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Articulo de revision

El paciente critico victima de trauma

(segunda de dos partes)

José Isaac Velazquez Alcantara,* Miguel Russi Hernandez,** Jorge Loria Castellanos ***

En la primera parte de esta revision, hablamos de los
aspectos generales de fisiopatologia, presentacién clini-
ca y abordaje del paciente con trauma; en esta segunda
parte profundizaremos en los aspectos prondsticos, asi
como en las controversias sobre su abordaje intensivo.

HERRAMIENTAS DE PREDICCION

Existen algunos patrones de lesién que de acuerdo a
la experiencia militar pueden llegar a requerir cirugia
con control de dafios y, por ende, reanimacion con
control de dafios. Estos patrones incluyen: amputa-
ciones proximales multiples, particularmente a nivel
del muslo, hemorragia del tronco mas amputacién
proximal, evisceracién abdominal con hipotensién
arterial. El trauma penetrante es un factor de riesgo
independiente de la necesidad de transfusion masiva
en actividades bélicas.

Otros parametros medibles que se han sugerido
como predictores de transfusion masiva incluyen:
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. Déficit de base < 6

.INR=al5b

3. Presion arterial sistolica < 90 mmHg en soldados,
y menor a 110 mmHg en civiles

. Hemoglobina < 11

. Temperatura menor a 36-35 °C

. Pulso radial débil o ausente
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Cotton et al?®2° han descrito parametros clinicos
predictivos con la misma sensibilidad y especificidad y
gue no requieren estudios de laboratorio:

El ABC score (Assessment of Blood Consumption)

. Trauma penetrante

. Presién arterial sistélica = 90 mmHg

. Frecuencia cardiaca = a 120 por minuto
. USG FAST positivo
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Si se encuentran dos o mas criterios, considere
transfusién masiva.

El TASH score (Trauma Associated Severe Hem-
orrhage) fue un estudio multicéntrico que incluyo
pacientes traumatizados con criterios para ingresar a
terapia intensiva. Los valores obtenibles van de 0 a
28 puntos, se basan en patrones fisioldgicos y de la-
boratorio, y pueden ser obtenidos en los primeros 15
minutos de ingreso del paciente.?":28%0

Algunos items a valorar son:

. Presién arterial sistélica < 100 mmHg.

. Frecuencia cardiaca = 100 por minuto.

. Hemoglobina < 7 gr/dL

. USG FAST positivo con inestabilidad hemodina-
mica.
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5. Fracturas compuestas de huesos largos/pelvis.
6. Déficit de base < -10 mmol/L.
7. INR > 1.5 durante el periodo de reanimacion.

Un TASH score de 16 puntos se asocia en un 50%
a requerimientos de transfusion masiva.

¢Transfundir O Rh positivo u O Rh negativo?
¢;Se requiere cruzar y TIPAR, para transfundir
PFC o plaquetas?

Cuando la situacién no permite la espera de cruce
o sangre tipo especifico, emplee:

= Sangre Tipo O: Donador universal de paquetes
globulares (PG) puesto que carece de Ac AB.

= Sangre Tipo O (-): Se prefiere para mujeres jove-
nes, situaciones de aloinmunizacién o enfermedad
hemolitica del RN.

e Sangre Tipo O (+): Para hombres o mujeres fue-
ra de edad gestacional. Riesgo de sensibilizacion
contra futuras transfusiones. En caso de ser necesa-
rio, administre Rho GAM.

El Dr. Dutton describe la experiencia de un afio en
el Centro de Trauma en Maryland sobre la adminis-
tracién de sangre O negativo a mujeres jévenes, O
positivo al resto de pacientes. Se transfundieron 581
unidades de sangre O no cruzada a 161 pacientes. No
se reportaron reacciones transfusionales.*” Sin embar-
go, el uso de productos sin cruzar y tipar incrementa
la mortalidad y la necesidad de emplear protocolos de
transfusion masiva.*4°

Es necesario tipar ABO para PFC. Las unidades
de plasma transportan Ac anti-A y anti-B. Esto pue-
de hemolizar los eritrocitos del paciente. AB (+)
es el donador universal para PFC. También se
«prefiere» tipar ABO para las plaquetas (una unidad
de plaquetas contiene 0.5 mL de glébulos rojos)
(Cuadro I).

LA NECESIDAD DE RAPIDEZ

En los afios 90 habia un paradigma en la cirugia de
trauma que ha cambiado.?® Anteriormente, el paciente
victima de trauma mdltiple era llevado a quir6fano de
forma inmediata para la reparacion de todas sus le-
siones. Muchos pacientes morian en quiréfano, como
resultado, en gran medida, de la triada letal. Una es-
trategia nueva de operaciones por etapas comenz6 a
ser prometedora. Los pacientes debian ser llevados al
quiréfano para realizar algun procedimiento temporal.
Se deben empaquetar aquellos 6érganos sangrantes,
clampearse los vasos sangrantes y suturar el intestino.
No se deben intentar reparaciones definitivas a menos
gue sea absolutamente necesario. El paciente debe lle-
varse a la Unidad de Terapia Intensiva para completar
la resucitacion, manejo de la hipotermia, coagulopatia
y acidosis. Sélo hasta que se hayan completado y tra-
tado todas estas complicaciones, el paciente puede ser
llevado nuevamente al quir6fano para la reparacién
definitiva de sus lesiones. Esta estrategia se conoce ac-
tualmente como «cirugia con control de dafios».
El cirujano hara Gnicamente lo que sea necesario para
controlar el dafio, y no intentar la reparacién de las
lesiones en la cirugia inicial. Esta estrategia ha salvado
muchas vidas.

El rol que podemos jugar dentro de esta estrategia
de manejo es el de transferir el paciente al quir6fano
lo méas rapidamente posible. Nuestro manejo no debe
contribuir a la triada letal. Debemos aceptar el plan
de llevar a cabo una «resucitacion con control de
dafios» (Damage Control Resuscitation o DCR).

RESUCITACION CON CONTROL DE DANOS

Aproximadamente el 25% de los pacientes con lesio-
nes severas por trauma presentan coagulopatia des-
de su ingreso. El shock aunado a coagulopatia se ha
asociado de forma independiente con la necesidad de
transfusion masiva e incremento en la mortalidad.?6?

Cuadro I.
Ejemplo de transfusion masiva.

Trasfusion inicial (“pack” de transfusién masiva)

= 5 unidades de PG grupo O (Rh negativo para mujeres < 50 afios

de edad)

Transfusiones subsecuentes

5 unidades de PFC tipo AB/Rh negativo

1 unidad de aféresis plaquetaria de donador Unico
6 unidades de PG cruzadas y tipadas

6 unidades de PFC tipo especifico

1 unidad de aféresis plaquetaria donador Unico

Modificado de Emergency Medicine Reports. The coagulopathy of major trauma and massive transfusion. Volume 31, Number 15/July 5, 2010.4°
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La resucitacion con control de dafios (RCD) es un
término que emerge de la experiencia militar reciente.
Incluye la hipotensidn permisiva (normotension
minima o hipotensién moderada) descrita con
anterioridad por Cannon en 1918 y que se puede re-
sumir como la presion arterial ligeramente menor a la
normal que promueve la formacién del trombo, mien-
tras provee la suficiente perfusion a los 6rganos diana;
en pocas palabras, significa evitar incremento en la
presion arterial a valores que hagan que los trombos
recién formados no logren hacer hemostasia, y ocurra
resangrado («popping the clot»). La RCD también in-
cluye el rapido control del sangrado, prevencion
de la acidosis, hipocalcemia, e hipotermia,
ademas de la limitacion del uso excesivo de cris-
taloides para evitar la hemodilucion.

Todos estos elementos tienen el objetivo de evitar o
exacerbar el estado de hipocoagulabilidad del pacien-
te en shock, el cual se encuentra con un alto riesgo de
desarrollar choque severo y coagulopatia.

La resucitacion hemostatica también es un
componente de la RCD, y es un término que hace
referencia a un abordaje transfusional unificado en
el shock hemorragico severo. Este abordaje opta
por transfundir PG, plasma y plaquetas en una rela-
cién 1:1:1, y por el uso de plasma fresco congelado
al momento de ingreso del paciente. Este abordaje
también intenta minimizar la coagulopatia dilucional
reemplazando las pérdidas sanguineas con productos
gue contengan plasma y plaquetas en lugar de gran-
des cantidades de cristaloides y paquetes globulares.
Tedricamente, este abordaje también podria intentar
mejorar la coagulopatia por consumo y tal vez mejo-
rar la funcién endotelial.

Algunas otras terapias adjuntas a la resucitacion
hemostatica son el uso apropiado de factores de coa-
gulacion y productos que contienen fibrinégeno. El
uso de sangre completa forma parte también de esta
estrategia en los centros donde se encuentra disponi-
ble. Conceptos adicionales a los anteriores también
incluyen el preferir paquetes globulares frescos, y el
uso potencial de la tromboelastografia para refinar la
relacion de los hemoderivados a transfundir y dirigir la
correcta administracién de productos con factores de
coagulacion y antifibrinoliticos.262”

EVITAR HEMODILUCION

El manejo habitual del paciente adulto traumatizado
con sangrado grave ensefiado en los cursos de ATLS
(Advanced Trauma Life Support) es el de administrar
1-2 L de cristaloides isotdnicos y posteriormente trans-
fundir paquetes globulares, y hasta que se identifique
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coagulopatia por resultados de laboratorio, iniciar la
transfusion de plasma. Aunado a este abordaje, exis-
ten las Guias de la Sociedad Americana de Aneste-
sidlogos que promueven la transfusién de plaquetas
en pacientes quirtrgicos con sangrado microvascular
y cuando la cuenta de plaquetas sea menor a 50,000-
100,000.

Este abordaje resulta apropiado para la ma-
yoria de los pacientes victimas de trauma equi-
valentes al 92-87%, los cuales NO presentan
hipovolemia significativa, Shock y que no re-
quieren de transfusion masiva.

Para el resto de los pacientes (3-8%) que requie-
ren transfusion masiva, si empleamos este manejo
resultard en la infusion de litros de cristaloides y
paquetes globulares, exacerbando la coagulopatia
e incrementando el riesgo de muerte secundaria
al sangrado. Recuerde que multiples estudios han
demostrado que aproximadamente un 25-30% de
los pacientes adultos victimas de trauma ingresan
a Urgencias con coagulopatia, y esta coagulopatia
temprana se encuentra altamente asociada a mor-
talidad.®

Aunado a la hemodilucién provocada por los cris-
taloides, se han descrito ademas efectos proinflamato-
rios de los mismos e incremento de apoptosis celular,
sobre todo con el uso de solucién Ringer lactado.?8%

Cuando se hemotransfunden inicialmente grandes
cantidades de paquetes globulares, esto fomenta la
hemodilucién del paciente por dilucién de las protei-
nas del plasma, ademas de contribuir a exacerbar el
estado de inmunodeficiencia e hiperinflamacion del
paciente, especialmente cuando se hemotransfunden
paquetes globulares con varios dias de almacena-
miento.

Con el objetivo de minimizar el desarrollo de coa-
gulopatia dilucional, la RCD sugiere el uso minimo de
cristaloides, uso de plasma, paquetes globulares y pla-
quetas en una relacion 1:1:1; en pacientes con riesgo
alto de fallecer, secundario a hemorragias resultantes
de lesiones traumaticas.

Los pacientes en choque hemorragico con
riesgo alto de fallecer, o que requieren trans-
fusion masiva, se benefician incrementando
la relacién de hemoderivados (glébulos rojos,
plasma y plaquetas).

La resucitacion con control de dafios no de-
bera llevarse a cabo en pacientes que no se en-
cuentren en choque hemorragico o en riesgo de
requerir transfusion masiva.
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FACTOR VII ACTIVADO

Los estudios no mostraron beneficios significativos,
y resulta potencialmente peligroso al incrementar los
efectos tromboembolicos como infarto del miocar-
dio, y trombosis venosa profunda en los pacientes
victimas de trauma.®! Existe un estudio Clase | (en-
sayo prospectivo aleatorizado controlado) y por lo
menos 4 estudios Clase I1*2 de los cuales se deriva
la recomendacion de que puede ser considerado si
el sangrado profuso persiste a pesar de medidas he-
mostaticas estandar y adecuado manejo de hemode-
rivados en el paciente con trauma cerrado (nivel de
recomendacion 2C).

Dosis inicial: 200 ugr/kg; seguido de 2 dosis
de 100 ugr/kg repetidas a la 1@y 3°@ hora de
la dosis inicial.

TERAPIA ALCALINA
Y CALCIO

Si bien parece importante prevenir la hipocalce-
mia y acidosis, no hay evidencia que soporte que
la reversién de la acidosis e hipocalcemia mejoren
el prondstico. Incluso hay reportes que indican que
cuando se revierte la acidosis, la coagulopatia no
revierte o el paciente no recupera presion arterial
ni mejora el gasto cardiaco; y el calcio pudiera es-
tar implicado en ello. Mientras que no haya estu-
dios definitivos que apoyen o descarten el uso de
soluciones con calcio, bicarbonato o trometamina,
su uso resulta aun frecuente. Se debe monitorear
el calcio i6nico en todo paciente al que se la hayan
transfundido mas de 4 unidades de paquetes globu-
lares, y corregir si es necesario.?6:%’

FIBRINOGENO

La indicacién estandar de transfundir fibrindgeno
cuando los niveles de éste sean menores a 100 mg/dL
(1.5-2.0 g/L) no ha sido estudiada en pacientes con
lesiones traumaticas, y su indicacion se basa mas en
opiniones de expertos. Se requieren estudios adicio-
nales en este tipo de pacientes.

La recomendacion actual es transfundir fibriné-
geno o crioprecipitados en todo paciente que pre-
sente sangrado significativo acompafiado de signos
de déficit de fibrinégeno por tromboelastografia, o
presente niveles de fibrindgeno plasmatico menores
a1.5-2.0 g/L.

El objetivo de la resucitacién con control de
dafios es «evitar meterse en problemas, en lu-
gar de solucionar problemas». Esto es, minimi-
zar la lesion por una resucitacion iatrogénica,
evitar que empeore el estado de shock y coagu-
lopatia inicial, lograr la hemostasia de forma
definitiva (Cuadro II).

Los aspectos relacionados con la evaluacion inicial,
auxiliares de diagnostico, medidas quirargicas para
controlar el sangrado, manejo de la coagulopatia, y
resucitacion inicial se encuentran resumidos en las
Guias Europeas para el Manejo de la Hemorragia por
Trauma publicadas en el 2010, y se enlistan a conti-
nuacién (Cuadro Ill y Figura 1).

Puntos esenciales de la anestesia con control
de dafios*?

= Manejo de la via aérea y ventilacion.
= Secuencia de intubacidn rapida.

Cuadro II.
Principios de la reanimacién con control de dafios.

Control rapido del sangrado (definitivo/quirargico)

N> A~ WNE

y crioprecipitados)

H
IS

adjuntos (antifibrinoliticos y factores de coagulacion)

Reconocimiento rapido del riesgo alto de desarrollar coagulopatia inducida por trauma (predictores de transfusion masiva)
Hipotensién permisiva (hipotensién minima normal o moderada)

Prevencion y manejo de la hipotermia, acidosis e hipocalcemia

Evitar la hemodiluciéon minimizando el uso de cristaloides

Transfusion temprana de paquetes globulares: plasma: plaquetas en una relacién 1:1:1

Usar plasma fresco y sangre total cuando se encuentren disponibles

Uso apropiado de productos con factores de coagulacion: Factor VII activado, fibrindgeno (concentrados de fibrinégeno

Uso de paquetes globulares frescos (menos de 14 dias de almacenamiento)
Usar tromboelastografia cuando se encuentre disponible como guia para la administraciéon de hemoderivados y productos
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Cuadro I11.
Recomendaciones actuales para el manejo del sangrado secundario a trauma grave: Guia Europea Actualizada.

R1: Minimizar intervalos de tiempo

El tiempo de la lesion al control quirtrgico debe ser disminuido (1A)

R2: Evaluacion inicial

El grado de hemorragia traumatica debe ser evaluado clinicamente y estadificado (1C)

R3: Ventilacion

Pacientes con hemorragia traumatica severa no deben ser expuestos a hiperventilacion o PEEP alto (2C)

R4: Intervencion inmediata

Pacientes con shock hemorragico y fuente identificable de sangrado deben pasar a procedimiento de hemostasia inmediatamente
a pesar de que la reanimacion inicial haya sido exitosa (1B)

R5: Evaluacion adicional

Pacientes con shock hemorragico y fuente no identificable de sangrado deben pasar a procedimientos de evaluacion adicionales
inmediatamente (1B)

R6: Sonografia

USG FAST inmediatamente para detectar liquido libre en pacientes con trauma en torso (1C)

R7: Sonografia

Pacientes con liquido libre intraabdominal asociado a inestabilidad hemodinamica deben pasar a cirugia de urgencia (1C)

R8: Tomografia computada

Pacientes con estabilidad hemodindmica y sospecha de sangrado en craneo/térax/abdomen posterior a lesiones de alta energia
deben pasar a TC (1C)

R9: Hematocrito

No deben usarse mediciones Unicas de hematécrito como marcadores aislados de laboratorio indicadores de sangrado (1B)
R10: Lactato sérico

Debera utilizarse para estimar y monitorizar la magnitud del sangrado y del shock (1B)

R11: Déficit de base

Debera utilizarse para estimar y monitorizar la magnitud del sangrado y del shock (1B)

R12: Estabilizacién y cierre del anillo pélvico

Pacientes con disrupcion pélvica en choque hemorragico deben someterse inmediatamente a estabilizacion y cierre de anillo
pélvico (1B)

R13: Cirugia o embolizacion angiografica

Pacientes con inestabilidad hemodinamica a pesar de la estabilizacién del anillo pélvico deben recibir embolizacién angiogréafica
temprana o control quirdrgico del sangrado incluyendo empaquetamiento o “packing” (1B)

R14: Cross clamping

Se debe conseguir control temprano del sangrado por empaqguetamiento, control quirdrgico del sangrado de forma directa, y
procedimientos hemostaticos locales; el clampeo de aorta puede ser empleado como medida adjunta de control de sangrado
en el paciente con hemorragia exanguinante (1C)

R15: Cirugia con control de dafios

Debera emplearse en pacientes con lesiones severas y choque hemorragico severo, signos de coagulopatia y persistencia de
sangrado, hipotermia, acidosis, lesiGn mayor anatémicamente inaccesible, procedimientos que requieren tiempo o lesion mayor
concomitante fuera del abdomen (1C)

R16: Reemplazo de volumen

Una T/A sistélica objetivo de 80-100 mmHg, puede ser apropiada hasta que el sangrado profuso sea detenido durante la fase
inicial posterior al trauma, sin presencia de lesion cerebral traumatica (2C)

R17: Terapia fluida IV

Pueden administrarse cristaloides inicialmente. Los coloides pueden adicionarse con las consideraciones de prescripcion de
cada solucién (2C)

R18: Normotermia

Deberan emplearse de forma temprana medidas para reducir la pérdida de calor y calentar al paciente hipotérmico hasta obtener
normotermia (1C)

R19: Eritrocitos

El manejo deberd lograr una Hb objetivo de 7-9 g/dL (1C)

R20: PFC

El sangrado masivo o sangrado complicado con coagulopatia (TP o aTTP > 1.5 del control) debe ser tratado con PFC a una
dosis inicial de 10-15 mL/kg; pueden llegar a requerirse dosis adicionales (1C)

*1 U: 250 mL; A dosis de 10-15 mL/kg hay incremento en 33% de factores y hemostasia

R21: Plaquetas
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Continuacion del Cuadro I11.
Recomendaciones actuales para el manejo del sangrado secundario a trauma grave: Guia Europea Actualizada.

Deberan administrarse concentrados plaquetarios para mantener un conteo por arriba de 50 mL, debera mantenerse conteo
plaguetario > 100 mil en pacientes con trauma multiple con sangrado severo o con lesién cerebral traumatica asociada; dosis
inicial de 4-8 concentrados plaquetarios o una aféresis plaquetaria (2C)

*1 U: 10,000 PLT, en 250-350 mL de plasma

R22: Crioprecipitados/Fibrinégeno

Deberan emplearse si el sangrado se acompafia de niveles de fibrindgeno plasméatico menores a 1 g/L a una dosis inicial de 3-4
g 0 50 mg/kg (equivalente aproximado de 15-20 unidades en un adulto de 70 kg). Las dosis adicionales deben ser guiadas en
base a determinaciones de fibrindgeno plasmatico por laboratorio (1C)

*1 U contiene: 300 mg fibrindgeno, Factor VW, y Factor XII, FVIII 80-100 U

R23: Agentes antifibrinoliticos

Pueden ser considerados en el manejo del paciente con sangrado:

a. Acido tranexamico: 10-15 mg/kg; infusién 1-5 mg/kg/h

b. Acido aminocaproico: 100-150 mg/kg; infusién 15 mg/kg/h o dosis de prueba: Aprotinina 2 millones KIU seguido inmedia-
tamente de 500,000 KIU/h en infusion

* La terapia antifibrinolitica debe suspenderse una vez que el sangrado haya sido controlado adecuadamente (2C)

* El estudio CRASH 2 reporté una disminucion en el riesgo de muerte secundaria a hemorragia traumatica, sin incremento
aparente de eventos oclusivos fatales y no fatales®’

*El acido tranexamico se debe administrar tan pronto como sea posible para pacientes con hemorragia traumatica. Para los
pacientes ingresados de forma tardia posteriores al trauma, el &cido tranexamico resulta menos efectivo y podria ser peligroso.
Los colaboradores del estudio CRASH-2 reportaron incremento en la mortalidad, cuando el &cido tranexamico fue administrado
después de 3 horas de haber ocurrido la lesion®®

R24. Factor Vlla

Puede ser considerado si el sangrado profuso persiste a pesar de medidas hemostaticas estandar y adecuado manejo de hemo-
derivados en el paciente con trauma cerrado (2C)

* Dosis inicial: 200 ugr/kg; seguido de 2 dosis de 100 ugr/kg repetidas a la 1¢# y 3% hora de la dosis inicial

R25: PCC

Deberan emplearse concentrados de complejos de protrombina (de acuerdo a indicaciones de fabrica) Unicamente para revertir
de forma urgente, los efectos de anticoagulantes dependientes de vitamina K (1C)

R26: AT 1lI

No debe emplearse antitrombina Ill en el paciente con sangrado por trauma (1C)

= \entilacion controlada.

= Control de la hemorragia.

= Resucitacion con hipotension permisiva.

= Mantenimiento de la composicidn de la sangre.

= Preservacion de la homeostasis.

= Normotermia.

= Restaurar y mantener la perfusion de los érganos
blancos.

= Analgesia y sedacién.

manejo, antes de enviar al paciente a tomografia, con
el equipo y personal adecuado y a la mano.

La intubacién orotraqueal debera realizarse por el
personal con mas experiencia en el manejo de la via
aérea para realizarla correctamente al primer intento,
premedicando con un agente sedante (tipoental, eto-
midato, etc.) dosis-respuesta, seguido inmediatamente
de un agente paralizante (succinilcolina, etc.) asistido
por un auxiliar de la intubacion como el «Bougie» 0
estilete de intubacidn; se debe corroborar la correc-

El paciente hemodinamicamente inestable es pro- ta colocacién del tubo con capnografia/capnometria;

penso a tener dolor, a requerir uno 0 mas procedi-
mientos quirdrgicos, ademas de tener una alta pro-
babilidad de deterioro clinico. Por estas razones, el
manejo temprano y definitivo de la via aérea y la
ventilacion es lo recomendado. Se deben asegurar ni-
veles de oxigenacion altos, proteger la via aérea de
broncoaspiracién y administrar sedacion y analgesia a
niveles adecuados, sin miedo a hipoventilacion o ap-
nea. Todo esto debe realizarse en la fase temprana del

en caso de no corroborarse la colocacion correcta del
tubo, colocar una mascarilla laringea. El deterioro cli-
nico del paciente o la incapacidad de ventilarlo con la
mascarilla laringea es indicacion de cricotiroidotomia
urgente, o traqueostomia como tal, dependiendo del
estado hemodinamico del paciente.

Aunado a la habilidad en la secuencia de intu-
bacién rapida, se deben proporcionar cuidados en
cuanto al manejo de la ventilacion en el paciente con
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R1. Minimizar intervalos de tiem-
pos: El tiempo de la lesién al control
quirargico debe ser disminuido (1A)

I. RESUCITACION INICIAL Y PRE-
VENCION DE MAYOR SANGRADO

Y

R2. Evaluacion inicial: El grado de
hemorragia debe ser evaluado dinami-
camente y estadificado (1C)

v ’ ¥

R5. Evaluacion adicional: Pacientes con
shock hemorragico y fuente no identificable de
sangrado deben pasar a procedimientos de eva-
luacion adicionales inmediatamente (1B)

R4. Intervencion inmediata: Pacientes con
shock hemorrégico y fuente identificable de san-
grado deben pasar a procedimiento de hemostasia
inmediatamente, a pesar de que la reanimacion

R3. Ventilacion: Pacientes con hemo-
rragia traumatica severa, no deben ser
expuestos a hiperventilacion o PEEP
alto (2C)

inicial haya sido exitosa (1B)

v

Fuente de sangrado

Magnitud de sangrado

R6. USG: USG FAST
inmediatamente para
detectar liquido libre
en pacientes con trau-
ma en torso (1C)

R7. USG: Pacientes con
liquido libre intraabdomi-
nal + inestabilidad he-
modinamica deben pasar
a cirugia de urgencia (1C)

R8. Tomografia computa-
da: Pacientes con estabilidad
hemodinémica y sospecha de
sangrado en craneo/térax/ab-
domen: deben pasar a TC (1C)

R9. Hematocrito: No
deben usarse mediciones
Gnicas de hematocrito
como marcadores aislados
de laboratorio indicadores
de sangrado (1B)

R10. Lactato sérico:
Deberé utilizarse para
estimar y monitorizar
la magnitud del san-
grado y del shock (1B)

R11. Déficit de base:
Debera utilizarse para
estimar y monitorizar la
magnitud del sangrado
y del shock (1B)

v

Manejo quirtrgico

v

Manejo de la coagulacion

v

Resucitacion

R12. Cierre y estabilizacion del ani-
llo pélvico: Pacientes con disrupcion
pélvica en choque hemorragico deben
someterse inmediatamente a estabiliza-
cion y cierre de anillo pélvico (1B)

R13. Cirugia o embolizacién angio-
grafica: Pacientes con inestabilidad he-
modinamica a pesar de la estabilizacién
del anillo pélvico deben recibir emboli-
zacion angiogréafica temprana o control
quirdrgico del sangrado incluyendo em-
paquetamiento o “packing” (1B)

R20. PFC: El sangrado masivo o
sangrado complicado con coagulo-
patia (TP o aTTP > 1.5 del control)
debe ser tratado con PFC a una dosis
inicial de 10-15 mL/kg; puede llegar a
requerirse dosis adicionales (1C)

R14. Cross clamping: Se debe conse-
guir control temprano del sangrado por
empaquetamiento, control quirtirgico del
sangrado de forma directa, y procedimien-
tos hemostaticos locales; el clampeo de
aorta puede ser empleado como medida
adjunta del control de sangrado en el pa-
ciente con hemorragia exanguinante (1C)

R21. Plaquetas: Deberan adminis-
trarse concentrados plaquetarios para
mantener un conteo por arriba de 50
mil; deberd mantenerse conteo plaque-
tario > 100 mil en pacientes con trau-
ma mdltiple con sangrado severo o con
lesion cerebral traumatica asociada; do-
sis inicial de 4-8 concentrados plaqueta-
rios o una aféresis plaquetaria (2C)

R15. Cirugia con control de da-
fios: Deberd emplearse en pacientes
con lesiones severas y choque hemo-
rragico severo, signos de coagulopatia
y persistencia de sangrado, hipotermia,
acidosis, lesion mayor anatémicamente
inaccesible, procedimientos que requie-
ren tiempo o lesién mayor concomitan-
te fuera del abdomen (1C)

R22. Fibrinégeno/Crioprecipita-
dos: Deberan emplearse si el sangra-
do se acompafia de niveles de fibri-
négeno plasmatico menores a 1 g/L
a una dosis inicial de 3-4 g 0 50 mg/
kg (equivalente aproximado de 15-20
unidades en un adulto de 70 kg).

Las dosis adicionales deben ser guiadas
en base a determinaciones de fibrin6-
geno plasmatico por laboratorio (1C).

111. RAPIDO CONTROL
DEL SANGRADO

R23. Agentes antifibrinoliticos:
Pueden ser considerados en el manejo
del paciente con sangrado:

a. Acido tranexamico: 10-15 mg/kg; in-
fusion I-5 mg/kg/h

b. Acido aminocaproico: 100-150 mg/kg;
infusién 15 mg/kg/h o dosis de prueba:
Aprotinina 2 millones KIU seguido inme-
diatamente de 500,000 KIU/h en infusion.
* La terapia antifibrinolitica debe sus-
penderse una vez que el sangrado haya
sido controlado adecuadamente (2C)

R16. Remplazo de volumen:
Una T/A sistélica objetivo de 80-100
mmHg, puede ser apropiada hasta
que el sangrado profuso sea detenido
durante la fase inicial posterior al trau-
ma: sin presencia de lesion cerebral
traumatica (2C)

R24. Factor VII recombinante ac-
tivado: Puede ser considerado si el
sangrado profuso persiste a pesar de
medidas hemostaticas estandar y ade-
cuado manejo de hemoderivados en el
paciente con trauma cerrado (2C).

* Dosis inicial: 200 ugr/kg; seguido de 2
dosis de 100 ugr/kg repetidas a la 1¢2 y
3% hora de la dosis inicial

R17. Fluidoterapia: Pueden admi-
nistrarse cristaloides inicialmente. Los
coloides pueden adicionarse con las
consideraciones de prescripcion de
cada solucién (2C)

R18. Normotermia: Deberan em-
plearse, de forma temprana, medidas
para reducir la pérdida de calor y ca-
lentar al paciente hipotérmico hasta
obtener normotermia (1C)

R25. Concentrados de complejos
de protrombina: Deberan emplearse
concentrados de complejos de protrom-
bina (de acuerdo a indicaciones de fabri-
ca) Unicamente para revertir, de forma
urgente, los efectos de anticoagulantes
dependientes de vitamina K (1C)

R19. Paquetes globulares: El ma-
nejo debera lograr una Hb objetivo de
7-9 gr/dL (1C)

R26. Antitrombina Ill: No debe
emplearse antitrombina Il en el pa-
ciente con sangrado por trauma (1C)

Diagrama de flujo de los aspectos de tratamiento para el paciente con hemorragia traumatica, aTTPR, tiempo de tromboplastina parcial activado, AT Ill, antitrombina Ill, TC, tomografia
computarizada, FAST, ecografia abdominal centrada en trauma, PFC, plasma fresco congelado, Hb, hemoglobina, KIU, las unidades inhibitorias de calicreina, TR, tiempo de protrombina.

Figura 1. Recomendaciones actuales para el manejo del sangrado secundario a trauma grave: Guia Europea Actualizada.
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hemorragia. Se debe limitar la dosis de los medica-
mentos sedantes en el paciente inestable debido al
potencial colapso hemodinamico secundario al des-
censo subito de los niveles de catecolaminas séricos.
Se deben mantener volimenes tidales iniciales y pre-
siones en la ventilacion tan bajos como sean posibles,
lo suficiente para mantener una saturacion de oxigeno
adecuado, sin incrementar la presion intratoracica, lo
que provocaria una disminucion en el retorno veno-
so hacia el interior del torax, disminuyendo el llenado
auricular derecho, con la consecuente disminucion del
gasto cardiaco. Se recomiendan voliimenes de 5 a 6
mL/kg, con PEEP de 5 cm, y frecuencia ventilatoria
entre 8 y 10 por minuto. La conversion en la modali-
dad de ventilacién (modos controlados por presién), o
el uso de PEEP mas elevado, podra realizarse en las
etapas posteriores a la reanimacion.

Otro aspecto a manejar en el paciente inconsciente
es el de proporcionar alivio al dolor. Existe renitencia
a administrar medicamentos sedantes y analgésicos
en el paciente con hemorragia activa y estado de cho-
que debido a la inestabilidad hemodinamica. Se ha
descrito que el uso de sedantes y analgésicos puede
provocar una caida en la presion arterial; y de hecho,
una caida inesperada de la presion arterial puede su-
gerir disminucion de volumen sanguineo. La hipoten-
sion arterial es causada por la vasodilatacion y el efec-
to inotropico negativo de los sedantes por si mismos
(como el propofol, midazolam, o isofluorano), y por el
efecto indirecto en la disminucion de las catecolami-
nas séricas que acompafian a la analgesia y sedacion
(como el fentanilo, etomidato, o ketamina).

El agente inductor de eleccién no tiene importan-
cia en los pacientes criticos traumatizados. jLo que im-
porta es la dosis! Se deberia disminuir la dosis a una
décima (1/10) de la dosis completa para intubar.

Sin embargo, la hipotension no debe ser una con-
traindicacion para la anestesia, sino un indicador de
precaucion en el uso de estos agentes. La vasocons-
triccion que presenta el paciente con choque hemo-
rragico puede ser sumamente intensa y hacer que la
perfusion de los 6rganos meta se encuentre reduci-
da, contribuyendo a las variaciones exageradas de la
presion arterial (hipertension/hipotension). Por estas
razones se ha evitado el uso de agentes vasopreso-
res, siendo mas fisioldgica la terapia con remplazo de
volumen. Lo mismo sucede con los agentes anestési-
cos: se distribuyen de un estado de vasoconstriccion
severa a uno de vasodilatacion. Se sabe también que
una misma pérdida de sangre es mejor tolerada en el
paciente anestesiado que en el paciente despierto.

Por estas razones, es importante obtener un nivel
profundo y estable de anestesia en el paciente inesta-
ble. Esto se logra con una dosis minima inicial de fen-
tanilo durante las fases tempranas de la reanimacion
y en caso de presentar hipotension arterial por debajo
del nivel fijado como meta, manejarse con cargas de
liquidos. La meta es lograr una «anestesia cardiaca:
50 a 100 microgramos por kg de peso en las primeras
horas. Puesto que el fentanilo carece de efectos di-
rectos cardiovasculares, es esperado que el paciente
mantenga una presion arterial baja, sostenida y esta-
ble, mientras se resuelve la hemorragia y se restaura
el volumen intravascular. No se trata de despertar y
extubar al paciente al final de la resucitacién inicial,
preocupandose por mantener una anestesia prolonga-
da. En realidad, el paciente narcotizado de forma pro-
funda es mas facil de manejar durante los periodos de
transporte al quiréfano, tomografia, angiografia, re-
sonancia magnética y terapia intensiva. Ademas, una
anestesia profunda facilita la evaluacion del volumen
de liquido intravascular del paciente durante el resto
de la reanimacién, puesto que la hipovolemia provo-
cara un descenso inmediato de la presion arterial en
el paciente en el cual se ha bloqueado la liberacion de
catecolaminas. Se estan disefiando ensayos prospecti-
vos controlados con respecto a estas técnicas.

PRESERVACION DE LA HOMEOSTASIS

Una vez que se ha completado la resucitacion, la ho-
meostasis se debe de recuperar y llevar a valores cer-
canos a lo normal. Una vez que se haya controlado
la hemorragia, se debe continuar con la administra-
cién de fluidos hasta lograr la euvolemia del pacien-
te. La simple normalizacién de los signos vitales no
es igual al restablecimiento de la perfusion tisular. El
fenémeno de hipoperfusiéon «oculta» es comun en el
pacientes joven victima de trauma, la vasoconstric-
cién compensa el volumen inadecuado de liquidos y
presenta valores normales de presion arterial, aun en
presencia de isquemia organica sistémica. La resolu-
cion de la acidosis metabdlica en los gases arteriales
y la normalizacién del lactato sérico indican el retorno
sistémico al metabolismo aerdbico y la recuperacion
del estado de shock. Mdltiples estudios muestran que
mientras mas rapido sea el restablecimiento a valores
normales del lactato sérico, habrd menor incidencia
de falla organica multiple y muerte. Otros indicadores
de recuperacioén del estado de shock serian la maximi-
zacion del gasto cardiaco como respuesta a la admi-
nistracion de volumen, normalizacion de la acidosis
de los tejidos de mucosa gastrica o sublingual (medi-
dos de forma minimamente invasiva con tonometria
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0 capnometria), y tolerancia de niveles normales de
analgesia y anestesia.

= Los hemoderivados deben estar disponibles en la
Sala de Urgencias para cuando arribe el paciente.
Si usted necesita administrar cristaloides mientras
espera los hemoderivados, administre pequefias
cantidades en bolo para mantener el corazon la-
tiendo.

= Una presion arterial sistdlica de 80 con una buena
perfusion y calibre normal de los vasos es muy dife-
rente a la de un paciente en el que se estan toman-
do medidas drasticas. En el primero, se trata de un
caso de resucitacion, en el segundo caso, «se trata
de una espiral de la muerte».

= La resucitacion con liquidos en el paciente de trau-
ma es con partes iguales de paquetes globulares y
PFC.

Metas de resucitacion posteriores a la cirugia con
control de dafios

= Presion sistdlica > 100 mmHg

= Frecuencia cardiaca < 90 por minuto

= Pulso oximetria SaO, > 97%

= Gasto urinario > 0.5 mL/kg/h

= PaCO, < 40 torr

e pH=>7.35

= Hematdcrito > 20%

= Lactato normal

e Calcio ionico > 1.0

e INR<2

= Plaquetas > 50,000

= Normotermia

= Gasto cardiaco normal o alto

= Sedacion leve (cobmoda, capaz de permitir la venti-
lacion espontanea)

*El lactato normal es el mejor indicador de una
resucitacion adecuada. Un nivel bajo de hematdcrito
puede ser tolerado en el paciente que no se encuentra
con hemorragia activa.

SOLUCION SALINA HIPERTONICA33:36

Propiedades fisicas y fisioldgicas de la so-
lucién salina hiperténica (SSH): Generalmente
usada al 7.5%: 2,400 mOsm/L y asociado o no a co-
loides (dextran 70 o hidroxietilalmiddn). Esta asocia-
cion aumenta la intensidad y la duracién de la expan-
sion de volumen.

Dosis: 1-4 mL/kg de peso. Via: Endovenosa. Pro-
duce una carga de sodio de 5.12 mEq/kg de peso,
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lo que se traduce en un aumento de la natremia de
aproximadamente 10 mEg/L. Se distribuye en el LEC
cuya expansion se genera a expensas del LIC (liquido
intracelular) con un gradiente de 25 mOsm/L. Estudios
experimentales indican que el efecto del primer paso
a nivel pulmonar (hiperosmolaridad), sumado a la in-
demnidad de la respuesta vagal, son requisitos impor-
tantes para lograr una respuesta completa y sostenida.

Hemodinamia: Posee una capacidad expanso-
ra plasmatica de 275% del volumen administrado,
contra un 20 a 30% de los cristaloides (solucidn fi-
sioldgica o Ringer lactato). Promueve una expansion
significativamente mayor y mas rapida del volumen
intravascular comparado con solucién fisiologica (24
vs 8%) (Cuadro V).

Cuadro IV.

Expansion
Volumen volumétrica
infundido del plasma
(mL) Solucién (mL)
1,000 Glucosa 5% 100
1,000 Ringer lactato 250
250 Salina hiperténica al 7.5% 1,000
500 Albumina 5% 375
100 Albumina 25% 450
500 Pentastarch 500

Efecto expansor del plasma de diferentes so-
luciones: El concepto de resucitacion con pequefio
volumen (250 a 300 mL de SSH) tiene como venta-
ja la posibilidad de realizar una expansién adecuada
en menor tiempo y a través de un acceso vascular de
bajo flujo (via periférica). Ademas, no presenta los
efectos indeseables de la resucitacion con grandes vo-
[Gmenes descritos anteriormente.

Produce un aumento de la PAM, PVC (precarga),
el indice cardiaco, el flujo sanguineo y la entrega de
O, a nivel sistémico, renal y esplacnico sin aumentar la
presion arterial pulmonar.

La hipertonicidad produce vasodilatacion arteriolar
y aumento de la contractilidad miocardica. Ademas,
disminuye la viscosidad sanguinea.

Microcirculaciéon: Mejora a través de varios me-
canismos: Produce vasodilatacion precapilar inducida
por la hipertonicidad que contribuye a reperfundir te-
rritorios isquémicos. Disminuye el edema celular del
endotelio y de los glébulos rojos, lo que contribuye
a mejorar la circulacién capilar. Reduce la permeabi-
lidad de la pared capilar a través de una disminucién
de la adhesién leucocitaria y de la inflamacion.
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Inmunomodulacién e inflamacion: Modula la
respuesta inmune y posee efecto antiinflamatorio. In-
hibe la activacion de neutrdfilos y macrofagos.

Efectos metabdlicos: Las soluciones hiperténi-
cas/hiperosméticas moderan ciertos trastornos comu-
nes en los cuadros de shock como la hiperglucemia e
hiperlactacidemia, los cuales son a su vez importantes
factores prondsticos.

Reacciones adversas: Se estima en aproximada-
mente 5 de cada 100,000 unidades utilizadasy 8 a 16
cada 100,000 pacientes tratados. Ninguna fue fatal.
Las reacciones observadas fueron de tipo anafilactica
ligadas al hidroxietilalmidén y de hiperosmolaridad
por sobredosis.®* Esta tltima no debe confundirse con
la hipernatremia que se produce con el tratamiento en
dosis estandar, la cual es generalmente leve y transi-
toria, no requiere correcciones y tiende a normalizarse
espontdneamente en 24 horas. Cabe destacar que no
existen hasta el momento reportes de mielinolisis pon-
tina, un efecto adverso muy temido en general por
todos los médicos.

= Incremento de la pAM

= Incrementa IC

= Incrementa el flujo sanguineo

= Incrementa el DO, (sistémico, esplacnico y renal)
= No incrementa la PWCP

= Inotrépico positivo

= Vasodilatacion arteriolar (por hipertonicidad)

= Disminuye la viscosidad sanguinea

La Universidad de Washington con la colaboracion
del National Heart, Lung and Blood Institute (NHL-
Bl), National Institute of Neurological Disorders and
Stroke (NINDS), The Institute of Circulatory and Res-
piratory Health (ICRH) Defense Research and Deve-
lopment Canada,* llevaron a cabo un estudio con el
proposito de determinar si la solucion salina hipertoni-
ca con o sin dextran, mejoraba la sobrevivencia de los
pacientes traumatizados en shock. No se observaron
diferencias significativas en cuanto a disminucién en
la mortalidad o falla organica a los 28 dias entre los
pacientes reanimados con solucién salina hiperténi-
ca, salina hiperténica mas dextran, o solucién salina
al 0.9%.

TORACOTOMIA DE EMERGENCIA#

Mientras la mayoria de los pacientes con trauma to-
racico pueden ser manejados de forma conservado-
ra, existe una pequefia pero significante cantidad que
requieren toracotomia de urgencia como parte de la
resucitacion inicial.

El objetivo de este procedimiento es evacuar el ta-
ponamiento pericardico, controlar la hemorragia ma-
siva intratoracica y el embolismo aéreo masivo, me-
diante masaje cardiaco abierto y clampeo de la aorta
descendente (cross-clamping).

Existen numerosos términos para definir a la tora-
cotomia de emergencia (toracotomia en el Servicio de
Urgencias, toracotomia de emergencia, toracotomia
temprana, toracotomia de reanimacion, etc.). Todas
estas denominaciones dependen de las circunstancias
en las cuales se lleva a cabo el procedimiento, las con-
diciones del paciente y el sitio de realizacion.

Se puede definir a la toracotomia de emergencia
como aquella que se realiza en el lugar de la lesién, en
el Servicio de Urgencia, o quiréfano como parte inte-
gral del proceso de resucitacion inicial. Una toracoto-
mia de urgencia es aquella que se efectia bajo con-
diciones mas controladas, con estabilidad fisioldgica, y
hasta haber logrado una resucitacion exitosa. Por Ulti-
mo, la toracotomia electiva (formal) es la que se realiza
durante algin procedimiento quirtrgico programado
que implique la necesidad de accesar al térax, como
por ejemplo una cirugia de revascularizacion.

La tasa de sobrevivencia posterior a toracotomia
de emergencia en pacientes victimas de trauma pe-
netrante de térax es de aproximadamente 9 a 12%,
aunque existen reportes con tasas de hasta 38%. La
sobrevivencia en los pacientes con trauma cerrado de
térax es de aproximadamente 1-2%. La decisién de
realizar o no una toracotomia de emergencia incluye:
una evaluacion cuidadosa de las cuestiones médicas,
cientificas, éticas, sociales y econémicas.

Las alteraciones fisiopatoldgicas en el trauma pene-
trante de térax incluyen: alteracién en el movimiento
de la pared del térax (neumotorax), con la consecuen-
te transferencia de gases por pérdida de la funcion
mecanica, que conduce a hipoxia; cambios en la pre-
sion intratoracica y disminucién del retorno venoso
(neumotodrax a tensién, taponamiento pericardico),
hipovolemia severa secundaria a laceracion de gran-
des vasos u organos (laceracion del hilio pulmonar,
laceracion cardiaca); todas resultan en disminucién
del gasto cardiaco.

Las alteraciones fisiopatolégicas en el trauma ce-
rrado de térax incluyen también: alteracion en el mo-
vimiento de la pared del torax (neumotorax), con la
consecuente inadecuada transferencia de gases por
pérdida de la funcion mecénica, que conduce a hi-
poxia; hemorragia alveolar y edema con alteraciones
en la relacion ventilacién/perfusion (contusion pulmo-
nar) mas hipovolemia severa secundaria a laceracion
de grandes vasos u 6rganos, conduciendo a disminu-
cion del gasto cardiaco.
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Hemorragia intratoracica: El sangrado sera obvio
cuando se trate de traumatismos penetrantes, pero en
el caso del trauma cerrado de térax, la hemorragia in-
tratoracica severa pueden notarse por signos de shock
como astenia, adinamia, agitacion, taquicardia, diafo-
resis, palidez, venoespasmo periférico con disminucion
del llenado capilar, y se puede acompafar de dificultad
respiratoria. La cuantificacion del sangrado dentro de la
cavidad torécica resulta dificil, ya que cada hemitérax
puede acumular hasta la mitad del volumen circulante
del paciente antes de dar manifestaciones clinicas.

Para los pacientes inestables, con datos clinicos de
trauma toracico, se requiere tratamiento inmediato,
como toracostomia con aguja en caso de neumotérax
a tension (utilizar calibres 12-14 G), y evaluacion minu-
ciosa para descartar hemotérax masivo. La sonda en-
dopleural ayudara a la resolucion de la dificultad respi-
ratoria y a mejorar la relacion ventilacion/perfusion, asi
como a cuantificar el sangrado e identificar la presencia
de hemorragia activa y la necesidad de toracotomia.
Se sugiere exploracion quirdrgica en los casos donde
se obtenga drenado inicial de 1,500 mL de sangre, o
presencia de sangrado continuo mayor a 250 mL/hora.

Taponamiento pericardico: Las causas mas co-
munes de tamponade abrupto son la ruptura cardiaca
y laceracion de las arterias coronarias; las laceraciones
menores 0 contusiones con extravasacion lenta provo-
caran incremento gradual de la presion intrapericardi-
ca. Esta presentacion clinica puede confundirse con
embolismo pulmonar en etapas tempranas debido a
que también se presentan alteraciones en el llenado
diastdlico auriculoventricular.

Los pacientes que llegan vivos al Servicio de Ur-
gencias con trauma penetrante de térax y paro cardia-
co secundario a hemorragia y taponamiento pericar-
dico secundario, presentan los datos patognomonicos
de: herida penetrante en zona precordial, hipotension
severa, taquicardia y distension de venas yugulares.

La presion intrapericardica elevada restringira el lle-
nado cardiaco, con la consecuente disminucion del gasto
cardiaco. El arresto cardiaco ocurrira de forma tardia se-
cundario a hipoperfusion coronaria, cuando la presion
intrapericardica se aproxime a las presiones de llenado
ventricular. La administracién de liquidos IV mantiene
de forma temporal este mecanismo de compensacion.

Embolismo aéreo sistémico: A pesar de ser
una entidad clinica rara, el embolismo aéreo sistémi-
co debera considerarse en todas las lesiones toracicas
mayores ya sean resultantes de trauma cerrado o pe-
netrante. El diagndstico se hace generalmente cuando
aparece colapso circulatorio stbito inmediatamente
después de intubar y ventilar con presién positiva al
paciente. Este colapso cardiovascular tipicamente no
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responde a las maniobras de resucitacion convencio-
nales. El desarrollo de sintomatologia neuroldgica o
de crisis convulsivas de forma inexplicable, en ausen-
cia de lesion en craneo, puede implicar embolismo aé-
reo cerebral hasta no demostrar lo contrario.

La recomendacion actual para el manejo del embo-
lismo aéreo asociado a lesion pulmonar unilateral es la
toracotomia inmediata en la Sala de Urgencias en caso
necesario, con el fin de clampear el hilio del pulmon le-
sionado evitando el paso de aire a la circulacion sistémi-
ca. Al realizar la toracotomia se pueden observar las bur-
bujas de aire a nivel de los vasos. La ventilacion selectiva
del pulmdn no lesionado puede ser una alternativa para
salvar la vida del paciente cuando se trata de lesiones
unilaterales. Se puede disminuir la posibilidad de em-
bolismo aéreo disminuyendo los volimenes y presiones
durante la ventilacion mecanica.

Trauma asociado: En el trauma cerrado, las le-
siones de tdrax rara vez se presentan aisladas. Gene-
ralmente se pueden ver involucradas las zonas adya-
centes a los limites del torax como pueden ser la raiz
del cuello, la columna torécica y la parte superior del
diafragma o abdomen. Cuando se sospecha de lesion
abdominal como causa del sangrado, se recomienda
que el paciente pase a quiréfano para laparotomia an-
tes de la toracotomia, esto por la susceptibilidad de los
organos abdominales al trauma cerrado y la necesi-
dad de manejo quirdrgico.

Las zonas adyacentes también pueden sufrir trauma
penetrante. Algunos proyectiles y objetos pueden entrar
la cavidad toracica a través de la cavidad abdominal (a
través del diafragma), o provenir de la parte superior
del cuerpo a través del cuello o columna toracica. De
tal forma que de manera inicial podria no sospecharse
de lesion intratoracica debido a la localizacion tan distal
de la lesion u orificio de entrada. De cualquier forma,
debera sospecharse lesion intratoracica en los casos de
trauma de zonas adyacentes con manifestaciones clini-
cas que no pudieran justificarse por el mecanismo de
lesion. La asociacion de ruptura diafragmatica puede
también complicar la presentacion clinica; la combina-
cion de ruptura visceral abdominal y desgarro diafrag-
matico provocara un aparente drenado excesivo de la
sonda endopleural. Puesto que este drenado excesivo
pudiera sugerir la presencia de trauma intratoracico se-
vero, la realizacion de una toracotomia de forma inicial
pudiera ser de poca ayuda o incluso indtil, y solo retra-
sar la realizacion de la laparotomia.

STATUS FISIOLOGICO AL INGRESO

El status fisiologico del paciente al momento de su in-
greso sera determinante en la toma de decisiones con
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respecto a la toracotomia de emergencia. Las posibi-
lidades de sobrevivencia se encuentran relacionadas
con el status fisioldgico prehospitalario y hospitalario.
Existen muchas guias en las cuales se mencionan crite-
rios de exclusion para la realizacion de la toracotomia
de emergencia, dentro de los cuales se destaca «la au-
sencia de signos de vida». Dentro del personal médico
existe una gran variacion en cuanto a la definicion de
«signos de vida». La mayoria admite que la presencia
de pulso palpable y movimientos espontaneos son in-
dicadores de vida, pero en cuanto a indicadores tan
simples como el reflejo pupilar y la actividad eléctrica
cardiaca, no existe un acuerdo o criterio uniforme. Por
lo tanto, se requiere de una categorizacion del status
fisiolégico que sea precisa y reproducible. El cuadro
V muestra una version modificada de la clasificacion
recomendada por Lorenz et al.

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES

La mayor dificultad en el intento de estandarizar las
indicaciones para la toracotomia de emergencia es
que la mayor parte de la evidencia con que se cuenta
al respecto proviene de informacion retrospectiva.

Antes que nada, debemos conocer las condiciones
clinicas y justificaciones para la realizacion de la tora-
cotomia, las cuales se enlistan en el cuadro VI.

Desde la introduccién de este procedimiento a la
practica médica, las indicaciones recomendadas para
la toracotomia de emergencia se han vuelto cada vez
mas selectivas. Las recomendaciones del curso ATLS
(Advanced Trauma Life Support) especifican la reali-
zacion del procedimiento en los pacientes con trauma
penetrante y actividad eléctrica cardiaca en el pacien-
te sin pulso, pero no la recomiendan para el paciente
victima de trauma cerrado. No se consideran otros es-
cenarios clinicos como el caso de trauma abdominal

penetrante o en extremidades. Muchos estudios han
concluido que no existe beneficio alguno en el pa-
ciente moribundo victima de trauma cerrado; algunos
otros revelan que solo deberia realizarse toracotomia
a los pacientes con pulso palpable, presion arterial
medible, signos de vida y presencia de trauma pene-
trante de torax, y otros reportan que no existe sobrevi-
vencia alguna en los pacientes sin signos de vida o en
estado agonico.

El arresto cardiaco «camino al hospital» o en el am-
bito prehospitalario, generalmente es fatal en los casos
de trauma. Dichos pacientes arriban al Servicio de Ur-
gencias en asistolia e invariablemente mueren a pesar
de las maniobras de resucitacion. La toracotomia de
emergencia en estos pacientes no estd considerada
como un procedimiento adecuado.

Cuando se consideran las indicaciones definitivas
para la toracotomia, la decisién para comenzar con
el procedimiento depende de muchas circunstancias
locales, incluyendo la disponibilidad del equipo qui-
rurgico y personal entrenado, politicas y protocolos
institucionales, y la experiencia del hospital para la
realizacion de este tipo de procedimientos. Esté cla-
ro que el factor pronéstico predominante es el status
fisiologico al ingreso del paciente, pero también de-
berian considerarse algunos otros factores y circuns-
tancias relacionadas con el paciente, como son: edad,
calidad de vida y enfermedades preexistentes.

En el cuadro VII se resumen las indicaciones y con-
traindicaciones basadas en la literatura actual dispo-
nible.

La principal indicacion para la toracotomia
de emergencia es en el paciente con lesion pe-
netrante de térax in extremis o riesgo inminen-
te de arresto cardiaco, o con choque hipovolé-
mico severo.

Cuadro V.
Clasificacion del status fisioldgico (Lorenz et al).

Clase I: Sin signos de vida Clase II: Agénico

Actividad eléctrica sin
pulso

Ausencia de actividad eléctrica:
Descrita como asistolia,
0 parada ventricular

Ausencia de reflejos pupilares,
corneales, 0 nauseosos en el ECG sin presencia de
pulso palpable o presion

arterial medible

Escala de coma de
Glasgow de 3 puntos

Cualquier actividad eléctrica

Clase IV: Shock leve

PAS entre
60 y 90 mmHg

Clase IlI: Shock profundo
PAS 60 mmHg

Respuesta transitoria o falta de
respuesta a la resucitacion con
liquidos

Respuesta estable a la
resucitacion con liquidos

PAS: Presion arterial sitélica. ECG: Electrocardiograma.
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El siguiente algoritmo resume de forma préactica la
evidencia actual disponible utilizando un flujograma
como guia para la toma de decisiones durante el ma-
nejo del paciente critico (Figura 2).

PREDICIENDO EL FUTURO

Si se nos permite involucrar un poco de adivinacion,
pudiéramos ver al proceso de reanimaciéon como si-
gue. La estrategia alin no esta lista de forma defini-
tiva para su uso, pero en el futuro cercano, la forma
de llevarla a cabo se habra refinado. Los cristaloides
requieren administrarse en altos volimenes pero con-
tribuyen al edema posterior del paciente. La solucién
salina hiperténica (al 7.5%) puede llenar el espacio
intravascular mediante la movilizacion de liquido in-
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tersticial. Pequefios bolos de 50 a 100 mL pueden ha-
cer que se redistribuyan grandes cantidades de liquido
intravascular. Obviamente, estas cantidades pequefias
de volumen hacen que su administracion sea mas ra-
pida, mas facil y limiten a la hipotermia que producen
las grandes cantidades de volimenes de cristaloides
sin calentar. Esta terapéutica ya esta siendo utilizada
por los militares, puesto que es mucho mas facil alma-
cenar y transportar pequefios volumenes de liquidos
en la linea de batalla; sin embargo, los resultados en la
reanimacién parecen ser los mismos. Muchos centros
de trauma también han optado por el empleo de solu-
cion salina hipertdnica, como liquido de reanimacion.

Los paquetes globulares eventualmente seran susti-
tuidos por hemoglobinas sintéticas. Muchos productos
ya existen, pero en la actualidad todos han presen-

Cuadro VI.
Justificacion fisioldgica para la realizacion de la toracotomia de emergencia.

Procedimiento

Beneficio fisioldgico

Liberacién del tamponade cardiaco

Control de la hemorragia cardiaca o de origen
vascular intratorécica

Control del embolismo aéreo masivo o fistula
broncopleural

Permite el masaje directo al corazén

Mejora el gasto cardiaco y controla la hemorragia cardiaca

Facilita la reanimacién con liquidos, mejora el gasto cardiaco y la
perfusion miocardica

Resuelve la isquemia miocardica, estimula la contractilidad miocéardica
y previene lesion neurolégica

Mejora el gasto cardiaco durante la reanimacién y la perfusién

miocardica, especialmente cuando existen presiones de llenado
ventricular limitadas

Oclusién de la aorta descendente o “cross clamping”

Redistribuye el poco volumen sanguineo circulante al cerebro y al

miocardio y limita las pérdidas subdiafragmaticas

Cuadro VII.

Indicaciones y contraindicaciones sugeridas para la realizacion de toracotomia de emergencia.

Indicacion

Indicacion relativa

Contraindicacion

Paro cardiorrespiratorio secundario a
trauma penetrante en térax, con
evidencia de signos de vida antes de
la llegada a Urgencias

Hipotensién arterial persistente
postrauma, asociado a hemorragia
intratoracica, falta de respuesta a
la reanimacion con liquidos

Hipotensidn arterial severa persistente
con evidencia de embolismo aéreo
sistémico o taponamiento pericardico

Hipotension arterial refractaria
postrauma, respuesta transitoria
con evidencia de hemorragia
intratoracica

Hipotensidn arterial persistente
postrauma asociado a hemorragia
extratoracica, o respuesta transitoria
a la reanimacion con liquidos

Presencia de signos de vida al arribo
a la Sala de Urgencias,
independientemente del mecanismo
de lesion

Ausencia de signos de vida, o paciente en
asistolia al arribo a la sala de Urgencias
en presencia de trauma cerrado

de térax

Ausencia de signos de vida en la escena,
y al arribo a Urgencias, seguido de
reanimacioén cardiopulmonar por mas
de 5 minutos

Lesion cerebral traumatica severa asociada
a lesion en térax, en el paciente victima de
trauma multisistémico
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Predictores de mal
prondstico

= Trauma cerrado

= RCP prehospitalario
por mas de 5 min

e Lesién severa en cra-
neo asociada = trauma
multisistémico

Signos de vida

Actividad eléctrica en el
ECG (con o sin pulso)

Evidencia de reflejos
pupilar, corneal o
nauseoso ECG > 3

Indicaciones de toracoto-
mia de emergencia

Trauma penetrante en té-
rax, con signos vitales en
la escena

Indicaciones de
toracotomia de
emergencia

Hipotension severa (shock
clase II/11I*) con evidencia de:

= Hemorragia intratoracica

= Tamponade

= Embolismo aéreo sisté-
mico

= Hemorragia extratoraci-
ca severa

tado efectos colaterales y requieren mayor investiga-
cion. El surgimiento de productos estables y seguros
esta muy proximo. Se disminuiran los riesgos de in-
feccién y reacciones transfusionales de los paquetes
globulares. El almacenamiento de plasma fresco con-
gelado es dificil, y necesita deshielarse. Ya existe una
alternativa en forma de concentrados de complejos de
protrombina. Estos concentrados pueden repletar de
forma instantanea muchos componentes de la casca-
da de coagulacion usando una simple inyeccién de
10 mL. Viene en presentacién de liofilizado, el cual
se puede reconstituir en la sala de urgencias, y estar
listo para usarse. Mientras que el Factor VIl activado
esta siendo empleado en circunstancias similares, tal
parece que los concentrados de protrombina son mas
Gtiles durante la reanimacion balanceada, reservando
el Factor VII activado para las hemorragias incontro-
lables en el quiréfano. El mayor problema asociado a
la adopcién de este farmaco es su alto costo y la ne-
cesidad de mayor investigacién acerca de sus efectos
potenciales protrombaticos.

Se encuentra apenas naciendo una terapéutica con
gran potencial: Animacién suspendida inducida, tam-
bién conocida como «preservacién y resucitacion de

RCP: Reanimacion cardiopulmonar.
PAS: Presion arterial sitolica.
ECG: Electrocardiograma.

Figura 2. Toracotomia de urgen-
cia. Modificado de Hunt et al. Injury
2006; 37: 1.

emergencia», en la cual el paciente agénico traumatiza-
do puede ser enfriado a niveles de hipotermia profun-
da y colocado en un bypass cardiopulmonar. Una vez
llevado a quirdfano para la reparacion de sus lesiones
mortales, el paciente puede ser recalentado y retirado
del bypass. Este procedimiento tiene el potencial de eli-
minar la progresion de coagulacion intravascular dise-
minada (CID), falla organica multiple e isquemia. Ya se
han iniciado ensayos con esta estrategia emocionante.

Cuando reunimos todas estas técnicas y procedi-
mientos, los pacientes hipotensos, hipoperfundidos,
con multiples lesiones, podran ser tratados de forma
muy diferente a como se hace actualmente. Cuando
los pacientes arriben a Urgencias con un pulso radial
ausente, recibiran 100 mL de solucion salina hiper-
tonica, 1 unidad de hemoglobina sintética, y una
pequefia cantidad de concentrado de protrombina.
Dependiendo de la respuesta del paciente, dosis adi-
cionales de esta combinacion podran ser administra-
das. Puesto que se emplean pequefios voliumenes de
soluciones y medicamentos, habra menos posibilidad
de producir hipotermia y coagulopatia dilucional.

En conclusion, los cuidados que proveemos du-
rante la reanimacion en trauma eventualmente pue-
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den hacer una gran diferencia en el prondstico del
paciente. La reanimacién inicial del paciente con
shock hemorragico es claramente el trabajo del mé-
dico de Urgencias. Considerando la triada letal, nos
permite escoger la terapéutica apropiada para limitar
esta espiral o ciclo vicioso, en lugar de contribuir con
ella. Con cuidados rapidos y agresivos, la reanima-
cion con limitacién o control de dafios puede
salvar vidas.
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