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RESUMEN

El control del dafio es una técnica tendiente a optimizar el abordaje y manejo del paciente severamente traumatizado
con miras a mejorar sus desenlaces clinicos. En este articulo se hace un acercamiento a estas actitudes y su importancia
en nuestra prdctica clinica. Para una apropiada aproximacién del tema se desarrollé una biisqueda no sistemdtica de la
literatura en PUBMED/MEDLINE, EMBASE y CENTRAL/Cochrane Database con el uso de los términos Mesh: Multiple
trauma, Emergency Treatment, Resuscitation y como término simple Damage control. Se realizé extraccion, seleccién
manual y exploracion en las referencias bibliogrdficas.
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ABSTRACT

The damage control is a technique designed to optimize the approach and management of severely traumatized patients
to improve their clinical outcomes. This article takes a closer look at these attitudes and their importance in our clinical
practice. For proper alignment of the item was not a systematic search of the literature in PubMed / MEDLINE, EMBASE
and CENTRAL / Cochrane Database using the Mesh terms: Multiple trauma, Emergency Treatment, Resuscitation and

simple word Damage control. Was extracted, and manual browsing the bibliographic references.

Key Words: Multiple trauma, Emergency Treatment, Resuscitation Damage control.

ASPECTOS HISTORICOS DEL
CONTROL DEL DANO

En el 2008 se estan cumpliendo 100 afios de haberse comen-
zado a aplicar los principios de control de dafio. J.H. Prin-
gle fue el primero en darlo a conocer en sus “Notas en el
Control de la Hemorragia Hepéatica Debida a Trauma” (1).
Textualmente describia “cuando para controlar el sangra-
do en los pacientes con severas heridas hepdticas se hace
compresion de la vena porta contra el borde anterior del
foramen de Winslow, con un posterior empaquetamiento de
las aéreas cruentas”. Para 1913 Halsted hace una modifi-
cacion de la técnica, con la utilizacion de 14minas de goma
aplicadas entre el parénquima hepético y el empaquetami-
ento con el objetivo de evitar lesiones de los tejidos (2). Las
técnicas no lograron una gran popularidad y no eran muy
aplicadas por los cirujanos de la época.

En 1976 Lucas y Ledgerwood publican bajo el titulo de
“Evaluacién Prospectiva de Técnicas Hemostaticas para
lesiones hepéticas” una serie de 637 pacientes, en tres de
los cuales aplican un empaquetamiento temporal con una
posterior reoperacién (3). Feliciano y colaboradores en
1981 dan a conocer su trabajo titulado “Empaquetamiento
Intragbdominal para el control de Hemorragia Hepatica”
en el que se manejé un grupo de 10 pacientes con extensas
lesiones con un empaquetamiento intraabdominal alred-
edor del higado. Esto se usé como una maniobra desesper-
ada y posteriormente se retiré en una reintervencion tras
haber alcanzado la estabilidad del paciente. Nueve de los
diez pacientes sobrevivieron a pesar de que cuatro desarr-
ollaron colecciones perihepéticas y dos de ellos requiri-
eron cirugia para drenarlas. Resaltan que esta maniobra
salva vidas en pacientes seleccionados y que ante la pres-
encia de coagulopatia, hipotermia y acidosis los esfuerzos
quirGrgicos incrementan la hemorragia (4).

El concepto moderno de laparotomia abreviada lo describe
inicialmente Stone en 1983 cuando reporta una serie de
31 pacientes que desarrollan sangrado mayor durante la
laparotomia, subdividiéndolos en dos grupos.

En 14 pacientes se hizo remplazo hematolégico estandar
y se continué la cirugia completando todas las etapas de
la operacién con reparacién anatdmica de las estructuras
comprometidas; Gnicamente sobrevivié 1 paciente.

En el otro grupo (17 pacientes) cuando se presentaba dia-
tesis hemorragica la operacion fue inmediatamente sus-
pendida realizando taponamiento abdominal, cerrando el
abdomen sin tensién y una vez corregida la coagulopatia
se re-exploraba con terminacién de la cirugfa; este grupo
presentd una sobrevida de 12 pacientes (5).

Pero el término de control del dafio lo viene a popularizar
Rotondo, quien define control del dafio como el “control
inicial de la hemorragia y contaminacién seguido de un
empaquetamiento intraperitoneal, cierre rapido y permitir
una resucitacién hacia la fisiologia normal en la unidad
de cuidado intensivo con una posterior y definitiva reex-
ploracion”. En su serie de 22 pacientes con lesiones vas-
culares severas en dos o mas Organos, la sobrevida fue su-
perior en los tratados con laparotomia de control del dafio
que en los sometidos a laparotomia definitiva (77% contra
11%). Concluye que el control del dafio es un enfoque
promisorio para incrementar la sobrevida en lesiones
vasculares mayores y multiples lesiones de visceras ab-
dominales (6). Desde entonces se ha popularizado la apli-
cacién de esta estrategia no solo en trauma de abdomen,
sino también en trauma de torax y lesiones ortopédicas,
reportdndose en la literatura hasta finales del siglo pasado
aproximadamente 1000 pacientes con una mortalidad del
50% y una morbilidad del 40% (7). Su implementacion se
ha extendido atin a pacientes con emergencias quirtirgicas
generales, en quienes se ha demostrado una reduccioén de
la mortalidad cuando se compara con la esperada, segin
escalas pronosticas (8).

En el 2007, Holcomb introduce el término “control del
dafio en reanimacion”, principio aplicado a pacientes sev-
eramente traumatizados y dirigido a evitar la aparicion de
la triada letal (hipotermia, acidosis y coagulopatia) con
intervenciones hemostaticas agresivas y con el uso de
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grandes transfusiones de hemoderivados y medicamentos
que optimizan el proceso de coagulacion (9). Esta estrate-
gia ha sido ampliamente utilizada en el conflicto armado
que los Estados Unidos sostienen en Irak y Afganistan.

DEFINICION DE CONTROL
DEL DANO

Sin duda alguna, en los Gltimos afios hemos afrontado el
mejoramiento de los sistemas de rescate, soporte y traslado
pre-hospitalario lo cual ha conducido inexorablemente a
disminuir la mortalidad temprana que ese gran grupo de
pacientes experimentaba en el sitio del accidente o trauma
inicial. Se trata de pacientes que han sufrido traumatismos
de alta energia, multiples lesiones corporales y mayor de-
terioro fisiologico antes de ser abordados por los servicios
de urgencias, pero que a pesar de las diversas lesiones que
puedan presentar éstas exhiben denominadores comunes:
la pérdida de volumen sanguineo circulante o la destruc-
cion extensa tisular (7).

El clasico abordaje quirtirgico del paciente con trau-
matismos multiples en el cual durante un fnico tiempo
operatorio se buscaba hacer correccién completa de la
pérdida de volumen sanguineo, de la contaminacién y
de las lesiones encontradas por complejas que fueran, se
asocia a una elevada mortalidad. El profundo deterioro
fisiologico que presentan este tipo de pacientes y el may-
or entendimiento que hemos logrado durante los Gltimos
afios, relacionado principalmente con los determinantes
de la mortalidad del paciente con choque hipovolémico
y trauma severo nos ha llevado a proporcionar un orden
tanto en la evaluacidn del paciente traumatizado como en
la atencién de todos y cada uno de los procesos que llevan
a la muerte mas tempranamente o se relacionan con un
desenlace insatisfactorio.

El término control del dafio fue inicialmente acufiado tni-
camente a la parte quirirgica del manejo. Sin embargo,
cabe aclarar que los eventos fisiopatolégicos que estd cur-
sando el paciente con traumatismo mayor no necesaria-
mente son todos de exclusivo manejo quirirgico. Mas que
una sola conducta, el control del dafio debe entenderse
como una “actitud de manejo” encaminada a alcan-
zar una correccién eportuna -pere jerarquica- de las
alteraciones que ponen en riesgo la vida del paciente.
Obviamente este abordaje requiere la competencia de dif-
erentes profesionales, implicados desde el contacto inicial
con el paciente, la atencién en los servicios de urgencias,
el manejo quirfirgico temprano y la estabilizacion en la
unidad de cuidados intensivos.

La organizacién es un punto clave en el control del dafio
el cual Rotondo ha dividido en cuatro fases para su me-
jor entendimiento (6). La fase 0 se lleva cabo en el lugar
de abordaje inicial, durante el traslado del paciente y en
el servicio de urgencias. Estd enfocada al control tem-
prano de la hemorragia, la prevencion de la hipotermia y
el traslado oportuno del paciente. Durante la fase 1, bajo
la premisa del control del sangrado (en este caso desde
el quiréfano) se han implementado diversas estrategias
quirtirgicas con este fin y con el de evitar la contami-
nacién en el caso de compromiso abdominal. Idealmente
esta fase no debe tardar més de 60 minutos. La fase II
corresponde a un intenso manejo de las variables fisi-
ologicas alteradas bajo el principio de resucitacién con
control del dafo y que se lleva a cabo predominante-
mente en el quiréfano y unidad de cuidados intensivos.
Para finalizar, en la fase 111 habiendo alcanzado un con-
trol inicial y una’ estabilidad fisioldgica se desarrollan
los procedimientos quirtirgicos definitivos que hubiesen
sido diferidos como desempaquetamientos, anastomosis
intestinales, cierre de ostomias, suturas vasculares com-
pleias, entre otros (10).

A pesar de las subdivisiones seménticas, el entendimiento
de la estrategia de control del dafio como una actitud de
abordaje de los pacientes, obliga a los reanimadores a
aplicar todos sus conocimientos en procura del control
de las alteraciones fisiologicas del paciente fuera de sitios
como ¢l quiréfano o la unidad de cuidado intensivo. El
proceso de deterioro de dichas variables es progresivo y
continuo hasta alcanzar un punto de no retorno.

La estrategia de control del dafio ha ganado una enorme
popularidad a partir de los afios 1990 y poco a poco se
ha ganado un lugar como el estdndar de manejo de los
pacientes severamente traumatizados. Los principios de
control de dafio pueden ser aplicados en todas las discipli-
nas de cuidado de traumas que impliquen una alteracion
mayor en la homeostasis corporal (11-14). Es de anetar
que sin duda, en alglin momento de nuestra profesién he-
mos usado este enfoque alin sin ser completamente con-
scientes de su racionalidad.

ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS DEL
CONTROL DEL DANO

El principio basico del control del dafio es abreviar todas
las intervenciones quir(irgicas y no quirargicas antes del
desarrollo de trastornos irreversibles. Desde el momento
del trauma, durante el traslado, el sangrado masivo y como
producto de actitudes de manejo del paciente, se empie-
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zan a desarrollar tres estados patologicos que coexisten y
se potencian y son la acidosis, la hipotermia y la coagu-
lopatia. Generalmente estos estdn presentes en mayor o
menor medida en el paciente severamente traumatizado
y ensombrecen su pronostico al comportarse dentro de un
circulo vicioso (15) (Figura 1) .

Hipotermia. La hipotermia se define como la disminu-
cién de la temperatura corporal por debajo de 35 grados
centigrados. Su origen en el paciente severamente trauma-
tizado es multifactorial y relacionada con variables como
el medio ambiente, las condiciones del trauma y el trasla-
do del paciente y su manejo por el personal intrahospita-
lario. Sin embargo, esta claro que una de las principales
causas de hipotermia es la secundaria a la reanimacion
con liquidos endovenosos frios (16). El cuerpo como sis-
tema termodinimico intercambia constantemente calor
con el medio ambiente. La magnitud de ese intercambio
se puede evaluar y cuantificar de acuerdo a la pérdida o
ganancia de kilojoules (kJ) en tiempo y es dependiente del
volumen de liquido infundido y del gradiente térmico de
la temperatura corporal con la del nuevo medio aplicado.
Existen publicaciones como la de Gentinello LM, en las
que muestra la magnitud de la pérdida de calor corporal
con diferentes intervenciones. La sola infusién de 1 litro
de liquidos a temperatura ambiente (25 grados centigra-
dos) a un paciente con temperatura de 37 grados causa
una pérdida de calor de 50 kJ. Las intervenciones para re-
poner o compensar la pérdida causada van desde el uso
de lamparas de calor (transferencia de calor de 70 kJ/hora
aproximadamente), uso de mantas térmicas (83 klJ/hora)
o el recalentamiento arteriovenoso continuo (385-582 kJ/
hora) (17).

La hipotermia afecta todos los sistemas corporales. En-
tre sus deletéreas acciones estd la disminucion del gasto y
frecuencia cardiaca por impacto directo sobre la contrac-

Figura 1. Circulo vicioso de la triada de la muerte (To-
mado de Shreiber MA. Damage control surgery. Crit Care
Clin. 2004; 20(1):101-18)

Sangrado

Coagulopatia

Acidosis  Hipotermia

tilidad miocardica, incremento en la resistencia vascular
sistémica, incremento en la incidencia de arritmias, caida
de la tasa de filtracién glomerular, trastornos en la reab-
sorcion de sodio, desviacion a la izquierda de la curva de
disociacion de la hemoglobina con la consecuente restric-
cién para la liberacion de oxigeno periférico y depresion
del sistema nervioso central. Otro de sus grandes efectos
es la alteracién de la funcién enzimdtica corporal que
muestra su impacto directo en el sistema de coagulacion,
trastornos de la funcion plaquetaria y con un incremento
en la actividad fibrinolitica. Existen estudios que han de-
mostrado como se alteran los tiempos de coagulacion (TP,
TTP) con temperaturas inferiores a 35 grados (18). Por
otra parte se genera un secuestro plaquetario en la circu-
lacién portal y un trastorno en su funcionalidad el cual ha
sido evaluado por tiempo de sangria (19, 20).

La mortalidad de pacientes que al ingreso presentaban
temperatura corporal inferior a 32 grados es del 100%
(21, 22). Gregory y cols demostraron que un 21% de los
pacientes traumatizados ingresaban al servicio de urgen-
cias hipotérmicos. Sin embargo, durante su estancia en esa
seccién la proporci6n aumentd a 46%. Las intervenciones
en pro de mejorar el estado hemodinamico al ingreso del
paciente a urgencias, pueden paradojicamente ser deleté-
reas. Otras series publicadas en la literatura, han estimado
que hasta un 66% de los pacientes traumatizados ingre-
sa con hipotermia al servicio de urgencias. La asociacion
causal entre hipotermia y mortalidad es compleja en vista
de la magnitud de las lesiones que presentan los pacientes
traumatizados, sin embargo, la hipotermia se¢ asocié con
diferentes resultados adversos y con el incremento en los
roquerimientos de sangre y cristaloides y la presencia
o ausencia de shock. Los pacientes hipotérmicos tu-
vieron una mortalidad més alta que los que presentaban
lesiones semejantes con temperatura conservada (23).

Durante todo el manejo intrahospitalario del paciente se-
veramente traumatizado pueden existir cambios de tem-
peratura que se pueden controlar o mejorar. El evitar las
pérdidas por conveccion o radiacion, posterior a exami-
nar desnudo al paciente, el uso de liquidos endovenosos
calientes para la reanimacién (como lo recomienda el
Colegio Americano de Cirujanos a través de sus guias de
manejo avanzado del trauma) o el retirar prendas de vestir
mojadas, pueden ser actitudes a implementar (24). En el
periodo intraoperatorio las incisiones grandes condicio-
nan pérdidas de calor de estructuras peritoneales o pleura-
les que deben ser compensadas.

Acidosis. Durante el cuadro inicial de sangrado incon-
trolado hay una caida brusca de los niveles de hemoglo-
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bina y con esto de la capacidad de transporte de oxigeno
de la sangre. Por otra parte, ante la evidencia de estrés
fisiologico hay una liberacién aguda de hormonas con-
trarreguladoras que inducen un estado hipercatab6lico en
el paciente con traumatismo severo. Este incremento en
la demanda con un trastorno en el aporte de oxigeno y
sustratos a los tejidos periféricos, finaliza en la activacion
de vias anaerobias para la produccién energética celular.
Subsecuentemente hay un incremento en los derivados de
estas vias como el lactato y se genera un déficit de bases
para compensar ese trastorno. De esta forma, los niveles
de lactato han mostrado comportarse como un indicador
de severidad, han sido asociados con un incremento en
la mortalidad en el trauma y como un indicador de la efi-
ciencia de la reanimacion (25, 26). La incapacidad para
normalizar los niveles de lactato sérico y de déficit de ba-
ses dentro de las primeras 48 horas posteriores al trauma-
tismo, se ha correlacionado con mortalidades en un rango
entre 86 a 100% (27, 28).

La reanimacion con grandes cargas de cloro al paciente
traumatizado estd implicada en un incremento de 1a acido-
sis. Este hallazgo se ha visto principalmente con solucién
salina pero también con lactato de Ringer. Bajo la teoria
de Stewart el uso de grandes cargas de cloro causa un in-
cremento en la diferencia de iones fuertes que como varia-
ble independiente termina en agravar el estado de acidosis
(29). Este hallazgo es mdas notorio cuando la reanimacién
ha sido realizada con enormes cantidades de volumen, sin
embargo, la presencia de acidosis hiperclorémica no se ha
correlacionado con un incremento de la mortalidad en el
paciente critico (30).

La discusién de qué predictor bioquimico utilizar, atn
continua abierta. No obstante la controversia puede ir mas
alld. Mikulaschek y cols. demostraron que no existe una
adecuada correlacién entre los niveles de lactato y el ex-
ceso de base o el anién gap en pacientes traumatizados
y concluyeron que posiblemente en este tipo de pacien-
tes la acidosis no sea explicada (nicamente por lactato y
que pueden coexistir aniones no medidos o trastornos di-
ferentes de la regulacién 4cido base (31). De hecho, una
gran proporcién de lactato es producido en vias aerdbicas
como la glicolisis dando muestra de un incremento en el
consumo de carbohidratos como sustratos energéticos y
no siempre una deuda de oxigeno tisular. Por otra parte
en el paciente traumatizado el incremento de la actividad
simpatica y el desarrollo de un contexto hipercatabdlico
mediado por aminas simpaticomiméticas (no unicamente
enddgenas sino proporcionadas para su control hemodina-
mico) representa un aumento en los niveles de lactato, atn
sin metabolismo anaerobio. Si bien estas aproximaciones

son utiles en el mancjo del paciente en estado critico, en el
contexto del traumatismo grave, el lactato continda siendo
supremamente Util, sobre todo si se alcanza su répida nor-
malizacién después del trauma {27).

Los efectos deletéreos de la acidosis en el paciente trau-
matizado van desde la depresion miocardica, disminu-
cién de la respuesta a las catecolaminas y arritmias ven-
triculares (32). Otro efecto que contribuye al deterioro del
paciente es su aporte a la coagulopatia. La acidosis se ha
visto directamente implicada en la prolongacién de los
tiempos de coagulacién y en la disminucién de la acti-
vidad del factor V. También contribuye al desarrollo de
coagulacion intravascular diseminada y coagulopatia de
consumo (15).

Coagulopatia. Los trastornos de la coagulacién son muy
comunes en el patiente severamente traumatizado y a di-
ferencia de lo que antes se pensaba, hoy se sabe que pue-
de ingresar al servicio de urgencias con diversos grados
de coagulopatia instaurada o en proceso. A pesar de que
los mecanismos que conducen a la coagulopatia pueden
ser miltiples y estar interrelacionados estos pueden resu-
mirse como los resultados de la reanimacién con liquidos
o sangre {(dilucion), hipotermia severa, lesién tisular por
el traumatismo y efectos relacionados con enfermedades
subyacentes (33).

Si se realiza una gran infusién de liquidos o sangre al pa-
ciente, existe una dilucidén de sus protefnas plasmadticas
entre ellas los factores de coagulacion propios (34). Por
otra parte en el paciente traumatizado existe un consumo
de los componentes de Ja coagulacién en miras del con-
trol del sangrado, con lo cual se agrava el problema. Sin
embargo, aunque asumimos que el paciente va a entrar en
diversos grados de coagulopatia es dificil predecir quien o
con que magnitud va a desarrollarla. Por esa razén no de-
ben utilizarse productos hemoderivados de forma profilac-
tica o basados en la prediccion de un estado de alteracion
de la coagulacion ulterior (35). La estabilidad del codgulo
representa el balance entre la formacion y la fibrinélisis.
La coagulopatia en el paciente con trauma-severo presenta
un deterioro en la formacion del codgulo y un-incremento
en la fibrindlisis. Este hallazgo patoldgico ha sido tema de
nvestigacion en grandes estudios de antifibrinoliticos que
alin no presentan resultados definitivos (36).

Como ya se habia dicho, 1a hipotermia es un determinante
de la coagulopatia y estd presente en todos los sitios en
que el paciente se encuentre y sea manejado. La infusién
de 1 unidad de glébulos rojos empacados a 4 grados centi-
grados disminuye la temperatura corporal 0.25 grados y la
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infusién de liquidos a temperatura ambiente puede hacerlo
a razén de 0.5 grados por cada litro proporcionado (37,
38). El control de la coagulacion esta intimamente regula-
do por la temperatura y es asi que cambijos muy discretos
de ésta condicionan alteraciones enzimaticas, lentificacién
de catélisis y disminucién de la funcionalidad de los com-
ponentes de la coagulacion.

Los procesos que interactiian en el paciente traumatizado
son simultineos. Diversos grados de hipoperfusion tisu-
lar pueden estar presentes y consecuentemente trastornos
para la produccién hepética de nuevos factores de coagu-
lacién para compensar las pérdidas, la dilucién y ¢l consu-
mo. Sin duda alguna, se tendrd en la rutina que enfrentar
pacientes traumatizados con enfermedades previas, entre
ellas las que tienen trastornos propios de la coagulacion,
o las que requieren diversos grados de hipocoagulabili-
dad inducida. Al menos 1 de cada 100 pacientes tienen un
trastorno de la coagulacién. El més frecuente es la enfer-
medad de von Willebrand que se relaciona con sangrados
profusos en trauma, y hay que recordar, que cerca del 1%
de la poblacién consume warfarina (33).

El control de la coagulopatia se centra en el reconocimien-
to temprano de las alteraciones. Actualmente se dispone de
pruebas como TP, TTP, INR, cuantificacion de fibrindgeno
y recuento plaquetario para hacer la aproximacién. Estas
presentan ventajas y desventajas. El recuento plaquetario
informa de la cantidad m4s no de la funcionalidad plaque-
taria que se sabe, estd alterada en el trauma, y los tiempos
de sangrado utilizados para esta evaluacion no son pre-
dictores de sangrado y son dificiles de llevar a cabo. El
TP/INR usados para la evaluacién de la via extrinseca de
la coagulacién muestra retardos con prolongacién discreta
de la funcionalidad del factor VII, pero no es indicativo de
compromiso severo. E1 INR se ha relacionado con sangra-
do severo cuando supera el valor de 1.8 caso en el cual,
ya hay alteracién del TTP. EI TTP alterado con valores 1.8
veces el control se ha relacionado con sangrado severo.
Este detecta compromiso de miltiples factores implicados
en la coagulacién. Para finalizar, el fibrindgeno se ve de-
pletado en sangrados masivos y se ha relacionado con la
imposibilidad de su control cuando cae por debajo de 50
mg/dL (33, 39). Las pruebas como TPy TTP presentan
desventajas. En primer lugar estas son realizadas a tem-

peratura de 37 grados centigrados y como se ha dicho, la.

hipotermia esta presente en el paciente traumatizado. Por
otra parte no se practica en tiempo real por lo cual no re-
flejan el estado dinamico de la hemostasia en el paciente
traumatizado.

La tromboelastografia es el unico test disponible en el
momento que examina completamente la formacion y li-

sis del trombo. Esta técnica se desarrolla con 0.35 ml de
sangre en un sistema que evala las propiedades visco-
elasticas de la formacion y degradacion del coagulo (40).
Por otra parte, es capaz de adaptarse a la temperatura
del paciente y da informacién de todo el proceso de la
coagulacion y fibrinélisis.

EL CANDIDATO A CONTROL DEL DANO

Las técnicas de control del dafio han tenido mayor desa-
rrollo en el manejo del paciente con traumatismos abdo-
minales y especialmente en lesiones hepéticas, esplénicas
y renales. En menor medida en lesiones de visceras hue-
cas. Su aplicabilidad en el paciente con trauma toracico es
menor pero es Gtil para lesiones cardiacas, pulmonares, de
grandes vasos y lesiones de vias aereodigestivas (41). En
pacientes de ortopedia corf fracturas pélvicas y de fémur
simples o con maltiples lesiones ha mostrado un aumento
en la sobrevida, convirtiéndose en una opcion efectiva 'y
segura (42). En el paciente politraumatizado con probabi-
lidad de tener lesiones multiples abdominales y torécicas
la realizacion de un FAST ayuda a planear un abordaje
disciplinado, indicando cuél cavidad intervenir primero y
asi optimizando el tiempo.

Entre las indicaciones generales para control del dafio se
consideran (7):

- Sangrado incontrolable debido a la coagulopatia

+  Lesion venosa mayor inaccesible

+  Tiempo operatorio prolongado en un paciente que no
ha tenido respuesta adecuada a la resucitacién

«  Necesidad de realizar control de otra lesién que com-
promete la vida

s Necesidad anticipada de reevaluar el abdomen

«  Imposibilidad de afrontar aponeurosis debido a ede-
ma visceral

Otras indicaciones mas concretas son pacientes que pre-
senten o con riesgo de desarrollar:

«  Indice de severidad del trauma >35

+  Hipotensidn (Shock por més de 70 minutos)

»  Hipotermia T° <34°C

+  Coagulopatia TP > 19 seg. o TPT > 60 seg.

+ AcidosispH<7.2 ‘

« Combinacién de lesiones vasculares con visceras
huecas u 6rganos muy vascularizados

«  Dafios en abdomen superior que acompafien lesiones
esplénicas (duodeno, colon, pancreas, lesiones exten-
sas del higado)
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e Trauma pélvico abierto importante de més de un sis-
tema

»  Fracturas abiertas de fémur

= Cualquier trauma vascular retroperitoneal

e Perdida sanguinea estimada mayor de 1 volemia

*  Transfusién masiva 10 unidades de globulos rojos

»  Reanimacién masiva >12 litros

REANIMACION CON CONTROL DEL
DANO

El arte de enfocar la reanimacién de un paciente ha sido
refinado a lo largo del tiempo a la luz de nuevos adelantos,
mejoras en nuestros sistemas de atencién y en la investi-
gacion clinica. La reanitmacién con control del dafio no
es mas que un enfoque -inicialmente usado no intencio-
nalmente- y desarrollado en gran medida en los campos
de batalla que tiene como objetivo el control quirlrgico
temprano (control del dafio), la reversion de la hipotermia,
correccién de la acidosis, reemplazo del volumen intra-
vascular y de su capacidad de transporte de oxigeno y ma-
nejo de los trastornos de la coagulacion.

Estas son medidas que buscan la prevencion y manejo
temprano de la triada letal. Sin embargo, y a pesar de su
plausibilidad biolégica, aun carecen de una total acepta-
cién cientifica propia de la escasa investigacién en este
campo. Es probable entonces, que las medidas que vamos
a exponer a continuacién sean continuamente refinadas y
cambien a lo largo del tiempo, en procura de mejores des-
enlaces clinicos y como resultado de los nuevos procesos
de investigacion tanto basica como clinica aplicada.

La reanimacién con control del dafio hace referencia al
utilizacion -en el paciente severamente traumatizado y
con pérdida importante de volumen sanguineo- de hipo-
tensidn permisiva, prevenciéon y manejo agresivo de la
hipotermia (con el uso de medidas pasivas y activas de ca-
lentamiento), el control de la acidosis con ¢l uso de-solu-
ciones tampén, el uso de hemoderivados como el plasma
fresco congelado en relaciones 1:1 con glébulos rojos, la
utilizacion temprana de plaquetas y de factor VII recom-
binante activado y -por ahora- en campos militares el uso
de sangre completa para transfusion (43).

Existen fenémenos propios del paciente traumatizado que
abren algunos interrogantes. En el campo militar, el trau-
ma distal de extremidades cursa con fenémenos relaciona-
dos con el sistema de coagulacién, la hipotension arterial
y vasoespasmo local con miras al control del sangrado

activo. Se ha visto que estos pacientes pierden esos es-
tados de autocontrol tras la reanimacion agresiva, ya que
al desarrollar tensiones sistolicas elevadas el sangrado se
incrementa. Este fendémeno habia sido descrito por ciru-
janos en la Iy IT guerras mundiales {44). Se han acufiado
diversos términos para llamar a estas técnicas después del
control quirrgico del sangrado, entre ellas: resucitacion
hipotensiva, hipotension deliberada y permisiva. A pesar
de su soporte en investigacion basica los estudios clinicos
han mostrado resultados poco concluyentes y aun no es
aceptada de forma unanime (43). El uso de esta estrate-
gia hasta alcanzar el control definitivo quirirgico de los
sitios de sangrado puede evitar las perdidas prehospitala-
rias innecesarias. Posiblemente esta forma de manejo de
1a tension arterial sca més Gtil en el paciente joven y sin
comorbilidades y definitivamente no debe ser utilizada en
el que cursa con trauma créneo encefalico (45).

Existe una dramética y rfegativa asociacion entre hipoter-
mia y la sobrevida de los pacientes severamente traumati-
zados, en quienes temperatura menor a 32°C se relaciona
con una mortalidad del 100%. Es por ello que las estrate-
gias de resucitacién con control del dafio tienen como uno
de los objetivos el prevenir la hipotermia y si se presentd,
darle el tratamiento adecuado. Sabemos que la hipotermia
est4 presente en un alto porcentaje de pacientes que arriban
a los servicios de emergencias de ahi que se hace necesa-
ria la implementacién de medidas tendientes a prevenirla
desde el mismo momento que el personal de salud entra en
contacto con el paciente. Una medida prioritaria es hacer
un control rapido de la hemorragia externa, seguido con
la exposicion Gnicamente de los sitios que requieren tra-
tamiento, retiro de las vestimentas hiimedas, cubrimiento
con mantas de lana o cobijas térmicas, administracién de
fluidos endovenosos con sistemas de calentamiento de los
mismos (como algunos disponibles) (43). Pero la realidad
es que en nuestros servicios de emergencia no disponemos
de ellos, y como alternativa nos queda la administracion
de liquidos calentados por otros sistemas como el horno
microondas, en el que no tenemos un adecuado control de
la temperatura de los liquidos a administrar y sistemas de
calentamiento indirectd como el bafio marfa que nos da un
mejor control de la temperatura en los liquidos pero con un
mayor tiempo de preparacion. La temperatura ideal debe
estar alrededor de 40°C - 42°C (46), teniendo en cuenta
que durante el paso por el macrogotero se pueden perder
aproximadamente 2 °C, dependiendo de la velocidad de
infusién. Una vez el paciente llega al quirdéfano se con-
tinua con la infusién de liquidos y hemoderivados tibios,
utilizacién de mantas térmicas y temperatura de la sala;
Hay que tener en cuenta que las anteriores son medidas
con mayor beneficio en la prevencidn de la hipotermia que
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en el tratamiento de la misma. Una vez que la hipotermia
se ha instaurado la intervencion que mayor beneficio tiene
es el recalentamiento por circulacién extracorpérea (46,
47). Otras menos efectivas pero més al alcance en nues-
tro medio son la infusién intrapleural e intraperitoneal de
liquidos tibios.

Tenemds ¢laro que el paciehte trauinatizado con coagu-
Jopatia y acidosis tiene un prondstico pobre y que una
reversién de la acidosis depende de un répido control de
la hemorragia y restauracion de una adecuada perfusion
tisular. Cabe resaltar, que los indicadores del grado de
perfusién tisular como lactato sérico y base déficit aun
presentan limitaciones debido a su falta de especifici-
dad pero la posibilidad de llevarlos a valores normales
tiene un gran significado pronostico. Nuevas tecnologias
con mayor precisién estdn siendo probadas como la es-
pectroscopia infrarroja y estado acido-bésico del muscu-
lo esquelético, aun sin una masiva difusién en el &mbito
clinico. Se ha propuesto que la aplicacién de bicarbonato
pudiera tener beneficio en la reversion de la coagulopatia
en el paciente acidotico, pero estudios demostraron que
esa sola intervencion es insuficiente para revertir ese esta-
do. M4s importante que intervenciones orientadas a tratar
la acidosis, son las medidas tendientes a prevenirla. Una
potencial causa de acidosis en el paciente traumatizado
es la hipoventilacion alveolar. Otra causa prevenible de
acidosis es la originada por las soluciones empleadas en
reanimacion. Las dos més com(inmente empleadas son
la Solucién Salina Normal y el Lactato de Ringer. Hay
que partir de que el pH de estas soluciones es 4.5 para la
salina y 6.0 para el lactato. De entrada, ya estamos indu-
ciendo al paciente a la acidosis metabodlica y més cuando
los volimenes utilizados son generalmente altos, efecto
que se ha visto en mayor medida con la Solucién Salina
Normal que con el Lactato de Ringer, pero que con la
utilizacion de grandes volimenes de este ultimo puede
llegar al mismo efecto. El Lactato de Ringer ha demos-
trado mayor beneficio en el paciente severamente trauma-
tizado en el que se realiza control del dafio y se somete a
transfusiones masivas. Su utilizacién en grandes voltme-
nes provee un pequeiia contribucion en mejorar el estado
de coagulacion y en incrementar la capacidad de trans-
porte de oxigeno. Estudios recientes han mostrado una
dramética activacién del sistema inmune y una potencial
contribucién en la lesion celular secundaria con el uso de
Lactato de Ringer (43).

Qi evaluamos la facilidad de alcanzar un control de los
miembros de la triada letal hay que hacer algunas aproxi-
maciones. El manejo y correccién de la acidosis e hipo-
termia —sobre todo cuando son severas- es complejo ¥y

carecemos de estrategias con una alta efectividad. Asi, la
coagulopatia pasa a ser una buena eleccién sobre todo en
nuestro contexto y con las intervenciones terapéuticas que
disponemos. La coagulopatia del paciente severamente
traumatizado no es unicamente resultado de la dilucion
de factores con la reanimacion agresiva con cristaloides
como habiamos expuesto anteriormente. Ya tenemos
evidencia de que estd presente atn desde el ingreso del
paciente (48). Nuestra practica tradicional nos ha leva-
do al uso de soluciones cristaloides inicialmente y luego
de productos hemoderivados. No obstante, esta estrategia
puede hacer caso omiso de la premisa de “manejo tempra-
no” de la triada letal y esta afirmacion ha sido sustentada
por otros autores (49, 50). El uso de sangre total ha mos-
trado tener algunos beneficios en modelos animales en la
funcién miocardica y en la préctica con reanimacion hipo-
tensiva. Sin embargo, en humanos su descripcion se ha re-
servado a reportes de casos, casos anecdéticos y experien-
cias aisladas y aun no disponemos de estudios de mayor
jerarquia. Se abren innumerables campos de investigacion
relacionada a este topico en vista de que se proporciona al
paciente “lo que estd perdiendo”.

Si comparamos los componentes que actualmente usamos
con los de la sangre total nos encontramos ante: Una uni-
dad de sangre total fresca contiene aproximadamente 500
ml de sangre caliente con un hematocrito entre 30 y 50 %,
plaquetas entre 150000 y 400000, total funcionalidad en
coagulacién y 1500 mg de fibrinégeno. La combinacion
de una unidad de glébulos rojos empacados con una de
plasma fresco congelade y diez de crioprecipitado resulta
en un hematocrito de 29%, plaquetas de 87000, una acti-
vidad de coagulacién de aproximadamente el 65% y 750
mg de fibrinbgeno (43).

Bl incremento en el ntimero de transfusiones se ha rela-
cionado con un aumento en la mortalidad de los pacientes
traumatizados. Por otra patte, los componentes sanguineos
sufren cambios con el tiempo y presentan dificultades para
almacenarlos y conseguirlos. Los glébulos rojos y los com-
ponentes sanguineos se deterioran con el almacenamiento
prolongado, presentan cambios en la agregabilidad, incre-
mento en los mediadores inflamatorios, disminucion del 2,3
DPG y se han relacionado con isquemia esplacnica, neumo-
nias y otras infecciones, falla orgdnica multiple y muerte
(51-53). No es de extrafiar el tiempo prolongado de almace-
namiento de nuestros hemoderivados, se han preguntado de
cuanto es?. En el conflicto de Irak el promedio es de 33 dias
(54). Las relaciones 6ptimas de transfusién de los diversos
hemoderivados que disponemos aun es de controversia. Re-
cientemente las relaciones 1:1 de plasma con globulos rojos
han demostrado beneficios en la sobrevida. En otros estu-
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dios las relaciones 2:3 han sido utilizadas con resultados
clinicos satisfactorios (43). '

Novedosas estrategias enfocadas al restablecimiento de
la capacidad fisiologica de coagulacién se han venido
estudiando. El uso de factor VII recombinante activado
ha demostrado una disminucién en los requerimientos
de hemoderivados pero no ha tenido impacto en la mor-
talidad (55). La literatura actual reporta su eficiencia en
casos de hipotermia y menor con acidosis concomitante.
Por otro lado, se han reportado incrementos en el niime-
ro de eventos trombo embolicos lo cual ha limitado su
uso en ensayos clinicos. De esta forma, se requieren de
nuevos estudios para establecer el contexto util de su
uso asi como su balance riesgo beneficio y costo efec-
tividad (43).

AREAS INCIERTAS Y PERSPECTIVAS
FUTURAS EN INVESTIGACION

La mayor parte de la evidencia que soporta el uso de la
reanimacion con control del dafio es de clase 1 o III (es-
tudios retrospectivos y observacionales). Persisten por lo
tanto, muchas dudas sin resolver acerca de su utilizacion.
Tampoco se ha dilucidado completamente el rol de agen-
tes hemostéaticos que actualmente se encuentran en inves-
tigacion como el factor VII recombinante activado. El ver-
dadero impacto sobre la mortalidad del uso de esquemas
de transfusiones masivas aun es poco claro y el uso de
sangre total puede ser promisorio pero aun no se dispone
de suficiente evidencia clinica.

Es posible que en este momento usted tenga mdés dudas
que antes de iniciar la lectura de este capitulo. Uno de
nuestros objetivos era ese. Sin embargo, esperamos haber
sido lo suficientemente claros para dilucidar los concep-
tos basicos del control del dafio, sus posibles aplicaciones
y las estrategias para adaptarlo a nuestra practica clinica
diaria. Una avalancha de nuevos conocimientos estd por
venir y su real utilidad y aplicabilidad debe ser vista con
cautela y bajo la mirada critica de la medicina basada en
la evidencia.
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