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TRAUMA

Actualidades en control de dafios y resucitacion
Teniente Coronel MC Luis Manuel Garcia-Nuiez,
FAMSUS.

Introduccion: La falla en la resucitacion estandar y en la

hemostasia de victimas de trauma bajo coagulopatia son
las situaciones mas frustrantes que puede encarar un ci-
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rujano de trauma.'* En los 80 esto atrajo la atencién de
los cirujanos,? tratando de idear la solucién, al abreviar
el tiempo operatorio con técnicas simples y temporales, y
protocolizando la fluidoterapia y la hemoterapia.®* Hirsh-
berg® materializ6 el concepto operatorio de control de
dafios (bailout): empaquetamiento expedito de visceras
sangrantes, control simple de ductos (ej. ureterostomia
con sonda), reseccién de tejidos y 6rganos desvitaliza-
dos, control de la contaminacidn, exploracién retroperito-
neal selectiva de hematomas, ligadura vascular, uso de
shunts vasculares temporales y cierre temporal de cavi-
dad —aproximacion cutanea o cierre protésico. Asensio®y
Mohr? fincaron indicadores pre— y hospitalarios, técnicos
y fisiologicos de institucion de la estrategia bailout bajo
parametros estadisticos validos. Hoy en dia, el interés en
materia de control de dafios gira en torno a la hemostasia
no quirdrgica, resucitacién protocolizada e indicadores
para institucién y laparotomia etapificada por trauma (Pro-
tocolo START-Staged Abdominal Re-operation for Trau-
ma).8° Protocolo START: Victimas de trauma bajo proto-
colo START tienen mejor sobrevida, cuando se compa-
ran con aquéllas bajo laparotomia definitiva.'® Para esto,
es vital atender los indicadores técnicos y fisiologicos que
demandan simplificar la técnica quirdrgica, abreviar el
tiempo operatorio y permitir la recuperacion metabélica y
hemodinamica del paciente en la Unidad de Cuidados
Intensivos.” Cumplidos los objetivos de la reanimacién, el
paciente se lleva de nuevo al quiréfano para cirugia y cie-
rre definitivo de la cavidad, bajo cualquiera de las técni-
cas descritas en la literatura!! (re: Rotondo MT: Damage
control laparotomy: how we started and how | changed
my practice y Blackbourne LH: How do we close open
abdomens? ACS Annual Meeting 2008). Adjuntos en
hemostasia no quirdrgica: En trauma, se distinguen:
Parches tépicos embebidos avanzados (PTEA) y sellan-
tes liquidos. Proveen una matriz fisica o concentraciones
altas de factores de la coagulacion y promueven la con-
version de fibrindégeno a fibrina.*? En los primeros desta-
can HemCon® y FSD®, y en los ultimos Tisseel®, Tissu-
col® y FloSeal. Aunque en la practica su uso se limita al
manejo del sangrado en cirugia cardiovascular y ortopé-
dica, series experimentales avalan su empleo exitoso en
trauma. La ventaja de los sellantes liquidos sobre los
PTEA es que mantienen la hemostasia mas tiempo. Sin
embargo, no se han publicado estudios debidamente di-
seflados para apoyar su uso en trauma.?!4 (re: Inaba K:
Advanced local hemostatics for intracorporeal hemorr-
hage control. ACS Annual Meeting 2008). Polvos y pas-
tas hemostaticos: Zeolite (QuikClot®) es un polvo com-
puesto de silice, aluminio, sodio y magnesio, que adsor-
be agua en una reaccién no quimica, generando calor
(48-50 °C in vivo) y concentrando factores de coagula-
cion y plaquetas localmente.’>* La variante en bolsa y
esponja tiene la misma accién hemostética pero la reac-
cién exotérmica es menor, con temperaturas in vivo de
40-41 °C.*¢ La serie militar de Rhee'® report6 una eficacia
hemostatica de 92%, incluidos casos de uso intracorpo-
reo, valiendo su inclusién en kits militares. TraumaDex®
se ha evaluado experimentalmente y usado con eventua-
lidad como hemostatico local, con resultados satisfacto-
rios. TraumaDex®, QuikClot®, FSD® y HemCon® se han
comparado en modelos animales,?” siendo QuikClot®
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superior a aquéllos respecto a hemostasia y mortalidad.
Factor VIl recombinante activado: NovoSeven® es un
farmaco aprobado para tratar coagulopatias congénitas y
adquiridas; actua localmente sin inducir hipercoagulabili-
dad sistémica, uniéndose al factor tisular para activar los
factores X/IX y en conjunto con el Gltimo, formando el
cumulo plaquetario primario.®'® Aunque su utilidad en
trauma se reportd desde 1999,'® s6lo Boffard?® estimé el
impacto de su uso comparado con placebo, reduciendo
en trauma contuso y penetrante la incidencia de ARDS,
necesidad de transfusién masiva y el volumen globular
transfundido, pero no la mortalidad. En su serie, Marti-
nowitz!® report6 el efecto de NovoSeven® en la coagula-
cion, acortando el TP/TTP, con una tasa de éxito para la
hemostasia de 72%. Antifibrinoliticos: La hiperfibrinoli-
sis es crucial en la coagulopatia por trauma.'® Trasylol®
se aprobd en un inicio para uso profilactico en pacientes
con cirugia coronaria. Sé6lo 1 estudio en 20 victimas de
trauma osteomuscular en estado de choque demostr6 una
disminucion en el volumen de transfusion cuando se uso
Trasylol®, sin modificar la mortalidad, concluyendo que
no hay evidencia para usarla en trauma. Lo mismo suce-
de con el 4cido aminocaproico y traxenamico;* no hay
series con calidad suficiente para apoyar su uso en trau-
ma. Desmopresina (DDAVP): Analogo sintético de la
vasopresina, aprobado para manejar la hemofilia y la en-
fermedad de Von Willebrand (VW). Estimula la sintesis
de factor VIII/VW y de proteinas de adhesion plaquetaria.
No hay estudios del uso de DDAVP en trauma, pero por
su modo de accién y efectos limitados es improbable que
Su uso prospere en este rubro.* (re: Martin MJ: Control of
bleeding in the battlefield. ACS Annual Meeting 2008).
Resucitacion protocolizada: En este topico, debe enfa-
tizarse que la naturaleza y proporcion de fluidos y deriva-
dos hematicos (DH) empleados son consideraciones
obligadas desde el primer momento;*571021 decisiones
correctas y tempranas evitan el surgimiento de la tétrada
de Asensio.” Varios puntos focalizan la atencion de los
cirujanos de trauma:®® Resucitacion avanzada e hipo-
tension permisiva: La solucion salina hiperténica permi-
te lograr las metas hemodindmicas de la resucitacion en
trauma infundiendo pequefios volumenes, favorece la lo-
gistica pre-hospitalaria y permite asumir el concepto de
hipotension permisiva.*?122 Respecto a ésta, Bickell aler-
té a evitar la fluidoterapia enérgica previa al control defi-
nitivo del sangrado;**? series militares recientes*51921 jn-
dican minimizar los fluidos y la sangre en pacientes con
sensorio normal y pulso radial presente. El futuro de la
norma parece estar en las bahias de trauma hospitala-
rias, orientado a prevenir la pérdida sanguinea innecesa-
ria antes de la hemostasia quirdrgica definitiva;*??! sin
embargo, el mensaje de la resucitacion avanzada debe
qguedar claro: la hemorragia traumaética se trata detenien-
do el sangrado, no con fluidos ni sangre.®® Varios mode-
los experimentales han mostrado que la solucion salina
hipertonica posee propiedades inmunomoduladoras, de
indiscutible valor en el escenario de la génesis de la falla
organica multiple?® (re: Mattox KL: New concepts in early
resuscitation technique. ACS Annual Meeting, 2008). Uso
de sangre total "joven" (STJ): La sumatoria de DH es-
tandar no es igual a la STJ (< 48 h), aun cuando se imite
igualando proporciones.®'22425 Una unidad de STJ tiene

S50

V500 mL, hematécrito ¥38-50%, 150-400 x 103 plaque-
tas/mm?, Y100% de los factores de coagulacion y 1,500
mg de fibrindgeno. Al combinar 1 unidad de plaquetas, 1
de plasma fresco, 1 paquete globular y 10 crioprecipita-
dos se tienen Y660 mL, hematécrito Y29%, 87,000 pla-
guetas/mm?, actividad de coagulacién V65 y 50% de fibri-
ndgeno.'? En series experimentales y clinicas, el uso de
STJ mejora la funcion miocardica mas que otros DH y
disminuye las transfusiones ulteriores.*?212* Reportes mi-
litares recientes®!2%* sugieren que usar STJ causa "su-
pervivencias inesperadas” en transfusiones masivas. En
trauma, un gran volumen de transfusion se traduce en
baja sobrevida, en parte debido a la "lesion por almace-
namiento” relacionada con aumento de la agregacién glo-
bular, infecciones, sintesis de mediadores inflamatorios,
disminucion del 2-3DPG celular, isquemia y falla organi-
ca y mortalidad.*? Proporcion de derivados hematicos:
Series civiles y militares®#1221.2425 son contundentes al evi-
denciar que en transfusiéon masiva, la sobrevida se maxi-
miza cuando la proporcién paquete globular:plasma fres-
co es 1:1; en otros estudios, se han propuesto proporcio-
nes 2:3 o similares, sin la sobrevida arriba mencionada.?
(re: Holcomb JB: Damage control resuscitation. It's not
what you think. ACS Annual Meeting 2008). Protocolo
de transfusion masiva (PTM): Varios servicios de trau-
ma de EUA%?12425 han intentado estandarizar PTM vy re-
ducir la incidencia de coagulopatia en trauma, entendién-
dose "transfusién masiva" administrar = 1 volumen san-
guineo o = 10 U de sangre total en 24 h.*>* Los PTM
preven la organizacion de contenedores de banco con 6
paquetes globulares O- si el tiempo no permite tipificar-
los, 4 unidades de plasma fresco isotipo y 1 unidad de
aféresis plaquetaria, para proporcionarse de inmediato al
solicitarse, mientras el paciente se reanima con cristaloi-
des (ej. Plasmalyte-A, Ringer). A las antes mencionadas
relaciones, se suma la propuesta de la proporcidn paque-
te globular/plasma fresco/unidad plaquetaria 1:1:1.24% (re:
Riskin DJ: Reduced mortality after implementation of a
massive transfusion protocol: a single trauma center ex-
perience. ACS Annual Meeting, 2008). Estos son los ECOS
hacia nuestra nacion, de los mas recientes conceptos y
foco de interés internacionales en materia de control de
dafios y reanimacion en trauma.
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Fistula entérica en abdomen abierto
Teniente Coronel M.C. José Lauro Gilberto Delgado
Aramburo

Introduccion: Una fistula intestinal en abdomen abierto
se conoce como fistula enteroatmosférica (FEA), y es una
de las complicaciones mas temidas en pacientes con ab-
domen abierto.!? Estas fistulas son causadas por trauma
accidental al intestino expuesto o fuga anastomdtica. Es
esencialmente un orificio en el tracto gastrointestinal que
drena al ambiente. Una FEA es muy dificil de controlar y
en ocasiones imposible de reparar porque no existe un
tracto y no esta rodeada por piel; ademas si se trata de
un abdomen "congelado" no puede realizarse exteriori-
zacion o reseccion; la fistula entonces causa una fuga
incontrolable de material intestinal al abdomen abierto con
la subsecuente sepsis y sus complicaciones.® Schecter
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establecio los principios del manejo de las FEA:* preve-
nirla, sellar la fistula, control de afluentes de la fistula,
cubrir la fistula con tejido bien vascularizado, reseccién
de la fistula cuando el paciente esta bien nutrido y libre
de infeccidn y por ultimo la atencion diaria por el cirujano
mas experimentado. Primer principio: Prevencion: Sea
cual sea el método de manejo de abdomen abierto, debe
evitarse la exposicion al exterior de las visceras abdomi-
nales. El acceso a la cavidad debe estar limitado a uno o
dos cirujanos con experiencia que conozcan detallada-
mente al paciente y sus lesiones; el libre acceso a la ca-
vidad por diversos miembros del equipo quirirgico ga-
rantiza la formacion de FEA’s. Segundo principio: Se-
llar la fistula: Los intentos por sellar una FEA en medio
de un abdomen abierto generalmente no tienen éxito. Sin
embargo, debe intentarse en pacientes seleccionados;
pueden utilizarse sellantes de fibrina y matriz dérmica
acelular, las cuales ocasionalmente pueden sellar estas
fistulas.® Tercer principio: Control de afluentes de la
fistula: Si la fistula ocurre en un abdomen abierto, con-
gelado, sin granular, el control y eliminacion de fuentes
de contaminacion es esencial para la sobrevivencia. La
exteriorizacion de la fistula y su derivacion proximal son
sin duda la mejor solucion, pero a veces es imposible por
edema masivo e inflamacién con el subsecuente acorta-
miento del mesenterio. Subramanian® reporté un caso de
un paciente con abdomen abierto y fistula enteroatmos-
férica, e ide6 el "estoma flotante" como una forma de con-
trolar una fistula en un abdomen abierto, el cual consiste
en exteriorizar la fistula a través de una pelicula plastica
(ej. bolsa protésica). Se ha descrito el uso de dispositivos
de presion negativa (dispositivo de vacio o Vaccum As-
sisted Closure® Device) para el manejo de fistulas,”® in-
cluso adjunto al uso de tubos dentro de la fistula dejando
a libre drenaje las fistulas y con uso de presion negativa
externa, como lo reportd Al-Khoury® en una serie de 3
pacientes con abdomen abierto y cinco fistulas, quien
concluyé que logré un buen control y proteccion de la piel,
utilizando catéter de Malecot y esponjas de poliuretano;
el principio propuesto para el uso de presion negativa es
qgue reduce el edema y acelera la curacion de heridas por
granulacion,® pero para algunos autores el uso de pre-
sion negativa no es util; de hecho, Schecter refiere que
los estudios no se realizaron en pacientes con verdadero
abdomen abierto* y Fischer®® advierte que no solo pue-
den provocar otras fistulas, sino que ademés cuando és-
tas se presentan se relacionan con alta mortalidad. Como
regla general el uso de tubos dentro de FEA’s en un ab-
domen abierto es un grave error, ya que no sélo contro-
lan la fistula sino que hacen mas grande el defecto.* Otra
alternativa para el control de la FEA es el uso de bolsas
de drenaje, similares a una gran bolsa de estoma, pero
esto requiere de personal de enfermeria experto, creati-
VO y entusiasta para llevar a cabo una granulacion exito-
sa del abdomen. Cuarto principio: Cubrir la fistula con
tejido bien vascularizado: Ocasionalmente un abdomen
abierto con fistula puede ser manejado con cubiertas ti-
sulares, fascia o incluso piel, pudiendo combinarlo con
intubacion de la fistula para crear un tracto de drenaje.
En esta situacion la intubacion de la fistula es una buena
idea, ya que establece un efectivo tracto de drenaje, lle-
gando incluso a sanar, al estar cubierta por tejido bien
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perfundido.!* Quinto principio: Reseccion de la fistula
con el paciente nutrido y libre de infeccién: Esperar es
una de las mejores estrategias para el manejo de las
FEA's, por supuesto, controladas, ya que la gran mayoria
de los pacientes con FEA'’s estan tan criticamente afecta-
dos y el abdomen se torna técnicamente tan hostil que la
reseccion definitiva se retrasa muchos meses, y esos pro-
cedimientos requieren casi siempre de extensas y pla-
neadas reconstrucciones de la pared abdominal que no
estan exentas de complicaciones o incluso recurrencia
de la fistula.'? El aspecto nutricional debe planearse des-
de el ingreso del paciente; si se logra controlar la fistula
mediante exteriorizacion puede utilizarse la via enteral
para nutrir al paciente siempre y cuando la longitud del
intestino proximal lo permita, en caso de no ser util el tubo
digestivo se utiliza nutricién parenteral. El calculo de los
requerimientos caldricos es tan alto como el cociente de
desgaste lo exija, pudiendo llegar incluso a 50 kcal/kg/
dia. Generalmente se utilizan antibidticos de amplio es-
pectro y en caso de que un foco séptico sea identificado,
la terapia especifica con antibidticos guiada por cultivos
y antibiograma.®® Sexto principio: atencién diaria por
el cirujano méas experimentado: Ademas de dirigir al
equipo quirdrgico, el cirujano mas experimentado debe
proporcionar apoyo emocional al paciente y la familia y
explicarle el padecimiento. Los pacientes con FEA'’s cons-
tituyen un desafio emocional, su imagen corporal esta de-
teriorada, presentan olores desagradables, en ocasiones
son dificiles de mantener limpios y a menudo hay tensio-
nes familiares. Es importante involucrar el aspecto psico-
l6gico y pedir ayuda a personal especialista de este ru-
bro.* Estos son los ECOS hacia nuestra nacion, de los
mas recientes conceptos y foco de interés internaciona-
les en materia de abdomen abierto y fistulas enteroat-
mosféricas en trauma.

Nuevas estrategias de reanimacion en el paciente trau-
matizado
Dr. Ignacio Magafia Sdnchez

Introduccion: El trauma continta siendo la principal causa
de muerte prevenible entre la 2 y 42 décadas de la vida,
generalmente secundaria a choque hemorragico no de-
tectado. El manejo del estado de choque secundario a
hemorragia grave ha sido un tema de controversia y ha
sido sujeto a constantes cambios buscando optimizar su
respuesta y evitar las complicaciones derivadas del uso
no racional de las diferentes soluciones y componentes
hemaéticos disponibles. Hasta hace un lustro, la reanima-
cion habia permanecido casi sin cambios desde Vietnam
y Corea; se tenia la idea que los liquidos "son buenos en
trauma". Pese a los efectos de la reanimacion agresiva
con cristaloides — pulmén de Da'Nang —, la idea persis-
tio; afios después, la tecnologia puso a disposicién de los
cirujanos una gran variedad de fluidos de reanimacion,
surgiendo entonces por légica el problema de la correcta
seleccion de los mismos. La presente revision incluye las
ponencias presentadas en el Curso Anual de Trauma que
se realiza en la ciudad de las Vegas, organizado por el
Dr. Kennett Mattox y los simposia relacionados con el
Trauma que se presentaron dentro del Congreso Anual
del Colegio Americano de Cirujanos que se realiz6 en la
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Ciudad de San Francisco, Cal. Analisis: Es sabido que
la mortalidad por lesiones presenta 3 picos: es en el se-
gundo donde el choque y la exsanguinacion adquieren
importancia capital, y cuando la correcta aplicacién de
fluidoterapia y hemoterapia mejora la sobrevida. Desde
hace aproximadamente 20 afios se ha reconocido a la
famosa "triada letal", constituida por acidosis, hipotermia
y coagulopatia, como la principal causa de la mortalidad
secundaria a un episodio de hemorragia exsanguinante.
Esto llevé a cambios fundamentales en el manejo inicial
del paciente severamente traumatizado, ya que a pesar
de los grandes avances logrados al respecto, la hemorra-
gia permanece como la principal causa de muerte tem-
prana en pacientes traumatizados. Esto ha condicionado
gue en el manejo sistematizado del paciente traumatiza-
do ahora se realice en centros especializados en los cua-
les se establecen de inmediato medidas de prevencion
de hipotermia, cirugia de control de dafios, protocolos de
transfusién masiva y cuidados tempranos en unidades de
terapia intensiva para optimizar la resucitacion y los es-
tandares de cuidado. Transfusién masiva se define como
la administracion de 10 o mas unidades de sangre en un
periodo de 24 h y su frecuencia es de alrededor de 1-3%
entre pacientes con trauma severo con una mortalidad
de alrededor de 20-30%, relacionada fundamentalmente
con el desarrollo de la "triada letal". Durante muchos afios
la creencia generalizada era de canalizar de inmediato al
paciente traumatizado e iniciar soluciones cristaloides a
chorro, lo cual generaba una serie de problemas que pau-
latinamente fueron descubriéndose, lo que desencaden6
una serie de investigaciones que llevaron a la conclusion
de que el plan de manejo inicial deberia modificarse. El
tratamiento del choque hemorragico con grandes volu-
menes de liquidos no asegura una adecuada perfusion
periférica ni previene una respuesta inflamatoria a pesar
de una adecuada recuperacion hemodinamica. La priori-
dad en el tratamiento del choque hemorragico debe diri-
girse a la mejoria sostenida en perfusién, oxigenacion,
metabolismo e inmunidad y no sdélo preocuparse de la re-
cuperacion de las variables hemodinamicas; la eleccion
de los liquidos utilizados para su tratamiento es capital y
a menudo insuficientemente calculado. Grandes cantida-
des de solucion salina isotonica pueden ser deletéreos,
resultando en efectos tales como activacion y secuestro
de neutrdfilos, iniciacion de la cascada inflamatoria, ede-
may compromiso de los parametros de oxigenacion y per-
fusién. En contraparte, las soluciones hipertonicas han
demostrado buenos resultados hemodinamicos, asi como
recuperacion en los aspectos nutricionales, metabdlicos,
inmunolégicos y en la reperfusién tisular. En conclusion
puede establecerse que las soluciones hipertonicas me-
joran la oxigenacion y perfusion tisular reduciendo la res-
puesta inflamatoria sistémica y pulmonar en comparacion
con las soluciones isoténicas para el manejo del choque
hemorragico. Por otra parte, lo oportuno de la resucita-
cion con liquidos con respecto a la hemostasia intrinseca
es un aspecto poco explorado de la hemorragia masiva
no controlada. La resucitacién con cristaloides se ha en-
focado tradicionalmente ya sea en el volumen y composi-
cion de los liquidos utilizados o en las cifras de presion
arterial que presenta el paciente, sin embargo poco se
sabe respecto al tiempo en que se inicié la administra-
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cion de liquidos, si fue cuando la hemorragia estaba pre-
sente 0 cuando ya habia cesado por los mecanismos in-
trinsecos de hemostasia. Con esta base parece obvio que
idénticos volumenes de liquidos administrados en bolos
ya sea durante la hemorragia o posterior a su control pue-
den tener diferentes efectos hemodinamicos. Mediante
modelos computarizados de cambios en el volumen san-
guineo durante hemorragia controlada se ha logrado de-
terminar como el tiempo en que se administran las solu-
ciones cristaloides afecta la respuesta hemodinamica del
paciente a la hemorragia, demostrandose que ese tiem-
po de administracion regula la respuesta del paciente; la
administracion de cristaloides antes o después de la he-
mostasia intrinseca tiene efectos hemodinamicos comple-
tamente diferentes: un bolo temprano retrasa la hemos-
tasia intrinseca y aumenta la pérdida sanguinea particu-
larmente para episodios de hemorragia leve, mientras que
un bolo tardio puede provocar un resangrado si se admi-
nistra tiempo después del inicio de la hemostasia intrin-
seca, agregado a la pérdida sanguinea. Durante mucho
tiempo los médicos y cirujanos han buscado entender el
estado de choque y definir sus implicaciones fisioldgicas;
durante este tiempo se ha referido la hipotensién como
una presion sanguinea sistélica entre el rango de 60 a 90
mmHg. La presién sanguinea y la frecuencia cardiaca
contintan tomandose como indicadores constantes para
el diagnostico temprano y la toma temprana de decisio-
nes después del traumatismo. Los sistemas de clasifica-
cion actuales se basan en criterios fisioldgicos anorma-
les para determinar varios aspectos como el modo de trans-
porte, prioridad de tratamiento, sitio de traslado, severidad
de la lesion, mortalidad y la necesidad de una probable
intervencion de urgencia, sin embargo la parte fisioldgica
de muchas de estas herramientas de clasificacion se ba-
san en la presencia de signos vitales anormales, princi-
palmente una presion sistélica igual o menor a 90 mmHg,
los que usualmente se toman en el sitio de la lesion. Sin
embargo, la fisiologia del paciente traumatizado con he-
morragia severa es generalmente dindmica y puede no
demostrar el grado real de hipoperfusion presente debi-
do a la presencia de mecanismos compensatorios; ade-
mas de lo anterior se ha demostrado que existe una sig-
nificativa hipoperfusion en pacientes que se presentan con
trauma a pesar de que tengan signos vitales normales,
principalmente en pacientes jovenes y sanos. Los meca-
nismos compensatorios permiten reducciones significati-
vas en el volumen circulante, volumen de expulsion y
gasto cardiaco para que ocurran bien antes de los cam-
bios en la presion arterial. Estos mecanismos compensa-
torios pueden enmascarar la severidad de un traumatis-
mo, ocasionando una valoracion deficiente de la severi-
dad de la lesion, una clasificacion del grado de lesion
menor y consecuentemente un aumento en la mortalidad.
Una presion sistélica de 90 mmHg sefiala inminente co-
lapso cardiovascular y puede minimizar la necesidad de
una adecuada clasificacion de lesiones e iniciar estrate-
gias quirtrgicas para mejorar la mortalidad; es por eso
gue actualmente los procesos de valoracién prehospita-
laria y de clasificacion hospitalaria temprana para propor-
cionar un tratamiento oportuno pueden ser mejoradas sig-
nificativamente estableciendo una definicion mas liberal
de hipotensién, lo que permitiria un mejor y mas tempra-
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no indicador del volumen sanguineo perdido y la inmi-
nencia de un colapso vascular. Con estos fundamentos
se han realizado investigaciones recientes que permiten
sugerir que una presion sistélica de 110 mmHg después
de un traumatismo se asocia con el inicio de profundos
cambios fisiologicos y sus obvias consecuencias; incluso
se ha asociado una presion sistélica de 115 mmHg con el
punto de inflexion del déficit de base que corresponde
con el punto en que las complicaciones y los dias de es-
tancia en UCI aumentan. Por lo anterior parece que una
presion sistdlica igual o menor a 110 mmHg es una mejor
definicion clinica de hipotension y estado de choque, sin
embargo la falta de valor predictivo de la presion sistélica
impide que esta cifra no pueda ser utilizada en forma ais-
lada y refuerza la necesidad de desarrollar programas de
evaluacion y tratamiento en los que la presion sistélica
sea parte integral. Con el paso del tiempo durante la dé-
cada de los 90 se empez0 a sustituir las soluciones por
productos hematicos, lo que permite incrementar la ca-
pacidad de aporte de O,, restaurar el volumen circulante
efectivo y corregir la coagulopatia. Existen tres escena-
rios para empleo de la hemoterapia: fase prehospitalaria,
imperativo clasificar la intensidad del estado de choque y
en caso de grado IlI-1V iniciar la transfusion, debiendo
tener especial atencion en identificar a los pacientes que
presenten "respuesta transitoria"; siempre es preferible
usar sangre clasificada; se prepara en V1 h y se emplea
en pacientes estables. El tipo-especifico se prepara en
V10 min y se usa en pacientes con "respuesta transito-
ria", el tipo O se emplea en casos de hemorragia exsan-
guinante. La fase de quiréfano durante la cual debe po-
nerse especial énfasis en detectar los indicadores de ne-
cesidad de transfusion temprana, a saber: pérdida
estimada de sangre de aprox. 30-40% VCE, hemoglobina
< 6 g/dl, hipoxia severa, taquicardia/hipotension rebelde
a manejo con cristaloides, datos de coagulopatia transo-
peratoria y comorbilidad grave (p.ej. isquemia cardiaca).
Finalmente la fase de cuidados intensivos en la cual los
indicadores para aplicar una transfusion son: O, en san-
gre venosa < 55 mmHg, PvO, < 25 mmHg, Hb < 7 g/dI
(algunos reportes incluso van a cifras més conservado-
ras de 10 g/dl). Actualmente, las investigaciones han lle-
vado al surgimiento de protocolos de transfusion selecti-
va de ciertos compuestos sanguineos, denominada "Te-
rapia de componentes". Consiste en la administracion
masiva de concentrados de eritrocitos y la administracion
tardia de plasma fresco, en relacion de 6:1 y se funda-
mentaba en la creencia tradicional de que la coagulopa-
tia postraumatica se desarrollaba como consecuencia a
una hemodilucién y consumo de factores de coagulacion
secundaria a la acidosis, hipotermia y resucitacién. La
coagulopatia secundaria a trauma es multifactorial; es de
consumo debido al amplio trauma tisular, incrementada
por la dilucidn de factores hemostaticos de los cristaloi-
des, coloides y la resucitacion mediante terapia de com-
ponentes, todo lo anterior exacerbado por la presencia
de choque hemorréagico, acidosis metabdlica, hipotermia,
hiperfibrindélisis, hipocalcemia y anemia. Recientes estu-
dios han cuestionado esta creencia y establecen que
muchos pacientes severamente lesionados ya presentan
coagulopatia a su admision, aun antes de cualquier in-
tento de resucitacion o intervencion de urgencia, por lo
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gue se han establecido nuevos programas de resucita-
cion en los cuales la administracion temprana de plasma
fresco, en relacién de 1:1 con paquete de eritrocitos, ayu-
da a prevenir y corregir la coagulopatia, controlando asi
el riesgo de requerir nuevas transfusiones y contribuyen-
do a disminuir la posibilidad de muerte. Mas recientemen-
te, existen reportes que recomiendan ahora una terapia
de componentes en una relacion de 1:1:1 incluyendo con-
centrado plaquetario a la mezcla de paquete de eritroci-
tos y plasma fresco, basados en un régimen mas fisiolo-
gico y muy similar a la composicion de la sangre. Aln
mas, existen estudios que sugieren que cada uno de es-
tos componentes tienen influencias individuales en la so-
brevida de pacientes traumatizados, sugiriendo que el
plasma fresco posee efectos que aumentan la sobrevida,
sin embargo sugieren que es necesario la realizacion de
estudios prospectivos para confirmar esta hipotesis.
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