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Cirugia de control de danos: una revision
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Resumen

Objetivo: Hacer una revision monogréfica de la cirugia de control de dafios. Obtencidn de la informacion: Consulta
y revision de la literatura (131 referencias). Seleccion de los estudios: Se incluyd en la revision aquellos articulos
relevantes en relacion con la cirugia de control de dafios. Extraccion de los datos: De cada referencia se obtuvieron
conceptos, datos y técnicas de la cirugia de control de dafios. Resultados: La cirugia de control de dafios es una
técnica quirdrgica que intenta evitar la triada de coagulopatia, hipotermia y acidosis en los pacientes con multiples
lesiones. Consiste en tres fases, las cuales son: laparotomia inicial, estabilizacion en unidad de cuidados intensivos
(UCI) y cirugia definitiva. Durante la laparotomia inicial se realizan esfuerzos para controlar el sangrado quirdrgico y no
quirdrgico (mediante empaquetamiento) y evitar la contaminacion peritoneal. En la fase de estabilizacion se corrigen
la hipotermia, la acidosis y la coagulopatia en la UCI. Durante la cirugia definitiva se retira el empaquetamiento y se
realiza la reparacion definitiva de las lesiones. Conclusion: Es importante el conocimiento de los conceptos del control
de dafios por todo cirujano de trauma para aplicarlo en pacientes con multiples traumas o aun en ciertas situaciones de
desastre, como los actos de terrorismo y los desastres naturales.
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Abstract

Objective: To present a monographic review of the damage control surgery. Data collection: Consult and literature
review (131 references). Selection of studies: We analyzed these relevant articles in relation to damage control surgery.
Data extraction: From each reference we obtain concepts, data and techniques derivates of damage control
surgery. Results: Damage control surgery is a surgical technique that attempts to avoid the triad of coagulopathy,
hypothermia and acidosis through application of three phases in patients with multiple lesions. These phases are: Initial
laparotomy, stabilization in ICU and definitive surgery. During initial laparotomy efforts are made to controlling the surgical
and non surgical bleeding (through packing) and avoid peritoneal contamination. During the stabilization phase the
hypothermia, acidosis and coagulopathy are corrected in ICU. In definitive surgery, packing is removed and makes
the definitive repair of lesions. Conclusion: For the trauma surgeon is important the knowledge about the concepts
related to damage control surgery. This is applicable to multiple trauma patients, and disaster situations like terrorism
acts and natural disasters.

KEY WORDS: Damage control surgery. Hypothermia. Coagulopathy. Acidosis.

cardiopatias, neoplasias malignas, enfermedad cere-
brovascular y neumopatias crénicas’. Las principales
causas de muerte por trauma son las lesiones pene-
trantes (heridas por proyectil de arma de fuego y por
instrumento punzocortante), y por trauma contuso (ac-
cidentes en vehiculos de motor, caldas y atropella-
miento), con una gran incidencia en sujetos menores
Correspondencia: de 30 afios?. La mortalidad por trauma tiene una

|ntroducci6n

El trauma constituye una de las principales causas
de muerte en todo el mundo, solo por detrés de las
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distribucion trimodal: muertes inmediatas (50%, ocurri-
das poco después del trauma debido a lesiones graves
e irreparables como la ruptura de corazon o de gran-
des vasos), muertes tempranas (30%, ocurridas duran-
te las primeras 6 h debido a hemorragia de érganos
abdominales o lesiones intracraneales graves) y muer-
tes tardias (ocurren a dias o semanas de ocurrido el
accidente, y son debidas a sepsis y falla organica
multiple [FOM])34,

Aungue nada se puede hacer por los pacientes den-
tro del grupo de muertes inmediatas, el avance de
los cuidados prehospitalarios y de reanimacion de los
ultimos afios ha extendido la supervivencia temprana
de muchos pacientes lesionados (disminuyendo el
numero de muertes tempranas). Otro cambio impor-
tante se presenta en la gravedad de la lesion, con
presencia cada vez mas frecuente del trauma pene-
trante y contuso de alta energia, lo que deriva en le-
siones mdultiples y mas graves. Ante estos retos, ha
surgido la cirugia de control de dafios (CCD) como
una técnica quirlrgica que ha logrado mayor acepta-
cién entre los cirujanos en los Ultimos 20 afios. El
nombre de «control de dafios» fue acufiado en 1993
por Schwab, en Filadelfia®, y hace referencia al con-
trol inicial rapido de la hemorragia y la contamina-
cion, cierre abdominal temporal, reanimacién en la
UCI, y la reexploracion subsecuente con reparacion
definitiva®. Antes del concepto de control de dafios,
la cirugfa clasica pretendia resolver todos los proble-
mas del paciente politraumatizado en una sola ciru-
gfa. Sin embargo, el paciente con trauma tiene mayor
probabilidad de muerte debido a las alteraciones me-
tabdlicas transquirdrgicas que por una falla en una
reparacion quirdrgica completa. Entre las alteracio-
nes metabdlicas que se encuentran en estos pacien-
tes destaca una triada conformada por la coagulo-
patfa, la hipotermia y la acidosis metabdlica®’.
Mediante la CCD se pretende lograr de primera
instancia el restablecimiento de la fisiologia normal
del paciente mas que de la anatomia normal en los
pacientes gravemente lesionados. El manejo de los pa-
cientes con un puntaje de gravedad de la lesion
(injury severity score [ISS]) de al menos 30 puntos
con la cirugia ortodoxa conllevaba una mortalidad
superior al 70%8. Fue con la CCD, en la década de
1990, que se alcanzd reducir la mortalidad a un
58-67%, al 33% en 2001°, y hasta un 10-27% para
200601, De ahi la necesidad de esta revision con el
fin de lograr una comprension de los fundamentos de
este abordaje asi como de las fases y técnicas que
integran el mismo.

Fisiopatologia

La presencia de la triada de coagulopatfa, hipoter-
mia y acidosis metabdlica en un paciente gravemente
lesionado conlleva un riesgo de mortalidad de hasta
el 90%57:12. Por lo tanto, la meta de la CCD es evitar
gue en el paciente lesionado se establezca esta con-
dicién. A continuacion analizamos brevemente los
componentes de esta mortal triada.

La hipotermia se define como una temperatura cor-
poral de 35 °C y puede producir hipotension, arrit-
mias cardiacas, alteraciones hematolédgicas, respira-
torias, renales y endocrinas'. La hipotermia es un
fenébmeno que se observa en méas de dos terceras
partes de los pacientes con trauma' y su efecto en
la mortalidad se observé por primera vez en los pa-
cientes con ruptura de aneurisma de la aorta abdo-
minal, siendo del 91-100% en pacientes con tempera-
tura menor de 32 °C y del 40-60% en aquellos con
temperatura de 32-35 °C1%76,

La hipotermia condiciona la presencia de coagulo-
patia por varios mecanismos: disminuye la actividad
enzimatica del sistema de coagulacién'™, produce
trombocitopenia mediante el secuestro de plaquetas
en higado y bazo', disminuye la funcion'® y adhesion
plaquetaria’™, causa anormalidades del endotelio™,
eleva los niveles de criofibrinégeno (lo que eleva la
viscosidad de la sangre y produce microtrombosis)’,
induce fuga de plasma al intersticio con aumento de
la viscosidad de la sangre® y se afecta la polimeriza-
cion de plaquetas y fibrina?'.

Aunque el dafio mecéanico en un paciente lesio-
nado pueda corregirse por la via quirdrgica, la coa-
gulopatia contribuye a perpetuar la hemorragia'.
La coagulopatia se presenta en la mayorfa de las
muertes por trauma durante las primeras 24 h, sien-
do proporcional al grado de lesion del paciente. La
presencia de coagulopatia se relaciona con una
mortalidad del 28-46.0%, frente a un 10.9% en pa-
cientes sin alteraciones en la coagulacion®23, La
coagulopatia esta relacionada con la transfusion
masiva (> 10 unidades de sangre), tras la cual hay
una dilucién y consumo de los factores de la coa-
gulacion?, asi como una disminucion en los niveles
de fibrindgeno y presencia de citrato, el anticoagu-
lante de los paquetes globulares?. La hemorragia
masiva también se observa en pacientes con una
reanimacion excesiva con cristaloides, debido a la
presencia de hipotermia, trombocitopenia dilucio-
nal, dilucién de los factores procoagulantes, visco-
sidad sanguinea disminuida y liberacion de coagulos
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hemostaticos cuando la presion se eleva a la normali-
dad o mas alta®,

Es posible que la transfusion sanguinea masiva con-
tribuya en la patogénesis de la FOM a través de los
mediadores proinflamatorios presentes en la sangre?’
(p. €]. citocinas, histamina y lipidos proinflamatorios),
especialmente en sangre almacenada por largos pe-
riodos de tiempo?. La sangre almacenada activa los
neutréfilos para desarrollar una citotoxicidad elevada,
presumiblemente por la via del factor activador de
plaquetas y posiblemente amplificada por la interleu-
cina 6 (IL-6) y la interleucina 8 (IL-8). Por lo tanto,
podria presentarse inicialmente una lesion tisular con
isquemia y reperfusion donde se activa la cascada
inflamatoria y las transfusiones subsecuentes sirven
como agentes activadores®. Durante el almacena-
miento de los paquetes globulares también se produ-
cen lipidos biorreactivos que activan a los polimorfo-
nucleares, lo que deriva en una respuesta inflamatoria
que resulta en FOM. Por su parte, los eritrocitos de los
paquetes globulares son menos deformables y mas
rigidos, por lo que una vez transfundidos pueden obs-
truir el flujo capilar, predisponiendo a los tejidos a la
isgquemia y la infeccién, asi como a la pobre liberacion
de los antibidticos profilacticos®.

La acidosis es un indicador de hipoxia tisular y es
producida por isquemia y necrosis. A su vez, la per-
fusion se agrava con el dafo directo al endotelio y
por la coagulopatia diseminada. La hipoxia tisular
conduce al metabolismo anaerobio y a la sintesis de
4cido lactico y otras sustancias nocivas'?. Posterior a
un traumatismo, los niveles de lactato aumentan de-
bido a la inadecuada perfusidn orgénica y oxigena-
cion tisular deficiente que conduce al metabolismo
anaerobio. El aumento del lactato se correlaciona con
la gravedad de la lesion”*® e, incluso, el déficit de
base puede utilizarse como un marcador de grave-
dad de la lesion y como predictor de los requerimien-
tos de transfusion®'. La acidosis metabdlica en el
estado de choque puede exacerbarse a causa de un
pinzamiento adrtico, uso de vasopresores, transfusio-
nes masivas, trastornos del rendimiento miocardico®?
y reanimacién con grandes volumenes de solucion
salina (acidosis metabolica hiperclorémica)®®3*. El
tratamiento de la acidosis lactica se basa en inte-
rrumpir la produccion de acido al mejorar la oxigena-
cion tisular, es decir, tratar el choque, restablecer el
volumen circulante, mejorar la funcién cardiaca y re-
secar tejidos isquémicos®. De no corregirse la acido-
sis metabolica lactica por sf sola, tiene una mortalidad
del 45-67%3%:37,

Tabla 1. Fases de la cirugia de control de danos

Fase 0: drea prehospitalaria y urgencias

- Reconocimiento y decision de inicio abordaje de control
de danos

- Recalentamiento

- Transfusiéon temprana

Fase I: laparotomia inicial (sala de operaciones)
- Control de hemorragia

- Control de contaminacion

- Empaguetamiento intraabdominal

- Cierre temporal

Fase II: reanimacion (UCI)

- Recalentamiento

- Mejorar estado hemodinémico

- Soporte ventilatorio

- Corregir la coagulopatia

- Restaurar el balance acido/base
- |dentificar las lesiones

Fase lll: cirugia definitiva (sala de operaciones)
- Desempaquetamiento
- Reparacion definitiva

Adaptado de Jamulitrat, et al..

Fases de una cirugia de control de dafnos

La base de la cirugia de control de dafos consta
de cuatro fases (Tabla 1)87: a) fase 0 del control
de dafos®; b) laparotomia inicial (o «laparotomia
breve»)®: ¢) fase de reanimacién®, y d) cirugia defi-
nitiva®®,

Fase 0 de la cirugia de control de dafos

Esta fase ha sido agregada en épocas recientes,
y ocurre en el area prehospitalaria y en urgencias.
Consiste en reconocer y tomar la decision temprana
de realizar el control de dafios, con un protocolo que
provea el reemplazo de los componentes sanguineos
en forma inmediata e iniciar las maniobras de recalen-
tamiento desde el area de trauma, ademas evitar la
hipotermia®.

Laparotomia inicial (o «breve»)

La decision de iniciar el abordaje de control de da-
flos debe establecerse dentro de los primeros 15 min
de la cirugia segun los datos siguientes’:

— Presencia o riesgo de desarrollar:

e Temperatura central igual o inferior a 32°4041,
e pH igual o inferior a 7.240-43,
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Transfusion de 10 de paquetes globulares o
mas®’ ¥, o pérdida de sangre igual o superior a
70% del volumen sanguineo total**.

e Tiempo de protrombina (TP) igual o superior a
16 o tiempo parcial de tromboplastina (TPT)
igual o superior a 50442,

¢ Incapacidad para controlar el sangrado median-
te hemostasia directas46.

e Hemorragia grave e inestabilidad hemodinami-
ca con hipotension y choque que excede los
70 min41:42,

Incapacidad para cerrar el abdomen o el térax sin
tension debido a edema visceral masivo*®46,
Trauma contuso en torso de alta energia o multi-
ples lesiones penetrantes en torso (especialmen-
te si afectan a la region de la linea media o el
cuadrante superior derecho)*’.
Lesion vascular abdominal mayor con lesiones
viscerales multiples*” 48 o cualquier lesion vascular
retroperitoneal o pélvica®®.
Lesion de multiples regiones anatémicas*’ o un
puntaje por injury severity score (ISS) superior
a 35%,
En esta fase el paciente se encuentra parcial-
mente reanimado y el objetivo es ganar tiempo
para que sea estabilizado fisiolégicamente. En
pacientes gravemente lesionados, la reposicion
del volumen intravascular con paquetes globula-
res y plasma debe iniciarse tan pronto como sea
posible®°.
La prioridad en la cirugia es identificar y controlar
la hemorragia que pone en riesgo la vida, segui-
do del control de la contaminacion peritoneal*44°,
Para el control de la hemorragia se puede realizar
la ligadura, reparacion o puenteo (shunt) temporal
intravascular de los vasos lesionados*®. Para un
puenteo puede utilizarse cualquier tubo del tama-
fio adecuado, prefiriendo aquellos impregnados
con heparina®%2. Debe advertirse que es una
medida temporal cuya finalidad es proporcionar
un mayor tiempo para la reparacion sin riesgo de
producir mayor isquemia tisular. Por lo tanto, de-
ben removerse lo mas pronto posible®3%. La liga-
dura de grandes vasos es un Ultimo recurso para
salvar la vida de pacientes gravemente lesiona-
dos. Los vasos que podrian ligarse son la vena
cava superior, vena cava inferior infrarrenal, arte-
ria subclavia, arteria iliaca comun, arteria iliaca
externa**® y venas iliacas®®%. La decision de ligar
un vaso grande debe ser tomada en cuenta solo
en pacientes en extremo lesionados Unicamente.

En muchas ocasiones no es posible identificar
un sitio claro de sangrado que pueda abordar-
se con esta metodologia. Para control del san-
grado difuso se utilizan diversas técnicas como
el empaguetamiento intraabdominal temporal®’.
Aunque en pacientes hemodindmicamente es-
tables puede realizarse la embolizacién arterial
para control de sangrado difuso, en ocasiones se
prefiere realizar el empaquetamiento pélvico (ex-
traperitoneal o retroperitoneal). Con todo, las le-
siones a ese nivel pueden ser dificiles de contro-
lar debido a la abundante circulacion colateral de
la pelvis®e,

En el paciente con multiples lesiones, el salva-
mento de una extremidad puede adquirir una
prioridad secundaria o no serlo dependiendo del
estado fisioldgico del paciente. Los torniquetes
neumaticos pueden servir como un control
vascular proximal hasta la reparacion definitiva o
controlando dafios mediante la colocacion de un
puenteo temporal o la realizacion de una ampu-
tacion®®.

La mayoria de las lesiones hepaticas no requie-
ren manejo y las heridas no sangrantes no nece-
sitan ser manipuladas. Las lesiones pequefias
del parénquima hepético pueden ser maneja-
das con electrocauterio o sutura. Las laceracio-
nes grado Ill y IV se tratan con sutura directa®.
En las lesiones grado IV se han utilizado mallas
de Vycril colocadas con tension alrededor del
higado, observandose resultados satisfactorios
en modelos animales y en algunos reportes cli-
nicos en humanos®'. En las laceraciones mas
profundas y tunelizadas, se puede crear un
taponamiento con balén utilizando una sonda
de Foley insertada a través del tracto pene-
trante (con insuflacién del balon en el sitio
exacto de sangrado de la lesion hepatica)®?.
La sonda se saca a través de la piel y se dejan
dos drenajes en el sitio de entrada y salida del
tracto. A los 3-4 dias puede retirarse la sonda
dependiendo de si hay o no gasto hematico al
desinflar el baldén®. También puede usarse una
sonda de Sengstaken-Blakemore, usando el glo-
bo gastrico para estabilizar la sonda y el globo
esofagico colocado a través del paréngquima
hepatico para controlar la hemorragia. Con este
método también se puede lograr un taponamien-
to del sangrado de las venas retrohepaticas®. En
lesiones mayores, pueden requerirse las resec-
ciones anatomicas asociadas a debridamiento,
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especialmente en porciones grandes desvitali-
zadas®.

El empaguetamiento es un método usado en el
manejo de las lesiones hepaticas mayores. Las
indicaciones para el empaquetamiento son el tra-
tamiento de la lesion hepatica debido a la mag-
nitud de otras lesiones intraabdominales, la pre-
sencia de coagulopatia relacionado con choque
profundo o la naturaleza «irreparable» de la le-
sién hepatica. El uso juicioso de los empaque-
tamientos en pacientes altamente seleccionados
provee una supervivencia del 60-90%%. La de-
cisién de empaquetar debe realizarse tempra-
namente en la exploracion para brindar una
mejor oportunidad en la supervivencia de los
pacientes con trauma®?. La mortalidad se rela-
ciona con las pérdidas sanguineas, por lo que
el empaquetamiento tras el uso de hasta 15 uni-
dades de sangre produce una mortalidad del
52%, comparado con la transfusion de un prome-
dio de 6.8 unidades que deriva en una mortalidad
de hasta 34.5%%°.

La hemorragia hepatica puede persistir en caso
de mala aplicacién de las compresas en torno al
higado o por la presencia de irregularidades en
la herida (como ocurren en el trauma contuso).
Ademas, el empaquetamiento se relaciona con
algunas complicaciones, como son el desarrollo
de fistulas biliares, bilomas y absceso hepatico®.
Los pacientes que sobreviven la reoperacion
después del empaqguetamiento intraabdominal
tienen un alto riesgo de sepsis, especialmente
neumonfa (60% de los casos). Sin embargo, el
riesgo de sepsis es independiente de la presen-
cia de contaminacioén bacteriana de los paquetes
abdominales y se relaciona méas con el uso de la
ventilacion mecéanica. Segun la serie de Granchi,
et al., los abscesos intraabdominales son poco
frecuentes, afectando solo a un 14% de los pa-
cientes, 1o cual no apoya la hipétesis de que la
exposicion prolongada a un empaquetamiento
causa abscesos intraabdominales®”. Sin embar-
go, el liquido acumulado tras empaquetamiento
abdominal puede ser fuente de algunas sustan-
cias que activan los neutrofilos a nivel sistémi-
co, pero que inhiben su respuesta a mediado-
res quimiotaxicos necesarios para combatir
infecciones®. La remocién antes de 36 h tiene
un indice similar de complicaciones infecciosas
que si se realiza entre las 36-72 h, aunque se
asocia con un elevado indice de resangrado. Por

estas razones, ese periodo de tiempo es el ideal
para remocion del empaquetamiento®. También
se ha investigado el uso de pegamentos biol6gi-
cos con el fin de lograr una adecuada hemostasia
en forma rapida y con pocos efectos secunda-
rios. Entre ellos se menciona al colageno tipo |
liofilizado® y la matriz de gelatina FloSeal, los
cuales han dado buenos resultados en modelos
animales de trauma hepatico y renal, respectiva-
mente’. Los selladores de fibrina han sido utili-
zados exitosamente para detener la hemorragia
sostenida difusa, por lo que estos materiales po-
drfan implementarse mas ampliamente en lo futu-
roen la CCD’". En el caso de las lesiones de bazo
con sangrado grave, no debe intentarse ninguna
técnica de reparacion esplénica, prefiriéndose la
esplenectomia para el rapido control de un pa-
ciente inestable™.

El manejo abreviado de las lesiones intestinales
se basa en el control rapido de las fugas, cerran-
dolas con suturas continuas o con el uso de en-
grapadoras produciendo asas ciegas®. Se puede
realizar resecciéon en forma rapida, pero la re-
construccion se retrasa hasta la siguiente cirugia.
Al comparar la anastomosis primaria en el colon
con la anastomosis retrasada, no existe variacion
significativa en lo que respecta a fugas anasto-
mdticas, abscesos 0 mortalidad relacionada con
el trauma colodnico, por lo que esta técnica es
segura en estos pacientes’®74. Por el contrario, la
reconstruccion retrasada podria conducir a un
mejor gasto cardiaco (asociado con un bajo in-
cremento en las resistencias pulmonar y sistémi-
ca), ademas de dar tiempo para el control de
otras lesiones mas serias’.

Las lesiones biliares y pancreaticas proximales se
pueden tratar con drenaje externo con sondas®,
y el duodeno puede repararse en forma primaria
0 con reseccion y anastomosis’. Se ha descrito
una pancreaticoduodenectomia rapida en la cual
se engrapa el cuello pancredtico, el piloro y el
yeyuno proximal, para después ser resecados. El
conducto biliar comun se liga y la via biliar se
drena con una colecistostomia. La reconstruccion
se realiza en la reoperacion*®®. Aun con la pan-
createctomia total, el indice de supervivencia es
de alrededor del 50%, con mortalidad atribuida a
sepsis y FOM77.

Las lesiones en los uréteres también pueden li-
garse, exteriorizarse mediante una ureterostomia
percutanea, colocarse un catéter doble J o hacer
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una nefrostomfa. De igual forma, se prefiere rea-
lizar nefrectomia que realizar una reparacion renal
en lesiones graves®#6787° El rigsgo de dejar ané-
frico a un paciente como resultado de una nefrec-
tomia unilateral es muy bajo y puede tratarse con
didlisis y trasplante®. Si se observa un hematoma
perirrenal no pulsatil ni expansivo, la exploracion
renal puede diferirse para la reoperacion y/o em-
paquetar la fosa renal’®. En las lesiones vesicales
complejas se debe realizar la reparacion defini-
tiva y derivacion con sonda transuretral o por
cistostomia suprapubica®’.

Una vez controlada la hemorragia y la contamina-
cion peritoneal, se debe realizar un cierre tempo-
ral del abdomen. Para ello, se pueden usar pinzas
de campo®, mallas, bolsas plasticas («bolsa de
Bogoté»), cierre de la aponeurosis, hojas plasti-
cas o de silicon® y empaquetamiento al vacio, las
cuales proporcionan una cubierta libre de tension
e impermeable del contenido abdominal para pre-
venir la pérdida de liquidos y la evisceracion®,
Con el cierre de heridas asistido por vacio se
ha obtenido un éxito que oscila entre el 70-86%
de los casos, dependiendo del sistema, obte-
niendo un cierre de la aponeurosis del abdo-
men abierto®>8” con control del liquido producido
en la cavidad abdominal y pocas complicaciones
(alrededor del 10% de los casos, las fistulas re-
presentando el 1.6-4.4%)888 ademéas de dismi-
nuir la incidencia de sindrome compartimental
abdominal (SCA)87,

El SCA es el sindrome resultante del incremento
persistente en la presion intraabdominal (PIA)%!,
pudiendo ser de dos tipos: primario (causado
por lesiones abdominales) y secundario (sin le-
siones intraperitoneales)®. El trauma abdominal
es la causa mas frecuente de SCA primario, es-
pecialmente si se practica una laparotomia de
control de dafios®. Los factores que predispo-
nen a estos pacientes al aumento en la PIA son
el empaquetamiento abdominal, sangrado por
coagulopatia, edema intestinal por reanimacion
masiva con liquidos, aumento de volumen del
intestino por lesiones vasculares mesentéricas,
cierre de la aponeurosis y piel bajo tension y
contaminacion extensa que resulta en fleo y dis-
tension abdominales®!. La incidencia del SCA en
trauma grave es del 14-33% de los pacientes
con trauma que ingresan a la UCI. El cierre tem-
poral de una laparotomia se correlaciona con una
baja incidencia de hipertension intraabdominal

y SCA%%, E| SCA se presenta en un 18% con
el uso de la bolsa de Bogota y en un 24% con el
cierre de la piel, contra un 80% con el cierre de
la aponeurosis®. Una vez desarrollado el SCA, la
mortalidad asociada oscila entre el 63-72%%,

En el caso de térax, la mayoria de las lesiones
pueden manejarse con la colocacion de sonda
endopleural. Solo un 10% requieren exploracién
quirdrgica, y de ellos, alrededor de un 20%
requieren algun tipo de reseccion pulmonar®.
Muchas técnicas de control de dafios dan ma-
yor importancia a procedimientos méas sencillos y
réapidos pero definitivos?’. El abordaje de control
de dafios clasico en el térax con lesiones pene-
trantes es la toracotomia anterolateral en el de-
partamento de urgencias. Esta indicada en el
paro cardiaco poslesion, en la hipotension posle-
sion grave y persistente debido a tamponade car-
diaca, hemorragia intensa intratoracica y/o intra-
abdominal, y embolismo aéreo®. Un método de
control del sangrado pulmonar masivo es con la
tractotomia (eficaz en méas del 85% de los ca-
s0S), cuya realizacion es facil y rapida, con menos
pérdida de sangre y méas parénquima salvado®,
prevencion del hematoma parenquimatoso® y
menor indice de mortalidad (< 10 vs 17-80% con
resecciones anatémicas)'%1%1. Para permitir la
realizacion de estos procedimientos, puede rea-
lizarse pinzamiento y/o torsion del pulmoén sobre
su eje hiliar para detener el sangrado exsangui-
nante®®. Para la tractotomia pueden usarse clamps
0 engrapadoras automaticas, y en caso de que
sea ineficaz (por lesiones con localizacion central
con lesion de grandes vasos o bronquios), se
puede hacer la conversion a alguna forma de
reseccion. Las lobectomias parciales o no anaté-
micas pueden realizarse faciimente con el uso de
engrapadoras’®. La neumonectomia se utiliza en
lesiones parenquimatosas o bronquiales exten-
sas y/o en la destruccion hiliar central'®. Puede
utilizarse el empaquetamiento de la cavidad
pleural por sangrado difuso* y hacer un cierre
temporal del térax (con pinzas de piel y campo,
sutura en bloque o con bolsa de Bogotd) para
evitar un sindrome compartimental torécico, si se
requiere reexploracion de las lesiones y repara-
ciones y ante la presencia de coagulopatia. Con
este abordaje, la supervivencia puede ser de has-
ta el 64%100.104,

Aunqgue en el paciente joven la prioridad es el
trauma toracoabdominal, en pacientes ancianos
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Tabla 2. Monitorizacion durante la fase de reanimacién en UCI

- Signos vitales

— Temperatura central

— Tiempos de coagulacion y plaquetas

- Hemoglobina y hematocrito

- Gasometria arterial (saturacion de oxigeno y déficit de
base)

- Estudios de sangre (lactato, electrolitos, funcién renal,
funcién hepatica y enzimas pancreaticas)

- Estudios cardiovasculares (electrocardiograma, presion

venosa central, saturacion venosa central, gasto

cardiaco y fraccién de eyeccioén, Doppler esoféagico)

Estado vascular periférico (pulsos, Doppler y duplex)

Diuresis horaria

— Presion intraabdominal (presion intravesical o géastrica)

— Presion intracraneal o medicién del flujo sanguineo
cerebral

- Endoscopia para diagnostico, tratamiento y colocacion
de tubos de alimentacion

- Estudios de imagenologia (placas radiogréficas de
térax y abdomen, TC, IRM de cabeza, térax y
abdomen; USG de térax y abdomen)

- Angiografia para localizar sitio de sangrado para
embolizacion terapéutica

asistidos por vacio en grandes lesiones de teji-
dos blandos, ya que, mediante su capacidad
para evacuar liquidos intersticiales (lo cual inhi-
be la cicatrizacion y facilita la infeccién), pro-
mueven la formacion de tejido de granulacion
y disminuye mecénicamente el tamafio de la
lesion'". Por su parte, las lesiones del anillo
pélvico pueden producir una hemorragia debido
a una combinacion de sangrado ¢seo, venoso y
arterial (principalmente iliaca interna). En esos
casos se prefiere realizar una fijacion externa de
este tipo de fracturas (difiriendo la osteosintesis
hasta 7-10 dias después del trauma inicial)'8,
combinado con la angiografia con embolizacion
del vaso lesionado o el empaquetamiento de la
cavidad pélvica’. Mediante la angiografia se ob-
tiene un control de la hemorragia hasta en un
80-90% de los casos'"?.

El abordaje basado en el control de dafos en
otras areas aun esta por explorarse, como en el

caso del cuello, en cuyo caso la radiologia in-
tervencionista puede desempefiar un papel de-

TC: tomografia computarizada; IRM: imagenes de resonancia magnética; USG:
ultrasonografia.
Adaptado de Moldovan, et al.>* y Wagner, et al.’®.

se debe poner especial atencion a lesiones mus-
culoesqueléticas'®1%_ |a fijacion definitiva se
puede realizar en pacientes estables y sin lesio-
nes complejas, pero se debe estar alerta ante la
posibilidad de convertir el procedimiento a control
de dafios si las condiciones del paciente se de-
terioran. Por su parte, en los pacientes inestables
debe valorarse una CCD'%"  especialmente en
presencia de fracturas femorales con mdultiples
lesiones y fractura del anillo pélvico. Una manipu-
lacién inmediata de las fracturas femorales para la
realizacion de osteosintesis definitiva (p. ej. colo-
caciéon de un clavo intramedular) puede incre-
mentar el riesgo de embolizacion grasa debido a
la instrumentacion del canal medular, iniciar la
respuesta inflamatoria y predisponer a la infec-
cion medular'®. De ahi la tendencia a realizar
primero una fijacion externa como paso inicial en
lesiones complejas de extremidades, para en se-
gundo tiempo realizar la fijacion definitiva’®11°,
Estas medidas evitan una hemorragia no con-
trolada (los tejidos fragiles del paciente anciano
no producen un adecuado mecanismo de tapo-
namiento) y disminuyen el riesgo de embolismo
graso'%:1%, Pyeden usarse dispositivos de cierre

cisivo al poder tratar lesiones mediante la em-
bolizacién o la colocacién de un stent y no
necesariamente con cirugia. Por otra parte, la
colocacion de un taponamiento con el balon de
una Foley y el empaquetamiento puede servir
para controlar el sangrado de una fuente que es
dificil de identificar (p. e]. vasos vertebrales), per-
mitiendo la valoracion radioldgica y tratamiento
efectivo ulterior's,

Fase de reanimacion

La segunda fase de la CCD incluye todos los cuida-
dos y monitoreo en la UCI (Tabla 2), con correccion
de la hipotermia, la acidosis y la coagulacion’. Para el
recalentamiento del paciente con hipotermia se han
ideado métodos como las sabanas térmicas, la irriga-
cién de cavidad corporal y humidificacién, el recalen-
tamiento del aire inspirado y los colchones térmicos,
aunque los resultados no han sido satisfactorios!™ 119,
Otros métodos mas activos son el recalentamiento
arteriovenoso continuo y el recalentamiento venove-
noso de alto flujo. El recalentamiento arteriovenoso
continuo es facil de usar, pero requiere un acceso
arterial y catéteres de gran diametro, ademas de ser
dependiente de la presion arterial media para mante-
ner el flujo. Por su parte, el recalentamiento venoveno-
so de alto flujo es un bypass venovenoso con tubos y
catéteres impregnados con heparina, 1o que posibilita
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el uso de esta tecnologia sin la necesidad de hepari-
nizacion en pacientes con trauma, con un minimo
riesgo de evento tromboembdlico'®'7. Se ha pro-
puesto el uso de una infusion intravenosa con ami-
no&cidos en la anestesia general, lo cual estimula la
produccién de calor metabdlicamente hasta cinco
veces mas comparado con sujetos sin anestesia ge-
neral. Se ha supuesto que en el sujeto no aneste-
siado hay una inhibicién central del metabolismo
oxidativo en respuesta a los nutrientes cuando la
temperatura central excede el punto de ajuste de
la temperatura. La anestesia general podria suprimir
este efecto inhibitorio, produciendo un efecto termo-
génico cuando una carga de aminoacidos se adminis-
tra al organismo'™.

El manejo de la acidosis metabdlica debe ser opor-
tuno, ya que un retraso en la correccion del déficit de
base se asocia con una mortalidad del 50%, pero si
se corrige en menos de 24 h disminuye al 9%'"®. La
acidosis metabdlica se corrige con un adecuado apor-
te de liquidos intravenosos y de aporte de oxigeno a
los tejidos, ademés de eliminar los factores agreso-
res®’. El incremento en la liberacion de oxigeno es
posible a través de tres opciones terapéuticas: a) au-
mento del gasto cardiaco con infusion de volumen; b)
incremento del gasto cardiaco con agentes inotropi-
cos, y ¢) mejorando el transporte de oxigeno median-
te la transfusion sanguinea®®.

El uso de soluciones parenterales debe ser adecua-
do, ya que la administracién excesiva muestra una
mayor incidencia de hipertension intraabdominal y
FOM™9. La eleccion entre cristaloides y coloides debe
basarse en cuanto a su disponibilidad, al no mostrar
diferencias significativas en cuanto a la mortalidad
asociada a cada tipo de solucion'®. Por otra parte,
aunqgue algunos investigadores han recomendado el
uso de agentes inotropicos para aumentar el indice
cardiaco, el aporte y consumo de oxigeno con el
fin de prevenir la disfuncién orgéanica, existen es-
tudios que no han demostrado diferencia significa-
tiva en la mortalidad'™'. Por el contrario, en algunos
casos la administracion de altas dosis de agentes
inotropicos podria aumentar la incidencia de taquiarrit-
mias e isquemia miocardica’@?.

Dentro de la estabilizacion hemodinamica, se en-
cuentra una terapia transfusional adecuada. Con el
paso del tiempo se ha reducido significativamente
el nimero de transfusiones sanguineas en los pa-
cientes con trauma agudo. Los cambios méas impor-
tantes son la aceptacion de concentraciones de he-
moglobina mas bajas antes de iniciar la transfusion

y el evitar que se vuelva masiva'®®. No existe una
definicion precisa sobre la transfusion masiva, pero
puede aceptarse como el reemplazo completo del vo-
lumen sanguineo dentro de un periodo de 24 h'?4,
Otras definiciones mas utiles en situaciones mas agu-
das son una pérdida sanguinea del 50% del volumen
sanguineo dentro de 3 h o un indice de pérdida de
150 ml/min'?®. Aungue Velmahos, et al. observaron que
no existe una cantidad de sangre administrada an-
tes y/o durante una cirugia de trauma que pueda
por si misma predecir la sobrevida'®, otros autores
han observado un aumento discreto en la mortali-
dad en pacientes gravemente lesionados y con
transfusion masiva'®’. La transfusién masiva se ha
asociado con la inhibicién de células inmunitarias
efectoras y estimulacion de células supresoras por
medio de la produccion de prostaglandina E, (PGE,)
por los monocitos y de la inhibicion de la liberacion de
interleucina 2 (IL-2). La disminucién en la IL-2 produce
una reduccién en la estimulacion de las células B, la
produccion de anticuerpos y en una actividad alterada
de las células natural killer (NK)'28,

La transfusién masiva también se ha relacionado
con la coagulopatia’, por lo que, para evitarla, Ma-
lone, et al. han propuesto utilizar un indice de 1:1:1
(una unidad de paquete globular, una unidad de plas-
ma fresco congelado y una unidad de plaquetas)’®.
Este indice de transfusion mas agresiva con plaguetas
y plasma fresco congelado para la correccion de la
coagulopatia ha sido revisado por otros autores y
se asocia con una mayor probabilidad de sobrevida
en pacientes con trauma grave'. Una vez que se
inicia la transfusion masiva, el reemplazo de factores
de coagulacion no debe retrasarse'®, y, de hecho,
se recomienda iniciar con la administracion del factor
Vlla recombinante (rVlla) desde un inicio de la reani-
macion'!. Por su parte, el uso de crioprecipitados en
el paciente con trauma no ha mostrado todavia algun
beneficio®.

Estas recomendaciones son similares a las guias
propuestas por el British Committee for Standards in
Haematology, que ademas recomiendan la transfusion
sanguinea cuando la hemoglobina es inferior a 6 g/dl,
y el uso juicioso de la sangre cuando la hemoglobina
se encuentra entre 6-10 g/dl, dependiendo de las con-
diciones y comorbilidades del paciente lesionado.
También recomiendan que, en el trauma multiple y
craneoencefalico, el conteo plaquetario se debe man-
tener mayor de 100 x 109/125.133,

Durante esta fase se puede realizar una angiografia
ante la sospecha de hemorragia arterial retrasada o
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recurrente en pelvis, retroperitoneo o intraperitonealmen-
te. Esta sospecha se establece cuando se encuentra
un hematoma durante la cirugia o cuando los reque-
rimientos transfusionales han permanecido elevados.
Una reexploracion quirdrgica del retroperitoneo pue-
de exacerbar la pérdida sanguinea, especialmente
cuando coexiste con coagulopatia, por lo que la an-
giografia ha mostrado ser un método efectivo y me-
nos invasivo para evaluar y controlar hemorragias
retroperitoneales, pélvicas o hepaticas'*'3’. El estudio
se inicia con una angiografia no selectiva de la aorta
abdominal inferior y de la pelvis, asi como estudios
selectivos de las arterias iliacas internas, seguida de
estudios del higado, del bazo o renales. Una vez iden-
tificada la lesion se realiza la embolizacién, aunque en
caso de lesiones a vasos mayores se puede colocar
un taponamiento temporal con un balén de oclusion o
de angioplastia en lo que se realiza el traslado a qui-
réfano’®. Durante esta fase debe vigilarse la perfusién
de los 6rganos o extremidad distal a la colocacion de
algun shunt temporal®', por lo que se debe realizar
ultrasonido Doppler, monitoreo con pulsioximetria de
la extremidad afectada y realizacion de fasciotomias
en forma temprana®.

Otras medidas importantes en esta fase son el
soporte ventilatorio, el cual debe lograr una satura-
cion de oxigeno mayor del 92%, con una FiO, menor
de 0.60"?", tratando de disminuir el volumen corrien-
te para evitar la lesién pulmonar inducida por el
ventilador (por el volutrauma, atelectrauma y bio-
trauma), con vigilancia del lactato y la saturacion
mixta venosa de oxigeno para valorar el consumo
de oxigeno por los tejidos'™®. Es importante el ma-
nejo del dolor posquirurgico para evitar que la reac-
cion neuroendocrina al mismo sea demasiado inten-
sa como para impactar en la morbilidad y mortalidad
del paciente'®,

Cirugia definitiva

Después de la estabilizacion en UCI, el paciente
regresa a la sala de operaciones para la reparacion
definitiva del dafio a las visceras. El tiempo 6ptimo
de reoperacion es controversial: algunas veces se
lleva a cabo en 24-48 h, donde otros prefieren espe-
rar 48-96 h*. Mucho depende de las lesiones encon-
tradas, pues se requiere regresar al quiréfano mas
pronto con una lesion vascular importante para es-
tablecer un puenteo, que con las lesiones a visceras
huecas*. La operacion planeada comienza con una
exploracion meticulosa de la cavidad, seguido de

las reconstrucciones a visceras huecas y vasculares.
El paso final debera ser la remociéon del empaqueta-
miento antes del cierre, debido a que podria resultar
en sangrado recurrente y en la necesidad de reempa-
quetar46,121,140.

El término de reoperacion no planeada hace referen-
cia a la necesidad de realizar una nueva cirugia sin
planeacion previa ni una completa estabilizacion en la
UCI si el paciente cursa con sangrado activo, si se
sospecha una lesion entérica inadvertida que condi-
ciona un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
y choque, y ante la presencia de SCA. Muchos pacien-
tes contindan sangrando después de la primera ciru-
gia, lo que hace particularmente dificil la decision de
reoperar. Se debe contemplar el retorno al quiréfano
si el sangrado requiere una cantidad de dos unida-
des de concentrados globulares por hora durante
3 h, o cuando la transfusion excede las expectativas
del cirujano (especialmente ante un paciente reca-
lentado y sin coagulopatias). Sin embargo, los pacien-
tes con desempaqguetamiento planeado tienen una
mortalidad de 18.4% comparado con aquellos con
desempaquetamiento no planificado que tienen una
mortalidad del 66.6%'2".122.140,

Conclusiones

La CCD es uno de los nuevos paradigmas en el
manejo de los pacientes con lesiones multiples y gra-
ves. Sin embargo, su uso estéa restringido a aquellos
grandes hospitales y centros de trauma, ya que es un
abordaje gque consume una gran cantidad de recursos,
dias en hospital y en terapia intensiva, asi como estu-
dios avanzados (p. €]. tomografia, angiografia). Por lo
tanto, cada hospital debe implementar, en sus proto-
colos de atencién a pacientes gravemente politrauma-
tizados, criterios estrictos sobre aquellos pacientes
gue podrian beneficiarse con un abordaje de control
de dafios frente a un manejo quirdrgico tradicional.
Esto con el fin de lograr los beneficios de la CCD
(reduccion significativa en el tiempo quirdrgico y una
reduccion en la gravedad y duracion de la respuesta
inflamatoria sistémica subsecuente con impacto direc-
to sobre la mortalidad)'#'. La CCD ha extendido su
influencia hacia el escenario bélico, donde se ha com-
binado con una rapida evacuacion de los heridos,
logrando mejoras importantes en la atenciéon de los
lesionados de guerra’?143 asi como una reduccion
importante en la mortalidad'#*. Por lo tanto, es impor-
tante el conocimiento de los conceptos del control de
dafos por todo personal en servicios de urgencias y
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cirujanos de trauma para aplicarlo en pacientes con
multiples traumas o aun en ciertas situaciones de de-
sastre, como los actos de terrorismo y los desastres
naturales’®.
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