de riesgo que incrementan el indice de
infeccion respiratoria, produciéndose neumonias y bronconeumonias por
aspiracion ya sean macroscopicas o microscopicas.

Fry (1) sefiala que la neumonia invasora no relacionada con el uso de la
ventilacion mecanica se debe a gérmenes como el streptococcus neumoniae o el
haemophilus influenzae y en aquellos casos que han estado hospitalizados por
mas de una semana pueden infectarse con bacterias adquiridas en el hospital
como son las pseudomonas, las especies de enterobacter, entre otros. Steinberg
(2), en su comentario en relacién a lo escrito por Fry, sefiala que este tipo de
neumonia se puede prevenir con el control adecuado del dolor y sugiere la
utilizacion de la analgesia epidural o la administracion de anestésicos locales de
accion prolongada a través del catéter intrapleural disminuyendo ostensiblemente

las complicaciones pulmonares en general y las infecciosas en particular.
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El cuadro clinico de esta infeccidn respiratoria se caracteriza por: la insuficiencia
respiratoria que puede agravarse si el proceso infeccioso toma segmentos o
I6bulos pulmonares unilateral y mayormente grave si ocurre de manera bilateral;
el aumento de la temperatura corporal produciendo fiebre que puede manifestarse
en forma de picos febriles; tos productiva, dolor toracico y toma del estado
general. El diagndstico clinico se confirmard con la interpretacion de una
radiografia simple de térax que mostrara areas locales de infiltracion no
secundarias a lesion tordcica o contusién pulmonar, la leucocitosis y el
aislamiento del germen o gérmenes patdgenos en el cultivo del esputo.

El tratamiento médico a emplear se basa fundamentalmente en la administracion
de antibidticos que sean sensibles y efectivos contra los gérmenes aislados.
Mientras se espera por el resultado del cultivo se debe comenzar la profilaxis
atendiendo al mapa bacteriol6gico de la sala o departamento donde se encuentre
ingresado el paciente. Es de suma importancia, prescribir el tratamiento
sintomatico para la deshidratacion, la fiebre y para calmar el dolor; estimular la tos
como maniobra para ayudar en la limpieza del arbol traqueo bronquial, aplicar la
fisioterapia respiratoria, las aspiraciones de secreciones y si el paciente se
encuentra ventilado el uso de humectantes, la aspiracion sistematica de la via
aérea superior y la decision de retirar la ventilacion en el momento oportuno.
Como finalidad con esta conducta terapéutica es lograr la efectividad en el
tratamiento médico ya que la no resolucion del proceso infeccioso puede llevar al
sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (SRIA, siglas en inglés).

Offner y Greene (3) reportan estadisticas de otros autores con relacion a las cifras
de mortalidad de este sindrome (aproximadamente el 36 % ) y las experiencias
propias donde sefialan una mortalidad de un 40 a un 60%, donde la mayoria de
las muertes se relacionan con sepsis y disfuncién organica multiple(DOM), aunque
en los ultimos afios esta cifra tiene tendencia a disminuir, basado en la mejor
comprensiéon 'y modulacion del sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica(SIRS) y de lograr disminuir la lesion iatrogénica provocada por el uso del

ventilador.
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Tanto la neumonia como la bronconeumonia forman parte del grupo de
complicaciones que pueden presentarse en el paciente traumatico. La opinién de
autores nacionales e internacionales es que dependiendo del estado de gravedad
del paciente, asi serd la envergadura de la complicacion infecciosa y de su
repercusion sistémica con el alza de las cifras de fallecidos (1-4).

Rodriguez Fernandez y col. (5) en su estudio sobre 139 pacientes que fueron
intervenidos quirdrgicamente por perforacion de colon en el periodo de 1992 al
2006 en el hospital “Saturnino Lora Torres”, reportaron que 10 pacientes
presentaron como complicacién la bronconeumonia bacteriana, aunque no fue
causa de muerte en esta casuistica.

La investigacion de Bekaert y col. (6) obtuvo como resultado que la neumonia
asociada a la ventilacion mecanica (NAVM) es la infeccibn nosocomial mas
frecuente en las unidades de cuidados intensivos (UCI) por lo que ha sido elegida
como indicador de calidad y en muchos lugares es obligatoria su comunicacion.
Estos autores seleccionaron una base de datos longitudinal prospectiva de 4,479
pacientes que estuvieron al menos dos dias en una UCI y recibieron ventilacion
mecénica(VM) al menos 48 horas, durante el periodo de 1997 al 2008. Se analizé
la mortalidad utilizando una técnica de modelado estructural marginal (7) para
estudiar el efecto de la exposicion a la NAVM mientras se controlaba para
variables también tiempo- dependientes, como la gravedad de la enfermedad. El
15,3% de los pacientes tuvieron al menos un episodio de NAVM. Se estimé que un
4,4% (IC 95% 1,6-7%) de las muertes en la UCI en el dia 30 y el 5,9% (IC 95%
2,5-9,1%) en el dia 60 eran atribuibles a la NAVM. Con una mortalidad total
observada del 23,3% en el dia 30 y del 25,6% en el dia 60, la mortalidad total
atribuible a la NAVM fue del 1% en el dia 30 y del 1,5% en el dia 60. El impacto
encontrado sobre la mortalidad es menor que en estudios previos (8), pero esos
estudios no se hicieron con la metodologia actual. Concluyeron: si se consiguiesen
prevenir todas las NAVM, se evitaria una de cada 20 muertes en la UCI.

En una investigacion realizada en mi centro hospitalario durante el periodo del
2005 al 2008, ambos afios inclusive sobre los lesionados toracicos (9) que
requirieron admision hospitalaria, se contabilizaron un total de 7 285 casos. Se
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reportaron 315 pacientes que presentaron bronconeumonia como complicacion
para un 4,3% del total de casos, ocupando esta complicacién el segundo lugar
después del derrame pleural. Hubo 802 fallecidos (11%) y por infeccion
respiratoria 146 que represento6 el 2% de la totalidad de los casos ingresados y el
18,2% de las causas de muerte, lo que corrobora la importancia del tratamiento
médico adecuado para prevenir la complicacion infecciosa respiratoria que de no
ser asi lleva al cuadro de sepsis y muerte.

Experiencias de la autora:

En mi tesis de Maestria (10) donde realicé una investigacion sobre la relacion
clinico- anatomopatoldgica de los pacientes fallecidos por trauma durante dos
afos, 2005 y 2006, de 134 muertes en el 2005 sélo 1 caso tuvo como causa
directa de la muerte la bronconeumonia bacteriana; en el siguiente afio de 92
muertes por trauma, 11 casos se debieron a bronconeumonia y eran pacientes
lesionados graves, muy graves Yy criticos, que estuvieron con tratamiento
ventilatorio por graves lesiones craneoencefalicas. Estos resultados corroboran
que la infeccién respiratoria bacteriana se presenta con mayor frecuencia en los
pacientes traumaticos graves que requieren tratamiento ventilatorio y que se

encuentran con toma del estado de conciencia a causa de la lesién primaria.
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IVV) 3) A)2) Complicaciones cardiovasculares.

a) Arritmias.

El corazon tiene las siguientes propiedades electro fisioldgicas:

A) Automatismo, que es la produccion espontdnea de estimulos.

B) Conductibilidad, para la propagacion de estimulos.

C) Excitabilidad, capacidad de responder a una variedad de estimulos naturales o
artificiales.
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D) Contractilidad, acortamiento de sus fibras.

E) Refractariedad, tiempo de recuperacion (1).

El automatismo y la conductibilidad generan y propagan el impulso cardiaco. El
automatismo sinusal y el de la union auriculo- ventricular son calcio dependientes.
El sistema His- Purkinje es sodio dependiente. La conductibilidad depende de
factores histicos y biofisicos. Después que se genera el estimulo por el
automatismo sinusal, la onda de excitaciobn alcanza el tejido auricular y el
ventricular por lo que hay excitabilidad primero auricular y después ventricular,
provocandose la contractilidad y posteriormente ocurre la refractariedad que
consiste en el tiempo requerido para la recuperaciébn de la contraccién y
prepararse para la siguiente contraccion.

Hay arritmia cardiaca cuando se altera la produccién normal del estimulo o cuando
en presencia de un ritmo y frecuencia cardiaca regular, en el electrocardiograma
(ECG) aparece larelacion P/QRS anormal.

Entre las causas de arritmias cardiacas se encuentran: procesos inflamatorios,
cardiopatias congénitas, enfermedades del musculo cardiaco, cardiopatias
isquémicas agudas y cronicas, trastornos endocrinos, estados anoxicos,
Insuficiencia  cardiaca, efectos toxicos  medicamentosos, trastornos
hidroelectroliticos y del equilibrio &cido base, tumores del corazén y los traumas de
este Oorgano que pueden deberse a causas externas o en el transcurso de la
cirugia cardiaca.

Los trastornos del ritmo cardiaco se clasifican en: a) normotopicos y heterotopicos
(2).

Normotoépicos: se encuentran la arritmia sinusal, el paro sinusal, la taquicardia
sinusal y la bradicardia sinusal.

En el grupo de los heterotopicos, se subdividen en: 1) Supraventriculares,
encontrandose los extrasistoles, la taquicardia paroxistica, la taquicardia atrial
multifocal, el ritmo acelerado de la unién, el flutter auricular y el sindrome del seno
sinusal enfermo. 2) Ventriculares, donde pueden aparecer extrasistoles,
taquicardia paroxistica, ritmo idioventricular acelerado, la fibrilaciéon ventricular, el

flutter ventricular, sindrome de Adams- Morgagni-Stokes.
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Otros autores sefialan (1) que las arritmias pueden clasificarse en bradiarritmias y
taquiarritmias. Entre las causas de bradiarritmias se encuentra el infarto del
miocardio y la hipotermia.

Haré hincapié en las lesiones cardiacas a causa del trauma. Estas arritmias
pueden deberse a la causa directa de la lesion sobre el musculo cardiaco o a las
alteraciones que pueden producirse desde el punto de vista fisiol6gico a causa de
los trastornos acido- base.

Con el incremento de los accidentes de transito a altas velocidades, se observan
cada dia més pacientes con trauma cerrado de térax que derivan en problemas
cardiovasculares, encontrando series con compromiso de 10 a 20% de los casos
(3-5), en los que con mayor frecuencia se encuentran lesiones del septum
interventricular o dafio a nivel valvular, aneurismas ventriculares, ruptura cardiaca,
arritmias y lesiones transmurales debidas a la contusion.

Un estudio realizado por Link y col. (6) con modelos animales en el que se produjo
trauma de baja energia en térax (lanzamiento de bolas de baseball de 32 a 80
km/h), se provocaron arritmias ventriculares, alteraciones del ST e hiperemia
miocardica (conmotio cordis) sin encontrar hallazgos de dafio coronario en las
angiografias realizadas después del trauma.

Diagnéstico. Es fundamental el conocer la causa que la produjo y las
manifestaciones clinicas que presenta el paciente asi como los signos recogidos al
examen fisico. Entre las investigaciones que el facultativo tiene a su disposicion
para corroborar el diagnéstico clinico se encuentran el ECG vy el ecocardiograma.
La monitorizacion cardiaca del paciente traumatico grave es fundamental para
poder conocer de manera rapida las alteraciones que pueden ocurrirle y poder
actuar rapidamente ante la complicacion.

Dentro de las bradiarritmias, se halla la bradicardia sinusal, en la que se vera en el
trazado del ECG prolongacion del espacio T-P y disminucion de la frecuencia
cardiaca, en ocasiones el segmento P-R esta prolongado. El tratamiento es tratar
la causa.

En las taquicardias, la traduccién electrocardiografica es el acortamiento del
intervalo T-P y en ocasiones las ondas P se superponen a las T precedentes y
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dificultan su identificacién. Dentro de las taquicardias se encuentran las de causa
auricular que se ve en los trastornos metabolicos y en la hipoxemia, donde en el
ECG, los complejos QRS son rapidos y en ocasiones no se visualizan las ondas P
que se superponen alaondaT.

Consideraciones:

El tratamiento fundamental se basa en tratar la causa y si es necesario administrar
drogas anti arritmicas. En los casos que la fibrilacion auricular es aguda de mas de
48 horas, después de la cardioversion ya sea eléctrica o medicamentosa, se debe
utilizar la medicacion anticoagulante y continuar por un periodo de 5 semanas; en
los casos cronicos la medicacién anticoagulante se debe prescribir por un periodo
no menor de 2 a 3 semanas antes de la conversion, para evitar el trombo
embolismo pulmonar, continuando el tratamiento anticoagulante de dos a tres

semanas después de la conversion.

Referencias.

1.Roca Goderich R, Smith Smith V, Paz Presilla E, Losada Gémez J, Serret
Rodriguez B, Llamos Sierra M, Toirac Lamarque E, Noya Chaveco ME, Morales
Larramendi R, Cardona Garbey D. Arritmias o Disritmias cardiacas en Temas de
Medicina Interna, ECIMED 2002. Tomo I; cap. 26: 274-303.

2.Franco Salazar G. Arritmias en Electrocardiografia elemental. Editorial Cientifico-
Técnica, La Habana, 1987; capitulo IX: 190-219.

3.Pretre R, Chilcott M. Blunt trauma to the heart and great vessels. N Engl J Med
1997; 336: 626-32.

4.Banzo I, Montero A, Uriarte |, Vallina N, Hernandez A, Guede C, et al. Coronary
artery occlusion and myocardial infarction: a seldom encountered complication of
blunt chest trauma. Clin Nucl Med 1999; 24: 94-6.

5.Alonso Vega L, Gallastegui Menéndez A, Mier Ruiz V, Teja Santamaria C,
Gonzalez Setién S, Cayén Hoyos S. Alteraciones electrocardiograficas tras un
traumatismo toracico cerrado. Revista de la Sociedad Espafiola de Medicina de
Urgencias y Emergencias, ISSN 1137-6821, 2011; vol. 23 (2): 115-1109.

467



6.Link MS, Wang PJ, Pandian NG, Bharati S, Udelson JE, Lee MY, et al. An
Experimental Model of Sudden Death Due To Low-Energy Chest-Wall Impact
(Commotio Cordis). N Engl J Med 1998; 338: 1805- 11.

b) Trombo embolismo pulmonar (TEP).

El infarto pulmonar es el trastorno provocado por la cesacién de la circulacién a
nivel de una zona del pulmon o territorio pulmonar irrigado por una de las ramas
de la arteria pulmonar, generalmente como consecuencia de un trombo
desprendido del plexo venoso pelviano o venas crurales y mas raramente por una
trombosis arterial pulmonar engendrada localmente.

En la etiologia de este cuadro clinico se encuentran causas medicas, causas
quirdrgicas y causas obstétricas.

1. Las causas médicas, se clasifican en: a) Cardiopatias. Entre ellas las de causa
mitral, por infarto de miocardio, por endocarditis subaguda.

b) Enfermedades caquectizantes. Se encuentran las neoplasias, la tuberculosis y
las neuropatias.

c) Enfermedades crénicas del higado: disfuncion hepética, cirrosis hepatica.

d) Interrupcién del flujo laminar o turbulencia, como puede ocurrir en la
deformacion de la luz del vaso, ejemplo: aneurismas, varices, compresion
extrinseca, que predisponen a la produccion de coagulos intravasculares.

e) Alteracién de la integridad del endotelio, como se puede presentar en las
tromboflebitis, tromboangeitis obliterante, poliarteritis nudosa y en la accién de
sustancias toxicas que pueden provocar necrosis de la pared vascular, ejemplo de
ello los efectos del veneno de serpiente, el arsénico, el mercurio.

f) Otras: estados de hipercoagulabilidad: en el shock, en el parto, en la policitemia
vera, en la anemia hemolitica y drepanocitica, en la deficiencia de anticoagulantes
naturales (proteina C, S y antitrombina Ill), en las infecciones, factores
trombofilicos, los pacientes sometidos a multiples transfusiones de sangre.

2. Entre las causas quirlrgicas estan: a) las postoperatorias. EI 50% de las
complicaciones postoperatorias importantes se deben al embolismo pulmonar. Las
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operaciones del abdomen inferior, las uterinas y prostaticas, son las mas
frecuentes.

b) Postraumaticas como las fracturas de miembros inferiores, las fracturas de la
columna vertebral, en los pacientes con largo tiempo de encamamiento.

3. De causas obstétricas. La gestante y la puérpera tienden a la formacién de
trombosis venosas.

Con relacion a la patogenia, se conoce que cuando se ocluye la arteria pulmonar o
una de sus ramas cesa la circulacion en el territorio pulmonar, hay una hipotonia
de los capilares, hipertension de las venas pulmonares por éstasis, se origina una
corriente venosa retrograda en el sistema de la arteria pulmonar y en el sistema de
las arterias bronquiales y hay hemorragia. El infarto es anémico cuando la arteria
ocluida desemboca en una zona atelectasiada y sin circulacion complementaria
venosa posible. En el arbol bronquial, la embolia pulmonar provoca una bronco-
constriccion refleja con disminucion de la ventilacién pulmonar (1).

Virchow en 1856 describié la triada que aun se mantiene vigente actualmente
sobre las determinantes de trombosis que son: la éstasis, la hipercoagulabilidad y
la lesién endotelial. En el paciente traumatizado la éstasis se potencia porque
pueden presentar estos casos cuadros de hipoperfusion por shock, pérdida del
tono vasomotor como ocurre en la seccién de la médula espinal o en los casos
con trauma craneoencefalico grave. La hipercoagulabilidad se debe a la liberacion
de tromboplastina histica y procoagulantes activados, del factor VIII, factor de von
Willerbrand e inhibidor | del activador del plasminégeno (PAI-1), acompafiados de
la actividad plaquetaria y disminucién de los niveles de proteina C, S, antitrombina
Il y factor de Hageman (XII). La lesion endotelial se debe a la elongacion vascular
y tisular, a la onda expansiva de un proyectil o la cercania de zonas de fracturas y
también por mediadores quimicos (2,3). De hecho se ha comprobado que la
disminucién del nivel de antitrombina es directamente proporcional a la severidad
del trauma (2).

Entre los factores de riesgo, es de importancia tener presente que el riesgo del
trombo embolismo venoso puede ser detectado usando los parametros que se
aplican en centros de trauma, conocido como el RAPT (Risk Assessment Profile
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for Thromboembolism). (Tabla 1). Su utilizacién puede clasificar a los pacientes e
instaurar un método profilactico, asi como procedimientos diagnésticos y de
seguimiento. Los valores de RAPT <3, son equivalentes a un riesgo bajo, de 3-5,
riesgo moderado y >5, riesgo alto (2, 4).

Tabla 1. RAPT(Risk Assessment Profile for Thromboembolism).

Factores pre-existentes. Puntos.
Obesidad--------------=-mmmmm oo 2
Enfermedad maligna-----------------------------—- 2
Trastornos de la coagulacion------------------ 2

Tromoboembolismo
venoso(TEV) previo--------------=-=--mmmomoememo- 3

Factores iatrogénicos:

Catéter femoral>24 h--------=-mmmmmmmmmomm e 2
Transfusion de 4 6 mas unidades------------ 2
Cirugia >2 h----mmmmmm e 2
Lesién de reparacion vascular mayor------- 2

Factores relacionados al trauma.

AIS > 2 tOrax---------=-mmmmmm e 2
AIS >2 abdomen---------------mmmm oo 2
Fracturas vertebrales----------=-=---=-=-mmemuum-- 2
AIS de craneo >2-----------m-mmmmommom oo 3
Coma (Glasgow <8 >4h)-----------=-=-mnmnmmmmmmm- 3

Fractura compleja de miembros Inferiores-4
Fracturas pélvicas-------------=-=--m-=mmommmemmee- 4

Lesién medular con paraplejiao

Cuadriplejia--------==-===mmmm oo 4
Edad (afios).

A0-59 - o s 2
BO Y < 75 3
S —— 4
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Los factores de riesgo del TEP se dividen en bajo, moderado, alto y muy alto. En
este Ultimo se encuentran los pacientes mayores de 50 afios, los casos sometidos
a cirugia mayor, los pacientes con tromboembolismo venoso previo, las
neoplasias, los estados de hipercoagulabilidad, la cirugia ortopédica de cadera o
de miembros inferiores, afecciones cardiovasculares, los politraumatizados, la
lesién raquimedular, el embarazo, fracturas pelvianas graves, trauma extenso de
tejidos blandos, traumas craneales con calificacion de la escala de Glasgow de 8 6
menor de 8(2,5).

El cuadro clinico se caracteriza por: a) Dolor. Si esta afectada la pleura
diafragmética puede percibirse en el cuello u hombro. A veces muestra
localizaciones reflejas, abdominales. El dolor puede ser constrictivo, anginoide y
retroesternal, debido a la dilatacion brusca del corazon que formaria parte del
cuadro del corazén pulmonar agudo o por la constriccion refleja de las coronarias
(reflejo pulmocoronario vasovasal).

b) Hemoptisis, aparece después de las 48 horas del dolor.

c) Disnea, debido a la exclusibn de la hematosis y por reflejo por bronco
constriccion.

Otros sintomas son: ictero, a causa del aumento de la bilirrubina no conjugada,
cianosis, fiebre, taquicardia, derrame pleural.

Al examen fisico encontraremos en el aparato respiratorio un sindrome de
condensaciéon pulmonar. Si hay participacién pleural aparecera un frote pleural.
Las formas clinicas se presentan: a) muy aguda o mortal, b) aguda, c) subaguda,
d) neumdnica, e) cronica, se presentan en los cardidpatas con estasis productores
de pequenos infartos.

La evolucion puede manifestarse: a) si la circulacion pulmonar se reduce en mas
del 60%, dara un cor pulmonar agudo; b) si no hay insuficiencia cardiaca puede ir
a la resorcion, cicatrizacion y la esclerosis, o la complicacién pleural o la
supuracién, dando lugar a un absceso o al empiema.

Cor pulmonar agudo. Se trata del conjunto de sintomas y signos cardiacos
causados por los reflejos y por la hipotension brusca pulmonar, determinada en la

peguefa circulacion por la obstruccion de una gran rama de la arteria pulmonar.
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Cuadro clinico. Se presenta el dolor retroesternal o epigastrico, disnea brusca,
angustia, cianosis, hipotension y shock, ruido de galope derecho, refuerzo del
segundo tono cardiaco, roce pericardico, taquicardia. En el electrocardiograma
(ECG) se encuentra un eje eléctrico desviado a la derecha, S1 y S2 profundas,
como consecuencia de la rotacion del corazon ya que hay desplazamiento de la
zona transicional hacia la izquierda debido al que el ventriculo derecho se apodera
de toda la pared toracica anterior.

Como consecuencia de la isquemia del miocardio aparece un trastorno de la
conduccion intraventricular que es el bloqueo completo o incompleto de rama
derecha con caracter transitorio o permanente. Segmento S-T: S-T1 y S-T2
deprimidos y asi como en VL, V5y V6. T3 invertida o difasica, Q3 profunda.

El diagnéstico diferencial lo debemos hacer con: la neumonia, la atelectasia y el
infarto de miocardio.

Las investigaciones a realizar son: el Rx de térax, examen por el que se debe
iniciar el estudio como lo manifiestan autores como Solis Alfonso y col. (6), donde
se observard una sombra cuneiforme o triangular con el vértice hacia el hilio.
Puede verse una sombra redondeada, o estrellada o franjas, un derrame y
alteraciones cavitarias. Lo tipico es que se encuentre en este estudio: éstasis
pulmonar, corazén bovino y una sombra cuneiforme o circular solitaria.

Los avances en la imagenologia brindan una confirmacion del diagnéstico clinico a
traves del ultrasonido doppler.

El ultrasonido venoso doppler, que puede realizarse en la cama del paciente, tiene
una sensibilidad de hasta el 90% para detectar trombosis venosa profunda. Este
es un método no invasivo que nos da una imagen anatomica del sistema venoso y
una imagen por el doppler del flujp sanguineo en la zona donde se esté
explorando.

Es una investigacion que se recomienda realizar a todos los pacientes
asintomaticos con RAPT alto y a todos los sintomaticos segun la Eastern
Association for the Surgery of Trauma (EAST) (7,8). (Figura 5).
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Figura 5. EAST. Recomendaciones.

Paciente politraumatizado

!

Iniciar profilaxis para TVP
HNF en bajas dosis o DCI

e N\

Edad>60 6 Edad >60 6

ISS>30 6 ISS>30 o

TRISS <85 6 TRISS <85 6

Lesion medular SI Lesion medular NO

Ultrasonido Dx Ultrasonido Dx

Cada 72 h No de rutina

HNF: heparina no fraccionada. DCI: dispositivo de compresion

intermitente.

Por los resultados de las diferentes investigaciones realizadas sobre este tema se
ha llegado al consenso de que a todo traumatico grave debe cumplimentarsele el
tratamiento con la profilaxis de la trombosis.

Otras investigaciones son:

-La venografia, método invasivo que pudiera utilizarse en los casos que el
ultrasonido venoso doppler no sea concluyente de trombo embolismo venoso
profundo (6).

-La venografia con resonancia magnética nuclear (RMN) puede ser de importancia
diagndstica en las trombosis pélvicas y de la pantorrilla.

-La plestismografia de impedancia, muy sensible para las trombosis de las zonas
popliteas, femoral e iliaca pero de poca utilidad en los territorios de la pelvis y
pantorrilla.
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-La arteriografia pulmonar, sigue siendo la maxima indicacion para el diagnostico
del trombo embolismo pulmonar. Es un método invasivo y su realizacion puede ser
un riesgo importante en los pacientes criticos.

-La tomografia axial computarizada (TAC) helicoidal y la angiografia con TAC
(Angio-TAC) Yy la angiografia con resonancia (angio-resonancia), son de una alta
sensibilidad y especificidad, métodos no invasivos que permiten establecer el
diagnostico de otras entidades pulmonares y mediastinales (2,9).

El tratamiento se divide en el preventivo o profilactico para la profilaxis de la
trombosis venosa y el curativo.

La profilaxis para la trombosis venosa profunda es necesaria ante todo paciente
con lesiones traumaticas graves para evitar el tromboembolismo pulmonar.

Se utilizan varios métodos para esta profilaxis:

-Posicion correcta del operado, ejercicios, reduccion del plazo de reposo,
movilizacion precoz.

-Uso de vendajes o medias elasticas en las embarazadas varicosas, en pacientes
encamados por cualquier causa, durante el transoperatorio de operaciones
abdominales.

-Tratamiento precoz de las enfermedades que pueden predisponer a la aparicion
de una trombosis venosa, como ejemplo: neoplasias, varices en los miembros
inferiores, tumores abdominales.

-El uso de anticoagulantes como la heparina: no fraccionada y la de bajo peso
molecular.

-El uso de equipos o aditamentos para comprimir de forma mecéanica, las venas
dilatadas de los miembros o para evitar dilatacién de las mismas (10).

-Bombas arterio- venosas de pie.

-Colocar filtros a nivel de la vena cava inferior.

El uso de la heparina no fraccionada (HNF), es en minidosis, o sea, se administran
5 000 Unidades subcutdnea cada 8 6 12 horas, considerandose eficaz en los
pacientes de riesgo moderado.

La heparina de bajo peso molecular (HBPM) se considera de mayor efectividad en
los casos traumaticos para la profilaxis de la trombosis venosa profunda y el
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trombo embolismo pulmonar (11). La HBPM mas utilizada es la Enoxaparina
sbdica (concentracion estandar de 100 mg/ml). En pacientes quirdrgicos con
riesgo moderado se debe utilizar la dosis de 20 mg /dia subcutanea (SC) por un
periodo de 7 a 10 dias. En los traumas con un injury severity score (ISS) mayor de
9, en las fracturas pélvicas que requieren fijacion prolongada o reposo por mas de
5 dias, en las fracturas complejas de extremidades inferiores, en las lesiones
medulares con pardlisis completa o incompleta. La dosis a utilizar es de 40mg
(SC) diaria, por un término de 7 a 10 dias, en algunos casos puede mantenerse
este tratamiento por tanto tiempo como lo indique el riesgo de trombo embolismo
venoso y hasta que el paciente sea ambulatorio. Se plantea que puede ser
utilizada durante 3 semanas adicionales a la terapia inicial. En los pacientes que
requieran un tiempo mayor con el anticoagulante se administraran 40mg SC c/d y
60 mg SC c/12h en pacientes con obesidad mérbida y mantener la terapia
prolongada por 4 semanas. Se contraindica su uso en sangramientos activos, en
accidentes cerebro vasculares hemorragicos recientes, en las coagulopatias por
disminucion plaguetaria menor de 50 000, en mujeres embarazadas y durante la
lactancia materna ya que no se tienen estudios adecuados para recomendar su
uso, a no ser que el facultativo haya establecido una imperiosa necesidad (2,
12,13).

Los dispositivos de compresion intermitente (DCI), mejoran el retorno venoso y
determinan la activacién del sistema fibrinolitico, con accién maxima a nivel de la
vasa vasorum de los vasos sanguineos, abundantes en las extremidades
superiores por lo que se deben aplicar a ese nivel.

En los lesionados raquimedulares se recomienda el uso de DCI junto a HNF
intermitente 6 HBPM a partir del tercer dia junto a dicumarinicos o warfarina por
via oral.

Los filtros en la vena cava inferior reducen la incidencia de TEP vy las recurrencias.
Son de facil implante. La EAST recomienda su uso en el TEP recurrente, en la
trombosis venosa profunda (TVP) proximal y con contraindicacion de
anticoagulantes, en la TVP proximal y sangrado mayor con anticoagulantes, luego

de un TEP masivo, en los traumas craneoencefalicos graves, en los traumas

475



raquimedulares, en las fracturas severas de pelvis, en el fracturado multiple, entre
otras (8).

Las bombas de pie, actian a nivel del plexo arteriovenoso de la planta del pie.
Tanto estas como los dispositivos de compresion intermitente se utilizan en los
pacientes que tienen contraindicacién para el uso de antitromboticos (7,8).

Cada uno de estos métodos puede llevar a complicaciones como por ejemplo:

1) El uso de sustancias anticoagulantes puede producir sangrado por la accion
del medicamento al inducir la trombocitopenia.

2) Pueden provocar por compresion necrosis de los tejidos blandos
superficiales de los miembros inferiores.

3) Los filtros a nivel de la circulacion sistémica pueden migrar y provocar
obstruccion de la vena cava inferior y pueden penetrar en la pared de los vasos
sanguineos con la consecuente lesion o lesion de otros érganos o tejidos (14).

El tratamiento curativo consiste en: a) El uso de antiespasmaodicos, para combatir
el espasmo muscular reflejo que aparece en el tramo de la arteria pulmonar
ocluida por el émbolo. b) Anticoagulantes: heparina, utilizada en dosis adecuadas
para evitar la complicacién del sangramiento que puede aparecer cuando se
administra de forma excesiva a causa de la trombocitopenia, pudiendo provocar
trombo embolismo recurrente miocardico, cerebral, arterial periférico, pulmonar,
también pueden ocurrir complicaciones adicionales como la anafilaxia, necrosis
cutdnea. c) Cardioténicos y sedantes: cafeina, morfina, etc. d) Tratamiento
sintomatico.

Es importante tener presente que a pesar que el paciente traumatico tenga una
lesion de o6rganos macizos, debe instituirse el tratamiento profilactico para el
trombo embolismo pulmonar. Esta aseveracion fue puesta en evidencia con
resultados de investigaciones al respecto, una de ellas la de Datta y col. (15)
guienes analizaron dos grupos de pacientes con lesiones hepaticas, donde a 37
casos le aplicaron la profilaxis antitrombica en las primeras 48 horas y a 45
tardiamente, asi como a otro grupo que no se le aplicé este tratamiento. El grupo
gue recibié tardiamente el anticoagulante requiri6 mas transfusiones de sangre,

fue el mas alto, un 44% en comparacion con los que recibieron tratamiento
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profilactico temprano, 26% y con los que no recibieron nada 6%. Ningun paciente
del grupo que recibié tratamiento temprano desarrollé6 trombosis venosa profunda
ni requirieron otro tipo de tratamiento quirdrgico o una angiografia. No sucedio asi
con el grupo de retardo en la administracion del anticoagulante donde en dos
casos fall6 el tratamiento médico no operatorio y en 8 casos (18%) de este grupo
desarrollaron una trombosis venosa profunda y uno de estos casos se complico
con un trombo embolismo pulmonar. Por lo que estos autores concluyeron que la
aplicacion de la profilaxis antitrombica desde el primer momento de ingresado el
paciente traumatico no incrementa las necesidades de transfusiones de sangre a
pesar de que el paciente presente herida de 6rgano macizo como el higado. Ellos
entonces preconizan el uso temprano del tratamiento anticoagulante ya que
seflalan que en aquellos pacientes donde se retarde el uso de los anticoagulantes
puede aparecer un 18% de eventos trombo embdlicos y por ende la posibilidad de
trombo embolismo pulmonar. También sefialan que haran un estudio multicéntrico,
randomizado, controlado para aseverar estas opiniones.

Datta y col.(16) hicieron otra investigacion basada en méas de 250 articulos
cientificos de lengua inglesa donde revisaron las complicaciones tromboéticas de
pacientes traumaticos, valorando los diferentes métodos terapéuticos utilizados
para prevenir el trombo embolismo pulmonar. Concluyeron con ese amplio andlisis
estadistico que todas estas variantes de tratamiento pueden ser Utiles si se realiza
una buena seleccion de los casos para su utilizacion, pero encontraron que el uso
de medicamentos anticoagulantes como la heparina de bajo peso molecular (low
molecular weight heparin) fue la que tuvo mejores resultados para la profilaxis.

En Japo6n (17,18), se realiz6 una investigacion randomizada en 260 hospitales
tomando dos grandes grupos de pacientes con factores de riesgos para presentar
trombo embolismo venoso: pacientes con cirugia gastroenterolégica y pacientes
con cirugia ortopédica; se estudiaron 1 016 496 pacientes en el periodo de abiril
del 2008 a marzo del 2010. La incidencia de trombosis venosa profunda se
presentd en 1947(0,19%) pacientes y 538 sufrieron embolismo pulmonar (0.05%).
Los fallecidos por trombosis venosa profunda fueron 67 de los 1947 para un
3,44% y por embolismo pulmonar 123 de los 538(22,86%). Se detectaron 9 casos
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con trombo embolismo pulmonar en el grupo de 9019 casos en los que no se usoé
profilaxis antitrdmbica (0.09%) y 105 casos de los 41207 en los que se uso
anticoagulantes (2,55%). Los autores concluyen que los resultados de esta
investigacion multicéntrica mostraron que la profilaxis de la trombosis venosa debe
ser ampliamente utilizada como indicador de calidad para evitar las
complicaciones letales.

Bounameaux y Perrier (19) sefialan que el tratamiento de la TVP y del TEP
requiere la administracion parenteral de heparina (usualmente de bajo peso
molecular o, como alternativa, heparina no fraccionada) y de antagonistas a la
vitamina K, por via oral, durante 3 a 12 meses. La decisién de cuanto debe durar
el tratamiento, depende de los riesgos estimados de recurrencia del
tromboembolismo venoso y del posible sangramiento inducido por el
medicamento.

Opiniones de otros expertos (20) sefalan la posibilidad del uso de la aspirina en la
profilaxis de la trombosis venosa. Esta opinién fue emitida en la 53 Reunion Anual
de la Sociedad Estadounidense de Hematologia, en San Diego. El equipo de
Cecilia Becattini, de la Universidad de Perugia, Italia, realizé6 un estudio
aleatorizado para evaluar la efectividad y la seguridad del uso de la aspirina para
prevenir la recurrencia del trombo embolismo venoso (TEV) después de la terapia
tradicional con warfarina. Para eso, le administr6 100 miligramos (mg) diarios de
aspirina a 205 pacientes y placebo a otros 197 pacientes durante por lo menos
dos afos, luego de entre seis y 12 meses de un tratamiento anticoagulante oral
debido a un primer TEV no provocado (es decir, sin factores de riesgo, como
inmovilizaciébn prolongada, cirugia o traumatismo). En 24 meses, 28 de 205
pacientes tratados con aspirina y 43 de los 197 tratados con placebo sufrieron un
nuevo TEV (un 13,6% versus un 21,8%). La investigadora principal, en su
presentacion, sefialé que entre el 15 y el 20% de los pacientes sufren recurrencias
de TEV no provocado durante los dos afos posteriores al retiro del anticoagulante
oral y prolongar el tratamiento con warfarina da resultado, pero aumenta el riesgo
de sangrado. El riesgo de tener un nuevo TEV disminuyé un 40% en el grupo
tratado con aspirina, sin aumento del sangrado. En el periodo bajo tratamiento (22
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meses en promedio), 23 pacientes tratados con aspirina y 39 pacientes tratados
con placebo volvieron a tener un TEV (un 11,2% frente a un 19,8%). Se concluyé
en esta reunion de expertos que estos resultados no conforman una total
veracidad en cuanto a la efectividad del medicamento, se requieren otros estudios
investigativos para dar fé de las bondades de la aspirina en la profilaxis de la TEV.
Reportes nacionales con baja incidencia de esta complicacion lo sefialan Sanchez
Portela y col.(21), en un estudio de 123 pacientes atendidos por trauma abdominal
en el periodo de enero del 2002 a diciembre del 2004 en el Hospital general “ Abel
Santamaria Cuadrado” donde de 26 fallecidos de su serie, sélo uno se debi6 a
embolismo pulmonar(3.8%).

En una investigacién realizada en mi Hospital Universitario “General Calixto
Garcia” que dio lugar a una Tesis de Maestria de Martinez Hernandez (22), se
documentaron 70 pacientes re-laparotomizados en el término de 5 afos (2001-
2006). La mortalidad fue alta, 35 casos (50%), y fallecieron por causa de trombo
embolismo, 5 pacientes (14,2%).

Belfast Parra (23) en su estudio sobre Morbilidad y mortalidad por trauma toracico
reporté sélo 4 casos que presentaron trombo embolismo pulmonar como
complicacion de 2016 pacientes (0,05% del total de casos que ingresaron por
trauma toracico) y no hubo fallecidos a causa de esta complicacién.

Experiencias personales:

En nuestra experiencia sobre el tratamiento a los pacientes lesionados graves, la
utilizacion de la heparina profilactica es una conducta que tomamos de forma
rutinaria. Cuando hice el trabajo investigativo para confeccionar mi Tesis de
Maestria en Urgencias Médicas, revisé los expedientes clinicos de todos los
fallecidos por trauma que ocurrieron en mi institucion hospitalaria durante dos
afios y sbélo un caso falleci6 por trombo embolismo pulmonar, de 92
pacientes(1.04%) que murieron en el afio 2006(24), cifra ésta muy baja y que
asevera la importancia del uso de anticoagulantes en el paciente traumatico grave,
coincidiendo nuestro uso de la heparina de bajo peso molecular por via
subcutédnea, con otros investigadores, como Collins y col(25) que reportaron un
estudio multicéntrico de mas de 70 ensayos randomizados realizados en la
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década de 1980 con 16 000 pacientes en el Reino Unido, donde concluyeron que
el uso de la heparina subcutanea preoperatoria puede prevenir alrededor del 50%
de los embolismos pulmonares y los dos tercios de las trombosis venosas
profundas y con otra investigacién de Hinson y col.(26)con 55 pacientes afectos de
disecciones arteriales cervicales estudiados y tratados en el afilo 2005 quienes
también concluyeron en que el tratamiento antitrdmbico en esos casos no tiene
riesgo de sangrado o incremento de las hemorragias cerebrales y puede ser
seguro en los pacientes traumaticos.

He confirmado durante mi labor docente asistencial en Cuba, Etiopia, México vy
Sudafrica, que la trombosis venosa se comporta como lo reportado en las
estadisticas internacionales y hemos visto los resultados positivos con la
aplicacion de las medidas preventivas pre y transoperatorias en los pacientes de
alto riesgo y el uso de forma profilactica de la heparina (acido organico muco
polisacarido). La accion de la heparina es de anticoagulante, con la capacidad de
elevar la funcién de la antitrombina Il activada por el Factor X de la coagulacién,
el cual es una proteina esencial en las cascadas tanto intrinseca como extrinseca
del sistema de la coagulacién. Bajas dosis de heparina, por ejemplo 4 000
unidades diarias no induce a un estado de hipocoagulabilidad. Grandes dosis de
heparina inhiben la pro trombina (Factor Il) y la agregacion plaquetaria, o sea, la
propagacion del coagulo. Por eso pequefias dosis se utilizan para la profilaxis de
la trombosis venosa profunda y grandes dosis en el tratamiento cuando esta
complicacion esta instalada: 1 mg/Kg SC c¢/12 horas 6 1,5 mg/Kg SC una vez al
dia.
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c¢) Infarto de miocardio.

El infarto de miocardio (IMA, sus siglas en ingles 6 1AM, sus siglas en espafiol),
puede presentarse como una complicacién en los pacientes que han sufrido un
traumatismo. De hecho, no es infrecuente y entre las causas que pueden
provocarla, el trauma forma parte de su etiologia.

El IMA 6 IAM se define como la necrosis de las células miocardicas que se
produce por una isquemia prolongada como consecuencia de un desequilibrio
mantenido entre oferta y demanda de oxigeno. La reduccion de la mortalidad por
este evento constituye una prioridad de nuestro sistema de salud puesto que el

IMA 6 IAM ocupa la primera causa de muerte en Cuba (1).
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Delfin Ballesteros y col. (2) sefialan que el IMA es una eventualidad grave y
frecuente en Cuba, en especial cuando por la prevalencia de hipertension arterial
tenemos casi dos millones de hipertensos, sin contar los pacientes con otras
afecciones que lo favorecen.

La mayoria de los IMA, se originan por la formacién de un trombo en el sitio de
una placa aterosclerética complicada (fisurada o rota). Desde el punto de vista
practico, un trombo totalmente oclusivo sin una adecuada circulacién colateral
suele provocar un infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST (IMA
Q) (3). Trombos oclusivos transitorios, por lisis espontanea, o adecuada
circulaciéon colateral, pueden causar cuadros de angina inestable o cuadros con
necrosis de menor cuantia, como son el dafio miocardico minimo o el Infarto
Agudo de Miocardio sin elevacion del segmento ST (IMA 6 IAM no Q). Hoy se
prefiere no usar la terminologia de transmural o no transmural, ya que se ha
demostrado en anatomia patolégica que 18 % de los IMA, diagnosticados como
transmurales son subendocardicos.

Es necesario conocer de la disposicion anatomica y de la fisiologia de la
circulacién coronaria para comprender algunos aspectos de la mayoria de las
enfermedades cardiacas y muy en particular, del IMA. La importancia clinica de
las arterias coronarias radica en que la lesiébn aterosclerdtica/tromboética de las
mismas es la causa del IMA y de la angina de pecho. Normalmente suele haber
dos arterias coronarias principales: la izquierda, que nace del seno de Valsalva
proximo a la valva aortica anterior izquierda, y la derecha, que se origina en el
seno de Valsalva colindante con la valva anterior derecha. La arteria coronaria
izquierda, tras un curso de 0,5-2 cm entre la arteria pulmonar y la auricula
izquierda, se bifurca en una rama descendente anterior y otra denominada
circunfleja. La rama descendente anterior (rama interventricular) desciende por el
surco interventricular anterior, suele rodear la punta cardiaca y asciende por la
cara posterior en un corto trecho. La rama circunfleja recorre el surco AV izquierdo
y dobla hacia la izquierda y atras. La arteria coronaria derecha, tras discurrir entre
la arteria pulmonar y la auricula derecha, pasa por el surco AV derecho hacia atras

y suele descender, como rama interventricular posterior, por el surco
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interventricular homénimo. En algunos casos, la rama interventricular posterior
procede de la rama circunflela de la arteria coronaria izquierda.
MicroscoOpicamente existen numerosas anastomosis entre las diversas ramas
coronarias, que en casos de obstrucciones pueden hacerse muy evidentes en la
angiografia como circulacion colateral, capaz de funcionar de manera eficaz como
un mecanismo de reserva (4).

Otras causas de esta enfermedad pueden ser: embdlicas, hematolégicas, por
arteritis, por anomalias congénitas, por diseccion adrtica, en las valvulopatias, por
traumatismo, en el espasmo coronario prolongado, todas de menor frecuencia.
Autores como Diaz Juan y col. (5) sefialan que el IMA puede ocurrir como
complicacion de un trauma cerrado de torax y éste no tiene que ser intenso. Ellos
presentaron un caso donde esta complicacién ocurrié en un joven deportista que
recibié un impacto del balén de fatbol en la cara anterior del térax, presentando el
cuadro clinico y el electrocardiograma tipico del IMA de cara anterior. El pico
maximo de la enzima CK fue de 6940 U/l con fraccién MB de 541 U/L, troponina |
mayor de 50 ug/l, las cuales se elevaron a las seis horas del ingreso, colesterol
total 163 mg/dl, HDL 41.3 mg/dl, LDL 70.9 mg/dl y TG 154 mg/dl. Al segundo dia
del evento se realiz6 cateterismo cardiaco, coronariografia y ventriculograma
encontrando la arteria descendente anterior de buen -calibre, sin lesiones
ateromatosas significativas, lechos adecuados, espasmo severo en el 1/3 medio
gue cedi6 con nitroglicerina intracoronaria; arteria circunfleja de buen calibre, con
lesion suboclusiva en tercio distal a la cual se le coloco stent de 3.0 x 16 mm
gquedando con buen resultado angiogrd- fico. La conducta tomada fue la
administraciéon de estreptoquinasa como método para la fibrinolisis, recuperandose
en pocas horas.

Christensen y col (6) presentaron una serie de 77 casos de IMA durante los afios
de 1974 al 2005 donde el IMA ocurri6 como causa de trauma cerrado de térax,
detectandose que el 19,6% de los casos se debieron a accidentes deportivos
predominando los accidentes vehiculares en el 64%.

Gallo y col. (7) reportaron un paciente que sufrié un trauma cerrado de térax y que

5 afios después presentd un pseudoaneurisma de la arteria coronaria izquierda e
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infarto antero-apical del ventriculo izquierdo, complicaciones extremadamente
raras en este tipo de trauma. La conducta terapéutica fue sido el tratamiento
médico y el seguimiento por estudios imagenoldgicos, entre estos, la angiografia
coronaria por tomografia computarizada multicorte muy Gtil para el seguimiento
debido a que brinda en forma no invasiva imagenes precisas del tamafio y
morfologia de la lesion. Después de 10 afios del trauma (1999) no ha habido
progresion de la lesion. Se considera que la conducta ante este tipo de
complicacion puede ser la médica 6 la quirdrgica (cirugia convencional o
endoluminal), la decision de una u otra terapéutica siempre debe ser definida por
un grupo multidisciplinario, que debe tomar en cuenta los factores de riesgo y la
evolucion clinica.

En la actualidad (8,9) no se recomienda definir los traumas cardiacos cerrados
(TCC) como contusién o concusion, sino denominarlos segun el grado de
compromiso: 1. Trauma cardiaco cerrado con ruptura septal.

2. Trauma cardiaco con ruptura de la pared libre.

3. Trauma cardiaco cerrado con trombosis de las arterias coronarias.

4. Trauma cardiaco cerrado con falla cardiaca.

5. Trauma cardiaco cerrado con minimas anormalidades enzimaticas o
electrocardiogréficas.

6. Trauma cardiaco cerrado con arritmia compleja.

El IMA se diagnostica sobre las siguientes bases:1) cuadro clinico; 2) datos del
electrocardiograma; 3) perturbaciones humorales.

El cuadro clinico se caracteriza por el dolor aunque en pacientes diabéticos,
alcohdlicos crénicos, en personas de edad avanzada, en psicéticos y en
neumopatas crénicos puede presentarse el IMA sin dolor. En estos casos los
sintomas y signos de las complicaciones son los que constituyen sefales
importantes de necrosis miocardica como son el sindrome de shock, arritmias y
formas diversas de insuficiencia cardiaca (10).

La pérdida de masa muscular es la causa principal del shock cardiogénico en el
IMA, que es ademas la causa mas frecuente de shock cardiogénico.
Aproximadamente el 8-10% de los pacientes con infarto se presentan con el
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cuadro clinico de shock cardiogénico (50% de los casos) en las primeras 48 horas
de evolucion. El shock es mas frecuente en los pacientes de edad avanzada,
mujeres, diabéticos, con infarto previo y con infartos extensos afectando a mas del
40% de la masa ventricular (11).

Lopez Sendon y Delcan Dominguez (11) sefialan que ocurre rotura del tabique
ventricular en el 1% de los pacientes con IMA y rotura del misculo papilar en 2 de
cada 1000 pacientes con IMA. Ambas situaciones pueden llevar al shock.

Datos electrocardiogréaficos. Larrea Fabra y col. (3) comentaron en su
investigacion que es opinion de otros autores que el electrocardiograma (ECG)
debe realizarse lo antes posible. Aunque el 15 % del total de los afectados puede
tener un ECG normal o no concluyente, esta prueba tiene un gran valor
diagndstico y evolutivo.

Los ECG evolutivos aumentan la sensibilidad de la prueba. El signo principal de la
necrosis es la onda Q patoldgica, aunque no es patognomonica (cuando aparece,
es mas de 25 % de la R, donde normalmente no existe, y tiene un ancho de 0,04
segundos o melladas). En la evolucion del ECG se describen cuatro fases:

1. Hiperaguda (0-6 h): elevacién convexa del segmento ST, con T positiva y
presencia de isquemia a distancia o no (depresion de ST).

2. Aguda (6-12 h): persisten los hallazgos anteriores, con una onda T menos
prominente y puede comenzar a verse la onda Q.

3. Subaguda (12 h-dias): el segmento ST retorna a la linea basal y se torna
negativo. A las 2 semanas el segmento ST debe ser isoeléctrico. De persistir es
indicativo de remodelado, aneurisma o asinergia ventricular.

4. Residual (semanas-meses): la onda Q puede disminuir de amplitud, se
normaliza el segmento ST, si no era ya isoeléctrico, y se hace positiva la onda T.
Los estudios humorales que determinan necrosis isquémica son: la
eritrosedimentacion que se encontrara acelerada; el conteo de leucocitos, el cual
estara con cifras por encima de lo normal; el aumento de las enzimas que pasan al
torrente sanguineo (al destruirse las fibras miocardicas), donde se encuentran la
transaminasa glutamico oxalacética, la deshidrogenasa lactica y la fosfocinasa de

creatina, aunque la determinacion de las isoenzimas es mas especifica para
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definir la lesion cardiaca que las propias enzimas porque pueden alterarse éstas
no soélo por la necrosis cardiaca sino también en otros padecimientos no
cardiacos. La isoenzima MM se encuentra en el masculo cardiaco y en el musculo
esquelético por lo que carece de especificidad; la isoenzima BB es de origen
cerebral y la isoenzima MB se encuentra exclusivamente en el musculo cardiaco
donde se produce el 20% de la totalidad de la enzima fosfocinasa de creatina.
Tiene la ventaja de que aparece entre las 2 horas y las 15 horas después del
comienzo de los sintomas clinicos del IMA y desaparece entre las 17 y las 85
horas (10).

En nuestro medio se utiliza la determinacion de la fosfocinasa de creatina
(CPKMB) como investigacion a realizar en las primeras horas de comenzado el
cuadro clinico.

Franco Salazar (10) clasifica a los infartos en dos categorias: 1) de cara anterior,
gue los subclasifica en extensos, anteroseptales y anterolaterales y 2) de cara
posterior, subdivididos en posteriores puros y posterolaterales. Los signos de
lesion de cara anterior, se presentan con preferencia en las derivaciones
precordiales y en la derivacion potencial de miembro VL. Los anteriores se
diagnostican en D1, VL, V1 a V6.

Los anteriores extensos presentan alteracién en VL, D1, y de V1 a V6.

En el infarto anteroseptal las alteraciones se presentan en VL, D1. V1, V2, V3.

En el infarto anterolateral, las alteraciones se ven en VL, D1, V4, V5 y V6.

Los infartos posteriores se presentan con alteraciones en VF que es la derivacion
gue recoge los potenciales de la cara inferior del corazén proyectada sobre el
diafragma, constituida por la pared posterior del ventriculo izquierdo. Los
potenciales anormales de VF se trasmiten a las derivaciones D2, D3.

Los infartos posterolaterales se presentan con alteraciones en las derivaciones
VF, D2, D3, V5, V6.

En la época actual la mortalidad en los pacientes con IMA y shock alcanza el 70%,
ligeramente inferior a la referida previamente. Por el contrario, la mejoria clinica
durante las primeras horas de tratamiento implica un prondstico mas favorable. El

desarrollo de los métodos de diagnostico, los avances en la investigacion
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farmacoldgica, técnicas de revascularizacion, de soporte circulatorio mecéanico,
probablemente han contribuido a mejorar la supervivencia de algunos de estos
pacientes. A pesar de ello, en términos generales no existe evidencia clara de una
mejoria de la supervivencia en los pacientes con shock cardiogénico (11).

Con relacion al tratamiento, éste depende de la afectacion cardiaca. Es importante
la monitorizacion hemodinamica y la ecocardiografia, técnicas de diagndstico
facilmente asequibles a la cabecera del enfermo y que se consideran como
imprescindibles en las fases iniciales del shock y en cualquier paciente con
insuficiencia cardiaca grave, ya que permiten identificar el grado relativo de
hipovolemia y la posible presencia de factores mecanicos corregibles que
contribuyen a la alteracién de la funcién ventricular.

La administracion de liquidos se utilizar4 en estos pacientes llevando el control de
la monitorizacion hemodinamica para mantener las cifras de presion capilar
pulmonar que se relacionen con el mayor aumento del volumen minuto sin
producir sintomas de congestién pulmonar, habitualmente entre 15y 20 mm Hg.

El shock cardiogénico en el paciente con cardiopatia isquémica aguda por IMA,
consiste en intentar revascularizar el territorio isquémico responsable del déficit de
contractilidad, antes de que la isquemia miocardica produzca lesiones
irreversibles. Por eso es de suma importancia realizar de forma emergente la
revascularizacion miocardica. Existen tres tipos de revascularizacion miocardica:
la trombolisis, la angioplastia y la cirugia.

La terapéutica trombolitica precoz (antes de las 6 primeras horas de evolucién) en
el paciente con IMA disminuye el &rea del infarto, mejora la funcién ventricular y
reduce la mortalidad a corto y largo plazo (12).

La angioplastia coronaria transluminal percutdnea consiste en la introduccion de
un catéter-balén en la arteria coronaria trombosada. El inflado del bal6n sobre la
zona estendética permite dilatar eficazmente la arteria responsable de la isquemia.
Tiene mayor éxito cuando se realiza en las 6 primeras horas de evolucién de los
sintomas y cuando las otras arterias coronarias no tienen lesiones significativas.
Lépez Sendon Y Delcan Dominguez (11) refieren que en la mayoria de los
estudios de revascularizacion miocardica quirdrgica durante la fase aguda del IMA
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se excluyen los pacientes con shock cardiogénico, no existiendo ningun estudio
aleatorio en el que se comparen los resultados quirargicos con los del tratamiento
convencional. Estos autores concluyen que en pacientes con IMA y shock
cardiogénico se considera que la actitud mas correcta es la practica de un
cateterismo urgente. En presencia de lesién de un solo vaso, 0 quizas de dos
vasos, la angioplastia coronaria es el procedimiento de revascularizacion mas
aconsejable. En los pacientes con lesiones de tronco comun de la arteria coronaria
izquierda o lesion de tres vasos debe considerarse la posibilidad de
revascularizacion quirdrgica. Si no es posible realizar un cateterismo urgente, la
trombolisis es el tratamiento de eleccion.

Para la utilizacién de la trombolisis contamos con la heberkinasa (12), la cual se
presenta de forma liofilizada, como una sustancia blanca, estéril y libre de
pir6genos y su actividad es expresada en Unidades Internacionales. Un bulbo de
Heberkinasa contiene 100 000 Ul, 250 000 UI, 500 000 UI é 750 000 UlI.

Los principales componentes presentes en la preparacion son estreptoquinasa
recombinante activa, fosfato de sodio dibasico, fosfato de sodio monobasico,
glutamato de sodio y albumina humana. Actla a través de la formacion de un
complejo activador que forma con el plasminégeno presente en el plasma
humano. Este complejo es capaz de convertir el plasminégeno en plasmina, la
cual es la responsable directa de la degradacion de los coagulos de fibrina. La
Heberkinasa puede ser utilizada en casos de IMA, en la trombosis venosa
profunda y en la embolia pulmonar. Las posibilidades de éxito del tratamiento
aumentan a medida que se reduce el tiempo que medie entre el accidente
vascular y el inicio de la infusion de la estreptoquinasa (11, 13).

Otra terapéutica a utilizar es la administracion de la enoxaparina sédica para el
infarto agudo del miocardio con elevacion del ST, a la dosis de 30 mg intravenoso
(IV) en bolo unico seguido de 1 mg/Kg SC cada 12 horas durante 2 a 8 dias hasta
la estabilizacion clinica en enfermos menores de 75 afios; en los mayores de 75
se recomienda no aplicar bolo 1V e iniciar con dosis SC de 0.75 mg/Kg cada 12
horas con igual periodo al anterior. En la angina inestable y el infarto agudo del

miocardio sin onda Q (IMA sin elevacion del segmento ST) utilizar la enoxaparina
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conjuntamente con aspirina a dosis de 1 mg/Kg SC cada 12 h durante al menos
dos dias y continuarse hasta la estabilizacion clinica(promedio de 2 a 8 dias) (14 ).
Experiencias de la autora:

El estudio que realizamos en el policlinico docente “Antonio Guiteras Holmes” del
municipio Habana Vieja(3) en el periodo comprendido desde el 1° de enero del
2003 al 31 de diciembre del 2006 donde se caracteriz6 el uso de la terapia
trombolitica en los pacientes diagnosticados con IMA, demostré que en los 70
pacientes que conformaron la muestra de la investigacién, se les aplicé esta
terapéutica a 40 casos, ya que se excluyeron de la investigacion por diversas
causas: los pacientes con diagnoéstico no certero de IMA, los que presentaron
muerte subita, los de inestabilidad hemodinamica, los que tenian un tiempo
retardado mayor de 12 horas de comenzado el cuadro clinico. La aplicacion de la
trombolisis se hizo en el 52,5% de los casos entre la segunda y la tercera hora de
comenzado el IMA. Se sefalaron en este reporte que numerosos estudios
multicéntricos han demostrado que el tratamiento trombolitico endovenoso puede
reducir la mortalidad entre un 20 y un 50 % en dependencia del tiempo que ha
mediado entre el comienzo de los sintomas y la aplicacion del tratamiento. En los
40 pacientes en que se aplico la trombolisis no se reportaron fallecidos por lo que
la terapéutica utilizada result6 muy favorable para resolver esta temida

complicacion, la cual preconizamos.
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IV)3)B) Complicaciones Abdominales.

1) Sindrome compartimental abdominal.

Este sindrome, reconocido en la literatura médica como grave complicacion de la
cirugia abdominal mayor, si no es diagnosticado y tratado adecuadamente, puede
elevar los indices de mortalidad. De hecho, es considerado una complicacion
severa en los casos de traumatismo abdominal.

El sindrome compartimental abdominal (SCA) (ACS, sus siglas en inglés) fue
definido como la consecuencia adversa fisiolégica que ocurre como resultado de
un incremento agudo de la presion intraabdominal (PI1A) (IAP sus siglas en inglés).
Clinicamente los sistemas mas afectados son el cardiovascular, el renal y el
pulmonar. (1,2) EIl SCA no es una enfermedad, sino que es un verdadero
sindrome; es decir, consiste en un espectro de sintomas y signos que pueden
tener multiples causas. En el Ill Congreso mundial de la Organizacion Mundial de
la Salud se traté el tema de este sindrome y se definieron los conceptos del mismo
y de la hipertension intraabdominal, reportado por Laet y Malbrain (3).

El interés en la PIA y su medicion comenzé desde la segunda mitad del siglo XIX.
En una revisién de la literatura, en 1911, Emerson narré las dificultades que
tuvieron los investigadores anteriores en lo relacionado con la medicion de la PIA'y
su mecanismo. En 1923, Thorington y Schmidt (1) fueron estimulados a investigar
los efectos del aumento de la PIA sobre la funcién renal del paciente con ascitis
maligna el cual mejoré6 su diuresis después de una paracentesis. Ellos
demostraron en perros que la oliguria ocurria cuando la presion abdominal se
encontraba entre 15-30 mm Hg y anuria con presiones mayores de 30 mm Hg. En
1931, Overholt (1) sefial6 la medicion de la PIA con el uso de un catéter
fenestrado y un transductor original. EI demostré que la PIA se debe primeramente
a la presion hidrostatica de la viscera y usualmente esta cerca de la presion
atmosférica, o sea, normalmente es cero. Esta PIA sufre incrementos rapidos y
transitorios durante la actividad muscular y con la distensién abdominal.

Causas. El sindrome de compartimiento abdominal puede aparecer en:

-Cualquier intervencion abdominal complicada con hemorragia postoperatoria.
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-Traumas: abdominales complejos de visceras macizas y huecas, lesiones
vasculares, hemorragia retroperitoneal masiva, edema visceral y retroperitoneal,
uso de paquetes abdominales.

-Abscesos intraperitoneales multiples y peritonitis generalizada.

-Uso de pantalones antishock.

-Aquellos que requirieron resucitacién vigorosa de liquidos para el shock de
cualquier causa.

-Pacientes con trauma abdominal postoperados quienes requirieron
empaguetamiento de la lesiobn en aquellos pacientes con trastornos de la
coagulacién como en los afectos de cirrosis hepatica, purpura trombocitopénica
entre otros.

-Cirugia electiva en pacientes con coagulopatias, en cirugia de la aorta abdominal
o transplante hepatico.

-Como complicacion de embarazo y parto (pancreatitis aguda necro-hemorragica).
Ascitis a tension (1, 2,4-6).

Shein y col. (2) e Iberti y col. (7) sefialan otras causas que aumentan la PIA, como
son:

-La oclusion Intestinal.

-Los grandes tumores abdominales.

-Los pacientes sometidos a didlisis peritoneal.

-En el embarazo.

-Los casos con ascitis cronica.

Los mecanismos del SCA que se desarrollan en los enfermos criticos por lo
general son multiples. Con mayor frecuencia aparece en los pacientes con
traumas mdltiples o pacientes laparotomizados de urgencia que hayan recibido
grandes volumenes de liquidos en el transcurso de su reanimacion provocando un
aumento del volumen del liquido intersticial. EI edema visceral y retroperitoneal
consecutivo se agrava por la isquemia visceral inducida por el shock y por el
edema de reperfusion, asi como la obstruccion venosa mesentérica temporal

provocada por la manipulacién quirargica o por el uso de compresas hemostaticas.
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Se han relacionado grados o un sistema de graduacién acorde a los niveles de
presion intraabdominal determinados a través de la presion vesical, los cuales

sefialo a continuacion. (Tabla 1).

Tabla 1. Grados de la PIA con relacion a la presién intraabdominal

Grado Presion en la vejiga( cm H20)
I 10-15

[l 16-25

1l 26-35

vV >35

La medicion de la PIA puede realizarse por métodos directos o indirectos. Como
método directo se pueden usar la toma de la presion: a) a través de una canula
metalica 0 una aguja de grueso calibre introducida en la cavidad abdominal y
acoplada a un manémetro salino; b) por medio de un catéter intraperitoneal; c) a
través de un insuflador automético electronico que monitorea la presion
continuamente durante los procedimientos laparoscépicos. Dentro de los métodos
indirectos se ha usado tomar la presion intraabdominal: a) con la toma de la
presion de la vena cava inferior por via transfemoral; b) a través de una sonda
rectal; ¢) con una sonda en la cavidad gastrica ya sea por via nasogastrica como
por gastrostomia; d) pero el método de eleccion mas generalizado, es el de la
lectura de la presion vesical. En este caso el punto de referencia 0 es la sinfisis del
pubis y la lectura de la columna liquida por encima de ese punto representa la PIA
en cm de agua (2).

Castellanos y col. (8) sefalan, que para definir cuando un paciente tiene una
hipertensién abdominal (HIA) o un SCA, se requiere medir la PIA, la presion de
perfusion abdominal (PPA) y el ph intramucoso gastrico y correlacionar estos
datos con los signos de deterioro clinico en el paciente. También sefialan que la
HIA es solo una medida elevada de la PIA y el SCA supone el punto final de una
HIA sostenida con la aparicion de disfunciones organicas.

Causas de HIA (9):
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-Edema del tejido peritoneal secundario a trauma o peritonitis.

-Sobrecarga de fluidos administrados en los pacientes sépticos o con shock
hipovolémico.

- Hematoma retroperitoneal secundario a trauma o a ruptura aértica.

- Lesion de tejidos secundaria a procederes quirdargicos.

- Lesion de reperfusion después de isquemia intestinal o de otra causa.
-Inflamacién mesentérica o retroperitoneal secundaria en las pancreatitis.agudas.

- Oclusién intestinal mecanica o en el ileo paralitico.

- Tumores intraabdominales.

- Empaqguetamiento abdominal para control de la hemorragia.

- Cierre de la pared abdominal con tension.

- Ascitis y otras formas de acumulo de liquido en la cavidad abdominal.

Se considera HIA cuando se registra una PlAle 12 mmHg en 3 medidas
espaciadas entre 4 y 6 h, con una presién de perfusiéon abdominal (PPA) > 60
mmHg, en 2 medidas espaciadas entre unay 6 h. La PPA es fruto de un adecuado
flujo de sangre por los vasos esplacnicos, y se determina restando la PIA de la
presion media arterial (PMA). La HIA alta y sostenida, por aumento anormal del
volumen de la cavidad abdominal o del espacio retroperitoneal altera
gradualmente las funciones organicas, y conduce a un SCA. Asi pues, la HIA y el
SCA no son términos sinbnimos. La HIA es un dato a tener en cuenta, pero lo
verdaderamente importante es conocer la repercusion local (alteraciones de la
PPA) y sistémica (sindrome de disfuncién multiple de 6rganos). Estos autores
sefialan como causas de SCA:

a) Primario, cuando se asocia a dafio, enfermedad abdominal-pélvica o aparece
tras cirugia abdominal;

b) secundario, si se desarrolla por una causa extra abdominal,

c) recurrente, si se manifiesta tras la profilaxis o en el tratamiento médico-
quirdrgico de un SCA primario o secundario (8).

En una investigacion que realizamos en el Hospital Universitario “General Calixto
Garcia” durante los afios 1998-1999(10), estudiamos 53 pacientes intervenidos

por lesiones o enfermedades abdominales a los que se les midi6 la presién
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intraabdominal, relacionando el grado de la presion intraabdominal y la condicién
al egreso. Comprobamos que la mortalidad se comporté en piramide ascendente
al elevarse las cifras de presion intraabdominal.

Otro estudio realizado por Palmero y col. (11), sobre 86 casos con aumento de la
PIA, midieron esta presion a través del método indirecto transvesical y en 36
casos a los que se les realiz6 cirugia abdominal urgente la presion promedio fue
de 38,2 cm de H20, con 4 fallecidos en ese grupo y de los 50 pacientes sometidos
a cirugia electiva la PIA resulté con promedio de 10,8 cm de H20 y no hubo
fallecidos en este grupo, considerando estos autores la importancia de evitar un
aumento de la PIA para lograr cifras de morbilidad y mortalidad bajas.

Un estudio en el Hospital provincial Clinico Quirdrgico “ Saturnino Lora” sobre
pacientes laparotomizados, reflej6 que de 51 pacientes del estudio,12 fueron re-
laparotomizados por presentar HIA.(12) En este grupo de 12 casos la clasificacion
de la HIA fue: a) ligera en 4 pacientes (33%), b) moderada: 6 casos(50%), c)
severa: 2(17%).

Fisiopatologia. Wendt fue el primero en reportar en 1876 la reduccion del flujo
urinario asociado con la HIA (12).

El término de SCA fue usado primariamente por Kron y colaboradores en los
primeros afios de la década de 1980, para describir las alteraciones
fisiopatoldégicas secundarias a una HIA secundaria a la cirugia por aneurisma
aortico.

En el sindrome de compartimiento abdominal se desarrollan consecuencias
fisiolégicas adversas y complejas (2, 9) debido al incremento de la PIA al
transmitirse las mismas hacia los espacios y cavidades adyacentes. Las
principales consecuencias fisiologicas del aumento de la PIA se resumen a

continuacion. (Figura 1).
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Figura 1. Efectos de la elevacion de la presion intraabdominal.
PARAMETROS EFECTOS

Presion sanguinea media A (0 no cambio)

FC A

PWC

Pl

PVC

Presion pleural o torcica
Presion vena cava inferior
Presion vena renal

Resistencia vascular sistematica
Gasto cardiaco

Retorno venoso

Flujo sanguineo visceral

Filtracion glomerular

O oo o oo >» >» >» >» >» > P

“Compliance” pared abdominal
A: aumenta.

FC: frecuencia cardiaca.
PWC: presion en cuiia.

PI: presion en pico.

PVC: presion venosa central.
D: disminuye.

Ademas del aumento de la presion intracraneal.

¢,Cual es la fisiopatologia del SCA?

El sistema cardiovascular se afecta debido a una disminucion del gasto cardiaco,
este gasto cardiaco y el volumen fisioldgico se comparten mediante el aumento de
la resistencia vascular periférica y la disminucion del retorno venoso y la elevacion
de la presioén intratoracica.

Si la PIA llega a 40 mmHg hay un 36 % de reduccidon del gasto cardiaco (13).

Otros parametros cardiovasculares tales como la presién sanguinea, la presion
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venosa central, la presion en cufia de los capilares pulmonares y el pulso son
afectados.

Estudios en animales demostraron que la PaO, disminuye y la PaCO, aumenta
con el incremento de la PIA al igual que se incrementa la presion pleural
proporcionalmente a la presién abdominal. Con el incremento de la presion
pleural, pueden obtenerse lecturas elevadas de la presion venosa central (PVC) y
de la presion capilar pulmonar (PCP) a pesar de que el enfermo curse con bajo
volumen intravascular; en estos casos el volumen diastdlico final del ventriculo
derecho es un mejor indicador de la precarga que la PVC o la PCP (4).

En 1989, Cullen y col. (14) notaron un aumento dramatico en PaO, / F;0;
siguiente a la descompresién abdominal en pacientes con este sindrome y Burch y
col. (2) asi como Morris y col. (15) reportaron que las presiones de la via aérea
maximas por encima de 80 cm agua retornaban cerca de lo normal después de la
descompresion abdominal. Meldrum y col. (1) sefialaron mejorias significativas en
la “compliance” pulmonar. Un estudio prospectivo para evaluar la relacion del
incremento de la PIA con la funcion pulmonar es el de Obeid y col. (1). Ellos
midieron la “compliance” dinamica de pacientes sometidos a la colecistectomia
laparoscopica antes y durante el proceder y demostraron disminucién significativa
de la “compliance” dinAmica con 16 mmHg. Se sefiala que ambos hemidiafragmas
estdn empujados hacia arriba como resultado de la elevaciéon de la PIA,
disminuyendo el volumen toracico y la “compliance”. La presién en pico (Pi) esta
elevada y se necesita una mayor presion para entregar un volumen tidal (VT) fijo.
La “compliance” pulmonar vy la resistencia vascular estan elevados ocurriendo
anormalidades de la ventilacién perfusién (V-Q).

El fallo renal causado por el SCA ha sido estudiado y reportado por estudios
experimentales y clinicos por Hartman y col. y Richards y col. (16). Se conoce que
una PIA de 15 mmHg produce oliguria y la misma aparece con presiones mas
elevadas. La disminucién del flujo sanguineo renal, la velocidad de filtracion
glomerular del gasto urinario y de varias funciones humorales especificas

asociadas con una PIA elevada, es de origen multifactorial.
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La afectacion de otros sistemas organicos fue demostrada por autores como
Cadwell y Ricota (4). Su trabajo en perros comprobd que con un incremento de la
PIA hasta 40 mmHg, el flujo sanguineo de cada 6rgano abdominal disminuyé
significativamente con excepcion de la glandula adrenal. Hubo afectacién de toda
el area esplacnica.

Una PIA mantenida de 20 — 25 mmHg por 60’ permite perder la funcion de la
barrera intestinal y por consiguiente producir la traslocacion bacteriana segun
estudios realizados en animales para conocer el efecto de los niveles de PIA sobre
el fluido sanguineo de la mucosa ileal (13).

En el sindrome compartimental abdominal hay una correlacion estrecha entre la
reduccion del gasto cardiaco y del flujo de la arteria mesentérica superior y que es
mayor la reduccion del flujo arterial mesentérico que la reduccion del gasto
cardiaco comprobado con estudios en cerdos por lo que la optimizacién de la
funcion del gasto cardiaco sola, durante periodos de niveles moderados
constantes de incrementos de la presion intraabdominal puede ser inadecuado
para normalizar el flujo arterial mesentérico por lo que se considera que la
descompresion abdominal temprana es necesaria en el tratamiento del paciente
con trauma para reducir el incremento de la PIA (8,17). La disminucion del flujo
mesentérico superior disminuye la tensién a nivel de la mucosa del intestino
delgado y predispone a la translocacion bacteriana (12).

El aumento de la PIA también eleva las presiones del compartimiento craneo
espinal por:

1. La PIA se transmite a las venas retroperitoneales, restringiendo el flujo venoso
lumbar.

2. La elevacion de la presion intratoracica asociada con el SCA reduce el flujo
sanguineo venoso cerebral. La hipertension venosa consecutiva tanto cerebral
como espinal, desarrollada en continuidad en el espacio craneo espinal conduce a
la elevacién de las presiones en este compartimiento.

En el SCA estan demostradas las alteraciones intracraneales y que si no se tratan

con la descompresion pueden llevar a la disfuncion mdltiple de 6rganos (18).
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Muestro un esquema de las alteraciones que ocurren en el sindrome
compartimental (Figura 2).

En un estudio de 59 pacientes a quienes se les realizé tomografia axial
computarizada (TAC) contrastada en un periodo de 2 afios en pacientes con
evidencia de la PIA aumentada, utilizaron un grupo control de 30 pacientes
normales. Se encontrd6 en 11 casos un estrechamiento de la porcion superior
intrahepatica de la vena cava inferior de los 25 en los que la prueba fue til porque
en 34 hubo defectos de opacificacibn o anormalidades hepaticas cuando se
realiz6 la prueba. En los sujetos control no se observé estrechamiento ni en la
porcion superior ni inferior de la vena cava inferior (19).

También los niveles de hormona antidiurética estan elevados en pacientes con
PIA elevada lo que contribuye a la oliguria.

Se ha visto en animales que el aumento de la PIA facilita la absorcion de
endotoxinas provenientes de la cavidad peritoneal (peritonitis) asocidndose con

aumento de la mortalidad (2).

502



Figura 2. Sindrome de compartimiento abdominal.
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Diagnastico. El cuadro clinico se manifiesta por distension abdominal, apareciendo
el fallo renal, asi como la hipoxia y el aumento de presién de las vias aéreas que
va aumentando a medida que las cifras de presion abdominal se incrementan.
Aunque las alteraciones significantes en la fisiologia pueden ser demostradas con
PIA entre 10 — 15 cm. H,O (grado |) es dudoso si la descompresion abdominal
esta indicada en estos niveles.

Kron y col. (I) midieron la PIA en pacientes al azar seguidos de cirugia abdominal
y con presiones entre 3 — 13 mmHg no habia evidencia de SCA pudiendo ser
considerados valores normales postoperatorios. La necesidad de tratamiento debe
estar basada sobre la condicion clinica de los pacientes. En ausencia de oliguria,
hipoxia o elevada peligrosidad de las presiones de la via aérea la descompresion
abdominal es dificil de justificar. La mayoria de los pacientes con PIA entre 26 —
35 cm H,O (grado lll) requieren descompresién aunque los signos y sintomas del
SCA pueden desarrollarse insidiosamente. Todos los pacientes con grados
mayores de 35 cm H,O (grado 1V) de PIA requieren descompresiéon (1-4, 7, 8, 14).
Este grupo de pacientes no es totalmente sutil y algunos pueden deteriorarse a
parada cardiaca en unas pocas horas.

La clasificacion de los grados de la HIA fue manejada durante mas de una década
con estas cifras, sefialadas anteriormente. La conducta terapéutica fue valorada
de la siguiente forma. (Tabla 2).

Tabla 2. Conducta terapéutica.

Grado | OBSERVACION.

Grado |l OBSERVACION ESTRECHA.

Grado IlI DESCOMPRESION EN LA MAYORIA DE LOS CASOS.
Grado IV DESCOMPRESION EN TODOS.

En diciembre del 2004, la sociedad mundial del sindrome de compartimento
abdominal (WSACS, siglas en inglés), emitié las siguientes definiciones:
hipertensién abdominal es cuando la presién intraabdominal es mayor de 12
mmHg, clasificandose la HIA en los siguientes grados: grado |: de 12 A 15 mmHg.
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Grado II: de 16 a 20 mmHg. Grado Ill de 21 a 25 mmHg. Grado IV: mayor de 25
mmHg. El sindrome compartimental abdominal, se evidencia cuando la HIA se
eleva por encima de 20 mmHg (20-22).

Definiciones: Como parte esencial de este tema quiero sefalar ademas las
definiciones que fueron establecidas en el segundo fasciculo del reporte final de la
conferencia de definiciones de consenso del SCA del 2004 y que fueron
aprobadas por la World Society of the Abdominal Compartment Syndrome
(WSACS) (23).

Definiciones de consenso:

PIA = presioén intraabdominal. . PAM = presion arterial media.

PPA = presién de perfusiéon abdominal. HIA = hipertension Intraabdominal.
SCA =sindrome compartimental abdominal. =~ GF = gradiente de filtrado.

PFG = presion de filtrado glomerular. PTP = presion tubular proximal.

Definicién 1. Presién intraabdominal (PIA) (IPA siglas en inglés), es la presion
oculta dentro de la cavidad abdominal.

Definicién 2. Presiéon de perfusion abdominal (PPA) (APP siglas en inglés), es
igual a la presion arterial media (PAM) (MAP siglas en inglés)- PIA.

Definicién 3. Gradiente de filtracién (GF) (FG siglas en inglés) es igual a la presion
de filtracién glomerular (PFG) (GFP siglas en inglés)- la presion tubular (PT) (PTP

siglas en inglés) y el resultado es igual a PAM -2 x PIA.

Definicibn 4. La PIA debe ser expresada en mmHg y medida al final de la
espiracion colocando al paciente en decubito supino después de asegurarse que
no hay presencia de contraccion de los masculos de la pared abdominal y con el

transductor marcando el cero colocado a nivel de la linea medio axilar.

Definicion 5. La referencia estandar para la medicion de la PIA es la utilizacion de

la via transvesical con un méaximo de instilacion de 25 ml de solucién salina estéril.

Definicibn 6. La PIA, es normal entre 5-7 mmHg en los pacientes adultos

enfermos.
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Definicién 7. La hipertensién intraabdominal (HIA) (IAH siglas en inglés), se define
cuando hay una repetida y sostenida elevacion patolégica de la PIA igual o mayor

de 12 mmHg.

Definicion 8. La graduacion de la HIA es: grado I: PIA de 12-15 mmHg, grado II:
PIA de 16-20 mmHg, grado lll: PIA 21-25 mmHg, grado IV: PIA mayor de 25

mmHg.

Definicién 9. Sindrome compartimental abdominal (SCA)(ACS siglas en inglés) se
define como el aumento de la PIA de manera sostenida con cifras mayores de 20
mmHg, con o sin un PPA menor de 60 mmHg que esta asociado con la disfuncién
multiple de 6rganos.

Definicion 10. SCA primario es una condicion asociada con la lesion traumética o
la enfermedad en la region abdomino-pélvica, que frecuentemente requiere

intervencion quirdrgica o imagenoldgica temprana.

Definiciébn 11. SCA secundario se refiere a la condiciébn que no se origina en la

cavidad abdomino-pélvica.

Definicién 12. SCA recurrente se refiere a la condicion en la cual el SCA se vuelve
a desarrollar después de una cirugia previa o del tratamiento médico del SCA

primario o secundario.

Otros autores recomiendan para confirmar el diagnostico de SCA, la medicién del
pH intramucoso gastrico (pHimg) mediante tonometria gastrica, dado que la
acidosis de la mucosa (pHimg menor de 7.25) esta en relacién directa con los
grados I, lll y IV de presion intraabdominal, con la presencia de translocacion
bacteriana y desarrollo de un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y
disfuncién organica multiple (24).

¢,Cual es la terapéutica?

Evidentemente la descompresion abdominal es el Gnico tratamiento para el SCA.
Esta descompresion debe ser realizada en dependencia de la situacién clinica
(25). En los pacientes con trauma el tiempo de la recuperacion depende del
balance de las condiciones metabdlicas del paciente (temperatura, ph y
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coagulopatia). La descompresion revierte las alteraciones fisioldgicas, por lo que:
hay disminucién de la resistencia vascular sistémica, aumenta el gasto cardiaco y
disminuye la hipertension endocraneana (1, 14, 26, 27).

Para prevenir la descompensacion hemodindmica durante la descompresion debe
restaurarse el volumen intravascular. La descompresion logra elevar el transporte
y la entrega de oxigeno, corrige la hipotermia y los trastornos de la coagulacion.
Se ha recomendado como una medida para combatir el efecto de los bioproductos
del metabolismo anaerébico durante la reperfusion, una carga profilactica de
volumen con cristaloides unidos a manitol y bicarbonato de sodio. Otros han usado
agentes vasoconstrictores para prevenir la subita caida de la presién sanguinea
que es debido a que la dilatacion de los vasos periféricos es mayor en proporcion
(2).

Se ha comprobado con pacientes traumaticos que requirieron ingreso en UCI que
con cifras mayores de 20 mmHg de PIA, aparecia una presién pico de vias aéreas
(PAP) mayor de 40 cm H,O; un indice de gasto de oxigeno (DO2) menor de 600
ml O,/min / m2 o una diuresis menor de 0.5 ml/ Kg /h.

En un estudio realizado por Meldrum y col. ( 28), desde finales de diciembre de
1995 con 21 casos de 145 con ISS mayor de 15 que requirieron laparotomia, al
67% se les hizo empaquetamiento abdominal (por lesion del higado en el 57%); la
edad promedio fue de 39 * 9 afios, el mecanismo del trauma fue trauma directo en
el 60% de los casos, la PIA se incrementd entre 27+ 4 horas, observandose con la
descompresion abdominal, un aumento en la diuresis, en el indice cardiaco, en la
entrega de oxigeno y en la “compliance” estatica mientras hubo un decrecimiento
de la presion en cufia del capilar pulmonar, de la resistencia vascular sistémica y
de la presion en pico de las vias respiratorias. Estos autores concluyeron que el
SCA ocurre en un significativo niamero de pacientes lesionados y que se desarrolla
rapidamente entre 27 + 4 horas. La deterioracion cardiopulmonar es la razon mas
frecuente para la descompresion rapida. Una descompresion a tiempo resulta en
un mejoramiento en la funcién cardiopulmonar y renal. Todo esto soporta el uso

del manejo selectivo de este sindrome segun el sistema de graduacion propuesto.
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Las complicaciones pulmonares, metabdlicas, renales y la disfuncion mdltiple de
organos se presentan a medida que aumenta el grado de la PIA y asi lo
demostramos en nuestro estudio aunque no fueron significativas las

complicaciones renales (10). (Tabla 3).

Tabla 3. Relacion entre las complicaciones y el aumento de la PIA.

[Complicaciones Aumento PIA p
[Pulmonares 11 <0.008
[Renales 8 <0.24
[Metabdlicas 9 <0.0005
IDMO 9 <0.0008
|Otras 8 <0.006

Fuente: historias clinicas Hospital Universitario “ Gral. Calixto Garcia”, UCI 1998-
1999.

DMO= disfuncién multiple de érganos.

Método de cierre de la pared abdominal.

Se sugiere que para evitar el SCA no debe realizarrse el cierre abdominal
apretado en pacientes con hematoma retroperitoneal masivo, edema visceral,
infeccion intraabdominal severa 0 con necesidad de empaquetamiento
hemostético por lo que se recomienda dejar la aponeurosis abierta, con
disminucion de la mortalidad. (1, 29).

La técnica del solo cierre de la piel con el “towel clips” se ha demostrado que
puede producir incremento de la PIA por encima de 50 mmHg o mas (2). Es

importante recordar que complicaciones como fistulas intestinales pueden
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aparecer con el uso de mallas o con el cierre solo de la piel. En el caso del uso de
mallas, Londoni describié la utilizacibn de una bolsa plastica de 3 litros de
irrigacidén genitourinaria adosandola a la aponeurosis de la pared abdominal con
sutura de nylon 1/0 6 2/0 a sutura continua. (1). Otros autores sefialan colocar 1 o
2 catéteres de succion entre el epiplon y el saco plastico.

El cierre definitivo puede usualmente ser realizado a los pocos dias de colocada la
bolsa dejando abiertos la piel y el tejido subcutdneo para reducir el riesgo de
infeccion.

Se hizo un estudio comparativo con casos de cierre abdominal con mallas (30) y
se demostro que el aumento de la PIA lleva a una acidosis del ph de la mucosa
intestinal sin que se demostrara clinicamente el SCA. De los 11 pacientes que
desarrollaron aumento de la PIA, el 72,7%  presentaron esta alteracion
metabdlica, El estudio se realizd con 70 pacientes ingresados entre 1992 — 1996
en el centro de trauma, con trauma penetrante de abdomen. El ph de la mucosa
intestinal mejoré con la descompresion en 6 de los 9 casos que desarrollaron
SCA. Los autores sefialaron que puede aparecer el ph acidotico de la mucosa
intestinal con presiones bajas vesicales mucho antes de la aparicién del cuadro
clinico del SCA.

Schein y col. hicieron una revisién de 45 pacientes con SCA y de éstos 19 (42%)
murieron. Se calcula que se incluyen aquellos quienes estuvieron bajo
descompresion abdominal y aquellos que no estuvieron y en este Ultimo grupo no
hubo sobrevivientes (1).

Menciono otro estudio que se realizé con 88 pacientes quirdrgicos ingresados en
UCI, la incidencia de PIA elevada con disfuncion renal ocurrié en el 69% de los
casos y la mortalidad fue de 45% y del 7% en pacientes con PIA menor de 20
mmHg (2).

En todos los casos que se diagnostique el SCA la conducta debe ser la
descompresion abdominal, la restauracion del volumen intravascular, se debe
corregir la hipoxia y los trastornos de la coagulacion para prevenir la
descompensacién hemodinamica y elevar el transporte y la entrega de oxigeno.
Abdomen abierto.
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Mencionaba que uno de los procederes técnicos a realizar en los pacientes con
SCA es dejar el abdomen abierto.

Esta alternativa quirtrgica se inicia en los afios 1905-1906, por Price y luego
Torek, utilizandose en las graves peritonitis. En 1935 Sperling y Wagensteen
notificaron esta técnica para prevenir el SCA. Esta opinion fue posteriormente
reconocida por Gross. Durante la Segunda Guerra Mundial surge como opcién
terapéutica para tratar los heridos con lesiones penetrantes de abdomen. En 1940
Olgivie, utilizaba compresas humedas estériles y vaselinadas para estos
pacientes, fijando las gasas a la aponeurosis con sutura absorbible (22).

En 1967, Schuster, publica su experiencia con la malla de teflon y cierre por
etapas del onfalocele. (31) Otros autores propusieron diferentes mallas para estos
casos como la malla de Marlex o la de Silastic, aunque producen un alto
porcentaje de complicaciones como son las fistulas entero cutaneas o las
infecciones, aunque si se usan mallas de biomateriales ocurre menor incidencia de
complicaciones (22).

En 1984, O. Borraez, cirujano del Hospital de San Juan de Dios de Bogota,
Colombia, aporté la técnica de colocar una lamina de polivinilo para cubrir las
asas intestinales en los casos de abdomen abierto. A partir de esa fecha, se
generalizd su uso y se le llamé “Bolsa de Bogotd” (22).

Segun una revision realizada por Ifiaguazo y Astudillo (22), la mortalidad por el
uso de la Bolsa de Bogota fue de un 40,7%, tuvieron 11 fallecidos de 27 pacientes
del estudio, pacientes con evaluacién del sistema predictivo APACHE II, mayor
de 15y sus cifras guardan relacién con estadisticas internacionales.

Malbrain y col. (23), sefialan en su articulo que se han hecho significativos
progresos en la comprension de la etiologia y la fisiopatologia de la HIA y del SCA
pero sin embargo como no habia un consenso de las definiciones y las guias de
tratamiento para esta complicacion, ocurrieron confusiones sobre el tratamiento
adecuado en cada caso. En el congreso del 2004 (3, 32), el comité del mismo
propuso las definiciones y las guias terapéuticas basadas en la evidencia cientifica
para que sirvieran como base para futuros consensos. Los autores sefialaron que

tanto las definiciones como las guias de manejo pueden ser dinAmicas y pueden
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sufrir cambios a medida que nuevas investigaciones sobre el tema sean
publicadas.

Otro método para el cierre temporal de la pared abdominal es el de “vacuum
pack”, método que fue introducido en el 2000 por Barker y col. (33), consistiendo
el método en colocar una bolsa fenestrada de polietiieno sobre las visceras
abdominales y debajo del peritoneo, la que se fija a la pared abdominal con vycril
#1. Se colocan encima de esta bolsa 2 compresas estériles y se ponen 2 sondas
naso gastricas multiperforadas por contraabertura, entre las dos compresas, las
cuales se conectan a un sistema de succién con presion entre 100 a 150 mmHg.
Por encima de las compresas se pone un adhesivo estéril que puede ser el steri-
drape para sellar la herida (34, 35).

Para el seguimiento podemos:

a) Dejar el abdomen abierto, en el cual puede colocarse:

- La bolsa de Bogota.

- La bolsa con ziper, técnica que he utilizado en varios casos que consiste en
colocar la bolsa de Bogota pero ésta con un ziper para no tener que retirar la bolsa
cada vez que se realice una laparotomia para lavado de la cavidad.

- Ocluir parcialmente con compresas.

-Ocluir con mallas, con diferentes tipos, como el uso de la técnica del “sandwich”,
en donde se cubre el defecto de la pared con una malla de polipropileno con
sutura continua a la fascia, sobre ella se colocan 2 tubos de drenaje con
aspiracion y se cubre con un apdésito transparente de poliuretano.

- El sandwich-vacuum pack emplea una bolsa tipo “Bogota” sin sutura continua a
la vaina del recto, en la que sélo se aplican unos puntos sueltos en ella para
aproximar sin tension y evitar retracciones. Entre la bolsa y los puntos se colocan
2 drenajes conectados en “Y”, a los que se aplica una presion negativa continua
entre 120-150 mmHg. La pared se cubre con apésito graso, y toda la herida se
tapa con un apésito adhesivo de poliuretano (8, 36).

-Castellanos y col. (8) preconizan como su técnica de eleccion el uso de la malla
bicapa o de acero irreabsorbible de polipropileno biocompatible con cara interna
recubierta de silicona para evitar las adherencias (Surgimesh® WN, no adherente
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30 x 30 x 20. LorcaMarin, Murcia, Espafia). Se coloca la cara siliconada por arriba
de las asas o éstas se cubren con epipldon mayor y se deja un drenaje aspirativo
entre el epiplén y la malla a cada borde de la laparotomia, para evacuar el
exudado seroso que se acumula. La malla se sutura sin tensién de forma continua
al peritoneo y aponeurosis posterior del recto, con sutura sintética no reabsorbible
de monofilamento azul de polipropileno (Propilorc®,1/ C-30 de 40 Mm.
LorcaMarin, Murcia, Espafia) Si es necesario, pueden hacerse incisiones de
relajacion laterales en los flancos de la pared abdominal entre el estuche muscular
del recto y el de los musculos laterales y profundizar hasta la fascia transversal-
peritoneo parietal, para favorecer el avance de los rectos. El resto de la pared
debe quedar abierta, cubrir sus bordes con un tul graso y tapar toda la laparotomia
con un apdsito transparente que nos permita observar la evolucién de la herida.
Por arriba de la malla, abarcando toda la pared, pueden dejarse varios sets de
ventrofil®, hilo de acero inoxidable recubierto de polietileno y 2 placas ovales de
polietileno con almohadilla de espuma de polietileno (B. Braun Medical AG. Suiza)
para mayor contencion de la pared y asi facilitar un cierre progresivo, sin que en
ningiin momento se dificulte la vascularizacién de los bordes de la pared. Cuando
la malla se infecta, se retira e instalamos un cierre asistido por vacio. La
interposicion del epiplon mayor y el uso de material protésico recubierto de silicona
permiten reducir la tasa de fistulas y las adherencias (37).

b) Considerar la re-laparotomia programada, utilizada para las siguientes
revisiones y limpieza de la cavidad peritoneal en cortos intervalos de tiempo, como
pueden ser cada 12, 24 6 48 horas después de la primera intervencion.

c) Aplicar la re-laparotomia a demanda, que se realizar4 segun la evolucion
clinica-metabdlica del paciente.

Offner y col. (38), en su estudio concluido en diciembre de 1999 sobre el SCA
después de la laparotomia para control de dafio abdominal, reportaron la alta
frecuencia del sindrome de distress respiratorio y de la disfuncion mdltiple de
organos en los pacientes que se cerré la piel en la laparotomia [n=25/
SCA=6(24%)] y con menor frecuencia de estas alteraciones fisiopatoldgicas en
aquellos que usaron la bolsa de Bogota [n=17/SCA=3(18%)]. En ambos grupos la
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escala de gravedad de las lesiones [Injury Severity Score (ISS)] promedi6 entre
28+- 2. Concluyeron que debe evitarse el cierre de la pared abdominal en la
laparotomia inicial por control de dafio para minimizar los riesgos que conlleva el
desarrollo del SCA.

En el tercer congreso mundial sobre el SCA (WCACS 2007) celebrado en
Antwerp, Bélgica del 22 al 24 de marzo del 2007(3), se enfatizdé en que habia que
estar muy atentos al tratar pacientes con aumento de la PIA por la posibilidad de
desarrollar un SCA con las alteraciones que éste provoca y la alta incidencia de
morbilidad y mortalidad. El lema popularizado en este evento cientifico fue: “Este
es el tiempo para prestar atencion! (It is time to pay attention! en inglés”).

La técnica del abdomen abierto con cierre temporal de la pared abdominal no esta
exenta de que se produzca el SCA. Una revisién de 20 pacientes laparotomizados
ingresados en un centro de trauma nivel |, tratados con la técnica de abdomen
abierto, donde en cinco de ellos se utilizé la técnica del vacuum pack, arrojé que
en ese grupo todos desarrollaron el sindrome (estudio de un afio del primero de
julio de 1999 al 30 de junio del 2000) en comparacién con los restantes, 15
pacientes, y que sblo uno presenté SCA. Los autores evaluaron para la definicion
del SCA los siguientes parametros: la resucitacion con fluidos, el déficit de base, el
ph, el nivel de lactato en sangre, la cifra de presién arterial sistolica, el tiempo de
protrombina, la temperatura, la presion en pico inspiratoria y la PaCO2.La
mortalidad fue de 60% en el grupo del vacuum pack (3 casos de 5) y de un 7% en
el grupo de abdomen abierto (1 de 15 casos) (39).

Otra técnica de cierre parcial del abdomen es la de Wittmann. El set de cierre
temporal abdominal Wittmann patch (Intraven, S.L. Madrid. Espafia), compuesto
por 2 laminas de un polimero de alta resistencia, una de ellas perforada para
facilitar la exudacién y otra adhesiva que permite el sellado y la abertura,
suturandose ambas a la fascia. Se acomparfa de un drenaje aspirativo y un steri-
drape para ocluir toda la herida (8).

Muestro la imagen de un paciente en que se utilizd la técnica de Wittmann,
tomado del articulo “Ensafiamiento terapéutico” de los autores Arenas- Marquez y
colaboradores (40). (Figura 3).
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Fig. 3. Cierre temporal abdominal utilizando el parche de Wittmann para el

manejo del sindrome compartimental abdominal.

Experiencias de la autora:

Quiero enfatizar que a raiz de la investigacién que realicé en conjunto con otros
colegas en mi Hospital Universitario “General Calixto Garcia”’(10), pude demostrar
las alteraciones fisiopatoldgicas que ocurren cuando se produce un aumento de la
PIA que puede llevar al desenlace de un SCA, los factores de riesgo de esta
complicacion, la incidencia de mayor morbilidad y mortalidad con el SCA y la
importancia de la actuacién quirdrgica de la descompresion abdominal en el
momento oportuno, asi como la decision del cierre abdominal parcial en la re-
laparotomia o tomar la conducta de dejar el abdomen abierto acorde a la situacion

clinica en cada caso.

Expongo los resultados de nuestra investigacién (10), al evaluar la relacién entre
la conducta terapéutica y el estado al egreso donde comprobamos que la decision
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guirdrgica no se tomé a tiempo en todos los casos que lo requerian por lo que se
elevé la mortalidad. Mientras mayor el grado de PIA mayor el namero de

fallecidos, hecho demostrado en el estudio. (Tabla 4).

Tabla 4. Relacion del grado de la PIA, conducta terapéuticay estado al

egreso.
Estado al Grado PIA
egreso T m v
Reint [No Reint [No Reint [No Reint |No

Reint Reint Reint Reint
\Vivos 7 19 2 4 3 - - 1
Fallecidos |1 2 3 1 3 2 3 2
Total 8 21 5 5 6 2 3 3

Fuente: historias clinicas Hospital Universitario “ Gral. Calixto Garcia”, UCI 1998-
1999.
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2) Peritonitis.

Una de las complicaciones abdominales mas temida por la alta incidencia de
mortalidad es la peritonitis, que esta presente por la contaminacién de la cavidad
abdominal a causa del derrame de liquido biliar o intestinal en las perforaciones de
visceras abdominales o en las dehiscencias de las suturas intestinales. Cuando la
magnitud de la contaminacion bacteriana en la cavidad abdominal es elevada, hay
mayor probabilidad que la peritonitis y los abscesos abdominales se produzcan.

El concepto de peritonitis lo refiere la Enciclopedia Encarta como: “la Inflamacion
de la membrana que tapiza la cavidad abdominal y los 6rganos contenidos en ella.
Suele ser una enfermedad aguda, causada por una infeccién cuyo origen es una

perforacién intestinal, como la rotura del apéndice o de un diverticulo. También se
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puede deber a la presencia de sustancias irritantes, como acido gastrico
procedente de una Ulcera perforada, o bilis que proviene de la rotura de la vesicula
biliar o de la laceracion del higado” (1).

Esta complicacién se traduce clinicamente como un abdomen agudo quirurgico.
La fisiopatologia del abdomen agudo quirdrgico se explica porque el agente causal
qgue produce este cuadro clinico determina una respuesta por parte del organismo,
gue es el sindrome de respuesta inflamatoria aguda sistémica conocido por las
siglas del idioma inglés SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome),
donde se ponen en juego los distintos sistemas defensivos que son: los de
barrera, los de la inmunidad celular y los de la inmunidad humoral. En el
transcurso de este sindrome se liberan mediadores, especies reactivas de
oxigeno, eicosanoides y se producen fenbmenos de isquemia/reperfusion, que de
perpetuarse pueden llevar al dafio tisular y a la disfuncién multiple de érganos
(DMO) que de no ser reversible lleva a la muerte.

El sindrome de shock y la hipoxemia, deprimen por si mismos la funcién
inmunolégica, asi como el trauma, el cual induce una disminucién de la respuesta
inmune sistémica y local. .El shock hemorragico deprime la respuesta inflamatoria
local de los neutrdéfilos y mononucleares por 24 horas 0 mas y se asocia con un
aumento de la translocacion bacteriana desde el tractus gastrointestinal,
Fisiopatologia (2).

La fisiopatologia del sindrome peritoneal o peritonitico se desarrolla de la siguiente
forma: una vez roto el mecanismo de barrera, se desencadenan los sistemas
antes mencionados y se producen los siguientes fendmenos:

a) La respuesta general del organismo se inicia con la "Respuesta de Fase Aguda"
gue es la manifestacion sistémica a un dafo local caracterizada por alteraciones
en el nivel de varias proteinas séricas llamadas reactantes de fase aguda que se
sintetizan en el higado.

Empieza por lesién inflamatoria local con vasodilatacion, permeabilidad vascular,
formacion de coagulos y liberacibn de componentes celulares como enzimas
lisosbmicas, aminas vasoactivas, prostaglandinas; los polimorfonucleares, los

macrofagos, los fibroblastos y las células endoteliales son reclutados y liberan
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citoquinas (factor de necrosis tumoral, interleuquinas e interferones) que
desencadenan la respuesta sistémica con fiebre, leucocitosis, activacién de las
funciones inmunes, aumento de la hormona suprarrenocorticotrépica (ACTH) y de
los glucocorticoides, activacion de la cascada de la coagulacion, elevacion de la
eritrosedimentacion y otras. Se produce ademés cambio en los niveles séricos de
los reactantes de fase aguda.

Las citoquinas son mediadores de la “Respuesta de Fase Aguda” y alteran la gene
expresion, lo que provoca a su vez, alteraciones en la homeostasis; activan el axis
hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal (HHS) elevando la liberacidn de corticotropina. Se
libera fosfolipasa y ésto influye con la via del metabolismo del acido araquidonico.
Se producen eicosanoides (leucotrienos, prostaglandinas, tromboxanos y otros)
productos del metabolismo del acido araquidonico.

b) La “Respuesta Endocrina”, dada por la activacion del eje HHS es estimulada
por la accion del estrés a los baroreceptores del sistema nervioso central (SNC).
El mecanismo que se desencadena en esta fase ya lo he expuesto en el capitulo
de inmunidad.

c) La “Respuesta del SNC” evoluciona paralelamente al eje HHS. EIl sistema
simpatico segrega catecolaminas que se unen a receptores adrenérgicos que
pasando por un complejo proceso donde se modulan los niveles del segundo
mensajero, se produce fosforolizacién de las proteinas intracelulares, que son
efectoras de la respuesta al estrés. Los glucocorticoides, citoquinas vy
catecolaminas asociadas a la respuesta de fase aguda, pueden por tanto modular
la gene expresion y alterar la homeostasis, como parte de la respuesta al estrés.
No existe la medida exacta de cuando una respuesta de defensa deja de ser
beneficiosa, para convertirse en dafiina (3).

Sindrome peritoneal o peritonitico.

Los factores de riesgo para que se produzca una infeccion, que puede
complicarse con una peritonitis en los pacientes afectos de un traumatismo son: la
edad, el alcoholismo crénico, el uso de corticoides, la malnutricion, enfermedades
crénicas como la diabetes mellitus, cardiopatias, entre otras, el uso desmedido de

transfusiones sanguineas que pueden llevar a un efecto supresor de las defensas
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orgénicas, multiples instrumentaciones a causa de los sondajes, de la canulacion
de venas profundas, de la entubacion traqueo bronquial.

Cuadro clinico.

Sintomas:

-Dolor abdominal.- Al iniciarse el proceso, el dolor se produce por la irritacion de la
serosa visceral que recubre como su nombre indica, el 6rgano en cuestién,
siguiendo a esto la participacién del peritoneo parietal vecino, haciéndose fijo y
mas intenso. Se explica que el dolor en la mayoria de los casos comienza en el
sitio donde se halla la viscera comprometida y se generaliza en la medida que se
extiende el proceso. El dolor puede ser referido al hombro por irritacién del nervio
frénico y se puede acompafar de hipo. La irritacién del peritoneo pelviano puede
causar diarreas, tenesmo rectal, polaquiuria y disuria.

-En este sindrome existen otras manifestaciones gastrointestinales reflejas, tales
como la anorexia, hduseas y vomitos.

Signos:

-Hay dolor a la palpacion superficial y profunda en relacién con el 6rgano
subyacente inflamado. Se descubre contractura que es el signo capital de este
sindrome y reaccion peritoneal, que se evidencia por dolor al toser, a la
descompresion brusca (dolor al rebote) y al percutir el abdomen.

-Cuando el proceso lleva varias horas de instalado, hay distensién y aumento de la
sonoridad abdominal con disminucién o abolicion de los ruidos peristalticos, es
decir, la presencia de un ileo paralitico como consecuencia de la inflamacion
peritoneal (Ley de Stokes: “todo musculo cercano a una serosa inflamada se
paraliza”).

-Los tactos rectal y vaginal, constituyen elementos muy importantes del examen
fisico. En ambos puede haber dolor, abombamiento por acumulacion de liquido a
nivel del peritoneo pélvico y aumento de la temperatura. En las perforaciones del
tubo digestivo hacia el retroperitoneo se puede palpar un enfisema retro-rectal.

-La fiebre, taquicardia y polipnea son manifestaciones que responden a la toma
general que provoca este sindrome.

Examenes:
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-Principalmente el hemograma, que nos indicara si hay leucocitosis, polinucleosis,
desviacidon a la izquierda y eosinopenia. Pueden aparecer granulaciones toxicas
en el citoplasma de los leucocitos. Otros exadmenes son la glicemia, el perfil
hepatico, creatinina, urea, el coagulograma y el estudio microbiolégico de los
tejidos infectados.

Con relacion a los valores de glicemia, es de consenso internacional (4-8) que la
hiperglicemia de estrés es habitual en los pacientes atendidos en las unidades de
cuidados intensivos y un factor de peor prondstico. Llompart-Pou y col.(9)
realizaron un estudio observacional y prospectivo durante el periodo de enero del
2010 a abril del mismo afio, en 60 casos ingresados en la unidad de cuidados
intensivos del hospital universitario Son Dureta Palma de Mallorca, Espafia, en
este grupo, 45 presentaron hiperglicemia; los investigadores concluyeron que no
encontraron diferencias con la presencia de hormonas glucorreguladoras en el
grupo de hiperglicemias con el grupo control de normoglicemia, si se encontro
gue los pacientes con hiperglicemia de estrés que necesitaron soporte vasoactivo
tenian menores concentraciones de incretina en comparacion con aquellos con
hiperglucemia de estrés con estabilidad hemodinamica. Blesa- Malpica y col. (10)
realizaron una investigacion sobre la glicemia en pacientes quirdrgicos-
traumaticos graves atendidos en una unidad de cuidados intensivos en el periodo
del primero de enero del 2004 al 31 de diciembre del 2008, a quienes se les
analizaron la glicemia a su ingreso y a las 24 horas para conocer si la alteracion
de las cifras de glicemias eran predictoras de mortalidad. El estudio se realizé en
2 165 pacientes y se concluy6 que las cifras de glicemia al inicio en el estudio
multivariado no fue un factor de riesgo ni en ninguno de los niveles estudiados y la
glicemia promedio no afiadié ningun poder de prediccion; si consideraron que la
hipoglicemia es menos frecuente en estos casos y marca un mayor indice de
mortalidad.

Con relacién al coagulograma, se conoce que en la sepsis grave (ejemplo las
peritonitis), asi como en otras enfermedades criticas, ocurre como repercusion
mas frecuente, la trombocitopenia, al afectar la homeostasis de las plaquetas,

Estas situaciones clinicas estan asociadas de forma invariable con la activacion de
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la hemostasia primaria (respuesta plaquetaria) y hemostasia secundaria (factores
de coagulacién solubles). En la hemostasia primaria ocurre la activacion, adhesion
y agregacion de plaquetas, asociandose clinicamente con trombocitopenia. Existe
una asociacion entre trombocitopenia y mala evolucién clinica, considerado como
un marcador prondstico que se asocia con frecuencia a largas estancias
hospitalarias en unidades de cuidados intensivos (UCI), severidad de la
enfermedad, sepsis y disfuncion de 6rgano (11-15).

-Rayos X simple de térax: se indica para diagnosticar la existencia de aire libre en
cavidad peritoneal (neumoperitoneo). Se debe hacer en posicién de pie. De no
aparecer el neumoperitoneo y ante un alto indice de sospecha de un cuadro
perforativo, se puede recurrir a la llamada “neumogastrografia”, que consiste en la
inyeccién de 500 a 1000 ml de aire a través de una sonda nasogastrica, repitiendo
la radiografia. Otra finalidad de la radiografia simple de térax, es descartar
afecciones toracicas que simulen un abdomen agudo quirargico.

-Rayos X simple de abdomen: se realizan vistas con el paciente en decubito
supino, de pie y lateral. Si el paciente no puede sostenerse de pie, se utiliza la
posicion en decubito lateral izquierdo (Pancoast) para descubrir aire libre en la
cavidad. En este sindrome podemos identificar signos radioldgicos de ileo
paralitico localizado o generalizado: borramiento de la linea del psoas, aumento de
la radioopacidad del abdomen en la zona afectada, mayor separacion y densidad
entre las asas por edema, congestion y coleccion liquida libre.

-Ultrasonido de abdomen: de gran utilidad diagnéstica en este sindrome,
aportandonos las imagenes de liquido libre en cavidad o colecciones liquidas en
algunos de los compartimientos de la cavidad abdominal.

-Tomografia axial computarizada (TAC) y resonancia magnética nuclear (RMN):
estos examenes son muy eficaces en el diagnéstico de este sindrome pero a la
vez muy costosos, por lo que su utilizacion es limitada.

-Laparoscopia y videolaparoscopia: se hacen sobre todo en casos de duda
diagndstica y con fines terapéuticos con la videolaparoscopia.

-Punciéon abdominal: se usa para confirmar la presencia de liquido patolégico

como pus, bilis, contenido intestinal, liquido sero hemético u otros.
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-Lavado peritoneal: con este proceder se realiza conteo leucocitario, que cuando
sobrepasa 500 células por mm3, es positivo de peritonitis. También se pueden
hacer determinaciones enziméaticas.

-Laparotomia exploradora: constituye el ultimo proceder de diagnéstico, cuando
por el cuadro clinico y los examenes complementarios no se ha podido precisar la
causa del sindrome peritonitico.

En resumen el SIRS se manifiesta clinicamente por:

-Temperatura corporal de 38 6 36 grados centigrados.

-Taquicardia (>90 latidos/min).

-Taquipnea (>40 respiraciones/min).

-PaC02<4,3kPa.

-Leucocitosis (>12*10/9 o leucopenia (<4*10/9).

Peritonitis. Clasificacion (16).

La peritonitis se clasifica en primaria, secundaria y terciaria.

La peritonitis primaria es la inflamacién del peritoneo sin causa secundaria. La
flora es tipicamente monomicrobiana, que puede deberse a un bacilo Gram + 6
Gram —.

) Peritonitis primaria:

A-Esponténea de la infancia.

B- Espontanea del adulto.

C- Tuberculosis.

D- En pacientes cirroticos de causa alcohdlica.

La peritonitis secundaria se debe a la infeccién de la cavidad peritoneal resultante
de una pérdida de la integridad anatomica del tracto gastrointestinal de causa
polimicrobiana. Se representa por abscesos localizados o peritonitis generalizada
provocada por perforacion de una viscera hueca y que da un cuadro clinico de
peritonitis aguda, peritonitis postoperatoria o peritonitis postraumatica.

II) Peritonitis secundaria (aguda supurativa).

A- Por perforacion:

1-Perforacion del tractus gastrointestinal.

2-Necrosis del intestino.
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3-Pelviperitonitis.

4-Peritonitis por translocacion bacteriana.

B- Post operatoria:

1-Filtracion de una anastomosis.
2-Dehiscencia de mufidn.

3-Otras filtraciones iatrogénicas.

C- Post traumética:

1-Trauma abdominal cerrado.

2-Trauma abdominal penetrante.

La peritonitis terciaria es la persistencia

o recurrencia de una infecciéon

intraabdominal después de un tratamiento aparentemente adecuado para la

peritonitis primaria 0 secundaria que se asocia a un deterioro de la funcién

organica. Puede deberse a una infeccion adquirida en la unidad de cuidados

intensivos (UCI) (17). El diagnéstico se establece cuando se aislan gérmenes de

baja patogenicidad como el staphylococcus epidermidis, candida sp 6

pseudomona sp.

[II) Peritonitis terciaria:

A-Sin patdgenos.

B-Con hongos.

C-Con bacterias de baja patogenicidad.

El absceso intraabdominal es una coleccion purulenta de liquido, separada de

otras estructuras por adherencias inflamatorias, asas intestinales, omento u otras

visceras de la cavidad abdominal.
Abscesos intraabdominales:
A-Con peritonitis primaria.

B-Con peritonitis secundaria.

C-Con peritonitis terciaria.

Jiménez Carrazana y Rodriguez Lopez-Callejas (18) clasifican los abscesos

intraabdominales en:

a) Viscerales, donde incluyen a los hepaticos, pancreaticos y esplénicos.
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b) Subfrénicos, se encuentran los subfrénicos, los suprahepéticos y los
subhepaticos derecho e izquierdo y los de la trascavidad.

) Interasas.

d) Apendicular.

e) Fondo de saco de Douglas.

f) Retroperitoneal.

Tratamiento médico.

El apoyo ventilatorio y hemodinamico es la primera opcién para el tratamiento de
los sindromes peritoneales. La administracion de oxigeno (O2) es importante para
mejorar la hipoxemia que ocurre en las peritonitis a causa del aumento de las
necesidades metabdlicas que aparecen en la infeccion, el grado de cortocircuitos
pulmonares y la alteracion mecénica de la ventilaciéon pulmonar por el abdomen
distendido y doloroso. El apoyo ventilatorio debe iniciarse cuando hay incapacidad
para mantener una respiracion alveolar adecuada que se refleja por una
hipoxemia con cifra de presion arterial de O2 menor de 55 mm de Hg con una
FiO2 de 1.0 o cuando aparece una taquipnea superficial a causa del agotamiento
muscular o el empleo de los musculos accesorios de la respiracion.

La vigilancia hemodinamica debe ser continua, permitiendo valorar con objetividad
si el tratamiento es adecuado, por lo que el registro de los signos vitales debe ser
por lo menos cada 1 a 2 horas. La hidratacion a base de cristaloides es el pilar
fundamenal, administrandose coloides en aquellos casos donde la pérdida de
plasma o el puntaje de hemoglobina (Hb) sea menor de 8 g /| y el hematocrito
menor de 30 vol / |, a causa de la infeccion grave presente. El asegurar en estos
pacientes ademas de las vias venosas periféricas, una via venosa central, es
fundamental para evaluar el estado hemodinamico y la capacidad de las
cavidades cardiacas.

La cuantificacion de los electrolitos séricos debe realizarse para conocer el
balance hidromineral y acido base previo con vistas a sus posibles correcciones
antes de la intervencién quirurgica.

Ademas otro aspecto a tener en cuenta es la evacuacion del estbmago y la vejiga,
el primero para evitar el vémito y sus posibles complicaciones respiratorias y el
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segundo para llevar el registro urinario que es un reflejo de la funcidn
hemodinamica.

La antibiético terapia debe comenzar desde el momento en que se ha llegado a un
diagndstico positivo de peritonitis y en estos casos el uso de antibidticos de amplio
espectro se debe combinar con aquéllos que son efectivos contra los gérmenes
anaerobios. De hecho en las peritonitis graves una combinacion efectiva y muy
utilizada es una cefalosporina de tercera generacién y un antianaerobio como el
metronidazol o la clindamicina; si se sospecha de una infeccién a pseudomona,
afiadir entonces a esta combinacion un aminoglucésido. Hay la posibilidad de
utilizar la monoterapia con imipenem.

La administracién de analgésicos es fundamental para aliviar el dolor y la mayoria
de los autores son de la opinidn de que en la analgesia deben usarse narcéticos
potentes una vez que se haya establecido el diagndstico o la decision de intervenir
quirargicamente sin diagnostico preciso.

La inmunoterapia es utilizada en los estadios postoperatorios después de las 48 a
72 horas.

El tratamiento médico preoperatorio teniendo en cuenta todos estos factores
seflalados anteriormente, logra poner al paciente en mejores condiciones y
contribuye a evitar la translocacion bacteriana.

Tratamiento quirurgico.

Las premisas para el tratamiento quirargico son (19,20):

-La estrategia del control de dafo: eliminar la causa productora del cuadro
sindromico. En el caso que se trate de perforacién o necrosis de algin segmento
intestinal, reseccién del segmento afecto y abocar los cabos proximal y distal o
cierre parcial del cabo distal y ostomia del proximal, o cierre temporal de ambos
cabos como preconizan Ordofiez y col. (21) como primer paso para continuar en el
acto operatorio con la limpieza exhaustiva de la cavidad con el cuidado de no
contaminar las zonas limpias cuando la peritonitis esta localizada (19).
-Descontaminacion. Se basa en tratar de reducir la contaminacién de la cavidad
peritoneal, con la aplicacion de los procedimientos de “Limpieza mecéanica”,

“Desbridamiento” y “Lavado peritoneal intraoperatorio”. De éstos, el que se utiliza
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es el ultimo, ya que los primeros no han demostrado méas eficacia y son mas
agresivos. Debe ser amplio para eliminar los detritus celulares y la toxicidad
bacteriana que como se explicé en la fisiopatologia, evitaria el SIRS y la DMO. Lo
importante después del lavado amplio, es aspirar todo el liquido, pues el residuo
de liquido, diluye las opsoninas y esto interfiere con la fagocitosis.

-Evitar la recidiva. Para evitar la recidiva se han propuesto tres métodos
fundamentales que son:

“Lavado intraperitoneal postoperatorio continuo”.- Para aplicarlo se requiere dejar
drenajes en forma de tubos para administrar soluciones de arrastre por los
superiores y recoger por los inferiores. Tiene la desventaja de que después de 48
horas se establecen tineles alrededor de los tubos intra-peritoneales y no se logra
el cometido. Ademas se queda liquido atrapado dentro del abdomen.

“Abdomen abierto”.- Se us6 al inicio pero por las complicaciones sobre todo de
fistulas intestinales, se usa actualmente con materiales protésicos y proteccion de
las asas intestinales.

“Relaparotomia”.- Puede ser “programada” en cuyo caso se usan mallas o bolsas
con o sin “ziper”. Otras veces se usan puntos totales para cerrar la pared en forma
provisional. La otra variedad es hacer la re- laparotomia “a demanda”, quiere esto
decir que se realiza la intervencion y se deja la proxima laparotomia a realizar sélo
si los signos locales y generales, el aumento del grado de la presion intra
abdominal u otras investigaciones, asi lo orientan.

El tratamiento de los abscesos es el quirdrgico. Se puede utilizar la via
transperitoneal para el drenaje, la via extraperitoneal o por via subcutanea.

En los pacientes en que se haya realizado una reseccion intestinal de gran parte
del Intestino delgado se produce el cuadro clinico de intestino corto. La reseccion
hasta un 50 % del intestino delgado causa malabsorcion leve de nutrimentos,
cuando al menos se dejan intactos 150 cm de ileon terminal y de colon (22-24).
Experiencias y consideraciones de la autora:

Muestro una imagen de uno de los casos que intervine quirdrgicamente por lesion
necrotica de un segmento del colon izquierdo con peritonitis secundaria por

trauma cerrado de abdomen. Realicé reseccion de segmento comprometido del
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colon, cierre del cabo distal y colostomia en el asa proximal con maduracién del
estoma, lavado amplio de la cavidad abdominal, traslado del paciente a la unidad
de cuidados intensivos (UCI), por su estado de gravedad, donde se tratd para
compensar los trastornos metabdlicos; realicé a las 48 horas una re-laparotomia
programada comprobandose la cavidad abdominal sin contaminacion. Fue dado
de alta dias después por presentar una evolucién favorable. A las 4 semanas

reingresé al paciente para restablecerle el tractus intestinal. (Figura 4).

Fig. 4. Paciente operado por trauma contuso abdominal, con necrosis de

segmento de colon. Ostomia en el cabo proximal del colon. Nelson Mandela
Academic Hospital, 2010.

La decision de realizar la laparotomia programada o a demanda, depende de las
caracteristicas de la peritonitis, la causa que la produjo, el estado general del
paciente y su respuesta metabodlica. Es decision del cirujano actuante definir en
gué momento realizar la re-laparotomia, tomando en consideracion las
condiciones locales de la primera intervencion quirargica y las valiosas opiniones
del grupo multidisciplinario que atiende estos casos graves en las unidades de

terapia intensiva.
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V) Particularidades.

1) Nutricion y trauma.

La nutricion desempefia un papel primordial en la calidad de vida y en la
prevalencia y tratamiento de las enfermedades.

La nutricién es un proceso de extraordinaria complejidad biolégica que se refiere a
la distribucion, utilizacion, transformacion, almacenamiento y/o eliminacion de los
nutrimentos en el organismo. Involucra la funcion metabdlica celular y no es
susceptible de ser cambiado por intervenciones educativas sobre el individuo (1).
La respuesta a una agresion provoca un aumento de la catabolia celular y con ello
la lisis del protoplasma y la destruccién celular, dando lugar a un balance
nitrogenado negativo, la aparicion de glucosa nueva procedente de fuentes que no
son los hidratos de carbono, el gasto de las células musculares y el tejido graso es
utilizado en energia por el organismo a expensas de los acidos grasos que se
obtienen (2).

En los estados de hipercatabolia como ocurre en el paciente traumatizado, las
necesidades de nutrientes bésicos se incrementan en comparacion con los
requerimientos basales. Asi, un paciente con desnutricion proteica puede tener
como complicacién retardo en la cicatrizacion de las heridas, deterioro de la
formacion del coagulo, disminucién de la resistencia a las enfermedades,
dehiscencia de las suturas intestinales, retardo en la consolidacion de las
fracturas, entre otras, lo que empeora el pronéstico de estos casos. La existencia
de un deterioro en la formacién del colageno maduro por desequilibrio de
nutrientes, e inmunodepresion por déficit proteico, conlleva en la malnutricion por
defecto, al desarrollo de complicaciones locales y generales que inciden en la
mortalidad.

Ante una lesion grave en cualquier parte de la economia se provocan alteraciones
a nivel de la absorcion intestinal y el peristaltismo provocando que se reduzca la
funcién gastrointestinal. La pérdida del tono y la motilidad intestinal llevan a un
aumento de la presion intraabdominal con elevacion e inmovilidad del diafragma.
Si ademas el paciente es sometido a una laparotomia queda aire atrapado que

aumenta mas la presién intraabdominal favoreciendo el dolor a tipo cdlico, los
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vomitos y la broncoaspiracién. En los casos graves, ya sea por disminucion de la
irrigacidon sanguinea del &rea esplacnica y la acciébn del aumento de las
catecolaminas sobre la mucosa intestinal hay vasoconstriccion y con el aumento
de la secrecion de los jugos gastricos se provocan Ulceras de stress, gastritis
erosivas y sangrado digestivo.

Multiples estudios han confirmado que el soporte nutricional se asocia con
resultados favorables en los pacientes traumaticos por encontrarse estos con
inmunodepresion como consecuencia de lesidbn o lesiones traumaticas. Una
adecuada nutricion de manera precoz previene: las complicaciones infecciosas,
las demandas metabdlicas, las demandas de la respuesta inmune y ayuda a la
curacion de las heridas. De hecho, la aplicacion del soporte nutricional debe ser lo
mas temprano posible. En los pacientes con reseccion segmentaria de intestino
delgado se presentan importantes consecuencias metabdlicas y nutricionales que
en parte han podido ser tratadas gracias a la nutricion parenteral. A pesar de los
espectaculares avances en este tipo de nutricibn que han permitido mejorar la
calidad y expectativa de vida de los pacientes, la nutricion parenteral (NP) conlleva
riesgos para el paciente, es costosa, limita sus posibilidades de desarrollar una
vida "normal” y no permite mejorar la funcién del intestino remanente. Leyva
Martinez y col. (3) sefialan que en los casos con resecciones amplias intestinales
debe lograrse la rehabilitacion intestinal aplicando las medidas encaminadas a
conseguir la autonomia intestinal mediante estrategias dietéticas, farmacoldgicas e
incluso quirurgicas.

Es de criterio generalizado que la nutricién enteral debe utilizarse en los pacientes
con una funcion gastrointestinal adecuada y se debe instituir la nutricion parenteral
en los casos que presenten un fallo de la funcién intestinal (4-7).

Martizuni y col. (8) en su trabajo investigativo demostraron en un estudio anterior
la importancia del soporte nutricional en los pacientes que ingresan en una unidad
de cuidados intensivos y en el actual reporte confirman la disminucion de la
mortalidad de los casos graves ingresados en la unidad de cuidados intensivos a
los que se les aplicd el soporte nutricional precoz. De similar opinién lo han
reportado Badejé Laguna Yy col. (9), siguiendo el criterio de indicacién de NP en
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el paciente critico, quienes consideran que deberia iniciarse NP en los pacientes
gue requieren soporte nutricional especializado, si éste no ha podido ser iniciado
por via enteral 0 si no se consigue un aporte nutricional total, en las primeras 48 h
de ingreso. En los pacientes que reciben NP puede ser conveniente el aporte
simultaneo de una minima cantidad de dieta enteral. El objetivo de la nutricion
enteral (NE), seria mantener el efecto trofico del aporte intraluminal de nutrientes
sobre la mucosa intestinal. La nutricidon enteral por via yeyunal es de eleccion
sobre la nutricion parenteral (9,10).
La aplicaciéon del soporte nutricional debe ser cuidadosamente monitorizado y en
algunos casos se hace necesario combinar la nutricidbn enteral con la parenteral.
Es importante tener claro que en el ileo adinAmico postoperatorio el grado de
pardlisis varia segun el segmento:
-Estébmago: suele no vaciarse adecuadamente en el término de 3 a 4 dias.
-Colon: carece de motilidad, por 2 a 3 dias.
-Duodeno, yeyuno e ileon: se recuperan unas cuantas horas después de la
cirugia, por lo que la administracion de nutrientes a nivel de las asas delgadas
puede realizarse en el postoperatorio inmediato.
¢, Coémo podemos hacer la evaluacién nutricional?
La evaluacion nutricional se realiza a traves:
-del conteo total de linfocitos,
-de la combinacién de la pérdida de peso y los niveles de albamina.
También es importante conocer el indice de riesgo nutricional (IRN).
IRN=1.519 x alb g/l + 0.417 (P. Actual) x 100

(P Habitual)
< 83.5 corresponde a desnutricion grave.
83.5 - 97.5 desnutriciéon moderada.
La albumina sérica y los linfocitos totales son los valores que mejor predicen las
complicaciones postquirdrgicas.
Los requerimientos energéticos para mantener una nutricion adecuada son:
-Tener una ingesta energética de 35 cal/ kg/ dia.
-Hidratos de carbono: 3 — 4 g/ kg/ dia.
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-Lipidos: 1.5- 2 g/ kg/ dia

-Proteinas: con estrés bajo 1- 1.5 g/ kg/ dia; con estrés alto: 1.5- 2 g/kg/dia.

120- 200 calorias por c/ g de nitrégeno.

-Vitaminas y elementos traza.

La nutricion artificial.

Concepto. La nutricién artificial consiste en la administracion de nutrientes por via
parenteral o enteral, para cubrir las necesidades de un individuo.

Comprende al menos dos de los tres tipos de macronutrientes: carbohidratos,
lipidos y proteinas, vitaminas y minerales.

El objetivo de la nutricién artificial es el de preservar, mantener o recuperar la
masa celular metabdlicamente activa, con el fin de tener una mejor respuesta a la
injuria y disminuir la morbilidad, mortalidad y la estancia hospitalaria.

El soporte nutricional en el paciente traumatizado severo es de suma importancia
para minimizar la respuesta hipermetabdlica ante el estrés. La utilizacion de
nutricién parenteral y enteral en los pacientes con lesiones complejas traumaticas
logran resultados favorables al disminuir el incremento del edema intestinal y de la
disfunciéon mdltiple de 6rganos en estos pacientes (11,12).

El apoyo nutricional es til para revertir los trastornos metabdlicos, el desbalance
energético, asi como la respuesta inmune alterada. Los acidos grasos de cadena
mediana son de gran utilidad ya que modulan la actividad de los macréfagos y
disminuyen el nivel de mediadores. Los aminoacidos también regulan la respuesta
inmune, y se sabe que la arginina favorece el incremento de células T y es util
para la funcién linfocitaria. La glutamina regula la sustancia proteica y es esencial
para la funcién de los linfocitos. Los carbohidratos no son menos importantes en el
aporte de calorias. Pueden suministrarse por diferentes vias, oral, enteral o
parenteral y el objetivo sera mantener la funcién gastrointestinal, prevenir la
translocacion bacteriana y mejorar la absorcion y metabolismo de nutrientes (11).
Los primeros estudios clinicos que demostraron un beneficio de la alimentacion
enteral usaron dietas quimicas definidas, debido a la creencia coman de que el
intestino delgado no toleraria dietas mas complejas. Posteriormente se demostré
por multiples investigaciones la tolerancia del intestino delgado a sustratos méas
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complejos, con inclusién de la adicion de fibras solubles e insolubles y proteinas
complejas. Se consider6 que era necesario administrar tempranamente a los
pacientes sometidos a estrés por trauma o a los gquemados una dieta que
contuviera glutamina, arginina, &cidos grasos omega-3, betacarotenos vy
nucleédtidos, a lo que se denomind dieta de “mejoramiento inmunitario”, para la
alimentacién enteral temprana posterior a la lesién. Es importante sefialar que en
la via gastrointestinal no alimentada se producen alteraciones en su funcion y en
Su estructura anatdmica, con reduccion de la altura de las vellosidades intestinales
y disminucion de las concentraciones enzimaticas. Se desarrolla un ileo adindmico
gue impide la alimentacion directa intragastrica y un aumento de la permeabilidad
intestinal a macromoléculas de bacterias que se translocan a los ganglios linfaticos
mesentéricos, hasta un 33% en los pacientes traumatizados (7,13).

El empleo del soporte nutricional intravenoso para suplir requerimientos
energéticos y proteicos comenzo con los estudios de Dudrick, en los cuales se
administraron soluciones hipertonicas de glucosa en una vena central
cateterizada en perros cachorros. Estos principios fueron aplicados mas tarde a
enfermos que no podian recibir nutrientes por alimentacion oral debido a fistulas
entéricas, intestino corto y con enfermedad inflamatoria intestinal (14).
Clasificacion de la nutricion parenteral (NP).

Segun componentes:

e NPTotal (NPT, incluye aporte de todos los micronutruentes).

e NP parcial (NPP).

Segun via de administracion:

e Vena profunda (yugulo-subclavia) NPT. Mayor de 7 dias. Soluciones
hipertonicas (dextrosa 20%).

e Vena periférica. Menor de 7 dias (dextrosa 10-15%, lipidos, aminoacidos).
Segun lugar de administracion:

e NP hospitalaria.

¢ NP domiciliaria.

Segun tiempo de administracion:

e NP temporal.
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¢ NP permanente (4-6 meses).

Segun método empleado:

¢ Individualizado.

¢ Normalizado, estandarizado (protocolizado).

e Tradicional (frascos).

e “Todo en uno” (bolsas).

Indicaciones.

Debe ser empleada siempre como complemento de la nutricion enteral (15, 16).
Se indicara cuando el paciente: a) No puede alimentarse por via oral. b) No debe
alimentarse por via oral. ¢) No quiere alimentarse por via oral.

De hecho, las siguientes situaciones requieren nutricién parenteral: mal nutricion,
mala absorcion intestinal, anorexia nerviosa, enfermedad inflamatoria intestinal,
fistulas intestinales, estenosis esofagica, estenosis gastrointestinal, ileo
adinamico, operaciones gastrointestinales, politrauma, trauma craneo encefélico,
peritonitis, sepsis, quemaduras, falla renal, falla hepética, falla respiratoria,

pancreatitis.

Macronutrientes:

a) Soluciones glucosadas:

En sus estudios, Gamble demostré que la administracion de 100 g de glucosa
tuvo un efecto ahorrador de aminoacidos. Estos estudios demostraron que la
administracién de hidratos de carbono reduce la gluconeogénesis. Como la
gluconeogénesis estd incrementada en situaciones de estrés, la glucosa es
incluida en la nutricion parenteral no solo con el objetivo de brindar energia
utilizable, sino también para aprovechar su efecto ahorrador de proteinas. La
glucosa es usada como solucion acuosa. Un ingreso excesivo de la misma trae
aparejado problemas, pudiendo causar una diuresis osmaética, con pérdida de
agua y electrolitos que pueden conducir a un coma hiperosmolar. La sobredosis
de glucosa puede producir un incremento de la lipogénesis, donde el organismo
sintetiza triglicéridos a partir de la glucosa. Este proceso ocurre a nivel hepatico

y del tejido adiposo y es asociada con una elevada produccién de CO2; como
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resultado se incrementan el volumen respiratorio/min 'y el trabajo
respiratorio. Posteriormente una infiltracion grasa puede aparecer en el higado
cuando este 6rgano es incapaz de liberar los triglicéridos hacia el torrente
circulatorio.

Durante la fase de estrés se observa hiperglicemia. Esta es causada por una
produccién aumentada de glucosa endégena por un lado y una reduccion del
efecto insulinico por el otro. Puede ser necesario al administrar glucosa, afadir
insulina simple. La dosis se ajusta individualmente de acuerdo al nivel glicémico.
En general, una unidad de insulina simple es suficiente para cada 5-10 g de
glucosa de la solucién. Se debe recordar que la accién de la insulina regresa a la
normalidad cuando la agresion se controla.

En algunos paises una fraccion de las calorias por hidratos de carbono es
administrada en infusiones de fructosa, sorbitol y xilitol.

Se utiliza glucosa del 2.5-70%, 4 kcal/g dextrosa. Se pueden utilizar las venas
periféricas para las soluciones glucosadas de hasta un 10% de concentracion.
(Tabla 1).

Tabla 1. Dosificacién de las sustancias glucosadas.

Sustancia Dosis Ritmo de infusion
Glucosa Adultos: mé&s de 60 | mayor de 0,5 g/kg/hora
g/kg/24 h
Nifios: 8-15 g/kg/24 h lo mas lento posible
Fructosa Mas o igual a 3 g/kg/dia | 0,25 g/kg/hora
Sorbitol Més o igual a 3 g/kg/dia | 0,25 g/kg/hora
Xilitol Mas o igual a 3 g/kg/dia 0,25 g/kg/hora
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b) Aminoacidos (aa): Las proteinas son parte de la dieta oral normal. Son
sustancias macromoleculares, constituidas por 20 bloques diferentes de
moléculas, los aminoacidos. En el estbmago e intestino estas proteinas son
rotas por hidrélisis en diferentes etapas y sus productos, aminoacidos y
oligopéptidos (moléculas compuestas por pocas cadenas aminoacidicas) son
absorbidos por la mucosa intestinal y transportados por la via de la vena porta
al higado. Este drgano sintetiza proteinas, oxida amino4cidos, convierte algunos
aminoacidos en otros y finalmente los libera en el torrente sanguineo para ser
distribuidos en el organismo. En la nutricion parenteral son administrados en
solucién acuosa. Los aminoacidos en esas soluciones tienen la
configuracion estereoquimica L, necesaria para la sintesis proteica. De los 20
aminoacidos usados en la sintesis de proteinas, 8 han sido clasificados en
esenciales por los trabajos de Rose y 12 como no esenciales.

Amino4cidos esenciales: isoleucina, leucina, lisina, metionina, fenilalanina,
treonina, triptéfano, valina.

Aminodacidos no esenciales: alanina, glicina, arginina, aspargina, acido aspartico,
glutamina, acido glutamico, histidina, prolina, serina, tirosina, cisteina.

Existen otras divisiones de los aminoacidos basados en caracteristicas
guimicas o en su comportamiento metabdlico:

Aminoé&cidos conteniendo sulfuros: metionina, cisteina.

Aminoéacidos de cadena ramificada: isoleucina, leucina, triptéfano.

Aminoéacidos aromaticos neutrales: fenilalanina, triptéfano,tirosina.

Amino&cidos aromaticos basicos: histidina.

Aminoacidos alifaticos acidos: acido glutamico, acido aspartico

Aminoacidos alifaticos neutrales: alanina, serina, cisteina, prolina, glicina, treonina,
valina, leucina, isoleucina, metionina, glutamina, aspargina.

Aminodcidos alifaticos acidos: arginina, lisina.

Aminoéacidos glucoplasticos: alanina, serina, cisteina, glicina, aspargina, acido
aspartico, valina, treonina, metionina, glutamina, acido glutdmico, prolina, arginina,

histidina.
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Aminoacidos ketoplésticos: fenilalanina, triptéfano, isoleucina, leucina, lisina,
tirosina.

En la Tabla 2, se muestra la dosificacion en la administracion de aa.

Tabla 2. Dosificacion de la administracion de los amino&cidos.

Pacientes Dosis Ritmo de infusién

Adultos 1-2g/kg/dia mayor o igual a 0,1 g/kg/h
mas o igual a 2g/kg/dia
(en hipercatabolia)

Nifios 1-2,5 g/kg/dia mayor o igual a 0,1
g/kg/h

Tipos de soluciones. (Tabla 3). Es la formulacion para adultos.

Tabla 3. Aminoplasmal L-5 y L-10.

Solucion Osmolalidad
(mOsm/kg de H20)

Aminoplasmal L-3 975
Aminoplasmal L-5 1150
Aminoplasmal L-10 1590

Aminoplasmal Paed. Es la formulacion para infantes pretérminos y a término y
para nifios debajo de los 2 afios de vida. Se desarrollan basandose en
mediciones farmacocinéticas y se han obtenido balances nitrogenados positivos
y crecimiento apropiado con su empleo.

Aminoplasmal Hepa-10%. Se emplea solo para el tratamiento de la encefalopatia
hepatica y para el apoyo nutricional parenteral de pacientes con falla hepéatica.

Este patron de aminoacidos est4d basado en mediciones farmacocinéticas de
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pacientes con cirrosis hepatica. Ha sido demostrado que el Aminoplasmal Hepa-
10% mejora el estado neurolégico de pacientes con encefalopatia hepética
mediante la correccion del disturbio subyacente en la homeostasis
aminoacidica. En enfermos con insuficiencia hepatica permite un ingreso
adecuado de aminoacidos, alcanzando un equilibrio nitrogenado y de mejoria
del estado de las proteinas viscerales.

c) Lipidos:

Las grasas son administradas en la nutricion parenteral en forma de emulsiones
lipidicas. Contienen gotas de grasa con triglicéridos en el nucleo y rodeados de
una capa de fosfolipidos: lecitina del huevo o soja. El fosfolipido llamado
emulsificador, evita la coalescencia de las gotas en virtud de una carga
eléctrica uniforme dirigida hacia la fase acuosa (potencial Z). Después de la
infusién de la emulsion grasa, las gotas de grasa son procesadas en igual forma
gue los quilomicrones. EI uso de emulsiones lipidicas en la nutricion
parenteral es actualmente comun. Inicialmente el interés principal fue la
administracion de acidos grasos esenciales, después que un sindrome de
deficiencia de acidos esenciales fue reconocido. Este aparece en forma de
dermatitis difusa, anemia hemolitica, aumento de la agregacion plaquetaria,
retardo en la cicatrizacién de las heridas, aumento del riesgo de infecciones y
diseritropoyesis. Entre otras razones para el uso de emulsiones grasas en la
nutricion parenteral debemos considerar que:

- Puede reducirse el ingreso de glucosa, por lo cual el cociente respiratorio se
reduce y el trabajo para respirar disminuye, con regreso a la normalidad del
volumen/minuto respiratorio.

- La reduccién del ingreso de glucosa facilita el control sanguineo de la
glucosa y reduce el riesgo de una diuresis osmética, debido a que las
emulsiones grasas son isotonicas y no se excretan por el aparato renal.

- Debido a esta isotonicidad se pueden administrar por vena periférica. (Tabla
4).
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Tabla 4. Dosificacion de los lipidos.

Pacientes Dosis Ritmo de infusién

Adultos Mas o igual a 2g/Kg/dia Mayor o igual a 0.15
0/Kg/h

Nifios 1-2,5 g/kg/dia Mayor o igual a 0.15
0/Kg/h

El aceite de soja empleado en las emulsiones lipidicas es rico en acidos grasos
esenciales (aproximadamente 55% de &cido linoleico y 8% de &cido a-
linolénico). Las necesidades diarias de &cido linoleico de un adulto son de 7-10
g; pudiendo alcanzar los 12-15 g después de una agresiéon intensa. En los nifios,
los requerimientos son estimados en 0,4 g/kg/dia. Los requerimientos exactos de
acido linolénico para adultos y nifios no se conocen. La relaciéon 7:1 de acido
linoleico: linolénico en el aceite de soja es igual a la de la leche materna.

Los triglicéridos de cadena media (TCM, MCT) han encontrado un lugar en la
nutricién artificial, debido a la sencillez de su metabolismo: son facilmente
hidrolizados y oxidados.

Lipofundin MCT/LCT es la primera emulsidén grasa para nutricion parenteral que
contiene MCT vy triglicéridos de cadena larga (LCT). Se ha demostrado que su
empleo mejora el balance nitrogenado, preserva la funcién hepatica y no
existen efectos adversos en la funcién inmune. Con las emulsiones grasas
iniciales, derivadas del aceite de semilla de algodén, se observd el Sindrome
de sobrecarga lipidica: hiperlipemia, hepatomegalia, esplenomegalia, leucopenia,
trombocitopenia, anemia hemolitica, ictericia colestasica y bloqueo del
sistema reticuloendotelial. Con las nuevas emulsiones, estos efectos secundarios
son extremadamente raros.

Ademas de las recomendaciones, es necesario determinar si un paciente esta
recibiendo mas grasa de la que es capaz de aclarar. Para esto es importante
monitorear los niveles de triglicéridos, que no deben mostrar una tendencia a
elevarse durante la infusién continua y después de 12 horas deben caer a
sus valores iniciales. Las cifras tolerables de triglicéridos se estiman entre
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300-350 mg/dl (0,46-1,88 mmol/l). En general, las emulsiones grasas deben
ser administradas tan lentas como sea posible.

Las soluciones de Lipofundin S-10: dan 1100 kcal/l y la de Lipofundin S-20: 2100
kcalll.

Micronutrientes:

-Vitaminas:

Las vitaminas y los elementos traza son esenciales y su inclusion en la nutricién
parenteral es necesaria. Las reservas corporales para varias vitaminas y
elementos trazas varian considerablemente. Las deficiencias pueden estar
presentes desde el comienzo del apoyo nutricional parenteral, como resultado
de la mala nutriciébn, mala absorcién o del empleo de dietas inadecuadas. Estas
recomendaciones deben cubrir los requerimientos basicos, teniendo en cuenta
que dichos requerimientos elevados deben ser tratados individualmente. (Tablas
5y 6).

Las vitaminas hidrosolubles se administran por via intravenosa (IV) directa desde
el inicio de la NP.

Las vitaminas liposolubles se administran por perfusién continua cuando el
soporte nutricional se mantiene por mas de una semana.

El acido félico y la vitamina K1 se administran por via oral a los 3 y 7 dias de
iniciada la nutricion parenteral.

Oligoelementos: se encuentran el Zn, Cu, Cr, Mn.

Se deben administrar el Zn y el Cu siempre en el sindrome de intestino crénico, en
la enfermedad inflamatoria intestinal y en las grandes resecciones entéricas.
Nathens y col.(17), en su estudio prospectivo randomizado de 595 casos, donde
compararon dos grupos de pacientes criticamente traumatizados, comprobaron
gue el 91% de aquellos a los que se le administré tempranamente suplementos
antioxidantes como el alfa-tocoferol cada 8 horas a través de la sonda
nasogastrica y ascorbato por via endovenosa cada 8 horas, tuvieron disminucién
significativa del riesgo de complicaciones pulmonares incluyendo el sindrome de
distress respiratorio del adulto, neumonias y disfuncién mdaltiple de 6érganos con

disminucion significativa de la estancia de estos pacientes en las unidades de
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cuidados Intensivos. Los autores de esta investigacion propusieron continuar
estudios futuros sobre este importante tema.

Tabla 5. Recomendaciones de la American Medical Association para el
ingreso intravenoso de vitaminas en la nutricion parenteral de infantes y
adultos. (15)

VITAMINA Nifios 0-10 aflos  Nifios > 10 afios y adultos
Kg/dia (a) por dia
Retinol (Ul) 230 3330
Calciferol (UI) 40 200
Tocoferol (UI) 0,7 10
Filoquinona (mg) 0,02 (b)
Ac. ascorbico (mg) 8 100
Ac. folico (mcg) 14 400
Niacina (mg) 1,7 40
Riboflavina (mg) 0,14 3,6
Tiamina (mg) 0,12
Piridoxina (mg) 0,10
Cianocobalamina (mcg) 0,10
Ac. pantoténico (mg) 0,50 15
Biotina (mcg) 2 60

(a) Para un peso corporal mayor de 10 kg, la dosis es para 10 kg.
(b) 2-4 mg semanal. SI no estd anticoagulado con derivados cumarinicos.
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Tabla 6. Recomendaciones de la American Medical Association para el
ingreso intravenoso de oligoelementos en nutricién parenteral de infantes y
adultos. (15)

OLIGOELEMENTOS Nifios 0-5 aflos  Nifios > 6 afios y adultos

Kg/dia (a) dia
Zinc 100 mcg (a) 2,5-4,0 mg
Cobre 20 mcg 0,5-1,5 mg
Cromo 0,14-0,2 mcg 10-15 mcg
Manganeso 2-10 mcg 0,15-0,8 mg

(a). Para nifios prematuros 300 mcg.

Agua y electrdlitos:

H,O  30-45 ml/kg/24 h

Na 1-3 mmol/kg/24 h

K 1-1,5 mmol/kg/24 h
Mg  0,05-0,1 mmol/kg/24 h
Ca 1-3 mmol/kg/24 h

Cl 0,2-0,5 mmol/kg/24 h

Rutas para nutrientes:

a) Parenteral: que puede ser periférica o central o ambas.

b) Enteral: que puede lograrse a través de una sonda naso entérica, por
gastrostomia o por yeyunostomia.

Investigaciones para realizar antes y durante la nutricion parenteral o enteral: Hb/
Hto. Conteo total de linfocitos. Gasometria (diario). lonograma (diario). Glucosa, 2
veces /dia. Calcio y fésforo. Colesterol. Nitrdgeno ureico en orina de 24 horas.
Nutricion parenteral en bolsas.
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Materiales utilizados en la fabricacion de bolsas: 1) Silicona. 2) Cloruro de
polivinilo. 3) Etil-Vinil-Acetato (EVA).

Ventajas:

-Reduce el tiempo de atencién por enfermeria.

-Disminuye el costo por litro de solucion.

-Aumenta el grado de cumplimiento de la prescripcion.

-Disminuye el tiempo de preparacion.

Todas ellas implican disminucion de la manipulacién y por tanto, del riesgo de
infeccion.

Nutricion parenteral protocolizada.

Los parédmetros fisiopatoldgicos son similares en el 70-80% de los pacientes.
Obvia el andlisis de los parametros bioquimicos.

Se administran las proteinas: 10-15%, las grasas: 30-35% Yy los carbohidratos: 50-
55%.

Reduce el tiempo de enfermeria en la manipulacion de envases.

Ahorra un 20% en el costo/tratamiento/dia respecto al método tradicional.
Disminuye el nivel potencial de contaminacion.

Se minimiza la toxicidad potencial de los electrolitos.

Aumenta el grado de cumplimiento de la prescripcion, al no ser necesario
cambios frecuentes del envase.

Tipos de protocolos. -NP periférica.

-NP total (central).

-NP en situaciones especiales.

Complicaciones.

a) Mecénicas:

- Neumotorax.

- Perforacién de estructuras cardiovasculares.

- Todas las relacionadas con el abordaje venoso.

b) Metabdlicas:

- Metabolismo de carbohidratos:

Hiperglicemia.
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Hipoglicemia.

Infiltracidén grasa del higado.

-Metabolismo lipidico:

Esteatosis hepatica.

Hepatitis quimica.

-Metabolismo proteico:

Intoxicacion aguda por aminoacidos.

Patrén similar a insuficiencia hepatica.

c) Electroliticas:

Hiper e hiponatremia.

Hiper e hipopotasemia.

d) Otras:

Acidosis metabdlica.

Acidosis lactica.

e) Infecciosas:

Infeccidn del catéter.

Contaminacion de las preparaciones.

Inconvenientes del empleo exclusivo de la nutricion parenteral:

La no utilizacion de la via enteral provoca los siguientes trastornos:

-Déficit de la funcion hepatica.

-Disminucion del poder de concentracién del rifidn.

-Menor respuesta a la oxigenoterapia.

-Favorece la aparicion de Ulceras gastroduodenales agudas.

-Favorece la atrofia de la mucosa intestinal, con disminucién de la absorcién y
aumento de la translocacion bacteriana.

En general, como en los pacientes inmunodeprimidos existe un alto indice de la
aparicion de la infeccion, se debe instaurar tempranamente la terapia
antimicrobiana de amplio espectro, continuando con la medicacion antibiética
especifica segun los resultados de los cultivos con antibiogramas realizados en

cada caso.
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Autores como Kulkarni y col. (18) han sefialado que en aquellos pacientes que las
infecciones progresen hacia una sepsis severa, se deben tratar con el
medicamento drotecogin alfa (proteina C humana activada), que se ha
comprobado que es efectiva y segura contra los procesos inflamatorios
oportunistas y con las respuestas procoagulantes que contribuyen al desarrollo de
la disfuncién multiple de érganos.

Consideraciones y experiencias de la autora:

Desde 1993, nuestro Hospital Universitario “General Calixto Garcia” cre6 el Grupo
de Apoyo Nutricional (GAN), liderado por las Masters en nutricion, profesoras de la
Facultad “General Calixto Garcia ifiguez”, las doctoras Miriam Bolet Astoviza y
Maria Matilde Socarrds Suéarez, con la incorporacién y apoyo de la profesora de
igual Facultad y cirujana general, la Dra. C. Martha Esther Larrea Fabra, autora de
esta Tesis, quienes laboraron en la aplicacion en los diferentes servicios
hospitalarios de la nutricibn en los malnutridos y estresados por trauma y no
trauma, participando afios después otros colaboradores, personal facultativo y
técnico de los diferentes servicios del hospital. La labor del GAN fue informada en
el IV Congreso Nacional de Nutricion clinica realizado en Santiago de Cuba en el
afio 2007, planteandose los logros y deficiencias en la implementacion de los
objetivos propuestos en su creacion. Desde el afio 2006 se trabajé en una linea
de investigacion sobre el estudio nutricional de los pacientes sometidos a cirugia
toracica y abdominal, en el propio centro hospitalario, exponiéndose un informe
preliminar en el 1X Congreso Nacional de Cirugia y una publicacion en la Revista
Habanera de Ciencias Médicas (19, 20). En este informe preliminar se estudiaron
50 pacientes desnutridos ingresados en las salas de cirugia del Hospital
Universitario "General Calixto Garcia", distribuyéndolos en dos grupos: casos y
controles. Se realiz6 tratamiento nutricional preoperatorio a los pacientes
desnutridos del grupo de estudio y a los del grupo control se les dej6 con el
tratamiento tradicional. La mayoria de los pacientes del grupo de casos mejoraron
significativamente su estado nutricional preoperatorio y presentaron menos

complicaciones y menor mortalidad que los pacientes del grupo control. En las

550



conclusiones se sefialé6 que la nutricibn se acepta cada vez mas como parte
necesaria y fundamental de una atencién médica de excelencia.

Otra investigacion nacional con resultados similares a los nuestros es la de
Rittoles Navarro y col. (21) quienes realizaron un estudio experimental, longitudinal
y prospectivo de forma aleatoria en pacientes lesionados complejos que
ingresaron en la unidad de cuidados intermedios quirdrgicos del Hospital Militar
Central "Dr. Luis Diaz Soto" en el periodo comprendido desde el 1ro. de enero del
2006 hasta el 1ro. de enero del 2009. Conformaron dos grupos y estudiaron a 100
pacientes. A ambos grupos se les suministré la dieta libre establecida en el
dietario médico de los hospitales para los pacientes que presentan su via oral
expedita. Al grupo 2 se les adiciondé un producto cubano, llamado nutrial 1l, que se
concibe como una dieta polimérica pobre en residuos, suficiente para satisfacer
las necesidades energéticas y nutrimentales de pacientes en diversos escenarios
clinicoquirargicos. Demostraron que hubo reduccion del numero de
complicaciones posoperatorias infecciosas en el grupo de lesionados que
recibieron el nutrimento, por lo que consideraron que el nutrial Il es util para

disminuir la morbilidad.
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V)2) Necropsia: ¢Herramienta atil en la mejoria de la calidad de atenciéon?

En el analisis de los fallecidos por trauma surgen muchas interrogantes sobre la
actuacion médica ante la urgencia o emergencia y la posibilidad de haber
provocado una iatrogenia que conllevaria a una complicacion o la muerte. De
hecho, la preparacién cientifico- técnica del personal médico y paramédico que se
encuentra en funcién de la atencion al trauma debe y tiene que estar totalmente
identificado con la necesidad de mantenerse actualizado. Los resultados entonces
pueden ser mas favorables y con disminucion sensible de la morbilidad y la
mortalidad. La importancia de actuar ante la urgencia, aplicar los conocimientos
anatomofisiolégicos, conocer de las alteraciones fisiopatolégicas de los diversos
organos Yy sistemas ante la agresion y utilizar una conducta quirdrgica correcta
son los elementos fundamentales para evitar iatrogenias y complicaciones.

Si analizamos los principios de la atencion médico-quirargica en el trauma
abdominal con shock hipovolémico podemos resumirlo en las 5 etapas por las que
transita el paciente hasta su resolucién, etapas que conforman la accion de control
de dafio abdominal y que han sido analizadas por diversos autores que trabajan
en funcion de la atencidn de pacientes traumatizados graves (1).

En el caso de los traumaticos que por lesiones muy graves no logran llegar al
quiroéfano o tan siquiera a un departamento de urgencias, conocer de la causa de
la muerte es de suma importancia para hacer una retroalimentacion de lo que
pasé y las posibilidades que hubiera podido tener si el diagnéstico de certeza de la
lesién o de las lesiones se sospechara desde el primer momento en que se
examino al paciente. Es mi opinién y el de otros autores (2,3) que no diagnosticar
correctamente o no hacerlo a tiempo puede costarle la vida al paciente o privarlo
de parte de sus capacidades fisicas 0 mentales de manera temporal o definitiva.
La necropsia nos demuestra lo que sucedié realmente en el lesionado y nos sirve
para integrar los conocimientos que el médico posee desde el desarrollo de su
carrera y de la especialidad en la atencidén a pacientes graves.

Conocer de los resultados macroscopicos y microscOpicos de 6rganos y sistemas
del cuerpo de cada fallecido por trauma es un caudal de ensefianza incomparable.
Aungque poseamos medios técnicos desarrollados para la integracién de la teoria
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con la préactica quirdrgica, no es superior a lo que cada médico pueda aprender en
las salas de la Morgue, cuando presenciamos una necropsia o0 la hacemos
personalmente para llegar al diagnostico definitivo de cada caso.

Esta concepcion de la importancia del estudio anatomopatoldgico en cada caso de
muerte por trauma es defendido por todos aquellos facultativos que laboran en
funcion de mejorar la calidad de la atencién médica a través del desarrollo del
conocimiento y de superar errores que fueron fatales en muchos de ellos. Por eso
el cirujano como actuante principal en el traumatico debe sentir la necesidad de
corroborar sus presuntos diagnésticos durante la autopsia, ya sea el caso fallecido
antes, durante o después de la operacion realizada o en las situaciones en que la
conducta quirargica no fue tomada porgue no la requeria.

Es importante recordar que la conducta médica que se tome ante un paciente
debe tener como objetivo aminorar o prevenir lesiones, aplicar acciones curativas
y lograr el mayor nivel de supervivencia, habidas cuentas que en el caso que nos
ocupa, que es el de pacientes traumatizados, la prevalencia la tienen los jévenes.
Se mantiene el principio hipocrético tradicional “primum non nocere” que significa
— primero no causar dafio- (4,5).

Un estudio sobre los resultados de autopsia en pacientes traumatizados es el
reportado por Montero Gonzélez y col. (6) que revisaron la base de datos del
sistema automatizado de registro y control en Anatomia Patolégica (SARCAP) de
autopsias entre 1962-2010 en el Hospital militar central “Dr. Luis Diaz Soto”. Se
estudiaron 624 casos con trauma (281 mujeres y 343 hombres). El estudio se
dividié en dos periodos: con actividad médico legal (1962-1995) y con poca 0 sin
actividad legal (1996-2010). En el primer periodo se estudiaron 493 autopsias, 297
hombres y 196 mujeres con una relacion M/F de 1,52, las principales causas
fueron las quemaduras y el politraumatismo y los grupos de edades mas joévenes
fueron los mas afectados, En el segundo periodo se estudiaron 131 autopsias, 85
mujeres y 46 hombres, con relacion M/F de 0,54, predominando las fracturas de
caderas y la aterosclerosis, con mayor frecuencia en los adultos mayores. El dafio
multiple de 6érganos (DMO) estuvo alto en ambos periodos. Los autores

concluyeron que el traumatismo accidental, intencional o el de causa patologica
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(fracturas de caderas) con implicaciones quirurgicas, la sepsis y el shock, entre
otros son factores que provocan una respuesta inflamatoria sistémica, dando lugar
a cambios morfolégicos que se expresan como la expresion morfolégica del
sindrome de disfuncién multiple de 6rganos (SDMO), criterios que han sido
mencionados en otros reportes nacionales e internacionales (7-9). En un estudio
gue realizamos en el trabajo de tesis para la obtencién del grado cientifico de
Master en Urgencias Médicas (5) pudimos caracterizar a los pacientes atendidos
en nuestro centro hospitalario universitario “General Calixto Garcia” durante los
afios 2005 y 2006 que fueron ingresados por lesiones traumaticas e hicimos una
evaluacion de los fallecidos, comparando los diagndsticos que se reflejaron en los
certificados de defuncion con los resultados finales de las necropsias. En esta
investigacion comprobamos que la relacion entre el diagndstico clinico y
anatomopatolégico de los pacientes no fue concluyente en un 28,36% en el afio
2005 y en un 28,26 % en el 2006. Datos reflejados en diversas tablas de esa

Tesis, las que presentamos a continuacién. (Tablas 1-7).

Tabla 1. Relacion clinico-patologica de pacientes fallecidos por trauma. Afio

2005.
Diagnostico Diagnéstico Opera-
Clinico anatomo-patologico dos
Caidade altura 1 LCNS 1
TCE 72 LCNS 72 17
Poli- 12 LCNS 12 2
Trauma
Lesion 4 Lesion 4
Raquimedular Raquimedular
HPAF 2 Laceracion 2 1
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encefalica
Shock 1 LCNS 1
Hipovolémico
Lesion 6 Shock 6 1
Vasos Toracicos Hipov.
Lesion 1 Lesion 1
Corazon Corazon
Poli- 7 Shock 7
trauma Hipovolémico
Caida 1 LCNS 1
caballo

Fuente: archivo Hospital Universitario “Gral. Calixto Garcia”.

LCNS- Lesion de centros nerviosos superiores. TCE-Trauma craneoencefalico.

HPAF- Herida por arma de fuego.
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Tabla 2. Relacion clinico-patoldgica de pacientes fallecidos por trauma. Afio

2005.
Diagnostico Diagnéstico
Clinico anatomo-patologico Operados
TCE Shock Hipovolémico
1 1
Trauma T. Shock Hipovolémico
1 1
Shock  Hip. Shock Hipovolémico
8 8
TCE Infarto Cerebral
3 3
TCE T. Raquimedular
1 1
Fract. ext. Bronconeumonia
1 1
Fract. ext. Shock Hipovolémico
2 2
Herida abd. Shock séptico 1
2 2
Contusion 2 Shock Hipovolémico 1
abdomen 2
Politrauma Shock séptico 1
1 1
Shock eléct. Shock eléctrico
3 3

Fuente: archivo Hospital Universitario “Gral. Calixto Garcia”.

TCE- Trauma craneoencefalico.

Trauma T- Trauma toracico.

Fract. Ext.- Fractura de extremidades.

Herida abd- Herida de abdomen.
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Tabla 3. Relacion clinico-patoldgica de pacientes fallecidos por trauma. Afio

2006.
Diagnostico Diagnéstico Operados
Clinico anatomo-patologico
Hematoma Edema
subdural 18 Cerebral 2
HTEC 13 10
Bronco- 1 1
Neumonia
LCNS 1 1
Fibrilacion

Ventricular 1

Politrauma- LCNS 1 1
tizado 9
Bronco- 1
Neumonia
Shock
traumatico 2 2
Shock 2
Hipovolémico 2
IRA 1 1
Sepsis
Generalizada 1 1
Dafio
multivisceral 1 1

Fuente: archivo Hospital Universitario “Gral. Calixto Garcia”.

LCNS.- Lesion de centros nerviosos superiores.
IRA- Insuficiencia respiratoria aguda.

HTEC- Hipertensién endocraneana.
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Tabla 4. Relacion clinico-patoldgica de pacientes fallecidos por trauma. Afio

2006.

Diagnostico Diagnéstico Operados.
Clinico. anatomo-

patoldgico.
Bronco- Broncon. 6 5
Neumonia. 8

HTEC 2 2
Hematoma 8 HTEC 4 4
Intraparenq.

LCNS 2 2

Edema

Cerebral 1

Broncon. 1
TCE. 5 LCNS 3 3

HTEC 1 1

Shock Hip. 1 1
HTEC. 4 HTEC 1

LCNS 3 2

Fuente: archivo Hospital Universitario “Gral. Calixto Garcia”.

LCNS- Lesion de centros nerviosos superiores.
HTEC-Hipertensién endocraneana.
TCE- Trauma craneoencefalico.

Broncon- Bronconeumonia.
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Tabla 5. Relacion clinico-patoldgica de pacientes fallecidos por trauma. Afio

2006.
Diagnastico Diagnastico Operados
Clinico anatomo-
patoldgico.
Fallo HTEC 1 1
Multi-
organico
Shock 1
Medular
Fallo 1
Multi-
organico
Distress 1
Respiratorio
Hematoma HTEC 2 2
Intraparenq.
y Subdural
LCNS 1 1
Broncon. 1
Contusioén HTEC 2
Cerebral
Sepsis
General. 1 1
Policontuso HTEC 1
Lesién
Organo
Vital 1 1
IMA 1

Fuente: archivo Hospital Universitario “Gral. Calixto Garcia”.
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LCNS- Lesion de centros nerviosos superiores.
HTEC-Hipertensién endocraneana.

IMA- Infarto miocardio agudo.

Tabla 6. Relacion clinico-patoldgica de pacientes fallecidos por trauma. Afio

2006.

Diagnastico Diagnastico Operados
Clinico anatomo-

patolégico
IRA 2 Sepsis

gen. 1 1

IRA 1 1
Fallo HTEC 1
cardioresp. 2

TEP 1 1
Shock Hip. 2 Shock Hip. 2 2
Ruptura Shock Hip. 1 1
Hepéatica 1
MCET 1 Broncon. 1
Atropello Shock T. 1 1
Rastra 1
Necrosis HTEC 1 1
HQ 1
Hidrocefalia HTEC 1 1
AgudaT. 1
Poliherido Shock Hip. 1 1
Critico 1
Caida altura 1 Lesién

Corazén 1

Fuente: archivo Hospital Universitario “Gral. Calixto Garcia”.
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LCNS- Lesion de centros nerviosos superiores.
HTEC-Hipertensién endocraneana.

IRA- Insuficiencia respiratoria aguda.

MCET- Mielopatia cervical espéstica traumatica.

TEP- Tromboembolismo pulmonar.

Tabla 7. Relacion clinico-patoldgica de pacientes fallecidos por trauma. Afio

2006.

Diagnastico clinico Diag.anatomop. Operados
Hemoperitoneo 1 Shock Hip. 1 1
Contusion tallo
Cerebral 1 HTEC 1
Lesién Hemis-
ferio cerebral 1 HTEC 1
HPAB abdomen
con lesién Peritonitis
visceralyvasc. 1 Generalizada 1 1
AVE 1 HTEC 1
Herida cardiaca 1 Lesién

Organo vital 1 1
Taquicardia Fibrilaciéon
Sinusal 1 Ventricular 1
Paralisis bulbar 1 Shock

Medular 1
Neumotorax
Bilateral 1 IRA 1
Luxofract. Distress
C5-C6 1 Resp. 1
Ingestion Peritonitis
Caustico 1 Quimica 1 1
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Hematoma
Epidural 1 HTEC 1

Hemat. Intrap
y subdural 1 HTEC 1

Fuente: archivo Hospital Universitario Gral. “ Calixto Garcia”.
HTEC-Hipertensién endocraneana.
AVE- Accidente vascular encefalico.

HPAB- Herida por arma blanca.

En este estudio pormenorizado sobre la acuciosidad en el diagndstico clinico con
relacion al diagnéstico histopatolégico de los pacientes traumaticos que fallecieron
en esos afios en nuestro centro pudimos demostrar la importancia que tiene la
realizacion de la necropsia para confirmar o conocer exactamente de la causa de
muerte de un paciente. De hecho, en esta investigacion recomendamos la
necesidad de priorizar la preparacion y la superacion de nuestro personal de salud

en la atencién del trauma.

Consideraciones de la autora: En resumen, la estrategia para la 6ptima atencién a
los pacientes lesionados y la obtencién de resultados favorables en la disminucién
ostensible de las cifras de letalidad por trauma solo es posible si existe un sistema
organizado y priorizado de atencién a la urgencia traumatica desde la atencion
primaria de salud hasta la atencién secundaria y terciaria especializada en estos
casos. (10,11, 12). El entrenamiento y la superacion del personal que trabaja
directamente con estos pacientes es una necesidad prioritaria para lograr cada
vez mejores indices de supervivencia. También es de suma importancia mantener
la retroalimentaciéon de cada caso fallecido que nos enseflara en qué nos
equivocamos si asi fuere y como hubiera sido el resultado si hubiéramos hecho un

diagndstico correcto.
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V) 3) Fortalezas y debilidades del sistema de atencién al trauma.

El sistema de atencion al trauma esta disefiado para disminuir las muertes por
trauma en la primera hora de ocurrida la lesion y en la actualidad la intencién es
acortar este tiempo a la primera media hora. Este sistema esta considerado como
un procedimiento organizado y continuo para tratar al paciente agudamente
lesionado, el cual proporciona personal, servicios y equipos para los cuidados
Optimos. En Cuba, la centralizacion de estos pacientes se realiza en hospitales
clinico- quirdrgicos cabeceras de provincias y en la capital en cuatro Hospitales
situados en los cuatro puntos cardinales para atencién al trauma de nivel superior
como: los hospitales civiles “General Calixto Garcia” y “Miguel Enriquez” y los dos
hospitales militares “Carlos J. Finlay” y el Hospital Militar Central “Dr. Luis Diaz
Soto”. En el territorio de la Isla de la Juventud, el hospital municipal tiene categoria
de hospital provincial para tratar al traumatizado grave, con posibilidades por
ambulancia aérea para la evacuacion hacia la capital siendo mi Hospital
Universitario "General Calixto Garcia” el centro receptor de los casos de esta
region.

En nuestro pais se han establecido a nivel nacional de forma progresiva a partir
del aflo 1996 los programas: Advanced Trauma Life Support (ATLS, curso de la
American College of Surgeons) que ha entrenado miles de médicos de todo el
mundo y el PHTLS (Pre-Hospital Trauma Life Support) para el entrenamiento del
personal médico y paramédico que laboran en la atencion prehospitalaria (1, 2).

El PHTLS ensefia guias de atencién para médicos y técnicos de la salud, en
situaciones de la vida civil, la guerra y en desastres naturales que trabajan en los
centros de atencion primaria de urgencia (nivel I) y en las ambulancias de rescate,
donde se aplican los cuidados intensivos en el trayecto del traslado del paciente al
centro hospitalario nivel Il 6 Ill, acorde a la envergadura de la lesién trauméatica.
Actualmente, se ha establecido desde finales del pasado siglo, un sistema
integrado de urgencias y emergencias médicas (SIUM) en las capitales de
provincias con cobertura también a nivel municipal o regional para la eficacia en la
atencion de los pacientes graves donde se incluyen los pacientes traumatizados y
con prioridad los politraumatizados o lesionados graves. Ademas, hay apoyo en la
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actualizacion de los conocimientos sobre la atencidon a los pacientes traumaticos a
través de los cursos de socorrismo para el resto del personal trabajador de la
salud que laboren o no directamente en el servicio de urgencias.

Estos programas ayudan a la prevencion, ensefian las maniobras de resucitacion
y la aplicacion de procederes minimos quirdrgicos con el desarrollo de las
habilidades necesarias para aplicar en las situaciones de urgencia y emergencia y
asi lograr salvar més vidas y contribuir a disminuir la incapacidad. Los Instructores
nacionales del programa Advanced Trauma Life Support (ATLS) y Pre- hospital
Trauma Life Support (PHTLS) mantienen la ensefianza de: “El manejo del trauma”
en todas las provincias del pais.

Cuba posee a nivel de la atencion primaria de salud (3): 11 486 consultorios del
médico y enfermera de la familia. Se da atencion especializada de salud ademas,
en los centros laborales, hogares de ancianos, asilos para personas de la tercera
edad, hogares maternos y en las instituciones educacionales. Contamos con 452
policlinicos a todo lo largo y ancho del pais, dependiendo su numero en cada
region o municipio acorde a la densidad poblacional. Ademas contamos con los
policlinicos que cuentan con dotacion de camas para ingresos, en numero de 75,
gue laboran 24 horas de forma ininterrumpida para atender las urgencias de cada
region, lugares donde se pueden brindar los primeros auxilios al paciente
traumatico y desde aqui trasladarlos al hospital competente, acorde a las
caracteristicas del lesionado ya que poseen servicio de ambulancias para la
transportacion de aquellos casos que lo requieran. El SIUM, el cual se activa a
través de los centros coordinadores provinciales, con equipamiento de unidades
méviles de cuidados intensivos y personal médico y paramédico entrenado en
viabilizar la evacuacion desde los sitios del accidente o desastres a los centros
hospitalarios requeridos y los traslados inter hospitalarios sujetos a las
necesidades de 6ptima atencién para cada paciente, funciona a todo lo largo del
territorio nacional. La etapa de instruccion y formacién del personal fue realizada
en la dltima década del siglo pasado, con reciclajes periddicos de
perfeccionamiento para la actualizacion y el entrenamiento de los médicos y

personal paramédicos involucrados en el sistema.
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En una investigacion realizada en el Hospital “Dr. Luis Diaz Soto”, por Valentin
Arbona (1992-1996) en este centro de recepcion para pacientes traumaticos de la
capital (4), se report6 que la transportacién de los lesionados ocurrié en el 68% en
vehiculos ordinarios hacia el centro de urgencia por lo que no se les aplicé
atencion pre- hospitalaria al 56,9% de los accidentados que fueron egresados
vivos y al 75,9% de los fallecidos. Etapa donde no se contaba con el SIUM. No
obstante, aun en estos afios del siglo XXI hay situaciones en que el SIUM no
puede absorber todos los casos de urgencia y llegan a nuestros hospitales
pacientes traumaticos donde la transportacion se realizO en vehiculos no
sanitarios por lo que estos pacientes no contaron con la asistencia especializada
en el sitio del accidente (5,6).

En esa investigacion (4), (n= 2 841) se aplicaron los indices predictivos del
Trauma Score (TS) y del ISS, de éstos hubo 58 fallecidos. Los que presentaron
puntuaciéon de TS con riesgo critico y un ISS con gravedad severa con peligro para
la vida, fallecieron en su totalidad y varios casos calificados con gravedad severa
sin peligro inminente de muerte, lo cual fue determinado por el mecanismo de la
lesién y una incorrecta evaluacion inicial del TS por lo que las escalas prondsticas
no siempre tuvieron una adecuada correspondencia en ese estudio pero posibilitd
mediante su andlisis con los mecanismos de lesibn conocer una correcta
evaluacion pronostica para implementar en el futuro inmediato conductas médicas
y quirargicas que lograran mejores resultados en la atencidén de estos pacientes.
Entre las fortalezas educativas realizadas se encuentran las actividades de
promocién de salud a la poblacién por diversas modalidades tedrico practicas
(cursos, diplomados, maestrias ) y el uso de los medios de difusidon que incluye
las charlas sanitarias que encabeza el médico de familia en la comunidad, en los
centros laborales urbanos, rurales y en las escuelas; con el objetivo general de
establecer y sistematizar una educacion continuada de las urgencias médicas
para la utlizacion adecuada de los medios de proteccién, las medidas de
prevencién a seguir en el hogar y en la via publica tanto para los transeuntes

como para los conductores de vehiculos automotores y ciclos.
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El departamento de urgencias de cualquier unidad asistencial para la atencién
rapida a los pacientes traumatizados debe garantizar el flujo adecuado de los
pacientes, su funcionamiento, con actualizacion de los procedimientos
establecidos para evitar la demora en la atencion médica y su consecuencia en el
incremento de la morbilidad con ascenso en los indices de mortalidad, fortaleza
lograda en el Hospital Universitario “General Calixto Garcia” como centro de
recepcion y de referencia nacional para estos propositos.

Reflejé en el capitulo de organizacion del trauma en nuestro pais las estadisticas
durante el decenio de 1992 al 2001 del flujo de pacientes atendidos en mi hospital,
el nUmero de pacientes ingresados y el comportamiento de la mortalidad, con
cifras altas de supervivencia y unas estadisticas de intervenciones quirurgicas de
urgencia elevadas (7). Por ejemplo, entre 1992 a 1996, se reportaron:

-La cirugia mayor urgente en el servicio de urgencias de trauma fue en 1992 de 1
005 casos y 9 604 de cirugia menor; en 1993, 1 277 de cirugia mayor y 9 606
menores; 1994, 1 174 cirugia mayor y 9 241 menores; 1995, 700 operaciones
mayores y 10 141 menores; en 1996, 1 064 intervenciones mayores y 10 549
menores.

Los traslados a UTI se comportaron de la siguiente forma:

1992---202 casos

1993--- 310 ”

1994---126 7

1995---189 *

1996--- 288 "

Durante el quinquenio 1997-2002, disminuyeron las cifras de lesionados
atendidos, reflejo esto de la atencion de pacientes traumatizados leves o
moderados que recibieron asistencia en otros centros de salud, niveles Iy Il con
recursos humanos y de equipamiento necesario para la atencién de estos casos.
Recibiendo nuestro centro los pacientes graves o complejos (8).

La incidencia del traumatico grave y las cifras de letalidad en nuestros pacientes
estan en el rango de las reflejadas a nivel internacional (9-11). El informe
estadistico se publica en el registro nacional anual del Ministerio de salud Publica
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(3), no obstante, se mantiene el interés, la preocupacion, la preparacién y el
financiamiento acorde a nuestros recursos para el mejoramiento de los equipos
necesarios de diagnostico y para el tratamiento con fines de lograr disminuir cada
vez mas, la morbilidad y la mortalidad de nuestros ciudadanos y de todo aquél que
estando en Cuba, sufra de algun tipo de trauma.

En nuestro territorio, para lograr y mantener las fortalezas en el sistema es
necesario:

1- La aplicacion de un método organizativo en el trabajo médico y paramédico
en los escenarios pre hospitalario y hospitalario, el cual debe estar presente en
todos los centros de salud que atienden urgencia traumatica.

2- Trabajar en grupo multidisciplinario ya que asi se logran indices
estadisticos favorables y reduccién de la mortalidad en las diferentes etapas de
atencion meédica.

3- Presencia del lider en la recepcién, para la clasificacion y atencion de los

casos segun prioridad.

4- Utilizacién de escalas pronésticas.

5- Personal fijo en el departamento de urgencias tanto médico como
paramédico.

6- Superacion continuada del personal fijo del departamento de urgencias.

7- Disefio estructural adecuado para el flujo de pacientes traumaticos en los

departamentos de urgencias.

8- Equipamiento de alta tecnologia para diagnéstico en los servicios de
urgencia.
9- Caracterizacion de los centros seleccionados para la atencion de estos

casos (centros de trauma) y suministro de los recursos necesarios para la
atencion de excelencia. Sistema de alarma y aviso a todos los integrantes del
grupo a través de timbre o intercomunicador y telefonia mévil.

10- Area de reanimacién o de trauma-shock con recursos necesarios con
privacidad y facil acceso formando parte del servicio de urgencias.

11- Estadia pre-admision hospitalaria no mayor de 12 horas. En los casos que

requieran una unidad de cuidados intensivos debe ser definida en las primeras
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cuatro horas. En el caso de requerir admisién en una terapia intermedia, en el
término de ocho horas.

12- Sistema de comunicaciobn por radio-planta, teléfono moévil o
intercomunicador para traslado inter hospitales o intrahospital.

13- Registro computadorizado de pacientes atendidos, traslados a otros
servicios, ingresos hospitalarios, intervenciones quirargicas, fallecidos.

14-  Utilizacion de protocolos y algoritmos de urgencia que seran motivo de
consulta y estudio permanente.

15-  Atencion diferenciada al personal que labora en los centros de trauma.

16- Conocimiento de los planes y distribucion de las diferentes secciones de
evacuacion en las situaciones de desastres o accidentes masivos.

17-  Andlisis periodico de los indices de morbilidad y mortalidad, asi como sus
causas para mejorar la calidad asistencial.

18-  Mejorar la atencidén en la continuidad de estos pacientes hasta su total
rehabilitacion.

Lombardo Vaillant y Soler Morejon (12) en su articulo publicado sobre la medicina
basada en le evidencia sefialaban con énfasis esta sentencia: - se justifica la
necesidad de establecer un flujo de acciones favorecedores que permitan
gestionar eficazmente el conocimiento, desde su fuente hasta el usuario de éste,
es decir, el médico actuante ante el enfermo.

Debilidades en nuestro sistema:

1. Muchos de nuestros centros hospitalarios no tienen el disefio estructural
adecuado para la atencién de los traumatizados y tampoco cuentan con los
equipos médicos de alta tecnologia para poder diagnosticar de manera eficiente
las lesiones que pudieran presentar estos pacientes.

2. La centralizacion en determinadas unidades de salud con todos los recursos
necesarios para la aplicacion de la terapéutica especializada no esta presente en
todos los territorios. De hecho es criterio internacional (1, 9,10), que la muerte
trimodal por trauma se comporta de la siguiente manera: el 50% de los fallecidos
ocurren en los primeros minutos, un 30% en la primera hora y el 20% en los dias

posteriores a causa de sepsis y disfuncion multiple de 6rganos. En ese 30% es
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gue el sistema de atencion al trauma juega un papel fundamental ya que no solo
mejora la supervivencia en la primera hora sino que también disminuye la muerte y
las incapacidades en la tercera etapa, por lo que estamos hablando de actuar con
la aplicacion de algoritmos para que ese sistema tenga resultados positivos sobre
el 50% de los traumatizados.

3. Segun criterios internacionales, el futuro de los sistemas de atencion al trauma
incluyen la tecnologia de la informatica tanto en los aditamentos necesarios en los
vehiculos para informar su ubicacién y solicitud de ayuda ante un accidente, asi
como para la recogida y rescate de los lesionados con informacién rapida al centro
evacuador con los datos necesarios del accidente y del lesionado antes de su
llegada al centro. Sistema de evacuacién no funcional en todas las situaciones.

4. Sistema digitalizado con el que aun no contamos en los centros de trauma para
el almacenamiento de las imagenes tomadas al paciente y revisién en la estacion
de trabajo interactivo que permitiran un diagnostico con mayor precision desde el
primer momento de atencién al lesionado y por ende la conducta posterior mas
adecuada.

Consideraciones de la autora:

Deseo expresar algunas reflexiones sobre las caracteristicas del cirujano de
trauma. Es importante sefialar que en su formacion es requisito:

a) Haber adquirido destrezas en el abordaje quirtrgico de la regién anterior del
cuello, de la cavidad toracica, de las cavidades abdominal y retroperitoneal y la
reparacion de las lesiones vasculares. Conocer el abordaje y la técnica quirargica
de otras cavidades que pudiera realizar en situaciones de desastre.

b) Conocer de los cuidados criticos ante un paciente lesionado grave o
politraumatizado como son los de la actuaciébn ante la hipoxia, la ventilacion
mecanica, las maniobras de reanimacion cardiorrespiratorias, la aplicacion del
soporte nutricional, las enfermedades infecciosas y la inmunoterapia.

c) Conocer con claridad las teméticas de prevencion y prediccion del trauma, el
triage  prehospitalario y hospitalario, la planificacion ante los desastres, la
rehabilitacion postoperatoria y la aplicacion de las investigaciones (segun los
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preceptos de la ética, la bioética, asi como el consentimiento informado que rigen
a nivel mundial) que puedan surgir ante la atencion de los casos de trauma.

Para que el cirujano se mantenga actualizado con los avances de la ciencia, la
introduccion de nuevas tecnologias y la habilidad quirdrgica debe:

a) Conocer de los avances cientificos con relacion a las interpretaciones basadas
en evidencia sobre la: fisiopatologia del trauma y de las lesiones de 6rganos y
sistemas especificos, la acuciosidad en el diagndstico clinico.

b) Documentarse de los novedosos estudios imagenoldgicos.

c) Mantenerse actualizado de los medicamentos que la industria farmacéutica
elabora con resultados favorables para el tratamiento de estos pacientes.

d) Estar actualizado ante los avances cientifico-técnicos en el campo de las
técnicas de cirugia endoluminal.

e) Participacién en cursos, adiestramientos, talleres para mantener las habilidades
necesarias para la atencion répida, eficaz del paciente lesionado y el
entrenamiento en la realizacién de novedosos procederes quirlrgicos.

Considero y preconizo como de suma importancia para nuestro haber en la
atencion particular del lesionado , ya sefialado por otros autores(12-14), que las
guias y los protocolos de actuacion, surgidas con el desarrollo de la medicina
basada en la evidencia son una forma de proveer el conocimiento de una manera
rapida y eficaz, cuando estan actualizadas y delineadas segun el mayor grado de
evidencia disponible internacional y contextualizada que aporta la investigacion
cientifica, donde la experiencia profesional que proporciona un colectivo de
profesionales, ayuda a definir la validez de las recomendaciones emitidas y a
aplicar el método clinico con excelencia ya que facilitan la toma de decisiones,
evitan las improvisaciones y las acciones superfluas, permiten ademas establecer
criterios de atencion priorizada y proveen informacién de maxima utilidad para el
paciente y el médico. Por otra parte, facilitan la recogida de datos, indispensables
para la obtenciobn de nuevas evidencias que impactaran en la produccién
cientifica.

En resumen, los resultados que se obtengan lograran menores indices de

discapacidades y mayores indices de supervivencia.

573



Referencias.

1. American college of surgeons. Manual del curso de Advanced Trauma Life
Support (ATLS), Chicago, lllinois, USA, 2001.

2. American college of surgeons. Manual del curso de Pre-Hospital Trauma Life
Support (PHTLS), Chicago, lllinois, USA, 1997.

3. Anuario estadistico del Ministerio de Salud Publica de Cuba (MINSAP), 2012.

4. Valentin Arbona FL. Aspectos Socio médicos que influyen en el pronéstico del
paciente politraumatizado. Tesis de Doctor en Ciencias Médicas. La Habana,
Cuba. 1998.

5. Figueroa Roméan C. Comportamiento de la mortalidad por trauma en el hospital
“General Calixto Garcia”.Tesis de terminacion de la Residencia, La Habana, 2007.
6. Medina Vega B. Flujos en la atencion del traumatizado. 2005-2006. Municipio
Plaza. Tesis de Maestria en Urgencias Médicas, La Habana, Septiembre del 2007.
7. Larrea Fabra ME; Suarez R; Bouso Fernandez O; Rabell Piera O; Fierro M;
Cordovi AM; Guzman Napoles M. Servicio de Emergencia del trauma,
Morbimortalidad 1996. Hospital Universitario “General Calixto Garcia’. Trabajo
presentado en Congreso AMECA"97. Ciudad de la Habana, Cuba, abril 1997.

8. Larrea Fabra ME. Organizacion del trauma en Cuba. Conferencia presentada en
XII Simposio Internacional de Cirugia de los paises del trépico, Hamburgo,
Alemania, 2003.

9. Trunkey DD. Trauma. Sci Amer,1983, 249: 28.

10. Maull KIl, Esposito TJ. Disefio del sistema de Trauma en Trauma de Mattox
KL, Feliciano DV, Moore EE. McGraw-Hill Interamericana. Cuarta edicion 2001,
vol.1; cap. 4: 59-72.

11. Sarhan M, Dahaba AA, Marco M, Salah A. Mass Casualties in Tahrir Square at
the Climax of the Egyptian Uprising: Evidence of an Emerging Pattern of Regime's
Organized Escalating Violence During 10 Hours on the Night of January 28, 2011.
Annals of Surgery: post author corrections, 14 august 2012 doi:
10.1097/SLA.0b013e31825ffb62. Copyright 2012 Lippincott Williams & Wilkins,

Inc.

o574



12. Lombardo Vaillant TA, Soler Morejon C. Cirugia basada en evidencias: una
necesidad impostergable. Rev Cub Med Mil Ciudad de la Habana ene.-mar. 2010;
vol.39 (1).

13. Llorens Figueroa JA. Prélogo a la primera edicién digital del Manual de
Préacticas Médicas del Hospital Hermanos Ameijeiras. La Habana, 2006.

14. Gray M. Knowledge management: a core skill for surgeons who manage. Surg
Clin North Am. 2006; 86:17-39.

975



VI) Conclusiones.

Se mantiene la alta incidencia de morbilidad y mortalidad por trauma a nivel
mundial y nuestras estadisticas cubanas cada vez mejoran en cuanto a la
proporcién de fallecidos y a los afios potencial perdidos por esta causa, gracias a
los esfuerzos de la organizacion de los servicios de salud y a la preparacion de
nuestros profesionales y técnicos que laboran con estos casos; no obstante, adn
gueda mucho por mejorar y para optimizar nuestra atencion al traumatizado.
Actualicé y cumplimenté todos los aspectos que me propuse en los objetivos, en
la hipotesis y di respuesta al problema cientifico, que planteé para el desarrollo de
este trabajo. Expuse resultados de experiencias investigativas sobre los temas
desarrollados, de centros internacionales de diferentes regiones del mundo, de
investigaciones nacionales en instituciones de salud de diferente nivel de atencién
y las documentadas de mi labor profesional docente y asistencial que he
desarrollado en diversos centros hospitalarios nacionales y extranjeros en un
periodo de mas de treinta afios, con aplicacion de conductas terapéuticas creadas
por el grupo de trauma el cual dirigia y rectoraba durante mas de una década.

En cada capitulo expreso mis consideraciones y experiencias sobre los diferentes
tépicos desarrollados, aspectos tedricos y practicos que forman parte de la labor
sostenida por décadas en funcidon de mi condicion de cirujano general verticalizado
en la cirugia del trauma.

Espero que este texto sirva de ensefianza y referencia a otros estudios e

investigaciones sobre el tema.
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