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ARTICULO ORIGINAL

Sindrome de exsanguinacion.
Factores predictivos e indicativos parala
Institucion de la cirugia de control de dafios

Exsanguination syndrome.

Predictive and indicator factors to initiate damage control surgery

Juan A. Asensio MD FACS, Esther Rojo MD, Patrizio Petrone MD,
Tamer Karsidag MD, Marcela Pardo MD, Sinan Demiray MD, Jests Ramirez MD,
Gustavo Roldan MD, Rattaplee Pak-art MD, Eric Kuncir MD FACS

Resumen

Objetivos: El propésito del presente estudio fue in-
vestigar la relacién entre la supervivenciay las ca-
racteristicas de los pacientes: signos vitales, facto-
res relacionados a la lesion y al tratamiento; deter-
minar si un nivel critico del pH, temperaturay la maxi-
ma cantidad estimada de pérdida sanguinea pueden
predecir la supervivencia, asi como identificar fac-
tores predictivos tanto para la supervivencia como
parainiciar cirugia de “control del dafio”.

Material y métodos: Llevamos a cabo un estudio re-
trospectivo de 6 afios, de 1993 a 1998. Se admitieron
548 pacientes que cumplian uno o mas de los siguien-
tes criterios: (1) pérdida estimada de sangre en el
intraoperatorio > 2,000 ml, (2) requerimiento de con-
centrado globular > 1,500 ml durante laresucitacion,
0 (3) diagndstico de exsanguinacion. Realizamos el
analisis en 2 fases: () supervivencia versus falleci-
mientos en la sala de emergencia (SE) y (ll) supervi-
vencia versus fallecimientos en el quir6fano. Para
analisis estadistico usamos: prueba exacta de Fis-
her, t de Student y analisis de regresion logistica.
Resultados: En un universo de estudio de 548 pacien-
tes la media para la Escala Revisada de Trauma (RTS)
(por sus siglas en inglés) fue de 4.38 y lamedia parala
Escala se Severidad de la Lesién (ISS) (por sus siglas
eninglés)fue de 32. El porcentaje de heridas penetran-
tes versus trauma cerrado fue de 82%y 18%, respecti-
vamente. Los signos vitales al arribo del paciente en la
SE estadisticamente fue de: presion arterial media 63

Abstract

Background: The aim of the current study was to in-
vestigate the relationship between survival and pa-
tient characteristics — vital signs, factors relating to
injury and treatment, i.e. determine if threshold levels
of pH, temperature, and highest estimated blood loss
can predict survival as well as identify predictive fac-
tors for survival and to initiate damage control.
Material and methods: A retrospective 6-year study
was conducted from 1993-1998. Five hundred forty
eight patients meeting one or more of the following
criteria were admitted to the study: (1) estimated
blood loss > 2,000 ml intraoperatively, (2) required >
1,500 ml packed red blood cells (PRBC) during re-
suscitation, or (3) diagnosis of exsanguinations. Anal-
ysis was performed in two phases: (I) death versus
survival in the emergency room (ER) and (Il) death
versus survival in the operating room (OR). For sta-
tistical design we used Fisher’s exact test, Student’s
t test, and logistic regression.

Results: For these 548 patients the mean Revised
Trauma Score (RTS) was 4.38, mean Injury Severity
Score (ISS) 32. Theratio of penetrating vs blunt trau-
ma was 82% and 18% respectively. Vital signs at ar-
rival in ER statistically were: mean blood pressure
63 mmHg, heart rate 78 beats per minute. Mean OR
pH 7.15 and temperature 34.3°C. Mortality account-
ed for 379 of 548 (69%) patients. Predictive factors
for mortality (means): pH < 7.2, temperature <34°C,
OR blood replacement >4,000 ml, total OR fluid re-
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mmHg, frecuencia cardiaca de 78 latidos por minuto.
La media para el pH intraoperatorio fue de 7.15y la
temperatura de 34.3°C. Se registr6 una mortalidad en
379 de los 548 (69%) pacientes. Los factores predicti-
vos de mortalidad (media) fueron: pH < 7.2, temperatu-
ra<34°C, reemplazo de sangre en quir6fano >4,000 ml,
reemplazo total de fluidos en quir6fano > 10,000 ml,
pérdida sanguinea estimada > 15 ml/minuto (p 00.1).
Para el analisis | (Supervivenciaversus fallecimientos
en la SE) usamos regresion logistica. Identificamos los
siguientes factores de riesgo independientes para so-
brevida: trauma penetrante, respiracion espontaneay
la no realizacién de toracotomia de urgencia en la SE
(p 00.1; probabilidad de supervivencia 0.99613). Para
el andlisis Il (supervivencia versus fallecimientos en
guiréfano) usamos regresion logistica.

Encontramos los siguientes factores de riesgo inde-
pendientes parasupervivencia: ISS < 20, respiracion
espontaneaen la SE, reemplazo de paquete globular
en quiréfano <4000 ml, la no realizacion de toraco-
tomia de urgencia en la SE como tampoco en quiré-
fano y la ausencia de lesiones vasculares abdomi-
nales (p 0.001 max R? 0.55, concordancia 89%).
Conclusion: Los indices de supervivencia pueden pre-
decirse en pacientes exsanguinados. Lacirugia para
“control del dafio” debe ser realizada usando estos
criterios. Debemos utilizar estos patrones de con-
ducta quirargica para disminuir la mortalidad de es-
tos pacientes.

Palabras clave: Sindrome de exanguinacion, cirugia de
control de dafios, morbilidad, mortalidad.
Cir Gen 2003;25: 207-218

Introduccion

La exsanguinacion es una entidad muy temida, pero de
ninguna manera desconocida para el cirujano de trau-
ma. El aumento de la violencia en nuestra sociedad, junto
con la mejoria de los sistemas de urgencia que permite
el traslado rapido de lesionados, ha facilitado la asisten-
cia de pacientes que antes no habrian sobrevivido para
llegar a un centro de trauma! y, sin embargo, la defini-
cién del cuadro clinico y su correcto manejo ain no es-
tan del todo bien establecidos.

Anderson? establecié que un paciente que se desan-
gra es aquel que “pierde toda su volemia en minutos”.
Trunkey® describid las hemorragias en funcién del flujo,
asi, la hemorragia grave es “aquélla con una pérdida san-
guinea mayor de 150 ml/min”. EI manual del Programa
Avanzado de Apoyo Vital en Trauma (ATLS) (por sus si-
glas en inglés) del Colegio Americano de Cirujanos* de-
fine la exsanguinacion como “el cuadro clinico de cho-
que hipovolémico en pacientes que han perdido el 40%
o0 mas de su volemiay en el que hay un riesgo inminente
de muerte”. No hay duda de que todos estos intentos
establecen que se trata de una situacion critica, pero
ninguno de ellos establece una definicién completa de
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placement >10,000 ml., estimated blood loss > 15 ml/
minute (p 0.001). For analysis | (death versus surviv-
al in the ER) we used logistic regression. The inde-
pendent risk factors for survival were: penetrating
trauma, spontaneous ventilation and no ED thorac-
otomy (p <0.001; probability of survival 0.99613). For
analysis Il (death versus survival in the OR) we used
logistic regression. Another set of independent risk
factors for survival were: ISS < 20, spontaneous ven-
tilation in the ER, OR PRBC replacement <4,000 ml,
no ER or OR thoracotomy, and absence of abdomi-
nal vascular injury (p <0.001 max R? 0.55, concor-
dance 89%).

Conclusion: Survival rates can be predicted in exsan-
guinated patients. “Damage Control” should be per-
formed using these criteria. Being aware and using
these patterns can be valuable in the treatment se-
lection of these critical patients.

Key words: Damage control, exsanguination syndrome,
morbidity, mortality.
Cir Gen 2003;25: 207-218

la exsanguinacion ni como sindrome clinico, ni fisiolégi-
ca, ni bioquimicamente.

Asensio*® ha definido a la exsanguinacién como la
peor manifestacion del “estado de choque” hipovolémi-
co de la siguiente forma: “La exsanguinacion es la forma
mas grave de hemorragia. Generalmente esta produci-
da por lesiones en los componentes principales del sis-
tema cardiovascular, en las visceras solidas intra-abdo-
minales, o en ambos. Es una hemorragia en la que hay
una pérdida inicial de la volemia del 40 %, seguida de
una pérdida superior a 250 ml por minuto y, si no se
controla, el paciente perdera la mitad de su volumen cir-
culatorio en 10 minutos.”

Es decir, que la exsanguinacion implica una veloci-
dad de pérdida de volumen circulatorio tal que no puede
ser repuesta por medidas de resucitacion habituales y
por ello requiere la intervencién quirtrgica inmediata.*®
El paciente en esta situacién requerird al mas experi-
mentado de los cirujanos de traumay el mas preparado
de los centros de trauma.

Con esta revision de la experiencia de nuestro centro
en esta patologia, hacemos la descripcion de las lesio-
nes con mas riesgo de exsanguinacion, segun la defini-

Cirujano General



Sindrome de exsanguinacién

cion previamente propuesta, asi como las recomenda-
ciones para la adecuada resucitacion y tratamiento de
estos enfermos.

Pacientes y métodos

Se revisaron, en forma retrospectiva, en un periodo que
abarcé 72 meses (comprendidos entre enero de 1993 a
diciembre de 1998), los expedientes de los pacientes
admitidos en el Centro de Trauma, del Hospital del Con-
dado de Los Angeles de la Universidad del Sur de Cali-
fornia (LAC+USC Medical Center) con diagnéstico de
exsanguinacion. Los pacientes debian presentar uno o
mas de los criterios de inclusion al estudio, entre ellos:
pérdida sanguinea > 2.000 ml durante el intra-operato-
rio, requerimiento de concentrado de hematies > 1.500
ml durante el periodo de resuscitacion y que cumpliera
con los parametros del registro diagnéstico de trauma
para exsanguinacion. Recolectamos los datos demogra-
ficos de los pacientes, como edad, mecanismo de le-
sion, los signos vitales que presentaban antes de su lle-
gada al hospital y los valores de prediccion fisiologicos
como: presencia de ventilacién espontanea, pulso caro-
tideo, movimiento de extremidades, actividad eléctrica
cardiaca, necesidad de intubacion pre-hospitalaria y re-
sucitacion cardiopulmonar (RCP), ademas de presencia
de signos vitales en el area de admision, predictores fi-
sioldgicos del resultado final en la sala de emergencia,
asi como el ISS (Injury Severity Score) y el RTS (Revi-
sed Trauma Score); como también los tratamientos em-
pleados y el resultado de los mismos.

Otros datos registrados incluyeron: el volumen y tipo
de las soluciones para resucitacion, asi como los pro-
ductos sanguineos utilizados, la necesidad de intuba-
cion de urgencia y de toracotomia en la sala de emer-
gencia, los hallazgos intra-operatorios que incluyeron:
el nimero de 6rganos dafiados, la pérdida sanguinea
estimada, el tiempo operatorio, la cantidad de liquidos
en el intra-operatorio, cantidad de sangre administrada
ylo sus productos derivados, la necesidad de toracoto-
mia en quiréfano, determinaciones de pH intra-operato-
rio, y la presencia de complicaciones intraoperatorias
como hipotermia, coagulopatia y arritmias cardiacas. Se
calcul6 la mortalidad general y ajustada por edad, y se
determind el indice de pérdidas sanguineas dividiendo
los volumenes estimados entre el tiempo operatorio.

Para identificar los factores de riesgo tomamos en con-
sideracion dos variables dependientes: 1) los pacientes
fallecidos en la sala de emergencia vs los pacientes en-
viados a quir6fano y Il) sobrevivientes de los pacientes
enviados a quiréfano vs. los pacientes fallecidos. Para
analisis estadistico, en ambas fases, se utiliz6 analisis
univariado como la prueba t de Student, para comparar
las medias de cada valor para cada uno de los grupos
(fallecidos vs. supervivientes) y la prueba de Chi cua-
drada para valorar el significado de la asociacién entre
las diferentes variables y la mortalidad. Las variables in-
dependientes de interés clinico que mostraron cierto ni-
vel significativo (p < 0.2) con la variable final, fueron so-
metidos a analisis de regresion logistica para saber si
tenian valor predictivo de sobrevida. Los calculos esta-
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disticos se realizaron con el programa SAS version 6.12
para Windows 1989-1996 (SAS Institute Inc., Cary, Nor-
th Carolina).

Resultados

En un periodo de 72 meses (enero de 1993 a diciembre
de 1998) hubo 548 pacientes admitidos en nuestro Cen-
tro de Trauma con el diagndéstico de exsanguinacion que
alcanzaban los criterios de inclusion al estudio. Hubo
484 hombres (88%) y 64 mujeres (12%) con una edad
media de 30 + 13 (rango de edad 9-94 afios). El 82%
(449 pacientes) sufrié traumatismos penetrantes: 352
(78%) heridas por arma de fuego, 88 (20%) por arma
blancay 9 (2%) por heridas de escopeta. Ademas, aten-
dimos 99 casos por traumatismo cerrado (18%): 52 (53%)
pacientes por accidentes de trafico, 36 (36%) con lesio-
nes por atropellamiento, 6 (6%) con agresiones agrava-
das, y 5 (5%) por caidas de gran altura.

En la valoracion pre-hospitalaria presentaron una pre-
sion arterial sistélica media de 40 £+ 46 mmHg (rango
40-180) y su frecuencia cardiaca media era de 87 + 49
latidos por minuto (rango 20-200). Los datos de la explo-
racion fisica pre-hospitalaria sustentan los valores pre-
dictivos fisiolégicos e incluyeron a 124 pacientes de 402
(31%) en los cuales las pupilas no eran reactivas, 105
de 441 (24%) no presentaban movimientos respiratorios,
en 96, de 414 (23%), no se palpaba pulso carotideo,
342 pacientes de 428 (80%) tenian una presion arterial
sistdlica < de 90 mmHg y 80, de 360 (22%) se encontra-
ban en ritmo cardiaco no sinusal. Ademas, 102 de 282
pacientes (27%) requirieron maniobras de resuscitacion
cardiopulmonar antes de su llegada a la sala de emer-
gencia (SE) y 226 de 455 (50%) requirieron intubacion,
ya sea en el lugar del accidente o a su llegada a la SE.
Al momento de admision, la presion arterial media fue
de 63 + 54 mmHg (rango 30-198); la frecuencia cardia-
ca media fue de 78 £ 55 latidos por minuto (rango 18-
180), el volumen medio de resuscitacion en la SE fue un
poco mayor a 2.500 ml (valor medio de cristaloides 2009
+ 1507 ml, y concentrado de hematies 513 + 787 ml).

El valor medio de RTS fue de 4.38 £ 3.31 y de ISS fue
de 32 + 20. En 257 (57%) pacientes, el pH inicial fue de
7.15 (rango 6.56-7.55). En 180 pacientes (33%) se consi-
derd necesaria la toracotomia de emergencia con oclusion
de la aorta toracica y reanimacion cardiopulmonar abierta,
de éstos, 99 (55%) fallecieron en la SE. Los pacientes que
sobrevivieron en la SE fueron llevados a quiréfano en esta-
do critico, 449 (82%) llegaron con vida. Ademas de los 81
pacientes que sobrevivieron a la toracotomia de emergen-
cia, y que por lo tanto llegaron con vida al quiréfano, 117
(26%) requirieron toracotomia en el quiréfano, lo que da un
total de 198 toracotomias, tanto en la SE como en quiréfa-
no; de éstos, 56 (28%) sobrevivieron y fueron dados de
alta. Los valores iniciales de pH en quiréfano en 304 enfer-
mos (68%) revelaron un valor medio de 7.15 (rango 6.56-
7.55). La temperatura media en 290 (65%) pacientes fue
de 34.3°C (rango 28°C-39.2°C) . Para la resucitacion de
los pacientes que llegaron a quiréfano se utilizaron crista-
loides, coloides, sangre y productos derivados con un valor
medio de 14165 ml (Cuadro 1). Todos los pacientes fueron
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Cuadro |
Reemplazo intraoperatorio de fluidos

Datos disponibles

Datos disponibles

en nimero de en porcentaje Volumen
Tipo de fluido pacientes de pacientes medio/SD mL Rango
Cristaloides 425 95 6,552 + 4,618 0-30,000
Coloides 428 95 891 + 1,439 0-10,000
Concentrado de hematies 428 95 4,649 + 3,950 0-26,340
Sangre total 424 94 864 + 2,314 0-15,550
Plasma fresco congelado 426 95 756 + 1,003 0-4,660
Plaquetas 426 95 437 + 948 0-9,000
Crioprecipitado 426 95 16 + 103 0-1,600
Total 14,165

sometidos a control del dafio o se intent6 hacerlo. El nivel
mas bajo de pH y temperatura medido fue de 6.65 y
30.5°C, respectivamente. El valor umbral de otras medi-
ciones, que se relacionaron a la supervivencia, incluye-
ron un valor estimado de pérdida sanguinea de 30000
ml, resuscitacion con cristaloides de 28000 ml en dos so-
brevivientes; también sobrevivieron dos pacientes con un
reemplazo de liquidos de 55030 ml y de 25600 ml de
concentrados de hematies.

En la primera fase del andlisis estadistico (mortali-
dad en urgencias), se identificaron como factores de mal
pronéstico la ausencia de signos vitales (p< 0.001); la
puntuacion de RTS de cero, el ISS menor de 20 y un
Glasgow < 9 (p< 0.001); la necesidad de toracotomia de
emergencia (p< 0.001) y la presencia de lesiones vas-
culares (p< 0.001). El andlisis de regresion logistica iden-
tifico los siguientes factores de buen pronéstico, inde-
pendientes para la mortalidad precoz antes de llegar a
quiréfano: presencia de traumatismo penetrante, presen-
cia de ventilacién espontaneay la no necesidad de tora-
cotomia de emergencia. En presencia de estos tres fac-
tores la posibilidad de supervivencia fue del 0.996.

En el quiréfano se registré un pH medio de 7.15 (ran-
go 6.56-7.55) y una temperatura media de 34.3°C (ran-
go de 28-39.2°C). Encontramos una correlacion entre la
temperatura corporal y la mortalidad, fallecieron el 100%
de los pacientes en los que se registré una temperatura
corporal menor de 31°C.

En la segunda fase del andlisis estadistico (fallecidos
versus supervivientes de los pacientes que llegaron con
vida al quiréfano), observamos que los parametros fisio-
l6gicos a su llegada a la SE tienen un gran significado
prondstico, asi como la no necesidad de toracotomia en
el quiréfano (p< 0.001); mientras que los pacientes con
lesiones vasculares toracicas (p<0.001) o abdominales
(p<0.001), y los que desarrollaron complicaciones intrao-
peratorias como coagulopatia (p<0.001) (RR 3.8 e inter-
valo de confianza del 95%, 1.98-7.46) o arritmias (p<0.001)
(RR 19 e IC 95% , 7.19-50) tuvieron mayor mortalidad.

El andlisis de regresion logistica identificé los siguien-
tes factores prondstico de supervivencia independien-
tes: 1ISS< 20, presencia de respiracion espontanea en la
SE, resucitacién con menos de 4000 ml de concentra-
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dos de hematies, ausencia de necesidad de toracoto-
mia de emergencia y ausencia de lesiones vasculares
abdominales. La mortalidad global fue del 69% (379 fa-
llecidos de 548 pacientes). Si excluimos a los 99 enfer-
mos que fallecieron en la SE, obtenemos una mortali-
dad de 62.3% (fallecieron 281 pacientes de 449).

Discusién

Hay poca informacion en la literatura que establezca con
exactitud la incidencia de exsanguinacion y hay todavia
menos datos sobre qué lesiones poseen mayor tenden-
cia a producir este sindrome. La incidencia del sindrome
de exsanguinacion se puede estimar analizando datos
indirectos, como el porcentaje de pacientes que llegan a
la SE con criterios de estado de choque hipovolémico
de clase IV segun el manual ATLS,* o a través de los
datos de algunos estudios de series de autopsias ade-
cuadamente realizados.

Ademas de los clasicos estudios de Trunkey y Blais-
dell,® en los que se demostré que hasta un 50% de las
muertes por trauma en la poblacién civil ocurren en la
primera hora y son debidas a lesiones exsanguinantes o
a lesiones del sistema nervioso central (SNC), y que otro
30% ocurren entre la 22 y 32 hora y son debidas a hemo-
rragias internas graves; multiples estudios™® han corro-
borado que la exsanguinacion es la segunda causa de
mortalidad en el politraumatizado, después de las lesio-
nes del SNC, tanto entre los accidentes civiles como entre
los militares. Esta epidemiologia de la muerte por trau-
ma sigue vigente, como podemos comprobar en el estu-
dio publicado en 1998 por un Centro de Trauma urbano.®

Hasta hace poco tiempo, no se disponia de mucha
informacion respecto a las lesiones con mas riesgo de
exsanguinacion. En una extensa revision de la literatura,
Asensio*® identificd que las lesiones cardiacas, de gran-
des vasos y del higado son las principales causantes de
exsanguinacion. Las lesiones arteriales que pueden pro-
ducir exsanguinacion son las de la aorta toracica y sus
ramas principales, de la aorta abdominal y de la arteria
mesentérica superior. La vena cava, ya sea en su por-
cién infra o suprarrenal, o la cava retrohepatica y la vena
porta, son las estructuras venosas cuyas lesiones con-
llevan mayor riesgo de exsanguinacion (Cuadro II).
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Cuadro Il
Organos cuyas lesiones tienen mas riesgo
de exsanguinacion

No. De Incidencia
Organo exsanguinacion/enf (%)
Corazon 79/398 19.94
Aorta abdominal 109/202 53.96
Art. mesentérica sup. 30/102 29.41
Vena cava inferior 138/420 32.85
Vena porta 29/101 28.71
Higado 503/7454 6.75

En una revision de la experiencia del Centro de Trau-
ma del LAC+USC Medical Center en el tratamiento de
las lesiones vasculares abdominales, se informé de 504
lesiones de vasos sanguineos en 302 pacientes y cons-
tituye uno de los estudios mas extensos en la literatura;
observamos en él, que el 84% de los politraumatizados
gue fallecieron tenian lesiones exsanguinantes, siendo
la exsanguinacion la principal causa de mortalidad.*®

Asensio, en una extensa revision de la literatura,* ana-
lizo 7454 casos de lesiones hepéticas. En este grupo
hubo un total de 940 decesos, para una mortalidad glo-
bal del 12.6%. El sindrome de exsanguinacion se identi-
ficd como factor causante en 503 de las 940 muertes
(54%). La frecuencia total de la exsanguinacion en las
lesiones hepéticas fue de 6.7% y constituyd la causa
mas frecuente de muerte en estas lesiones.*®

El tratamiento de la exsanguinacion requiere de un
pensamiento rapido, capacidad de liderazgo y una inter-
vencion quirdrgica precoz y agresiva para obtener bue-
nos resultados. Dada la rapida velocidad de pérdida de
volemia, la intervencion quirdrgica temprana ofrece las
mayores posibilidades de supervivencia al paciente. Por
lo tanto, son de maxima importancia las maniobras de
resucitacion, con una veloz reposicion del volumen cir-
culatorio perdido y el control rapido y eficaz de la hemo-
rragia. En el cuadro Ill se muestra el algoritmo utilizado
en el Centro de Trauma del LAC+USC Medical Center
para el manejo del paciente politraumatizado con hemo-
rragia exsanguinante.

Entre las maniobras de resucitacién la obtencion de
un acceso venoso adecuado es prioritario, aunque en pre-
sencia de estado de choque hipovolémico y de colapso
generalizado el acceso endovenoso es dificil. Aunque lo
deseable es la colocacion de dos catéteres venosos de
gran calibre en las extremidades superiores, cuando no
es posible debe considerarse la cateterizacion de otros
accesos venosos (venas subclavia, yugular o femoral).

En el caso de hemorragia exsanguinante, incluso pue-
den colapsarse venas centrales lo que hace dificil su
cateterizacion. A pesar de su constante localizacién ana-
tbmica, en casos de inestabilidad hemodinamica, su
cateterizacion puede ser dificil, lo que aumenta el ries-
go de complicaciones. La aparicién de complicaciones
como cateterizacion arterial inadvertida, neumotoérax,
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hemotoérax, embolismo aéreo o colocacién del catéter
en el interior de la cavidad pleural produciendo hidroto-
rax, pueden ocurrir en un intento de cateterizacion yu-
gular o subclavia, lo que agrega otro factor de gravedad
en estos pacientes en estado critico. Por todo ello, ac-
tualmente nuestro acceso de eleccién es la canulacion
percutanea de la vena femoral, salvo ante la sospecha
de lesiones de grandes vasos venosos intra-abdomina-
les, en cuyo caso recomendamos la colocacion de vias
venosas en las extremidades superiores.

Gracias a diferentes estudios experimentales sabe-
mos que el flujo de infusion de volumen en los pacientes
depende de las siguientes variables: (1) area de seccion
y longitud del cateter,'* (2) calibre de los sistemas de
infusién,*? (3) tipo de fluidos infundidos,*® y (4) forma de
administracion.!?

Estos estudios integran los cimientos de los protoco-
los que hoy rigen la resucitacién con fluidos. El uso de
catéteres de gran calibre con area de seccion grande y
cortos, el uso de los sistemas de infusién y el uso de
presion para aumentar el flujo son los pilares de la rapi-
da reposicion del volumen circulatorio perdido.

La solucién de eleccion para la resucitacion de pa-
cientes con hemorragia exsanguinante es el Ringer lac-
tato. Esta practica ha sido convalidada en diversos estu-
dios,**!" incluyendo un meta-analisis de ensayos clini-
cos aleatorios.® Esta solucion cristaloide tiene un pH de
6.5 y contiene lactato, el cual al ser metabolizado a bi-
carbonato contribuye a neutralizar la acidosis metabdli-
ca producida por la hipoperfusion. Ademas, su concen-
tracion de electrolitos es muy similar a la del liquido in-
tersticial. Si se va a usar suero salino para la resucita-
cion debe tenerse en cuenta su bajo pH de 5, que pue-
de provocar acidosis hiperclorémica.

El volumen intravascular disminuye con las pérdidas
sanguineasy, sin embargo, la masa de los hematies dis-

Cuadro Ill.
Algoritmo de tratamiento de la exsanguinacion.

12 Fase: Clasificaciéon del paciente:

1. Inestabilidad hemodinamica.

2. Pérdida sanguinea inicial estimada mayor del 40%.

3. Persistencia de hemorragia masiva.

4. Lesiones con predisposicion para la exsanguinacion.

22 Fase: Resucitacion siguiendo los protocolos del manual ATLS:

1. 2-3 litros de cristaloides.

2. Sangre: Sin cruzar, isogrupo, cruzada.

3. Infusion a gran velocidad de fluidos calientes.

4. Establecer la necesidad de toracotomia de emergencia
y oclusién aoértica.

32 Fase: Traslado inmediato a quiréfano:

1. Establecer la necesidad de toracotomia y oclusién
aortica previa a la laparotomia.

2. Control de las lesiones sangrantes.

3. Establecer la necesidad de otras técnicas como los
infusores rapidos, la autotransfusion, el “shunt”
auriculo-cava o el empaquetamiento hepatico.

42 Fase: UCI:

1. Ventilacion mecanica.

2. Monitorizacién hemodinamica invasiva.

3. Continuar con la resucitacion.

4. Continuar la restauracion de la temperatura corporal.

5. Radiologia intervencionista.
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minuye rapidamente al 50% mientras que el plasma se
reduce solo en un 35%, debido a que el volumen extra-
celular es reclutado para rellenar el territorio intravascu-
lar perdido.'61° Shires y colaboradores demostraron que
para que la resucitacion sea adecuada se deben repo-
ner no solo las pérdidas del volumen intravascular, sino
también las pérdidas de volumen intersticial.?° En ello se
basa el concepto de la reposicion sanguinea utilizando
la regla del 3 por 1 (3 ml de cristaloides por cada ml de
sangre perdida), desarrollado por Pruitt y sus colabora-
dores en 1965.% Estos investigadores demostraron que
individuos que presentaron una pérdida de hasta 25%
de su volemia podian ser adecuadamente resucitados
infundiéndoles un volumen de cristaloides igual a 3.5
veces que el volumen sanguineo perdido.

Dado que el objetivo de la resucitacion no es la nor-
movolemia, ni la normotension sino la adecuada perfu-
sion tisular y el adecuado intercambio celular de oxige-
no, en estos pacientes con pérdidas hematicas tan im-
portantes serd necesaria la transfusion de sangre que
garantice el aporte de estructuras transportadoras de
oxigeno. Nuestro protocolo de resucitacion, en el Centro
de Trauma del LAC+USC Medical Center, incluye la trans-
fusion sanguinea inmediata en aquellos enfermos en los
gue no se ha obtenido respuesta tras un primer bolo de
dos litros de Ringer lactato, o si se estima una hemorra-
gia > al 40% de la volemia.

Schwab y colaboradores? analizaron la seguridad y la
eficacia de la administracion de sangre del grupo 0 en la
resucitacion inmediata de los enfermos con estado de cho-
gue hipovolémico y lesiones graves. En ese estudio, en el
gue se administraron 330 unidades de sangre grupo 0 sin
cruzar a un total de 83 enfermos, no se detectd ninguna
incompatibilidad de grupo sanguineo o reaccion ala trans-
fusién. Con estos datos, los autores concluyeron que la
sangre del grupo 0 es segura y posee ventajas sobre la
sangre isogrupo, como son la disponibilidad inmediata y
la aplicacion universal a cualquier receptor.

En el Centro de Trauma del Hospital del Condado de
Los Angeles, de la Universidad del Sur de California
(LAC+USC Medical Center), el paciente con hemorra-
gia exsanguinante es resucitado inicialmente con san-
gre del grupo 0 y Rh positivo y con sangre isogrupo pos-
teriormente. La sangre cruzada comienza a administrar-
se en cuanto esté disponible, lo que suele tardar alrede-
dor de 30 minutos. En la resucitacion inicial de mujeres
en edad fértil, el banco de sangre del Centro de Trauma
de LAC+USC Medical Center emplea preferentemente
sangre de grupo 0 y con Rh negativo.

Alo largo de los afios se han desarrollado varios sus-
titutos sanguineos como los perfluorocarbonos, los poli-
meros de hemoglobina bovina, los polimeros de hemo-
globina piridoxilada, la hemoglobina encapsulada en li-
posomas Yy la hemoglobina entrelazada con diaspirina.
Inicialmente estos sustitutos parecieron tener resultados
prometedores como transportadores de oxigeno, sin
embargo, su toxicidad no permite su utilizacion en la
actualidad. Los perfluorocarbonos poseen una excelen-
te capacidad transportadora pero su curva de disocia-
cion es lineal y no sigmoidea como la de la oxihemoglo-
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bina, lo cual hace que sea necesario ventilar al paciente
con altas fracciones inspiratorias de oxigeno (FIO,) para
que este transporte de oxigeno sea eficaz. Las altas frac-
ciones inspiratorias de oxigeno producen cambios per-
judiciales en el parénquima pulmonar secundarios a la
toxicidad del oxigeno.

De todos los sustitutos sanguineos, la hemoglobina
entrelazada con diaspirina parecia tener un futuro mas
prometedor. Los estudios preliminares mostraron una
buena capacidad de transporte de oxigeno sin toxicidad.
Sin embargo, los estudios mas recientes revelan resul-
tados contradictorios.?*2* A pesar de que algunos estu-
dios de experimentacion animal obtuvieron buenos re-
sultados?® y ha quedado demostrada la seguridad de su
administracién y la ausencia de toxicidad, no esta clara
su eficacia. Recientemente se han publicado los resul-
tados de un estudio clinico multicéntrico aleatorio que
comparaba la administracion de suero salino fisiol6gico
(SSF) y hemoglobina entrelazada con diaspirina en 112
enfermos politraumatizados con estado de choque he-
morragico, en el que la mortalidad del grupo al que se
administré6 SSF fue significativamente menor.?® Sus au-
tores concluyeron que a pesar de la ausencia de toxici-
dad, la hemoglobina entrelazada con diaspirina no pa-
rece ser un fluido eficaz para la resucitacion de pacien-
tes politraumatizados.

Esta agresiva reposiciéon de volumen, imprescindible
para evitar los efectos del estado de choque hipovolémi-
co, tiene sin embargo sus efectos negativos: fundamen-
talmente la hipotermia, que puede dar lugar a arritmias
cardiacas potencialmente letales, a disfuncion plaque-
taria, a coagulopatia dilucional y de consumo, y a acido-
sis por el metabolismo anaerobio secundario a la hipo-
perfusion tisular.

Con el conocimiento de que el circulo vicioso de la
acidosis, la hipotermia y la coagulopatia era lo que supo-
nia el verdadero riesgo vital en esta patologia, Stone?
propuso un nuevo planteamiento quirdrgico que fue, des-
pués, mejor definido por Rotondo® y denominado como
“cirugia de control de dafios”. Este planteamiento, consis-
te en el control quirdargico rapido de las lesiones hemorra-
gicas o de aquellas que producen contaminacion, finali-
zacion precoz de la laparotomia con traslado inmediato a
la UCl y diferimiento de la reparacion de las lesiones para
una segunda fase, en la que la hipotermia, la coagulopa-
tia, la acidosis y la hipoperfusion sean corregidas.

Estas pautas adquieren especial significado e indica-
cion en pacientes que presentan lesiones exsanguinan-
tes en los que estas complicaciones son practicamente
constantes. En estos casos, el empleo de mas tiempo
en el quiréfano, una vez que las lesiones hemorragicas
estan controladas, donde el enfermo no puede ser ade-
cuadamente resucitado y contindia disminuyendo su tem-
peratura corporal, es perjudicial. Por lo que es recomen-
dable interrumpir el procedimiento quirdrgico y planear
una segunda intervencion para completar las reparacio-
nes necesarias cuando los parametros anteriores estén
adecuadamente controlados.

El momento de terminar la cirugia y optar por una
técnica de control de dafios se define, para la mayoria

Cirujano General



Sindrome de exsanguinacién

de los cirujanos, como la presencia intraoperatoria de
una hemorragia por coagulopatia de consumo, mas, sin
embargo, cuando la coagulopatia esta presente quizas
ya sea muy tarde. Por lo tanto, nuestra intencion es iden-
tificar marcadores que nos indiquen la necesidad de una
laparotomia abreviada, para control de dafios, antes de
gue el paciente haya entrado en ese circulo vicioso. Cos-
griff y Moore? propusieron un modelo de prediccion de
mortalidad que incluye: ISS > 25, presién arterial sistoli-
ca < 70 mmHg, pH menor de 7.1 y temperatura menor
de 34°C, postulando que, si el cirujano fuese capaz de
preveer la aparicion de cualquiera de estas complicacio-
nes ello podria tener implicaciones terapéuticas. Otros
autores han identificado diferentes indicadores como la
transfusion de 25 unidades de concentrados de hema-
ties,® la temperatura inferior a 32°C y el pH menor de
7.09,3t un tiempo de protrombina mayor de 16"y un tiem-
po parcial de tromboplastina mayor de 50, 0 el ISS ma-
yor de 35y estado de choque hipovolémico mantenido
mas de 70 minutos.* Con base en estos hallazgos, nues-
tra propuesta es la monitorizacion intraoperatoria de las
necesidades de volumen y de parametros fisiol6gicos e
indicar la cirugia abreviada cuando el paciente haya re-
guerido mas de 4 litros de concentrados de hematies, o
si se emplea una combinacién de hematies y sangre
total de méas de 5 litros, o el volumen total de fluidotera-
pia administrada supera los 12 litros; o cuando el pa-
ciente presenta un pH menor de 7.2, una temperatura
menor de 34°C o una pérdida sanguinea estimada ma-
yor de 5000 ml.

La laparotomia abreviada de la cirugia de control de
dafios exige, sin embargo, el adecuado control de las le-
siones activamente sangrantes o que produzcan conta-
minacion, por ello, implica el rapido control vascular distal
y proximal. La mayoria de las lesiones vasculares veno-
sas pueden ser ligadas sin demasiadas complicaciones,®
cuando no es asi se debera valorar su reparacién prima-
ria o el uso de “shunts” intravasculares o de “by-passes”
extra-anatomicos.'® Una vez comprobado que no hay una
estructura vascular responsable que pudiera empeorar el
circulo vicioso, manteniendo la hemorragia, se realizara
el empaquetamiento de los lechos sangrantes. Igualmen-
te, es fundamental limitar la contaminacién, que es un
desencadenante de sepsis y de sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica, para lo que sera necesaria el rapi-
do cierre de perforaciones de viscera hueca o la rapida
reseccion, con suturas mecanicas, de segmentos de vis-
cera hueca con perforaciones; la reseccion de aquellos
tramos intestinales inviables® y el adecuado drenaje del
pancreas cuando esté lesionado.®

En forma similar se debera practicar esplenectomia
rapida sin ningln intento de preservacion o nefrectomia.
Si no se pudiesen practicar, se deberan utilizar pinzas
vasculares, para la oclusion de los pediculos vasculares
gue se pueden dejar temporalmente con seguridad en
cavidad abdominal. Finalmente, sera necesario cerrar la
cavidad abdominal o toracica. Se han descrito multiples
alternativas para el cierre de la laparotomia, nosotros
utilizamos la piel para preservar la fascia para el cierre
definitivo.?® Iniciamos la aproximacion de la piel y si esto
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genera empeoramiento de la funcién respiratoria o he-
modinamica del enfermo, signos de desarrollo de un sin-
drome compartimental abdominal, dejamos la laparoto-
mia abierta. En estos casos es necesario cubrir las vis-
ceras con una bolsa estéril, de dos litros de suero salino,
suturada a los bordes de la piel, y encima un gran apoési-
to adhesivo que lo deje adecuadamente sellado para
disminuir la contaminacion.

La técnica de cirugia de control de dafios, pionera en
el concepto y la mas aceptada y cominmente utilizada
es el empaquetamiento hepatico. Pringle fue el primero
en describir el empaguetamiento hepatico para el trata-
miento de las lesiones hepéaticas.?¢ Esta técnica consti-
tuyé la piedra angular del tratamiento de las lesiones
hepéaticas desde principios del siglo XX hasta la Segun-
da Guerra Mundial, cuando fue abandonada debido a la
alta frecuencia de sepsis de origen abdominal al que se
asociaba. El empaquetamiento hepatico fue recuperado
como un arma util en el tratamiento de las hemorragias
hepéaticas hasta 1981, cuando Feliciano y colaborado-
res®” publicaron su experiencia en una serie de 465 pa-
cientes con traumatismos hepaticos, 10 de los cuales
(2.2%) requirieron empaquetamiento hepatico, con una
mortalidad del 10%. Basados en estos resultados, con-
cluyeron que el empaquetamiento hepatico debia ser
considerado un instrumento Gtil con indicaciones preci-
sas. Las indicaciones actuales para el uso del empa-
guetamiento hepatico incluyen: aquellas hemorragias que
no son coercibles con otras medidas, y aquellas lesio-
nes hepéaticas en las que se considera que la hemorra-
gia es secundaria al circulo vicioso de la acidosis, hipo-
termia y coagulopatia.®®

Aproximadamente el 5% de las lesiones hepaticas re-
quieren el uso de empaquetamiento. Tras revisar los da-
tos de seis series®”*2 encontramos que se realizé empa-
guetamiento hepatico en 162 pacientes de 3448 (4.7%),
de los que fallecieron 93 (57.4%).

La segunda parte, y fundamental, en el manejo de
estos pacientes después de una cirugia, ya sea abrevia-
da o completa, es en la Unidad de Cuidados Intensivos.
Los pacientes que sobreviven a una cirugia mayor por
lesiones exsanguinantes ingresan en la UCI con inesta-
bilidad hemodinamica extrema. Muchos requeriran con-
tinuar con la resucitacion y la mayoria se encuentran en
el circulo vicioso de la hipotermia, acidosis y coagulopa-
tia. Estan intubados y conectados a ventilacion mecani-
cay puede que requieran el uso de agentes vasoactivos
en el camino entre el quiréfano y la UCI. En resumen, es
un grupo de pacientes con riesgo alto y con secuelas de
estado de choque, de hecho, muchos de ellos habran
entrado ya en el camino hacia falla multiorganica (FMO).

Estos pacientes requieren monitorizacion invasora, co-
rreccion de la hipotermia, recuperacion del volumen cir-
culatorio, correccion de la acidosis y restablecimiento de
una adecuada perfusion tisular.

El protocolo del Centro de Trauma del LAC+USC Me-
dical Center incluye los siguientes pasos:

1. Inicio inmediato de la monitorizacién hemodinamica
invasora.

213



Asensio MD

2. Infusion de cristaloides tibios para corregir la hipoter-
mia utilizando los sistemas de infusion rapida.

3. Transfusién rapida de sangre y hemoderivados utili-
zando los sistemas de infusion rapida.

4. Medicion en forma seriada de: parametros del caté-
ter de la arteria pulmonar (Catéter Swan-Ganz), ga-
ses arteriales y venosos, quimica sanguinea, inclu-
yendo niveles de acido lactico, del hemograma com-
pleto y pardmetros de la coagulacion, incluyendo el
nivel de fibrindgeno.

Debe vigilarse la aparicion de complicaciones tardias
como el sindrome compartimental abdominal, secunda-
rio al desarrollo rapido de un tercer espacio, por lo que
la presion intra-abdominal es monitorizada con una son-
da vesical. Finalmente, se vigila la posibilidad de que
haya alguna otra lesion hemorragica que pueda requerir
reintervencion.

La hipotermia, definida como la presencia de una tem-
peratura corporal central menor de 35°C, es una complica-
Ccion practicamente constante en estos pacientes.*® En nues-
tra serie, la temperatura media fue de 34.2°C (rango 28-
39.2°C). Hay mdiltiples factores que contribuyen a producir
hipotermia como: la exposicion a ambientes frios, tanto en
el area de resucitacion como en el quiréfano, reposicion de
cristaloides a temperatura ambiente, transfusion de san-
gre almacenada a 4°C, presencia de mas de una cavidad
simultdneamente abierta y la hemorragia masiva.

La hipotermia incorpora multiples efectos fisiolégicos
adversos como son: la disminucion del gasto cardiaco,
la disminucion de la contractilidad miocardica, el aumento
de la susceptibilidad para el desarrollo de arritmias, la
disminucion de la ventilacién alveolar, el riesgo de ede-
ma pulmonar, la insuficiencia renal, la mala perfusién
mesentérica y la disfuncion plaquetaria. Por todo ello, la
prevencion de la hipotermia debe ser una prioridad en el
tratamiento de la exsanguinacion.

La prevencién comienza desde el Servicio de Urgen-
cias donde se debe cubrir al enfermo con mantas ca-
lientes y se debe iniciar la transfusion de cristaloides ti-
bios y de sangre. Es recomendable el uso de los siste-
mas de infusion rapida desde este momento y durante
todo el proceso, en el quiréfano y en la UCI.

En el quiréfano se deben tomar las siguientes pre-
cauciones: vendar las extremidades inferiores, cubrir al
enfermo con una manta eléctrica y tapar toda la superfi-
cie corporal posible con un cobertor de aire caliente. Ade-
mas, es conveniente irrigar regularmente las cavidades
expuestas con suero salino caliente y mantener la tem-
peratura ambiente en 29°C. El éxito esta relacionado con
el tiempo que se emplee en controlar la hemorragia
exsanguinante y en restaurar el volumen circulatorio in-
fundiendo cristaloides tibios y sangre.1510

Podemos dividir la hipotermia en tres categorias : leve
(de 32 a 35°C), moderada (de 30 a 32°C) o grave (me-
nor de 30°C). Jurkovich y colaboradores* establecieron
una correlacion entre la mortalidad y la temperatura. Esta
correlacion también se ha establecido en nuestra serie,
donde hemos observado una mortalidad del 100% para
aquellos con una temperatura corporal menor de 31°C.
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La coagulopatia* es otra complicacion frecuente con
origenes multifactoriales pues depende de la acidosis,
la trombocitopenia dilucional, que es directamente pro-
porcional al nimero de unidades transfundidas, la dis-
funcion plaquetaria secundaria a la hipotermia y la dis-
minucioén en los factores de la coagulacion. La transfu-
sion de plasma fresco congelado y plaquetas es mejor a
temperaturas por encima de los 34°C ya que favorece la
actividad de ambos.“¢4” También disminuye la concen-
tracion y actividad del fibrinégeno por lo que debe consi-
derarse su administracion.

Nuestra practica habitual es iniciar la transfusion de
plasma fresco congelado después de haber transfun-
dido 10 unidades de sangre y utilizamos una regla me-
diante la que administramos 30 ml por kg de peso has-
ta que los tiempos de coagulacion son normales. Tam-
bién transfundimos plaquetas cuando ya se han trans-
fundido 10 unidades de sangre. Se debe transfundir crio-
precipitado en el quir6fano en los pacientes con lesio-
nes exsanguinantes y conseguir un examen quimico
con niveles tan pronto como sea posible para controlar
su administracion. Se debe administrar crioprecipitado
cuando los niveles de fibrindgeno estén por debajo de
200 mg/dl, o cuando se hayan transfundido mas de 15
unidades de sangre.

Otras complicaciones importantes son la inmunosu-
presion, la hipercaliemia, que aparece en el 7% de los
pacientes que reciben mas de 10 unidades de sangre*
y que puede aumentar el riesgo de aparicion de arrit-
mias secundarias a la hipotermia y la hipopotasemia,
que aparece hasta en un 53.6% de los casos.* La hipo-
calcemia se debe al aumento de citrato en plasma®y es
mas frecuente en enfermos con la funcidn hepatica com-
prometida por la mala perfusion y la hipomagnesemia.

La tercera fase de este planteamiento terapéutico con-
siste en una segunda laparotomia para revision, retiro
del empaquetamiento y reparacion definitiva de las le-
siones que asi lo requieran. Sigue en discusion, en la
actualidad, el momento adecuado para esta nueva in-
tervencién quirdrgica. Por un lado, es necesario diferir la
segunda laparotomia hasta que se haya completado la
resucitacion del enfermo y la acidosis, hipotermia y, por
supuesto, la coagulopatia estén adecuadamente corre-
gidas, lo que con un correcto manejo en la UCI debe
obtenerse en 24-48 horas.3? Por otro lado, es convenien-
te realizar la nueva exploracion lo antes posible ya que
multiples series han demostrado que el empaquetamien-
to prolongado, especialmente mayor de 72 horas, au-
menta significativamente el nimero de abscesos intra-
abdominales y otras complicaciones.?* Ademas, esta in-
dicada la laparotomia precoz en los casos en los que se
sospeche persistencia de la hemorragia o aparezca el
sindrome compartimental abdominal.®®

Finalmente, describiremos nuestra experiencia con al-
gunas técnicas quirdrgicas que nos parecen de gran utili-
dad dentro del arsenal terapéutico del cirujano de trauma,
especialmente en el manejo de lesiones exsanguinantes.

Sankaran y colaboradores fueron los primeros en rea-
lizar estudios experimentales sobre la oclusion de la aor-
ta toracica®, intentaban hallar una solucion al colapso cir-
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culatorio, que aparece en pacientes con lesiones vascu-
lares infradiafragmaticas cuando, durante la laparotomia,
se pierde el efecto de la presion abdominal aumentada
en el control de la hemorragia. Observaron que realizan-
do, en un modelo de experimentacion animal con una le-
sién de la aorta abdominal, una toracotomia con oclusion
adrtica previa a la laparotomia no aparecia este colapso
circulatorio. Con base en estos resultados, los autores con-
cluyeron que la oclusion de la aorta toracica previa a la
laparotomia podria tener un lugar en el tratamiento de las
grandes lesiones vasculares intra-abdominales. Experien-
cias similares de otros autores®*® generalizaron su uso
pues se consideré que podia mantener y redistribuir el
volumen circulatorio presente, mejorar la circulaciéon co-
ronaria y carotidea, reducir las pérdidas sanguineas in-
fradiafragmaticas y mejorar la contractilidad miocardica.

Posteriormente, comunicaciones sobre sus escasos
resultados, supervivencia global en la literatura de 7.4%°¢
y sus complicaciones, han hecho que se replantee su
practica. Se han publicado multiples estudios describien-
do los efectos adversos de esta técnica como son: dis-
minucion del flujo sanguineo renal, flujo a otros 6rganos
intra-abdominales y a la médula espinal, induccion de
un metabolismo anaerobio con acidosis lactica por hi-
poxia y aumento notable de la postcarga en un ventricu-
lo izquierdo con funcién comprometida.®’

Hoy en dia, las opiniones al respecto varian desde
los que defienden enérgicamente que esta técnica no
debe ser empleada casi nunca®®*° hasta los que la utili-
zan de forma generalizada.®® Aunque parece claro que
su uso indiscriminado no aporta beneficios,%! la identifi-
camos como un instrumento de gran utilidad en el arse-
nal terapéutico del cirujano de trauma.?

Nuestra recomendacion, y practica clinica habitual,
consiste en emplear esta técnica en los pacientes admi-
tidos en paro cardiorrespiratorio o en estado de choque
hipovolémico severo que fallan en responder a la admi-
nistracion de fluidos con los infusores rapidos.'® En nues-
tra opinion, la toracotomia de emergencia con oclusion
de la aorta toracica debe reservarse para aquellos pa-
cientes que: (1) presenten lesiones toracicas penetran-
tes y hayan llegado al centro de trauma con algun signo
vital®® como actividad eléctrica cardiaca, pupilas reacti-
vas o0 pulsos palpables, o que acaban de entrar en paro
cardiorrespiratorio; (2) pacientes en paro tras un trau-
matismo toracico sélo si han llegado al centro de trauma
con signos vitales; (3) como auxiliar en algunos enfer-
mos con lesiones vasculares abdominales exsanguinan-
tes, a pesar de las bajas supervivencias demostradas.
Esta contraindicada en aquellos pacientes que tras su-
frir un traumatismo, cerrado o penetrante, no presentan
ningun signo vital y no lo presentaban tampoco “in situ”.%¢
Esta técnica debe ser empleada solamente por ciruja-
nos especificamente preparados en el manejo del pa-
ciente politraumatizado y bajo indicaciones estrictas.

Con este planteamiento hemos realizado toracotomia
y oclusién adrtica previa a la laparotomia en 131 pa-
cientes de los 302 (43.4%) politraumatizados admitidos
con lesiones vasculares abdominales entre 1992 y 1997,
43 en la SE y 88 en el quir6fano, obteniendo una super-
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vivencia del 2% para las primeras y del 10% para las
realizadas en quiréfano.?® Entre los 548 enfermos con
lesiones exsanguinantes del presente estudio, realiza-
mos toracotomia de emergencia en 216 pacientes (36%),
99 en la SE y 117 en el quir6fano, con una superviven-
cia global del 28%.

Se han comunicado mejores resultados cuando la to-
racotomia de emergencia se emplea en casos de lesio-
nes toracicas penetrantes, especialmente las debidas a
lesiones cardiacas®®® por arma blanca, a pesar de que
en este grupo la exsanguinacion también ha demostra-
do ser un factor de mal prondstico.®®

No se dispone de informacién sobre cuanto tiempo
se puede mantener la oclusion de la aorta toracica. Uno
de los autores (JAA) ha observado una mayor supervi-
vencia si la pinza vascular adrtica se retira antes de los
15 minutos, mientras que si la pinza vascular aortica se
mantiene mas de 15-30 minutos la supervivencia es es-
casa y los pacientes que sobreviven entran, con gran
frecuencia, en falla multiorganica. Dicho autor (JAA) aten-
dié a un enfermo que sobrevivié tras una oclusién aorti-
ca de 90 minutos.

La resucitacion rapida es la clave del éxito del trata-
miento de los pacientes con lesiones exsanguinantes. La
velocidad de reposiciéon de volumen debe ser superior a
la velocidad de las pérdidas. En estos pacientes la veloci-
dad de reposicion de volumen puede verse mermada por
la viscosidad y las bajas temperaturas de la sangre trans-
fundida.® Para vencer estos problemas se ha demostra-
do la utilidad de los sistemas de infusion rapida.®®

Aungue no disponemos de datos que demuestren un
aumento de la supervivencia de los pacientes politrau-
matizados por el uso de estos sistemas de infusion, si
hay estudios que han demostrado que esta tecnologia
es segura y que es un instrumento Gtil en el tratamiento
de los pacientes con lesiones exsanguinantes pues per-
mite la infusion rapida de liquidos y previene la hipoter-
mia con sus efectos adversos.f-%° Nuestra pauta sigue
el uso generalizado de estos sistemas de infusion rapi-
da en todos los enfermos subsidiarios de reposicion de
grandes cantidades de volumen y los utilizamos tanto
en el area de resucitacion, como en el quiréfano y el
area de cuidados intensivos quirdrgicos.

La primera autotransfusion experimental fue descrita
por Blundell en 1818.7 Griswold y Ostner comunicaron
buenos resultados utilizando la autotransfusion en en-
fermos con traumatismos abdominales.™ Klebanoff ide6
una modificacién para el reservorio de cardiotomia que
dio origen al primer dispositivo comercial,”> el sistema
de autotransfusion de Bentley (Bentley Laboratories, Ir-
vine, CA33). Posteriormente se han disefiado otros co-
lectores, mas complejos y mas costosos, que lavan y
centrifugan la sangre recolectada con el objeto de elimi-
nar de la sangre los restos de células heméticas y la
hemoglobina libre en el plasma, pero con ello se arras-
tran también los factores de la coagulacién activados, el
fibrinégeno y las plaquetas.™ A pesar del desarrollo de
filtros, la autotransfusion esta contraindicada en presen-
cia de lesion del tracto gastrointestinal con contamina-
cion enteral y/o fecal.
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Las ventajas que ofrece la autotransfusién frente al
uso de sangre del banco incluyen la ausencia de riesgo
de transmisiéon de enfermedades como la hepatitis B o
el sindrome de inmunodeficiencia adquirida, la ausen-
cia de incompatibilidad de grupo, la ausencia de reac-
ciones alérgicas y el ahorro de sangre de banco para
otras necesidades. Ademas, la autotransfusion aporta
hematies con mayor concentracion de 2,3-DPG y mas
resistencia a los cambios osmdéticos.®

Las complicaciones principales de su uso son el sin-
drome de insuficiencia respiratoria, el riesgo de anticoa-
gulacion, por disminucién de las plaguetas y de los fac-
tores de la coagulacion, la hipofibrinogenemia y la dis-
funcion renal por depdsitos de hemoglobina libre unida
a haptoglobina;™ riesgos que pueden suponer proble-
mas considerables en el politraumatizado con lesiones
exsanguinantes.

A pesar de lo atractivo que pudiera parecer el con-
cepto de la autotransfusion, ésta no ha adquirido un pa-
pel muy significativo en el tratamiento del paciente poli-
traumatizado. Varios estudios han determinado que, a
pesar de que puede ser un instrumento (til, la autotrans-
fusion no puede sustituir totalmente a la administracion
de sangre de banco, pero si puede complementarla.”®
Algunos estudios recientes han demostrado su costo-
eficacia si se recogen y autotransfunden mas del equi-
valente a dos concentrados de hematies, y sus autores
defienden que podria suponer un ahorro en la sangre
total requerida en los enfermos con trauma abdominal
con el consiguiente ahorro econémico.”"

El uso de “shunts” entre la auricula derecha y la cava
pueden ser Utiles en el tratamiento de lesiones hepaticas
exsanguinantes que, generalmente, afectan a la cava re-
trohepatica, la porta o0 a ambas. Esta técnica fue descrita
por Shrock y colaboradores™ en 1968 tras vastos estudios
en cadaveres, que mostraron que pocos vasos drenan a la
cava suprarrenal y por ello se puede desviar su flujo. Poco
después, en 1970, Bricker y Wukasch’ comunicaron el pri-
mer “shunt” auriculo-cava realizado con éxito.

La técnica de colocacion del “shunt” auriculo-cava es
complejay requiere tiempo. Su utilizacion debe conside-
rarse en aquellos casos en los que la maniobra de Prin-
gle no consiga controlar la hemorragia hepéatica. Con fre-
cuencia se inicia la puesta en marcha de esta técnica
cuando ya es demasiado tarde y el enfermo se ha em-
barcado en el ciclo de hipotermia, acidosis y coagulopa-
tia. En general se emplea en menos del 5% de los casos
de todas las lesiones hepéaticas graves®®®, y la mortali-
dad entre los pacientes que requieren el uso de esta
técnica es del 55 al 819%.8%%

Muchos cirujanos de trauma han terminado por des-
encantarse con los resultados del “shunt” auriculo-cava
y actualmente prefieren el abordaje directo de la cava
retrohepatica y de las suprahepaticas, tal y como descri-
bieron Patcher y colaboradoores.®®” Este abordaje co-
mienza con la diseccién digital rapida del parénquima
hepatico a través de la linea de Cantlie, creando una
fisura intrahepética que separa los l6bulos derecho e iz-
quierdo a través de un plano libre de estructuras vascu-
lares importantes.
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A lo largo de la década de los afios 90, la radiologia
intervencionista ha tenido un gran desarrollo y, por extra-
polacion de los beneficios de su uso para el control de la
hemorragia pélvica, se penso6 que tendria utilidad en el
tratamiento de las lesiones hepéticas. Asensio describio
el abordaje multidisciplinario para el tratamiento de los
traumatismos hepaticos graves, AAST-OIS grados IV y V,
que incluye la intervencién quirdrgica precoz para contro-
lar las lesiones arteriales o venosas hemorragicas, el uso
de la hepatotomia y la hepatorrafia, el uso del bisturi de
argon y el empaquetamiento hepéatico. A continuacion el
enfermo es trasladado a la sala de radiologia intervencio-
nista para angio-embolizacién, desde donde ingresa a la
unidad de cuidados intensivos quirdrgicos para continuar
con la resucitacion, monitorizacion hemodinamica y co-
rreccion de la hipotermia, acidosis y coagulopatia. Cuan-
do el estado hemodinamico del paciente mejora se pro-
cede a la segunda laparotomia para el retiro de las com-
presas del empaquetamiento, revision y debridamiento del
tejido hepatico necrotico.®

Conclusién

Podemos concluir que la exsanguinacion es una enti-
dad clinica mal definida pero de dramatica importancia.
Que requiere un pensamiento rapido y una actitud qui-
rdrgica agresiva, enmarcados dentro de un plan de ac-
tuacion preestablecido, para obtener buenos resultados.
Este plan de actuacién debe ir dirigido hacia el control
de la hemorragia exsanguinante, que es el origen de
todo el cuadro, y que debe ir seguido de una cuidadosa
monitorizacién y resucitacion en la UCI. La superviven-
cia de estos enfermos puede estimarse por algunos sig-
nos clinicos y parametros fisiol6gicos que son los que
deben gobernar la toma de decisiones.
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