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RESUMEN

El trauma severo y/o politraumatismo es uno de los principales problemas de salud
que enfrenta la sociedad moderna, lo que resulta en la muerte anual de mas de
cinco millones de personas en todo el mundo, esperando que este nimero
aumente a mas de ocho millones para el 2020. Convirtiéndose de esta manera en
un importante problema de salud publica, mas aun en paises en via de desarrollo
con un alto indice de accidentalidad y violencia, como el nuestro, donde se estima
que ocurre el 90% del total de dichas muertes.

Teniendo en cuenta la distribucién trimodal propuesta para las muertes
traumaticas, que sugiere que el 50% de las muertes ocurren inmediatamente
después del accidente, 30% en las primeras horas y 20% después de unos dias;
el presente trabajo impactara significativamente sobre el desenlace fatal de este
altimo 50%.

Los principales problemas del paciente poli traumatizado se relacionan con la
perfusion y oxigenacion tisular, el control de la hemorragia, la coagulopatia
inducida por trauma, trastornos hidroelectroliticos y acido-base, entre otros. El
manejo adecuado del paciente con trauma masivo y sangrado incluye la
identificacion temprana de su origen, seguido de medidas rapidas para reducir al
minimo la pérdida de sangre, restaurar la perfusion tisular y lograr la estabilidad
hemodindmica. Es asi como el desarrollo de protocolos para guiar
sistematicamente el proceso de aplicacién de estas multiples acciones y
decisiones necesarias para lograr estos objetivos, simplifica el actuar médico y ha
demostrado impactar contundentemente sobre los desenlaces primarios y
secundarios. Por tal motivo, el presente trabajo consistié en el desarrollo y la
implementacion de un protocolo estandarizado, a la luz de la evidencia cientifica
actual, para la atencién del paciente con trauma severo que es llevado a cirugia de
emergencia.

Palabras claves: Trauma Severo, Politraumatismo, Anestesia, Recomendaciones,
Consideraciones, Protocolo, Emergencia.



ABSTRACT

Severe trauma and/or polytrauma is one of the main health problems facing
modern society, resulting in the annual death of more than five million people
worldwide, expecting this number to increase to more than eight million by 2020.
Thus, becoming an important public health problem, even more in developing
countries with a high rate of accidents and violence, such as ours, where it is
estimated that 90% of all deaths occur.

Taking into account the proposed trimodal distribution for traumatic deaths, which
suggests that 50% of deaths occur immediately after the accident, 30% in the first
hours and 20% after a few days; the present work will have a significant impact on
the fatal outcome of this last 50%.

The main problems of the polytraumatized patient are related to perfusion and
tissue oxygenation, hemorrhage control, trauma-induced coagulopathy, electrolyte
and acid-base disorders, among others. Proper management of the patient with
massive trauma and bleeding includes early identification of their origin, followed
by rapid measures to minimize blood loss, restore tissue perfusion and achieve
hemodynamic stability. This is how the development of protocols to systematically
guide the application process of these multiple actions and decisions necessary to
achieve these objectives, simplifies the medical action and has shown to impact
conclusively on the primary and secondary outcomes. For this reason, the present
work consisted in the development and implementation of a standardized protocol,
in light of the current scientific evidence, for the care of patients with severe trauma
that is taken to emergency surgery.

Keywords: Severe Trauma, Polytrauma, Anesthesia, Recommendations,
Considerations, Protocol, Emergency.



INTRODUCCION

El trauma severo y/o politraumatismo es uno de los principales problemas de salud
que enfrenta la sociedad moderna, lo que resulta en la muerte anual de mas de
cinco millones de personas en todo el mundo(1l), esperando que este namero
aumente a mas de ocho millones para el 2020(2). Convirtiéndose de esta manera
en un importante problema de salud publica, mas aun en paises en via de
desarrollo con un alto indice de accidentalidad y violencia, como el nuestro, donde
se estima que ocurre el 90% del total de dichas muertes(3).

El sangrado post-traumatico no controlado es la principal causa de muerte
potencialmente prevenible entre estos pacientes(4). EI manejo adecuado del
paciente con trauma masivo y sangrado incluye la identificacion temprana de su
origen, seguido de medidas rapidas para reducir al minimo la pérdida de sangre,
restaurar la perfusion tisular y lograr la estabilidad hemodinamica(5).

El restablecer el volumen intravascular es esencial para disminuir la respuesta
inmunometabdlica y evitar perdida de la homeostasis. Actualmente la correccion
de la hipovolemia se basa en el uso de cristaloides, coloides y hemocomponentes;
la eleccion de la solucién para este propdsito es aun controversial, sobre todo a la
hora de determinar los beneficios y efectos adversos de cada una(6).

La utilizacion de grandes cantidades de hemocomponentes que incluso pueden
dar lugar a estados de transfusion masiva, es una consecuencia de la hemorragia
no controlada y el sangrado mayor. La utilizacion inadecuada de estos o los
efectos adversos de los mismos, aunado al no control de la respuesta
fisiopatologica y la no monitorizacion de la coagulacion; resultaran en una
situacion desfavorable pudiendo inducir el desarrollo de estados de acidosis,
hipotermia y coagulopatia, ya conocidos como la triada de la muerte(7).

Alrededor de un tercio de todos los pacientes con traumatismos hemorragicos se
presentan ya con una coagulopatia al momento del ingreso(8). Este subgrupo de
pacientes tiene una incidencia significativamente mayor de falla organica multiple y
muerte en comparacion con los pacientes con patrones de lesiones similares en la
ausencia de una coagulopatia(8,9). La imposibilidad de mantener una presion de
perfusibn sanguinea adecuada a los Organos vitales y la incapacidad para
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controlar rapidamente la fuente del sangrado son otros factores determinantes
para el prondstico de este grupo de pacientes(l).

Como es evidente, son multiples las variables que se deben intervenir y por ende
multiples las acciones que deben realizarse encaminadas al control del sangrado y
a la restauracion de presion arterial, la perfusion tisular y la homeostasis en este
grupo de pacientes, con el objetivo de disminuir la morbi-mortalidad. Dado el sin
fin de intervenciones posibles se han elaborado a nivel mundial, guias que
identifiquen aquellas que son realmente utiles, basadas en la disponibilidad de la
evidencia actual y que por ende nos facilitan el abordaje de este grupo de
pacientes.

Ademas, estd ampliamente demostrado que la adaptacion de estas guias a nivel
institucional o la creacién de protocolos propios, que simplifiquen y guien el actuar
en estos escenarios, facilitando la toma adecuada y agil de decisiones, mejora
significativamente el prondstico de los pacientes, con impacto importante sobre
dias de hospitalizacién, morbilidad y mortalidad e incluso sobre el componente
econdémico de nuestro sistema de salud(1,10).

Por tal motivo, el presente estudio plantea el desarrollo y la implementacién de un
protocolo estandarizado para la atencion del paciente politraumatizado que es
llevado a cirugia de emergencia.
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1. JUSTIFICACION

El trauma severo es un evento clinico frecuente en nuestra region dado los altos
indices de accidentalidad y de violencia, que ademas representa un desenlace
clinico no satisfactorio potencial reflejado en mortalidad y en afios perdidos por
discapacidad; demandando ademas la utilizacién de parte importante del recurso
del sistema, por lo que se hace necesario impactar en estos escenarios(10).

El sangrado post-traumatico no controlado es la principal causa de muerte
potencialmente prevenible en pacientes con trauma severo. Los principales
problemas del paciente politraumatizado se relacionan con la perfusién y
oxigenacion tisular, el control de la hemorragia, la coagulopatia inducida por
trauma, trastornos hidroelectroliticos y acido-base, entre otros. El manejo
adecuado del paciente con trauma masivo y sangrado incluye la identificacion
temprana de su origen, seguido de medidas rapidas para reducir al minimo la
pérdida de sangre, restaurar la perfusion tisular y lograr la estabilidad
hemodindmica(5). Es asi como el desarrollo de protocolos para guiar el conjunto
de acciones y decisiones necesarias para lograr estos objetivos ha mostrado
contundentemente impactar sobre los desenlaces primarios y secundarios(21).

Basados en los datos de la Carga global de la enfermedad, se ha estimado que
cerca de dos millones de vidas pueden ser salvadas anualmente a través de
mejoras en la atencion del trauma a nivel global(10).

A nivel mundial, para el 2012 la carga global del trauma fue de 278,6 millones de
DALY (afios de vida ajustados por discapacidad), siendo la primera causa de
muerte para ambos sexos en los menores de 35 afios. Los accidentes en vehiculo
automotor generan el 35% de las muertes globales en trauma, con 1.3 millones de
vidas perdidas y 45 millones de discapacidades. Las dos primeras causas de
mortalidad son el sangrado y las lesiones neuroldgicas, siendo la hemorragia el
responsable del 80% de las muertes que se producen en las primeras
horas(12,13).

Segun el estudio CRASH2, el 13,2% de los politraumatismos a nivel mundial
habrian ocurrido en Colombia; la mayoria del género masculino (90,7%) y casi el
50% de las victimas estarian entre los 15 y los 44 afios de edad; la sub-poblaciéon
mas productiva(14).

En nuestro pais, el trauma representa la principal causa de muerte en menores de
30 afios y la tercera para cualquier tipo de edad, con una tasa de mortalidad
cercana al 20%. En lo referente al trauma penetrante, el sistema meédico forense
colombiano registra en promedio 28.534 homicidios anuales, es decir, 78 personas
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cada dia y 3 cada hora. Las armas de fuego han sido empleadas en el 86% de los
casos, y las corto-punzantes en el 7% de los casos analizados(15).

En relacion con el trauma cerrado, Colombia registra anualmente en promedio
6.063 muertes por accidentes de transito. El 39% de las victimas son peatones,
seguidos de pasajeros y motociclistas con el 19% cada uno, conductores 12% y
ciclistas 7%. El 79% de las muertes correspondio al sexo masculino; el promedio
de edad fue de 37 afios y la mayor proporcion se dio en el grupo de 25 a 34
afos(15).

Neiva es una ciudad centro de referencia de gran parte del sur colombiano, donde
el tréfico ilicito de drogas, las actividades terroristas y los accidentes de transito
siguen siendo muy prevalentes. EI HUHMP de dicha ciudad admite
aproximadamente 2.000 pacientes de trauma mayores de 13 afios al afio(10).

En la Unidad de Cuidados Intensivos Adultos, de dicho hospital, en el periodo
comprendido entre Enero de 1997 y Diciembre de 2003 se hospitalizaron 2027
pacientes, de los cuales el 21% correspondian al servicio de Neurocirugia y de
estos el 60% estaban relacionado con TCE, con una mortalidad del 30%(16).

Por otro lado, en dicha institucién, la causa més frecuente de sangrado mayor fue
secundaria a lesiones ocasionadas por politraumatismo en accidente de vehiculo
automotor (30,7%), seguida por las lesiones producidas con arma de fuego
(23,07%) y lesiones producidas por arma blanca (23,07%); encontrando con
menor frecuencia el sangrado ginecobstétrico con un (7,6%)(17).

Otro estudio de A. Rubiano y col mediante la implementacion de una guia para el
manejo de estos pacientes politraumatizados en el servicio de urgencias del
mismo hospital, mostro resultados satisfactorios impactando sobre la morbilidad y
mortalidad de este grupo de pacientes(10).

El manejo de estos pacientes en salas de cirugia se realiza bajo un ambiente
totalmente diferente al de la atencion inicial en urgencias, mientras estan
sometidos a una intervencion quirdrgica, donde el seguimiento de sus constantes
vitales y las intervenciones que se realicen sobre ellos son de vital importancia;
por lo que existe aun una importante heterogeneidad en el manejo de estos
pacientes bajo estos escenarios clinicos. Por lo cual se hace indispensable la
creacion de un protocolo que guie el manejo integral y homogéneo de estos
pacientes en la sala de operaciones.
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La coagulopatia aguda temprana asociada con una lesion trauméatica se ha
reconocido recientemente como una condicion primaria multifactorial que resulta
de la combinacion del shock inducido por trauma, la generacion de trombina
relacionado con el dafio titular y la activacion de los sistemas de anticoagulacion y
fibrinoliticos naturales propios del organismo(18). Diferentes factores influyen en la
severidad de la coagulopatia; por un lado tenemos los factores medioambientales
y terapéuticos que contribuyen con la acidemia, hipotermia, hipoperfusion, la
dilucién y consumo de los factores de coagulacion; y por otro lado encontramos
los factores relacionados con el paciente como sus antecedentes, comorbilidades
y medicamentos, especialmente aquellos con efectos antiagregantes o
anticoagulantes(19).

Asi pues, en el paciente hipovolémico es fundamental la oportuna y adecuada
reposicion del volumen intravascular con la finalidad de evitar el shock y al mismo
tiempo la hemodilucién y la sobrecarga de volumen, por lo que no existe una
posicion de consenso en relacion a la mejor estrategia de reposicién de fluidos.
Los cristaloides son tradicionalmente recomendados, sin embargo tienen una
pobre capacidad de expansion del espacio intravascular, se requiere la infusion de
grandes cantidades de volumen y promueve la formacion de edema, hemodiluciéon
y la aparicion de alteraciones electroliticas y acido-base(5). En este contexto, se
ha propuesto el empleo de coloides puesto que permanecen mas tiempo en el
espacio intravascular y permite alcanzar los objetivos hemodindmicos en menor
tiempo y con menos volumen; sin embargo, estos productos han mostrado un
comportamiento incierto relacionado con aumento de complicaciones y mortalidad.
Asi mismo, el uso de hemocomponentes presenta igualmente controversias
actuales referente al momento indicado para su uso y a la cantidad apenas
necesaria de cada uno, debido también a sus potenciales efectos
secundarios(5,6).

De esta manera, en el enfoque terapéutico del paciente politraumatizado dirigido
por el ABCDE, los items relacionados con el manejo de la via aérea y la
ventilacion del paciente se encuentran medianamente estandarizados; sin
embargo, es evidente que el item referente al manejo del componente
hemodinamico o circulatorio del paciente aun presenta demasiadas controversias.
Estudios recientes nos indican que se debe realizar un ajuste en el manejo del
mismo a la luz de los nuevos resultados, en relacion con la redefinicion de las
metas del proceso de reanimacién y la implementacién de estrategias para
cumplir dichas metas; tales como objetivos de tension arterial (TA), tiempos de
desempefio, monitoria de la coagulacion y del estado de perfusion, manejo de
liquidos endovenosos (LEV) y de hemocomponentes, uso de Vasopresores e
inotropicos, terapias coadyuvantes, entre otras(1,5).
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3. OBJETIVOS

3.1 OBJETICO GENERAL

Desarrollo e implementacion de un protocolo estandarizado para el manejo
integral del paciente con trauma severo llevado a intervencion quirdrgica de
emergencia, en el Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Realizar una busqueda sistematica de la literatura para documentar el conjunto de
estrategias e intervenciones destinadas a la atencion del paciente
politraumatizado, que impacten, bajo la luz de la evidencia, en términos de la
mejoria de su morbi-mortalidad.

Formular las recomendaciones para el manejo del paciente politraumatizado
basados en la mejor evidencia disponible.

Desarrollar un protocolo estandarizado para el manejo del paciente
politraumatizado que es llevado a cirugia de emergencia.

Implementar bajo el aval del servicio de anestesiologia un protocolo estandarizado

para el manejo del paciente politraumatizado que es llevado a cirugia de
emergencia.
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4. PREGUNTA DE INVESTIGACION

Teniendo en cuenta las consideraciones previamente expuestas, se plantea la
siguiente pregunta de investigacion:

¢,Cuadles son las estrategias, procedimientos e intervenciones que, con mejor
evidencia segun la literatura actual, impactan positivamente en la morbilidad y
mortalidad de los pacientes con trauma severo llevado a cirugia de emergencia?

20



5. ANTECEDENTES

Como ya se ha mencionado, existen a nivel mundial multiples estudios realizados
en la poblacion con trauma severo y sangrado mayor, que buscan la identificacion
de conductas e intervenciones adecuadas que impacten positivamente en el
desenlace de estos pacientes(6,7,10,20-29)

De ahi que se han creado diferentes guias de manejo a partir de las diferentes
sociedades de trauma del mundo, como el ATLS y las guias europeas para el
manejo del sangrado y la coagulopatia seguidas del trauma mayor, siendo estas
tltimas las que mas influencia han tenido en nuestro medio a la hora de
determinar las estrategias implementadas en este grupo de pacientes; lanzadas
en el 2007 y que cuentan ya con varias actualizaciones, la ultima de ellas en el
2016(1,11,30).

Sin embargo, todas estas guias estdn orientadas al manejo integral e
interdisciplinario del paciente politraumatizado y no existe una dirigida
expresamente al manejo del mismo en salas de cirugia, o menos aun, dirigidas al
actuar del anestesiélogo especificamente.

A nivel nacional, se cuenta con la existencia de unas guias de préactica clinica para
el manejo del paciente politraumatizado del ministerio de la proteccién social y una
guia para el manejo médico-quirdrgico de heridos en situacion de conflicto armado
del ministerio y la cruz roja; todas enfocadas principalmente al manejo durante la
atencion inicial de urgencias(31-33).

Asi mismo, a nivel regional, en la ciudad de Neiva contamos con una guia de
reanimacion inicial del paciente politraumatizado(34) implementadas en nuestro
Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo (HUHMP) que demostré en
un estudio de A. Rubiano y col impactar positivamente sobre las intervenciones
vitales, la estancia hospitalaria y la mortalidad de este grupo de pacientes(10).

Se cuenta también con un estudio de C. Rivera y col realizado en salas de cirugia
del mismo Hospital, en el que la implementacién de un protocolo para la atencién
de paciente con sangrado mayor independientemente de la causa, mostro una
disminucién de la mortalidad en el grupo de intervencion comparado con el grupo
control, de 32.46% y 48.39% respectivamente(17).

Sin embargo, actualmente, el servicio de anestesiologia del HUHMP de la ciudad
de Neiva, no cuenta con un protocolo estandarizado para el manejo del paciente
politraumatizado en salas de cirugia basado en la disponibilidad de la evidencia
cientifica actualizada ni soportado en los avances tecnoldgicos con que cuenta
actualmente dicha institucion.
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6. MARCO TEORICO

6.1 DEFINICION

El trauma se define como una lesidon organica unica o mdultiple, resultante de la
exposicidn aguda a un tipo de energia mecanica, térmica, eléctrica, quimica o
radiante, en cantidades que exceden el umbral de la tolerancia fisiolégica. Su
etiologia es variada pero las causas mas frecuentes estan relacionadas a violencia
interpersonal, accidentes de transito y accidentes laborales y/o deportivos(34).

6.2 MECANISMOS DEL TRAUMA:

El politraumatismo tiene un comportamiento, manejo y prondstico diferente de
acuerdo al mecanismo causal, el cual puede ser:

A. Penetrante: Hay ruptura de la piel, el tejido celular subyacente y compromiso de
la pared de las diferentes cavidades corporales que contienen los érganos (ej.:
pared abdominal, caja toracica, craneo o compartimientos musculares...). Este
mecanismo puede involucrar elementos causales como armas corto-punzantes,
corto-contundentes, esquirlas o proyectiles de armas de fuego de variados calibres
(incluyendo perdigones de escopetas). La energia liberada y el dafio tisular local y
a distancia producido por cada uno de estos agentes causales es variada. Los
proyectiles de alta velocidad (> 700mts/seg) son los que mayor energia liberan y
mayor dafo tisular producen(34).

B. Contuso o Cerrado: En el mecanismo contuso la victima sufre un impacto
primario o secundario (producido por elementos distantes que se desplazaron a
causa de la energia liberada por el mecanismo causal) que deforma las
estructuras subyacentes y las somete a una desaceleracion diferencial, creando
asi fuerzas de compresion, elongacion o guillotina, que pueden producir dafio
visceral si sobrepasan el umbral de tolerancia de los 6rganos. Con mucha
frecuencia este mecanismo de lesion compromete mas de un Organo
(politraumatismo) y requiere una mayor destreza clinica para su diagnoéstico ya
que el dafo tisular no es tan evidente al encontrarse intacta la pared de las
diferentes cavidades que contienen los érganos(34).
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6.3 EPIDEMIOLOGIA

El trauma es considerado un problema de salud publica. La mortalidad ha sido
tradicionalmente el principal indicador de la magnitud de un problema de salud
publica, pero es importante destacar que por cada muerte, hay miles de
sobrevivientes que quedan con secuelas fisicas y emocionales. El trauma no
solamente afecta a la victima sino también a sus familias, comunidades y a la
sociedad en general.

Los costos generados por el trauma pueden llegar a ser enormes y se miden en la
estimacion de los afos de vida potencialmente perdidos (AVPP) y los afios de vida
ajustados por discapacidad (AVISA). Actualmente la mayoria de las muertes
debidas a trauma se suceden en los paises de bajo y mediano ingreso segun la
clasificacion del banco mundial y la mitad ocurre en personas jovenes, entre los 15
y 44 afos de edad, la etapa econdmica mas productiva en la vida de una
persona(35-37).

La gran mayoria de los traumatismos son mas prevalentes en hombres que en
mujeres en relacién 2:1. En Latinoamérica la posibilidad de morir luego de un
traumatismo es tres veces mayor y en Africa hasta 6 veces mayor por la falta de
recursos y organizacion en los sistemas de atencion. 7 de las 15 principales
causas de muerte en el mundo en hombres entre los 15 y 44 afios estan
relacionadas con el trauma en orden descendente, accidentes de transito,
violencia interpersonal, lesiones auto-infringidas y otras; para las mujeres de la
misma edad, cinco de las 15 principales causas de muerte estan también
relacionadas con la violencia y son en su orden violencia auto-infringida, trauma
relacionado con la guerra, accidentes de transito, incendios y violencia
interpersonal secundaria a violencia doméstica y asalto sexual.

La causa del trauma es multifactorial. Se han identificado factores de riesgo a
diferentes niveles asi: a nivel social, un bajo estado socio-econémico y normas
culturales que apoyan la violencia para resolver el conflicto; a nivel comunitario,
pobre estandares de seguridad en el lugar de trabajo, carreteras inseguras, y facil
acceso a las armas de fuego; a nivel familiar, ausencia de cuidado y supervision,
abuso fisico, y una pérdida de la estructura familiar; a nivel individual, una historia
de agresion y abuso de sustancias y alcohol(35-37).

El modelo epidemioldgico para el estudio del trauma es aun mas amplio e incluye
la triada epidemiolégica de agente, huésped y medio ambiente complementado
por el vector, que se ha aplicado tradicionalmente a las enfermedades infecciosas,
en donde el agente es la energia que lesiona, el huésped es la persona que sufre
el trauma, el medio ambiente puede ser fisico o social y el vector de la energia es
el arma o vehiculo.
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Se ha propuesto una distribucion trimodal de las muertes traumaticas y se sugiere
gue 50% de las muertes ocurren inmediatamente después del accidente, 30% en
las primeras horas y 20% después de unos dias. Las causas de muerte
inmediatas son lesiones de la boveda craneal y de la region toracica. En el periodo
temprano encontramos la hipovolemia y la hipoxia (shock hemorragico) como
principales causas de muerte y en el periodo tardio, la sepsis y la falla organica
multiple (FOM) son las causas asociadas. De esta manera, una alta proporcion de
muertes ocurre dentro de las primeras horas del trauma y pueden ser prevenidas
por intervencion para control temprano de hemorragias y una apropiada
reanimacion ya que después de la severidad del trauma, el factor mas importante
tal vez que determina el resultado del paciente es el tiempo de intervalo entre el
momento del trauma y el tratamiento definitivo(35-37).

En el HUHMP, la primera causa de consulta en urgencias es el trauma con
aproximadamente 200 casos mensuales y de estos el 40% incluyen un trauma de
la bdéveda craneal. Es por esto que la Guia de Reanimacion del Paciente
Politraumatizado es fundamental para garantizar un abordaje sistematico de la
patologia mas frecuente en el servicio de urgencias(35-37).

6.4 MANIFESTACIONES CLINICAS Y CLASIFICACIONES

El politraumatismo se manifiesta clinicamente por una lesién anatémica evidente o
no evidente asociada a un proceso de liberacibn de energia en diferentes
modalidades. Sumado a esto existe una pérdida sanguinea que, de acuerdo a la
cantidad de esta pérdida, se manifestara clinica o subclinicamente y que podréa ser
identificada a través de examenes para-clinicos y el examen fisico. Inicialmente
debe determinarse la severidad de las lesiones de acuerdo a un indice de trauma
fisiol6gico o anatomico que permita determinar el prondstico del paciente y ayude
a determinar procesos de calidad en la atencion.

EVALUACION CLINICA

El primer y mas sencillo método diagnostico en el paciente politraumatizado es el
examen clinico. Este examen esta dividido en dos etapas: una revision primaria,
orientada a identificar alteraciones que amenacen la vida de manera inmediata.
Esta revisién va acompafiada por la reanimacion fisiolégica del paciente. Una vez
se han solucionado los problemas criticos, se desarrolla la evaluacién secundaria,
de la que se deriva la decision de hacer estudios diagndsticos adicionales o de
efectuar un procedimiento quirdrgico urgente no inmediato. La decision critica se
resume, finalmente en someter o no inmediatamente al paciente, a un control
quirargico del sangrado(34).
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REVISION PRIMARIA Y REANIMACION FISIOLOGICA.

Para todo paciente politraumatizado que ingrese al servicio de urgencias del
HUHMP, el primer paso en el manejo de urgencias es identificar y manejar las
lesiones que ponen en peligro la vida del paciente. Esto se debe hacer en forma
ordenada y siempre recordando la nemotecnia ABCDE. Se debe realizar la
monitoria simultdnea (evaluacion clinica por examen fisico incluyendo el estado
neuroldgico (Glasgow) de ingreso, colocacion de electrodos para monitoria de
trazado cardiaco, frecuencia cardiaca, oximetria de pulso, frecuencia respiratoria y
presion arterial no invasiva). Inmediatamente se debe proceder con el siguiente
orden de prioridades (37):

A = Via Aérea: Manteniendo un control de la columna cervical (posicién neutra) y
controlando previamente todos los sangrados activos por presion directa, se debe
evaluar la permeabilidad de la via aérea. Se debe realizar una traccion manual del
menton y descartar la presencia de objetos extrafios; estos deben ser removidos
en caso de ser observados. Siempre deben protegerse los dedos del examinador
bloqueando la mordida con un objeto apropiado (baja lenguas plastico o canula
oro faringea en posicion lateral cerca a la comisura labial en cualquiera de los dos
lados). La aspiracion debe realizarse en caso de ser necesaria. Una vez realizado
este proceso y verificando el paso del aire a través de la via aérea, debe definirse
la necesidad de wuna via aérea definitiva (intubacion endotraqueal o
cricotiroidostomia quirargica). EI uso de métodos o dispositivos temporales
(cricotiroidostomia por puncién, combi-tubo, tubo laringeo o mascara laringea),
puede ser tenido en cuenta si hay una indicacién clara, se cuenta con los
dispositivos y existe experiencia por parte del personal del area de trauma para su
uso. La intubacién endotraqueal debe realizarse bajo secuencia de medicamentos
para intubacion rapida. La intubacion sin medicamentos solo debe realizarse en
pacientes agonicos en paro respiratorio(38,39).

B = Ventilacion: Una vez concluido el proceso de manejo de la via aérea, debe
continuarse el proceso de ventilacion. Este debe realizarse con un dispositivo que
brinde el flujo y la concentracién de oxigeno apropiada para mantener oximetrias
de pulso mayores de 90%. La mascarilla facial simple con y sin reservorio es el
dispositivo mas basico a utilizar a un flujo de 10 a 15Lts/min para obtener
concentraciones de oxigeno entre un 60% y un 100% (maximo flujo garantizado
con mascara facial con reservorio y valvula de no re inhalacion a 15Lts/min).
Pacientes con frecuencias respiratorias por debajo de 10 x min o encima de 30 x
min deben ser apoyados con BVM/AMBU con reservorio conectado a la fuente de
oxigeno a 15Lts y manteniendo frecuencias entre 10 y 20 x min. En caso de
pacientes intubados, estos deben ser conectados al ventilador mecanico.

En este mismo paso y en caso de presentar dificultades con la ventilacion, deben
descartarse lesiones toracicas potencialmente letales. Se debe realizar una
inspeccion general del térax, una auscultacion bilateral y una palpacion de toda la
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reja costal. Se deben inspeccionar ambas zonas laterales del cuello y la zona
central en busqueda de desviacion traqueal y/o dilatacion de las venas yugulares.
En caso de determinar un neumotérax a tension este debe descomprimirse a
través de puncion toracica con aguja en el 2° espacio intercostal con linea medio
clavicular (del lado de la lesion). Las indicaciones para descompresion son:
ausencia de ruidos respiratorios, FR>30 (y en aumento) y PAS <90mmHg
(ausencia de pulso radial) (38,39).

En caso de diagnosticarse tardiamente, este puede cursar con distension yugular
y desviacion traqueal, como manifestaciones pre-mortem. La contusion cardiaca
(trauma cardiaco cerrado) puede igualmente diagnosticarse en este momento, al
presentarse velamiento o ausencia de ruidos cardiacos a la auscultacion,
distension yugular e hipotension. Puede acompafiarse o no de arritmias
ventriculares en el trazado del monitor. EI grupo médico de trauma puede
determinar en este momento el colocar o no un tubo de térax para manejar de
manera transitoria la urgencia (hemotérax masivo o neumotdrax abierto o a
tension) mientras se realiza una evaluacion secundaria y un manejo definitivo
quirurgico o en cuidado critico.

C = Circulacién: En este paso, se deben descartar todos los probables focos de
hemorragia en cualquiera de las areas del cuerpo del paciente. Se debe
determinar el estado hemodindmico actual clasificando el paciente dentro de los 4
grados del shock hemorragico. Se evalla la presencia de pulso distal (radial) y en
caso de no encontrarse inmediatamente se evalla pulso carotideo para descartar
que el paciente esté en paro cardiaco. Si el pulso carotideo esta presente, se
define un shock descompensado (Grado Ill o IV de hemorragia) y se inicia el
proceso de reanimacion avanzada. Se evalla el abdomen y la pelvis por palpacion
y se revisan las extremidades. En el paso anterior (B) se debe haber descartado
ya la presencia de un hemotérax o de un trauma cardiaco cerrado. Se debe
evaluar el llenado capilar en las 4 extremidades, la coloracion de la piel, la
temperatura por palpacion y la presencia o ausencia de sudoracion. La presiéon
arterial no invasiva debe ser un apoyo adicional a esta evaluacion clinica. La
evaluacion enfocada por ecografia en trauma (FAST) debe realizarse en este
momento, descartando la presencia de liquido libre en las 4 ventanas
(perihepatica, pericardica, periesplénica y pélvica). La reanimacién con liquidos
endovenosos debe ser re-evaluada en este paso para determinar la cantidad y el
tipo de liquidos infundidos hasta el momento. Se canalizaran dos venas periféricas
y se iniciaran 1.000cc de SSN o LR por una via, mientras que en la otra se iniciara
el proceso de reanimacion para control de dafios. En caso de que el paciente
tenga una lesion craneoencefélica aislada, herida penetrante en térax, abdomen o
extremidades, se debe realizar reanimacion con pequefios volumenes (150-250cc)
de soluciones hipertonicas o hiper-oncaéticas (coloides)(14,37,40—-44).

Una conducta opcional en situaciones criticas (pacientes con Shock grado 1V) es
usar simultaneamente SS7% + HES6% (250cc + 70cc) de manera combinada
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para aplicar los dos bolos iniciales, mientras se activa el protocolo de transfusion
masiva. Una vez se terminan los dos bolos de reanimacion con pequefios
volumenes, el lactato sérico se encuentra > 2.5mmol/L, la base exceso es > -
6mmol/L o el paciente persiste en shock grado IV, deben solicitarse 4 unidades de
glébulos rojos empacados O (-). En caso de no contar con unidades O (-) se
solicitaran 4U de GRE O (+) (14,37,40-44).

D = Déficit Neuroldgico: En este paso, se debe esclarecer la presencia o no de
lesion neuroldgica asociada. Debe realizarse después de la reanimacion inicial
(correcta oxigenacion y correccion del déficit de volumen) con unas metas
minimas de PAS de 90mmHg y SpO2 >90%. En este momento se debe realizar la
escala de Coma de Glasgow. Una vez realizada la escala se procede a realizar
una clasificacién del trauma craneal asociado asi: Leve (ECG=13-15), Moderado
(ECG=9-12) y Severo (ECG=3-8). Inmediatamente se evalla la respuesta pupilar
a la luz de manera bilateral (si es posible) o unilateral (si no hay posibilidad, por
lesion de algun globo ocular). Se debe determinar la reactividad a la luz (>1mm) y
el tamafio de la pupila (1-8mm) de manera bilateral idealmente. Se considera
anormal toda pupila con reactividad <lmm o con un tamafo pupilar >4mm sin
reactividad. La presencia de esta alteraciébn en ausencia de sustancias irido-
pléjicas (atropina, cannabis) es sugestiva de trauma ocular directo y/o hernia
cerebral (11). En este paso, se debe evaluar igualmente la presencia 0 no de
lesiones medulares a través de la estimulacion tactil de los dermatomas y la
determinacion de la fuerza en las 4 extremidades(34,37).

E = Exposicion Total y Examen Completo Final: En este paso, se deben observar
todas las areas corporales de manera completa, incluyendo las 4 extremidades,
periné, region peri-anal, dorso, region cervical posterior y region occipital. En
pacientes con Glasgow <13, equimosis perianal, trauma abdominal cerrado o
penetrante, fractura de pelvis y/o lesion medular, es necesario realizar un tacto
rectal para verificar sangrado (sugestivo de perforacion coldnica), tono del esfinter
y la posibilidad de una prostata flotante (por lesiobn del piso pélvico) en los
hombres. El examen vaginal en mujeres solo debe realizarse si se evidencian
estigmas externos de trauma genital y/o sangrado vaginal. Se debe realizar una
palpacion de toda la regién espinosa de la columna vertebral desde la regién
cervical hasta le region sacra. Se deben palpar las escapulas y la region posterior
de la pelvis (34,37).

PROTOCOLO DE REANIMACION PARA CONTROL DE DANOS EN
URGENCIAS.

Este protocolo debe activarse en pacientes con exanguinacion (Shock G IV) que
ya han recibido 4U de GRE adicional al proceso de reanimacion convencional con
cristaloides-coloides. Este protocolo debe continuar en salas de cirugia o UCI de
acuerdo a las evaluaciones seriadas de hemograma y tiempos de coagulacion.
Debe solicitarse Hb — Hcto — TP — TPT — INR y Plaquetas al momento del ingreso,
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a las dos horas y a las 6 horas post transfusion. El nivel de Hb en las primeras 24
horas debe ser mayor a 10mg/dl y luego de 24h puede estar entre 7 y 9mg/dl en
pacientes jovenes. Para conocer la tendencia a la mejoria, el TP debe disminuir a
por lo menos 4 segundos por encima del control y el TPT cercano a 10 segundos
por encima del control. Si el INR continua mayor de 1.5 veces debe continuarse el
reemplazo de plasma y crioprecipitado (si fibrinogeno <100mg/dl). Las plaquetas
deben estar por encima de 50.000 unidades. El tromboelastdégrafo una vez se
encuentre disponible, sera el equipo usado para realizar las mediciones del perfil
de coagulacion (12-16). Se utilizan los paquetes de transfusion masiva (Relacién
1-1-1) de GRE, Plasma y Plaquetas (34).

Las metas del apropiado proceso de reanimacion fisiologica del ABC, deben
evaluarse con gases arteriales. Estos deben tomarse al ingreso del paciente y
deben realizarse nuevamente a los 30 minutos para conocer la tendencia en el
proceso de reanimacion. Los valores que indican una reanimacion no 6ptima
(deuda de oxigeno tisular) incluyen un lactato sérico >2.5mmol/L y una base
exceso > 6mmol/L previo al control quirdrgico del sangrado y después de éste por
las siguientes 24 horas. La evaluacion clinica seriada de acuerdo a los criterios de
la clasificacién del shock hemorragico permitird hacer una aproximacion general
sobre la compensacion o no del estado de shock (9-12).

6.5 SANGRADO MAYOR

Hasta el afio 2007 se consider6 que por definicion el sangrado mayor
correspondia a la pérdida del 20% o mas del volumen total sanguineo, suceso
que se presentaba principalmente en el trauma y de forma secundaria en los
procedimientos cardiovasculares, trasplante hepatico y procedimientos
ortopédicos mayores (45).

Segun las Guias de Manejo para Sangrado Mayor del comité Britanico publicado
en Julio de 2008 el Sangrado Mayor o Pérdida Masiva de Sangre se define como
la pérdida total de la volemia en un periodo de 24 horas; otras definiciones
alternas que pueden ayudar a detectar esta dificil situacion incluyen la pérdida del
50% del volumen sanguineo en menos de 3 horas o una tasa de perdida
sanguinea de 150 mililitros por minuto; es indispensable el reconocimiento del
sangrado mayor de forma temprana e instaurar lo mas pronto posible acciones
que permitan tratar esta critica situacion para asi evitar o tratar el shock
hemorragico y sus consecuencias (46). Las Guias de Manejo para Sangrado
Mayor Perioperatorio de Austria publicadas en el 2007 involucran la transfusion de
al menos 4 unidades de globulos rojos empaquetados en menos de una hora
cuando el desfavorable estado hemodinamico del paciente lo requiere(47).

Otra clasificacibn que nos permite realizar una aproximacion del grado de
sangrado con el que debuta el paciente es la American College of Surgeons
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Advanced Trauma Life Support classification of haemorrhage severity (Tabla
1)(37,48).

Tabla 1. American College of Surgeons Advanced Trauma Life Support
Classification of Haemorrhage Severity.

Severidad de la
Hemorragia de acuerdo CLASE | CLASE Il CLASE Il CLASE IV
a la clasificacién
ACS/ATLS
Pérdida de Sangre (ml) <750 750 — 1.500 1.500 — 2000 >2000
Frecuencia Cardiaca <100 >100 >120 >140
Frecuencia de Pulso
(por minuto) NORMAL NORMAL DISMINUIDO DISMINUIDO
Presion Sanguinea
(mm Hg) NORMAL DISMINUIDO DISMINUIDO DISMINUIDO
Frecuencia Respiratoria
(por minuto) 14-20 20-30 30-40 >40
Gasto Urinario (ml/hora) >30 20-30 5-15 <5
Sistema Nervioso GRAN DISCRETAMENTE ANSIOSO, )
Central (estado mental) ANSIEDAD ANSIOSO CONFUSO LETARGICO
Valores estimados para un adulto de 70 Kg.

FISIOPATOLOGIA DEL SANGRADO MAYOR

La fisiopatologia del sangrado mayor es compleja y aun no ha sido posible
entender completamente. Tradicionalmente los cambios fisiopatol6gicos se han
basado en la anemia, la coagulopatia, la hipoperfusion, la hipotermia y la acidosis,
estos tres ultimos llamados clasicamente como “la triada de la muerte” (49).
Normalmente las hemorragias pueden ocurrir como resultado de un dafio directo a
los vasos sanguineos o igualmente se pueden presentar como un sangrado difuso
secundario a diferentes estados de coagulopatia (49).

6.6 ASPECTOS FISIOLOGICOS DE LA ANEMIA

En 1920, Barcroft documento que la oxigenacion tisular era realizada en funcién
de la concentracion de hemoglobina, la oxigenacion de la sangre se realizaba por
los pulmones y el gasto cardiaco era el encargado de suministrar la sangre
oxigenada a los tejidos (50).

La hemoglobina es una compleja molécula constituida por cuatro moléculas de
globina, cada una de estas moléculas contiene una fraccion hemo a la cual puede
unirse el oxigeno. La capacidad de transportar el oxigeno por la hemoglobina, o en
otras palabras, la afinidad para ligar o liberar el oxigeno estd representada
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graficamente por una relacion sinusoidal entre la saturacion de la hemoglobina y la
presion parcial de oxigeno (Figura 1) (50).

La cantidad del aporte de oxigeno para todo el cuerpo o para determinados
organos es el resultado de flujo sanguineo y del contenido de oxigeno arterial.
Para todo el cuerpo el aporte de oxigeno (DO2) es el producto del flujo sanguineo
total expresado como el gasto cardiaco (GC) y el contenido arterial de oxigeno
(Ca02); dando como resultado la ecuacién (50):

DO2 = GC x Ca02

Bajo condiciones normales, el contenido arterial de Oxigeno se puede obtener
realizando una aproximacion de la porcidon de oxigeno que se encuentra unida a la
hemoglobina usando la ecuacion (50,51):

Ca02 (mL/L) = % Saturacién x 1,39 (mL/g) x Hb (g/dL)

Si sustituimos la formula para hallar la concentracion arterial de oxigeno en la
ecuacion del aporte tisular de oxigeno encontramos:

DO2 = GC x (%sat x 1,39 x Hb)

El gasto cardiaco es una medida trascendental en el flujo sanguineo de todo el
cuerpo, es uno de los mayores determinantes de la entrega tisular de oxigeno.
Este puede ser cuantificado mediante la multiplicacién del volumen latido (la
diferencia entre el volumen diastolico y el volumen de fin de sistole en litros) y la
frecuencia cardiaca (en latidos por minuto). El volumen latido es influenciado por
la precarga (volumen de fin de diastole), la poscarga (la presion arterial y la
resistencia que se producen durante la eyeccidn ventricular), y la contractilidad (la
fuerza generada durante cada contraccién). El trabajo cardiaco o la energia
gastada por el corazén es directamente proporcional a la frecuencia cardiaca, el
cambio de presion (arterial menos la presion ventricular izquierda), y el volumen
(fraccidbn de eyeccion) durante un ciclo cardiaco. Asi, para mantener una
determinada presioén arterial, podriamos encontrar un aumento del gasto cardiaco
y por consiguiente aumentaria el consumo de oxigeno miocardico. el consumo de
02 también aumentara con la presion arterial (50,51).

La hipoxia tisular y la anoxia ocurren si el aporte de oxigeno hacia los tejidos esta
disminuido hasta un nivel en el cual los niveles de oxigeno alcanzados por la
célula no logran cubrir las demandas metabdlicas. Teniendo en cuenta las
ecuaciones anteriormente expuestas se podria deducir que la hipoxia tisular puede
ser causada por la disminucion del aporte de oxigeno a los tejidos, y esto a su vez
ser causado por una disminucién en la concentracion sanguinea de hemoglobina
llamada hipoxia anémica, disminucion del gasto cardiaco como en los estados de
choque cardiogénico, o por disminucion en la saturacion de la hemoglobina
llamada hipoxia hipoxémica. El cuerpo humano ha desarrollado reservas
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fisiolégicas para adaptarse a los cambios en los requerimientos de oxigeno por el
cuerpo como consecuencia de diferentes estados patoldgicos, esto se realiza
variando los determinantes del aporte de oxigeno a nivel tisular (18).

Figura 1. Curva de Disociacion de la Hemoglobina. (DPG: Difosfoglicerato).

En personas sanas, el aporte tisular de oxigeno sobrepasa los requerimientos
metabdlicos basales del cuerpo, por ejemplo para un individuo con concentracion
de hemoglobina en 15 mg/dL, saturacién de oxigeno en 99% y con gasto cardiaco
de 5 litros por minuto, el aporte tisular de oxigeno seria de 1032 mL por minuto;
normalmente el consumo de oxigeno por todo el cuerpo se encuentra en el rango
de 200 a 300 mililitros por minuto (18).
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Bajo circunstancias criticas, en donde el aporte tisular de oxigeno se encuentra
comprometido, el consumo tisular de oxigeno disminuye con base a la reduccién
de la concentracion de hemoglobina. Teniendo en cuenta esto, encontramos que
existe una relacion bifasica entre el aporte tisular de oxigeno y el consumo; una
primera porcion en el aporte tisular de oxigeno la cual es independiente de la
relacion que existe entre el valor critico del aporte tisular de oxigeno (DOZ2crit) y el
consumo de oxigeno y una segunda porcion en la cual el aporte tisular de oxigeno
es dependiente y se relaciona de forma lineal con el consumo de oxigeno; esta
altima porcion de la relacion entre el aporte tisular de oxigeno y el consumo indica
la presencia de hipoxia tisular. En la curva de disociacion de la hemoglobina se
puede apreciar esta relacion (Figura 1), la linea continua denota la relacion
bifasica entre el consumo de oxigeno y el aporte tisular de oxigeno; la linea
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punteada ilustra los cambios postulados para estados patolégicos como la sepsis
o el sindrome de distrés respiratorio agudo. En estados anaerodbicos la curva de
disociacion de la hemoglobina se desplaza hacia la derecha lo cual indica que el
paciente requiere el incremento de los niveles de oxigeno con el fin de evitar el
dafio isquémico en los organos vitales. Muchos estudios clinicos y de laboratorio
han intentado determinar el valor del aporte tisular critico de oxigeno, el estudio
clinico mas riguroso encontré un valor de 4 ml por minuto/kilogramo, otros
estudios clinicos y de laboratorio reportan valores que se encuentran en el rango
de 4 mL por minuto/kilogramo. El aporte tisular critico de oxigeno en estados
anaerobicos aun no ha sido posible de estandarizar debido a que no es facil
reducir a un solo valor numérico estados que involucran variables como la tasa
metabdlica basal, el érgano o tejido especifico, los diferentes estados patoldgicos,
la edad, el género e inclusive la variables genéticas que puede tener un individuo
(50-53)

ADAPTACION A LA ANEMIA

Durante la anemia, la capacidad de transporte del oxigeno se encuentra limitada,
encontramos que la oxigenacion tisular se encuentra preservada hasta llegar a
niveles de hemoglobina que oscilan los 10 mg/dL. Una vez es desarrollada la
anemia, suceden manifestaciones adaptativas que incluyen cambios en la curva
de disociacién de la hemoglobina y alteraciones en el componente hemodinamico
y de la microvasculatura (18).

El desplazamiento de la curva de disociacion de la hemoglobina hacia la derecha,
es un resultado que se obtiene inicialmente como resultado del aumento en la
sintesis de 2,3 difosfoglicerato por los eritrocitos. Este desplazamiento de la curva
hacia la derecha facilita la disociacion del oxigeno con la hemoglobina, mejorando
asi el aporte de oxigeno a los tejidos, compensando de esta manera la
disminucién en la capacidad de transporte de oxigeno por la sangre. In Vitro,
muchos estudios han demostrado que la curva de disociacion de la hemoglobina
se desplaza hacia la derecha cuando la temperatura y el pH disminuyen. El efecto
de Bohr determina el cambio en la disociacion de la curva de la hemoglobina la
cual es causada por el aumento de los niveles arteriales de CO2; a nivel tisular, en
un medio acidotico en donde la produccion de CO2 se encuentra aumentada, el
CO2 ingresa al torrente sanguineo, causa disminucion del pH sanguineo (acidosis)
y de esta manera la curva de disociacion de la hemoglobina se desplaza hacia la
derecha, facilitando la liberacion de oxigeno por parte de la hemoglobina. El
cambio que sucede en los pulmones tiene como resultado tratar de brindar un
estado alcalético, consiguiendo de esta manera incrementar la afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno (18).

Bajo estados de anemia suceden varias alteraciones hemodinamicas. El
determinante mas importante de la respuesta cardiovascular es el estado del
volumen sanguineo del paciente, especificamente la precarga ventricular
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izquierda. Bajo estados en los que hay pérdida de sangre, nos enfrentamos a la
combinacion de efectos como la anemia y la hipovolemia (51).

La anemia aguda causa hipoxia tisular o anoxia como resultado de la disminucion
del flujo sanguineo y de la capacidad transportadora de oxigeno. Inicialmente el
cuerpo preserva el aporte tisular de oxigeno a los érganos vitales aumentando la
contractilidad miocérdica, la frecuencia cardiaca y el tono vascular arterial y
venoso por medio de una respuesta del sistema nervioso simpatico; por otra parte
se realiza una redistribucion del flujo sanguineo hacia los 6rganos vitales; el
sistema adrenérgico juega un papel importante en la alteracién del flujo sanguineo
hacia érganos especificos; el sistema renina angiotensina estimula la retencién de
agua y sodio. Cuando hay una pérdida del volumen sanguineo del 5% al 15% se
evidencia el aumento en las medidas de la frecuencia cardiaca y tension arterial.
Al aumentarse la respuesta del sistema nervioso simpéatico, el flujo sanguineo es
disminuido en la circulacion esplacnica, esquelética, muscular y en la piel con el fin
de aumentar el flujo sanguineo hacia la circulacion coronaria y cerebral (50,51).

Los principales mecanismos que modulan el proceso fisiologico que es
desencadenado al aumentar el gasto cardiaco durante la anemia son la reduccion
de la viscosidad sanguinea y el incremento de la estimulacion simpéatica a nivel
cardiovascular. La viscosidad sanguinea ejerce principalmente sus efectos en la
precarga y poscarga, los cuales son los principales determinantes de la frecuencia
cardiaca y la contractilidad que a su vez se encuentran en funcién del simpatico
(18).

Diferentes estados patolégicos afectan el cuerpo de forma global u érganos
especificos con respuestas adaptativas limitadas, asi mismo nos podemos
enfrentar a pacientes con respuestas mas vulnerables al efecto de la anemia.
Especificamente el corazén, el pulmdn y el cerebro presentan mayor labilidad y un
incremento a desarrollar consecuencias adversas producidas por la anemia. La
edad, la severidad de la patologia en curso y las intervenciones terapéuticas
pueden afectar los mecanismos adaptativos (18).

El corazén, especificamente el ventriculo izquierdo desarrolla de forma particular
consecuencias adversas a causa de la anemia; esto se debe a que el miocardio
consume aproximadamente entre el 60% al 75% (tasa de extraccion) del aporte
tisular de oxigeno proporcionado por la circulacién coronaria, asi mismo la Gnica
forma de elevar el aporte tisular de oxigeno al miocardio es aumentando el flujo
sanguineo. Ademas, la mayoria de la perfusion del ventriculo izquierdo se limita al
periodo de diastolica, y cualquier reduccion de la duracion de la diastole (por
ejemplo, taquicardia) restringe el flujo sanguineo. Diferentes estudios de
laboratorio han investigado los efectos de la anemia normovolémica en la
circulacién coronaria y se ha encontrado que aparecen minimas consecuencias
secundarias a la anemia con rangos de hemoglobina en 7 mg/dL si la circulacion
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coronaria es normal. En modelos animales con estenosis coronaria de moderado y
alto grado, la disfuncion miocardica y la isquemia se presentan aun con niveles
altos de hemoglobina y se hacen mas significantes en modelos animales
sometidos a estados de anemia (18,19).

Durante la anemia normovolémica, el flujo sanguineo cerebral se incrementa
mientras los valores de hemoglobina disminuyen. ElI incremento del flujo
sanguineo cerebral sucede debido al aumento del gasto cardiaco que es dividido
con preferencia a la circulacion cerebral. Teniendo en cuenta que como el aporte
de oxigeno tisular comienza a disminuir, el tejido cerebral cuenta con la capacidad
de aumentar la capacidad de extraccion de oxigeno de la sangre; el aumento del
fluo sanguineo cerebral combinado con la posibilidad de mejorar las
caracteristicas del flujo a través de la vasculatura cerebral que bajo estas
circunstancias se encuentra estenosada mejora la reologia de la sangre debido a
la disminucién de viscosidad sanguinea. Los estudios de laboratorio sugieren que
grados moderados de anemia por si sola rara vez da lugar o empeorar la isquemia
cerebral. Se han realizado multiples estudios en pacientes con accidente
cerebrovascular isquémico agudo y se encontr6 que hay varios factores
incluyendo el grado de hemodilucion, el tipo de fluido utilizado para la expansion
de volumen, el estado del volumen circulatorio (precarga), y la extension de la
enfermedad cerebrovascular que potencialmente modifican el flujo sanguineo
cerebral global o regional durante la anemia. De todas formas se ha establecido
que la enfermedad cerebrovascular por si sola no parece predisponer a los
pacientes a importantes consecuencias secundarias de la anemia (18,22).

Los cambios en el aporte tisular de oxigeno cerebro durante la anemia
normovolémica (aumentando o disminuyendo el flujo sanguineo cerebral) no
afectan a las diversas formas de patologias cerebrales de la misma forma. Por
ejemplo, los pacientes con presion intracraneal elevada como producto de una
lesion cerebral traumatica pueden afectar negativamente el grado de hipertension
endocraneana por un aumento del flujo sanguineo cerebral. En otro contexto, la
hemorragia subaracnoidea puede beneficiarse con grados leves de anemia
normovolémica o hipervolémica dado que se puede mejorar aporte tisular de
oxigeno cerebral durante el vasoespasmo cerebral, mejorando el flujo sanguineo
cerebral a través de disminucién de la viscosidad. Los efectos de la anemia
moderada y severa a nivel cerebral en voluntarios sanos muestran que bajo
concentraciones de hemoglobina entre 5 a 6 mg/dL se asocia a problemas sutiles
en la funcién cognitiva (50,55).

Una de las principales consecuencias de la desviacion del gasto cardiaco hacia la
circulacion coronaria y cerebral durante la anemia normovolémica es la
instauracién de un shunt a partir de otros 6rganos como los rifiones y el intestino.
Los pacientes criticos, afectados por una gran variedad de procesos patoldgicos
gue repercuten es estados severos de anemia, pueden verse afectados
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negativamente por la redistribucion del gasto cardiaco dado que se pueden
agravar muchas de las respuestas de adaptacion del cuerpo (50,56).

6.7 FISIOPATOLOGIA DE LA COAGULACION

Se denomina hemostasia al proceso fisiol6gico responsable de evitar la pérdida de
sangre y detener la hemorragia cuando se produce una lesion en el sistema
vascular. Para que este proceso sea posible, se necesita una correcta integridad
del arbol vascular, plaguetas normales tanto en nimero como en funcionalidad y
un adecuado funcionamiento de los mecanismos de la coagulacion vy la fibrinolisis
(57).

Se define como hemostasia primaria la fase en la que participa tanto el vaso
sanguineo dafiado como las plaquetas, llevando a la formacién de un trombo
plaquetario inicial. La hemostasia secundaria, conocida como coagulacion, es la
fase en la que el fibrinbgeno se transforma en fibrina y forma el coagulo que
reforzara el trombo inicial (57).

FASES DE LA HEMOSTASIA
HEMOSTASIA PRIMARIA

Dado que la circulacion de la sangre ocurre en un circuito cerrado, cualquier dafio
a la solucién de continuidad debe corregirse de inmediato. Una vez se produce un
dafio a un vaso sanguineo, el primer fendbmeno que acontece es la
vasoconstriccion. Esta tiene como finalidad producir estasis en la circulacion para
disminuir el flujo sanguineo y por tanto las perdidas. Una vez expuesta la matriz
subendotelial, las plaguetas se pegan mediante un proceso denominado adhesién
plaquetaria, dependiente del factor de Von Willebrand, para el cual las plaquetas
tienen receptores en su superficie como son las glicoproteinas b, V y IX. Otras
proteinas implicadas en este fendmeno de adhesion son los colagenos de la
membrana basal endotelial, la fibronectina | y las lamininas. Una vez producida la
adhesion plaquetaria, las plaguetas experimentan un cambio morfolégico con
formacion de prolongaciones de su citoplasma y liberacion de los granulos que
almacenan, que favorecen la unién de las membranas plaguetarias entre si y la
vasoconstriccion mediada por serotonina. Este fenomeno se denomina agregacion
plaquetaria, interviniendo el fibrinbgeno y el complejo glicoprotéico llb/llla. Este
fendmeno ira acompafado de una nueva reaccion de liberacion que favorecera la
posterior agregaciéon. Esta agregacién inicial es un proceso reversible, pudiendo
desagregarse si el estimulo no es suficientemente intenso. La irreversibilidad de la
agregacion viene medida por la trombina (57).
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Simultdneamente se libera &cido araquiddnico procedente de los fosfolipidos de la
membrana plaquetaria, y con su posterior metabolismo por la cicloxigenasa y la
lipoxigenasa se transformara en tromboxano A2, que es un componente potente
agente proagregante y vasoconstrictor. Este proceso esta estrictamente regulado
por factores antiadhesivos y antiagregantes en la medida en la que hay resolucion
del dafio. Es asi como la prostaciclina liberada por la plaqueta como el oxido
nitrico por el endotelio vascular pueden favorecer la anti agregacion (57).

Las plaguetas también libera citoquinas quimiotacticas como el factor plaquetario
IV que recluta a las células del sistema inmune como los neutréfilos y monocitos
para favorecer una respuesta inmunologica y la degradacion del tejido dafado
(57).

HEMOSTASIA SECUNDARIA

La formacién de fibrina es el paso final de la hemostasia secundaria o coagulacion
propiamente dicha. Adicionalmente se ha descrito como una cascada de
activacion secuencial en la que unos factores activan a otros y que desemboca en
la formacioén de trombina. La generacion de trombina podria llevarse a cabo
mediante dos vias: la via extrinseca llamada asi porque se precisa un componente
exdgeno a la sangre como lo es el factor tisular, y una via intrinseca para cuya
actuaciéon unicamente eran necesarios factores plasmaticos. Este modelo se
adaptd para explicar el fundamento de las pruebas de coagulacién: el tiempo de
protrombina, el cual se calculaba afiadiendo al plasma una cantidad conocida de
fosfolipidos y calcio. La via extrinseca se inicia con la exposicion del factor tisular
por los tejidos lesionados, el cual, junto al factor VII, actuara directamente sobre el
factor X (57).

El factor Xa, junto con el factor V (que actia como cofactor), calcio y fosfolipidos
plaquetarios, convertira la protrombina (factor Il) en protrombina (factor lla). La
importancia de esta via venia dada por la clinica hemorragica de los pacientes con
déficit de factor VII. Sin embargo, se pensaba que esta via debia de estar
reforzada mediante la via intrinseca, mas lenta, pero que aseguraba la formacion
mas eficiente de trombina. Esta via se inicia con la activacion del factor VII que
activara al factor Xl y este al factor IX. Es el factor 1Xa junto al factor VIII que actla
como cofactor, calcio y fosfolipidos plaquetarios, el que activara al factor X,
entrelazandose con la via extrinseca para seguir en una via comun de
transformacién de protrombina en trombina, y esta transforme el fibrinbgeno en
fibrina (Figura 2) (25,26).
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Figura 2. Modelo de la cascada de la coagulacién (58).
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MODELO CELULAR DE LA COAGULACION

El modelo de la cascada de la coagulacion no explica la hemostasia tal como
sucede in vivo y es inconsistente con estudios clinicos y experimentales. Si
realmente existen dos vias separadas, cabe preguntarse porque la formacién del
factor Xa por via extrinseca no es capaz de compensar la falta del factor VIII en
los pacientes hemofilicos. Otro factor a tener en cuenta es que la activacion de la
cascada por via intrinseca es cuestionable puesto que la deficiencia del factor XIlI,
kininbgeno de alto peso molecular o precalicreina (sistema de contacto) no
producen una tendencia al sangrado a pesar de tener un TTPa alargado (incluso
infinito). Ademas, los déficits de FX, FV y FVII se acompafan de una clinica
hemorragica que puede ser grave, mientras que la deficiencia del factor VI
produce una clinica hemorragica menos predecible. Por lo tanto, el modelo
tradicional que separa la via intrinseca de la extrinseca no funciona como tal in
vivo (57).

El modelo celular centra el inicio de la coagulacién en el complejo formado por el
factor tisular (FT) y factor Vlla (FT — FVIla), el cual se activa en el lugar donde
existe dafio tisular. Este complejo actia sobre la superficie de células portadoras
del factor tisular y activa diferentes factores como el factor V y el factor IX iniciando
el proceso de coagulacién. El modelo humoral de coagulaciéon postula que las
proteinas solubles dirigen y controlan el proceso y que la superficie celular
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Unicamente provee los residuos de fosfatidilserina a los cuales se unen los
complejos procoagulantes. El modelo celular rompe el paradigma anterior y
establece que la coagulacion es regulada por la interaccion del complejo FVila —
FT y las propiedades de la superficie celular y no por dos vias humorales distintas.
En este, se enfatiza el papel que tienen los receptores especificos para los
factores de la coagulacion sobre todo en la plagueta y en las células endoteliales,
las cuales tienen un contenido similar de fosfatidilserina (57).

De acuerdo a la teoria del modelo celular, la coagulacion es un proceso que
ocurre en tres fases que se sobreponen una a otra y que son (Figura 3) (57)
(3,34):

INICIACION

El dafio endotelial induce la expresién del factor tisular, el cual activa al factor VII.
El factor tisular en condiciones fisiologicas se localiza en células endoteliales y no
esta expuesto al flujo sanguineo. Posteriormente a la lesion endotelial, es
expuesto a la sangre y rapidamente se une al FVlla. EI complejo superficie
celular/FVIla-FT inicia la generacion de trombina a través de la activacién del
factor X. La trombina generada a su vez inicia la amplificacién de la coagulacion
activando los factores V, VIl y XI (57).

AMPLIFICACION

Durante esta fase y secundario al efecto de la trombina, las plaquetas se activan y
expresan en su superficie fosfolipidos de carga negativa como la fosfatidilserina,
los cuales sirven como lecho para la activacion del factor X y una mayor sintesis
de trombina. En esta fase, la plagueta es fundamental como moduladora y
amplificadora de la coagulacion. Esta fase es bloqueada por la presencia de
inhibidores plasmaticos de proteasa, los cuales impiden el movimiento del factor
Xa de la fase fluida a la superficie plaquetaria, paso clave para activar la
propagacion (57).

PROPAGACION

En esta fase, los factores activados a nivel de la superficie plaquetaria amplifican
de manera exponencial la generacion de trombina, que resulta en la activacion de
fibrindbgeno y polimerizacion de la fibrina. Durante esta, ademas de los factores de
la coagulacion, se requieren inhibidores de la fibrinolisis y estabilizadores de
fibrina, como en el factor Xlll para formar un coagulo mas resistente y duradero;
de lo contrario, el coagulo es poroso, fragil y se lisa facilmente por la accion
enzimatica. El inhibidor fibrinolitico dependiente de trombina es fundamental en
esta fase y requiere para su activacion concentraciones elevadas de trombina. De
esta manera, se integra un mecanismo de autorregulacion con la interaccién de
FVlla — FT, plaqueta, trombina, fibrina e inhibidores de la fibrinolisis dependientes
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de trombina que se limita a las areas de lesion tisular/endotelial para producir
hemostasia (57).

Figura 3: Representacion del modelo celular de la coagulacion. Ca++: Calcio
ionizado, GP: Glicoproteina, PAR1+4: receptor proteasa — activadol y 4 = sitio de
fijacion de la trombina para las plaquetas, esencial para su activacion, TF: Factor
Tisular, TFPI: Via del Factor Tisular Inhibitorio, VWF: Factor de Von Willebrand.
(57).
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COAGULOPATIA INDUCIDA POR TRAUMA

En los dltimos afios se ha producido un notable avance en el conocimiento de la
fisiologia de la hemostasia, asi como en la patogenia de los diferentes trastornos
hemorragicos. El modelo de la cascada de la coagulacién propuesto en la década
de los sesenta, resulta util para explicar el fundamento y aplicacion de las pruebas
de la coagulacion existentes (tiempo de protrombina y tiempo parcial de
tromboplastina), este modelo como hemos mencionado anteriormente ha dado un
nuevo paso a un nuevo modelo de explicar la coagulacién llamado “Modelo
Celular” en el que se le da un papel central al complejo factor tisular — FVilay a
los elementos celulares implicados en el proceso, como son las células portadoras
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de factor tisular y las plaquetas, en cuya superficie se generan grandes cantidades
de trombina, capaz de transformar el fibrindbgeno en fibrina (59-61).

El estudio de la coagulopatia en trauma y sangrado mayor ha cambiado
dramaticamente en los Ultimos 5 afios y aun continua en desarrollo. Clasicamente
se ha definido la coagulopatia asociada al trauma como el resultado de la perdida,
dilucién o disfuncién de las proteinas de la coagulacion; se describe la perdida
como un consumo plaquetario por sangrado, la dilucion como un efecto
secundario a la administracion masiva de fluidos y de transfusiones y la disfuncion
como una causa de hipotermia y por el efecto de la acidemia en las funciones
enzimaticas, también es incluida como parte de la patogenia los estados de
hiperfibrinolisis (59-61).

La coagulopatia pos traumatica ha sido definida segun el consenso de una gran
variedad de estudios clinicos y de laboratorio como (62):

PT > 18 segundos
Tiempo parcial de tromboplastina activado (aPPT) > 60 segundos
PT/aPPT > 1, 5 X valor control

INR>1,5

En el escenario quirtrgico o perioperatorio de un paciente con sangrado mayor de
forma paralela se manifiestan parametros que dependiendo de la severidad con
que se manifiesten pueden empeorar el estado coagulopatico del individuo; estos
pardmetros son (61):

ACIDOSIS

La acidosis sanguinea es un reflejo de la inadecuada perfusion tisular. La acidosis
lactica reduce directamente la actividad de la coagulacion. El pH optimo al cual
tienen funcionalidad las proteinas de la coagulacion es un valor de pH entre 8 y
8,5. A pH inferior a 7,4 las plaquetas pueden cambiar su estructura y su forma. Los
factores dependientes de calcio ionizado para su activaciéon pueden mostrar una
actividad disminuida bajo estados acidoticos. Bajo estudios experimentales la
generacion de la trombina en la fase de la propagacién puede encontrarse inhibida
bajo la presencia de pH inferior a 7,1 y un 50% de las proteinas involucradas en la
fase de iniciacion. A pH de 7,1 o base exceso de -12,5 0 menos se reduce un 35%
la actividad del fibrindbgeno y el conteo plaguetario igualmente se reduce en un
50% (63-65).

40



HIPOCALCEMIA

En el plasma extracelular, el Calcio (Ca++ = Factor V) se encuentra en estado
libre o ionizado, de esta manera puede unirse a otras moléculas.
Aproximadamente el 55% del calcio es biolégicamente inerte y se encuentra ligado
a proteinas, principalmente a la albumina en un 80%. Se estima que el 45% del
calcio total (Ca++) es biolégicamente activo y existe en forma ionizada, en una
concentracion normal de 1,1 mmol/L a 1,3 mmol/L. Existe una relacion inversa
entre el calcio ionizado y el pH sanguineo: un incremento en el pH de 0,1 puede
disminuir el calcio ionizado en 0,036 mmol/L a 0,05 mmol/L (66—68).

HEMOGLOBINA/HEMATOCRITO

El nimero y el tamafio de los eritrocitos, son un factor determinante para el
transporte y la adhesion de las plaquetas a los sitios lesionados del endotelio; el
desplazamiento reoldgico de las plaquetas a través de los vasos es dependiente
del conteo de eritrocitos, este fendbmeno es conocido como marginalizacion. La
activacion de las plaquetas es dependiente de la presencia de eritrocitos dado que
estos proveen ADP (adenosina difosfato); la presencia de eritrocitos induce la
sintesis de tromboxano B2 por las plaquetas; los eritrocitos metabdlicamente
activos tienen la capacidad de amplificar la reactividad plaquetaria por el
incremento en la produccion de Tromboxano A2 y la liberacion de trombomodulina
(69,70).

HIPOTERMIA

Se considera que por cada grado de temperatura (°C) causa una disminucion en la
actividad de las proteinas de la coagulacién en un 4% a 10%. En cuanto a los test
de coagulacion, como el PT o el tiempo parcial de tromboplastina activado, se
pueden encontrar prolongados por la hipotermia. Se estima que por cada grado de
temperatura que disminuye igualmente se disminuye en un 15% la produccién de
tromboxano B2 y la agregacién plaquetaria. También se ha demostrado que
disminuye la adhesion de las plaquetas al endotelio inhibiendo la interaccion entre
el factor de Von Willebrand con el complejo glicoprotéico GPIb—IX-V. La
generacion del factor Xa se reduce en un 13% a 33°C comparado con
temperaturas de 37°C; la generacion de trombina a 33°C se encuentra disminuida
en un 25% a 33°C. Mudltiples estudios clinicos han demostrado que pacientes con
trauma severo y sangrado a mayor a temperaturas corporales mayor o igual a
34°C presentaron una mortalidad del 7%, a <34°C mortalidad del 40%, a <33°C
mortalidad del 69% y a <32°C mortalidad del 100% (49,61,71,72).
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6.8 METAS TERAPEUTICAS

Se han establecido metas terapéuticas en pacientes con sangrado mayor con el
fin de evitar y si es el caso disminuir la incidencia de choque hipovolémico, con
esto se trata disminuir la morbilidad y mortalidad secundaria que se pueden
desarrollar en este tipo de pacientes, estas metas son (1,30,46):

Mantener perfusion y oxigenacioén tisular restaurando el volumen sanguineo y la
hemoglobina.

Detener la hemorragia.
Tratar la causa del sangrado, ya sea quirdrgica, obstétrica o traumatica.

Adecuado uso de los componentes sanguineos y terapias farmacoldgicas alternas
para corregir la coagulopatia.

Para que estas metas sean posibles de realizar se requiere de una pronta
identificaciébn de el sangrado mayor en curso, requiere una pronta actuacion y
excelente comunicacion entre las diferentes especialidades clinicas, laboratorio
diagnéstico y el banco de sangre(1).

6.9 TRANSFUSION MASIVA

El Hospital Universitario de Neiva Hernando Moncaleano Perdomo en las Guias
de Manejo de Hemoderivados y Transfusion, define transfusion masiva como la
administracion de productos sanguineos en un volumen mayor a 1,5 veces el
volumen de la sangre estimado para el paciente o el remplazo del volumen de
sangre total en menos de 24 horas.

Recientemente, la revista “Current Opinion in Anesthesiology”, en una publicacién
realizada en el 2009, define transfusiébn masiva como el remplazo total de la
volemia o la administracion de al menos 10 unidades de glébulos rojos en menos
de 24 horas (73,74).

COMPLICACIONES DE LA TRANSFUSION MASIVA

Las transfusiones masivas si bien son tratamientos que salvan vidas, estan
asociadas a un gran numero de complicaciones que aumentan la comorbilidad del
paciente. Estas complicaciones incluyen infeccione, alteraciones fisiolégicas e
inmunoldgicas, complicaciones relacionadas con la recoleccion, pruebas de
laboratorio, preservacion y transfusion de los productos sanguineos. (Tabla 2). El
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Riesco de presentar complicaciones secundarias a la transfusion masiva es
directamente proporcional al niumero de unidades de glébulos rojos transfundidos,
la prolongacion en el tiempo de la administracion de los componentes sanguineos
y la administracién concomitante de leucocitos (40).

La hemorragia no controlada, tiene la capacidad de desarrollar hipotermia,
acidosis y coagulopatia, conociéndose esta situacion como la triada de la muerte.
Cada uno de estos factores que componen la triada de la muerte exacerba los
demas, de esta manera se desarrolla una situacién llamada “el circulo vicioso de la
sangre” (40,75).

La hipotermia esta asociada a complicaciones que incluyen:

Disminucion del Metabolismo del Citrato

Disminucion del Metabolismo Hepatico

Disminucion en el aclaramiento de medicamentos
Disminucion en la sintesis de proteinas de fase aguda
Disminucion en la formacion de los factores de la coagulacion

La acidosis se encuentra asociada a complicaciones que incluyen (75):

Favorece la coagulopatia

Favorece la falla renal aguda

Favorece la inestabilidad hemodinamica

Favorece la resistencia a la estimulacion de los receptores del Sistema Nervioso
Simpatico.

Favorece la aparicion de falla multiorganica

Relacionada con la aparicion del Sindrome de Respuesta Inflamatorio Sistémico
Incrementa la mortalidad en las primeras 24 horas.

Tabla 2. Complicaciones asociadas a la transfusién de sangre masiva.

AGUDAS

Reacciones Transfusionales Hemoliticas Agudas

Reacciones Transfusionales No Hemoliticas Febriles
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Tabla 2. (Continuacién)

Lesién Pulmonar Aguda Relacionada con la Transfusién TRALI

Sobrecarga Circulatoria Asociada a la Transfusion

Reacciones Alérgicas

Sepsis Bacteriana

Hipocalcemia

Hipokalemia, Hiperkalemia

Acidosis

Hipotermia

Coagulopatia Dilucional

Trombocitopenia Dilucional

CRONICAS

Reacciones Transfusionales Hemoliticas Crénicas

Inmunomodulacién Asociada a la Transfusiéon

Microquimerismo

Enfermedades de Transmisién Sanguinea

Purpura Pos Transfusional

Dentro de las enfermedades de transmision sanguinea encontramos:
Virus de la Inmunodeficiencia Humana — VIH

Hepatitis Viral B
Hepatitis Viral C
Sifilis
Bacteriemia
Malaria

Enfermedad de Creutzfeld — Jacob

COAGULOPATIA DE LA TRANSFUSION MASIVA

Un gran numero de anormalidades se desarrollan en aquellos pacientes que
requieren transfusiones masivas, estas anormalidades incluyen coagulopatia por
dilucion y consumo. Los defectos de la coagulacion se encuentran directamente
relacionados con el volumen total de globulos rojos transfundidos. Se estima que
aproximadamente el 25% al 30% de los pacientes que cursan con sangrado mayor
presentan estados de coagulopatia, asi mismo la coagulopatia estd asociada con
un incremento en la mortalidad en trauma (40).

Estudios recientes han confirmado que aproximadamente el 75% de los pacientes
que han recibido mas de 20 productos que contengan eritrocitos incluyendo las

44



unidades salvadoras de células o sangre total, cursan con trombocitopenia
dilucional y presentan conteos plaquetarios inferiores a 50 X10 a la 9/L comparado
con los pacientes que han recibido menos de 20 unidades de sangre (40).

Se ha logrado documentar que después de la administracion de mas de 12
unidades de productos de globulos rojos libres de plasma, el 100% de los
pacientes presentan un tiempo parcial de protrombina prolongado mas de 1,5
veces el valor normal control. También es claramente reconocido la labilidad de
los factores de la coagulacion V y VI, los cuales se deterioran progresivamente
en funcién del tiempo de almacenamiento (40).

Las transfusiones masivas, por si solas, causan coagulopatia dilucional y a su vez
la hemorragia masiva causa coagulopatia de consumo. Con base a estos
desordenes hemostéticos la coagulacion se puede deteriorar ain mas bajo la
presencia de patologias que incluyan enfermedad hepética, uso de warfarina y
antiagregantes plaquetarios y la presencia de coagulacion intravascular
diseminada (40).

6.10 MONITORIA DE LA COAGULACION DEL SANGRADO MAYOR EN EL
QUIROFANO

El recuento de plaguetas es imprescindible para descartar la existencia de una
trombocitopenia, que es la causa mas frecuente de alteracion de la hemostasia
primaria. Un recuento de plaquetas superior a 50 x 10 a la 9/L no produce
habitualmente manifestaciones hemorragicas importantes y son poco frecuentes
por encima de 20 x 10 a la 9/L; incluso tras una cirugia es raro presentar sangrado
con cifras superiores a 70 x 10 a la 9/L. (57)

El tiempo de sangria es una técnica que exige una correcta estandarizacion y
entrenamiento de la persona que la realice. Ademas, es una prueba poco
especifica y en muchas ocasiones dificil de valorar, ya que puede verse influida
por muchos factores, especialmente por el hematocrito. Es importante conocer el
valor del conteo plaquetario ya que por debajo de 100 x 10 a la 9/L el tiempo de
sangria se encuentra prolongado. El tiempo de sangria también se prolonga por
déficit o anomalia funcional del factor e Von Willebrand, puede estar prolongado
en las hipofribrinogenemias. (57)

El TP y el TPTa se utilizan para medir todos los factores de la coagulacién, con
excepcion del Factor Xlll. EI TP o tiempo de protrombina analiza los factores que
intervienen en la via extrinseca y comun. El TP es particularmente sensible a los
niveles bajos de factor VIl y esta alargado en personas con que presentan déficit
de fibrinégeno, Factores I, V, VIl y X. (57)
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En cuanto al Tiempo Parcial de Tromboplastina Activado TPTa, sirve para explorar
toda la via intrinseca y la via final comun. El TPTa denota una disminucion de los
niveles plasméticos de uno o mas de los factores que intervienen en la via
intrinseca de la coagulacion como lo son el kinindbgeno, precalicreina y factores
XIl, XlI, IX, VIIl 'y en la via final coman 11, V, X y fibrinégeno. (57)

El tiempo de trombina, cuyo alargamiento permite detectar  anomalias
cuantitativas o cualitativas del fibrindgeno, presencia de sustancias que impidan la
accion de la trombina y falla hepética (57).

TROMBOELASTOGRAFO

La tromboelastografia fue desarrollada por el profesor Helmut Hartert en 1948 en
Heildelberg. En la década de los 80 adquiri6 una gran popularidad coincidiendo
con el auge de los programas de trasplante hepético. En 1993, el término
tromboelastografia fue registrado por Haemoscope Corporation IL, de estados
Unidos (57,76).

PRINCIPIO BASICO DE FUNCIONAMIENTO

El principio basico de funcionamiento consiste en un trazo que se produce al medir
los cambios en la elasticidad — viscosidad del coagulo asociados a la
polimerizacion de la fibrina. La muestra de sangre se deposita en una cubeta y un
pin cilindrico sujeto a un eje se encuentre inmerso en la cubeta. Los movimientos
de rotacion entre ellos son detectados y enviados a un ordenador. La coagulacién
y la lisis producen cambios de torsion que también detecta el ordenador y se
reflejan en la grafica impresa junto a los parametros numéricos correspondientes
(57,76).

ANALISIS DE LA GRAFICA Y DE LOS PARAMETROS

Los parametros que mide el tromboelastografia son Figuras 4y 5 (57,76):

Tiempo de Coagulacién: Tiempo desde el comienzo de la medicidén hasta el inicio
del coagulo. Se mide en segundos. Nos da informacion sobre los factores
plasmaticos de la coagulacion o la existencia de anticoagulantes circulantes.

Tiempo de Formacion del Coagulo: Tiempo desde el inicio del coagulo hasta que
se detecta una firmeza de 20 mm. Se mide en segundos y da informacion sobre
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factores, anticoagulantes, la polimerizacion de la fibrina y la estabilizacién del
coagulo con plaquetas, fibrina y factor XIII.

Méaxima Firmeza del Coagulo: Es la maxima amplitud de la curva. Se mide en
milimetros. Da informacion sobre méaxima estabilizacion del coagulo mediante el
incremento en la polimerizacion de la fibrina, plaguetas y factor Xlll. En definitiva,
valora fibrinbgeno, plaquetas y factor XIII.

Lisis Maxima: Reduccion de la firmeza del coagulo después de la maxima firmeza
del coagulo. Es el porcentaje de reduccion respecto a la maxima firmeza del
coagulo. El coagulo sigue siendo estable si la lisis maxima es < al 15%, se
documenta fibrinolisis si la maxima lisis es > 15%. Se evalua el tiempo de lisis a
los 30 y 60 minutos después de alcanzar la maxima amplitud y es patologica por
encima de 7,5%

Figura 4 Esquema del tomboelastograma normal.

« Coagulation " Fibrinolysis *

Clotting _ Clot |
lime kinetics
(R)

o
-— -

Clot strength
(MA)

. Lysis time .
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Figura s Figuras caracteristicas del tromboelas-
tograma: A: Normal, B: prolongada, (antocoagulacion
y deficiencia de factores) C: Amplitud Maxima dis
minuida (trombocitopenia y bloqueadores de la fun-
cion plaquetaria) D: fibrinolisis E: Hipercoagulabi-
lidad, F: Coagulacion intravascular diseminada, G
CID estadio tardio, (hipocoagulabilidad)

(MY

APLICACIONES DE LA TROMBOELASTOGRAFIA

Desde su aparicion a mediados del siglo pasado, la tromboelastografia se ha
utilizado en numerosas situaciones tanto dentro de quir6fano como en las
unidades de cuidado critico. Se podria decir que es util en (57,76):

Grandes Intervenciones
Cirugia Cardiaca
Trasplante Hepéatico
Escoliosis

Cirugia Vascular

Hemorragia Masiva

Politraumatizados
Hemorragia Obstétrica
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Grandes Quemados
Heparinizados
Hemodilucién
Patologias Médicas

Trastornos Hematopoyéticos
Hepatopatias
Nefropatias

Limitaciones de la tromboelastografia:

No detecta inhibidores plaquetarios: Aspirina o clopidogrel.
No detecta Sindrome de Von Willebrand.

Poca sensibilidad a las heparinas de bajo peso molecular.
Poca sensibilidad a los anticoagulantes orales.
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7. METODOLOGIA

7.1 DISENO DEL ESTUDIO

Se realiz6 un estudio secundario, de busqueda sistematica de la literatura, para la
creacion, desarrollo e implementacion de un protocolo estandarizado para el
manejo integral del paciente con trauma severo llevado a cirugia de emergencia
en el Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo, de la ciudad de
Neiva.

7.2 LUGAR Y TIEMPO

El presente estudio buscd el desarrollo y la implementacion del protocolo
estandarizado para el servicio de Anestesiologia y Reanimacion, en el area de
salas de cirugia del Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo de la
ciudad de Neiva; el cual de desarrollé6 durante los afios 2016 y 2017 e iniciara su
implementacion a partir del 1 de enero de 2018 segun lo proyectado.

7.3 UNIVERSO Y MUESTRA

La investigaciéon actual creo, desarrollé6 e implementd un protocolo estandarizado
para el manejo integral del paciente con trauma severo llevado a cirugia de
emergencia, destinado a todos los pacientes mayores de 13 afos, atendidos en el
Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo, de la ciudad de Neiva.

No se requirié ningun tipo de muestreo poblacional ya que se trata de un estudio
secundario orientado a la revision de la literatura actual.

7.4 ESTRATEGIA DE BUSQUEDA

Se realiz0 una estrategia de busqueda sistematica de la literatura utilizando las
plataformas de bases de datos MEDLINE, EMBASE y LILACS; ademéas de
algunos buscadores que incluyen literatura gris como GOOGLE SCHOLAR Y
SCIENCE DIRECT. Se utilizaron los respectivos términos MeSH o sus
equivalentes en las diferentes bases de datos previamente establecidos, para la
generacion de las diferentes sintaxis de busqueda haciendo uso de conectores
“‘AND” y “OR” segun se requirio.
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TERMINOS MESH

"Wounds and Injuries”, "Craniocerebral Trauma", "Trauma Severity Indices",
"Cumulative Trauma Disorders"”, "Cerebrovascular Trauma", "Multiple Trauma”,
"Head Injuries”, “Penetrating Trauma", “Closed Trauma", "Spinal Cord Injuries",
"Traumatology”, "Brain Injuries”, "Emergency Treatment”, "Critical Care",
"Resuscitation”, "Hemostatic Techniques", "Hemostasis", "Blood Substitutes",
"Plasma Substitutes”, "Fluid Therapy”, "Rehydration Solutions", "Colloids", "Sodium
Chloride", "Saline Solution, Hypertonic", “Hypothermia”, "Hematocrit", “Oxygen
Consumption”, "Blood Gas Monitoring”, "Blood Gas Analysis", "Cell Respiration",
"Blood Chemical Analysis", "Respiratory Function Tests", "Oximetry", "Blood
Pressure", "Venous Pressure”, "Hypotension".

Criterios de inclusion

La basqueda sistematica de la literatura incluy6 articulos del tipo:
Guias de manejo

Guias de practica clinica

Revisiones sistematicas y meta-analisis

Revisiones no sisteméaticas

Ensayos clinicos

Estudios observacionales analiticos

Criterios de exclusién

Se excluyeron todos los documentos o investigaciones:
Desarrollados en organismos diferentes a humanos

En idiomas diferentes a espafiol e ingles

En los que no se tenga acceso al documento completo

Observacionales descriptivas (reportes de caso, series de caso)
Anteriores al afio 2000

7.5 ESTRATEGIAS PARA LA CONSTRUCCION DEL PROTOCOLO

Se tuvieron en cuenta las siguientes pautas, a manera de preguntas practicas:

¢, Son aplicables los hallazgos a mi paciente?

Determinar si las intervenciones documentadas pueden ser aplicadas a nuestra

poblacion en particular.

¢ Es factible la intervencion en mi paciente?
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Puede haber diferencias regionales en la disponibilidad y/o la experiencia de
aplicacion de una técnica concreta, que hay que tener en cuenta a la hora de
aplicar la intervencion a la poblacion particular.

¢ Cudl es el riesgo-beneficio para mi paciente?
Aunqgue la intervencion sea factible y aplicable, se deben considerar los beneficios
especificos y los potenciales riesgos.

7.6 FUENTES DE INFORMACION

Bases de datos MEDLINE, EMBASE y LILACS; ademas de algunos buscadores
que incluyen literatura gris como GOOGLE SCHOLAR Y SCIENCE DIRECT vy
paginas de registro de ensayos clinicos como CLINICALTRIALS.GOV.

PRESENTACION DE RESULTADOS

Los resultados de la busqueda sistematica que superaron los criterios de seleccion
(inclusion y exclusién) se presentaron en formato de recomendaciones con
graduacion de la evidencia y de estas, aquellas que segun las estrategias para la
inclusion de intervenciones fueron adoptadas, se presentaron como informe final
en formato de protocolo para su adopcion e implementacion por el servicio de
Anestesiologia y Reanimacion de la presente institucion.

7.7 IMPLEMENTACION DEL PROTOCOLO

Se presentard el resultado final del protocolo en una reunion formal del servicio de
anestesiologia, para la revision final y aprobacion del mismo por parte del
departamento; dejando como registro la respectiva acta de aceptacién del mismo.
Una vez hecho esto se hara el tramite frente al departamento de educacion
médica para que dicho protocolo sea aprobado y adoptado por la institucion
hospitalaria. Finalmente se realizara la socializacion del protocolo con todo el
personal de salas de cirugia, destacando la participacion y funciones de cada uno
de los grupos de empleados del servicio.

7.8 EVALUACION DE LA IMPLEMENTACION DEL PROTOCOLO

Posteriormente, como continuacion del presente trabajo y como proyecto de grado
de otro estudiante de la especializacion, se realizara la evaluacion y seguimiento
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de la implementacion del protocolo, determinando la adherencia y evaluando el

impacto del mismo sobre los desenlaces esperados.
ESPERADOS Y POTENCIALES

RESULTADOS / PRODUCTOS

BENEFICIARIOS:

Con el desarrollo del presente trabajo de investigacion, se obtuvo un producto que
impactara en la sociedad desde diferentes perspectivas y a diferentes tiempos
(corto, mediano y largo plazo).

POTENCIALES BENEFICIARIOS:

Resultado/Producto esperado Indicador Beneficiario
Protocolo estandarizado para | Mortalidad Poblacion de pacientes
el manejo integral de los|Morbilidad politraumatizados llevados a
pacientes politraumatizados | (coagulopatia, falla | cirugia de emergencia en el
llevados a cirugia de|renal, Falla | Hospital Universitario
emergencia. multiorganica) Hernando Moncaleano
Dias de estancia en|Perdomo.
UCl
Dias de estancia
hospitalaria
Generacion de nuevo conocimiento
Resultado/Producto esperado Indicador Beneficiario
Universidad Surcolombiana
y  Hospital  Universitario
Hernando Moncaleano
Publicacién del protocolo de L Perdomo, dado la creacion y
: Publicacion Y ,
manejo publicacion de  material
académico que contribuye a
los procesos de acreditacion
en alta calidad.

Impactos esperados a partir del uso de los resultados:

Plazo: corto (1-4), Indicador
Impacto esperado mediano (5-9), " Supuestos
. verificable
largo (10 0 mas)
Mejoria de estancia Dias de UCI Dlsmln_umon de
. . estancia en UCI| y
en UCI vy estancia|Corto plazo Dias de .
. . e estancia
hospitalaria. Hospitalizacion . .
hospitalaria.
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Mejoria de morbilidad
(discapacidad) y
mortalidad.

Mediano Plazo

Tasa de
discapacidad
Tasa de
mortalidad

Mejoria del gasto de
los recursos del
sistema de salud.

Largo plazo

Inversion para la
atencion de
pacientes

politraumatizados.

Disminucion de
morbilidad
(discapacidad) y
mortalidad.
Disminucion del
gasto de los
recursos del

sistema de salud.
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8. CONSIDERACIONES ETICAS

La presente investigacion se realizé basada en los principios de beneficencia, no
maleficencia, justicia y autonomia; teniendo en cuenta el cédigo de Nuremberg
(1947), la declaracion de Helsinki (1964), el informe Belmont (1969) vy
especialmente la resolucion 8430 de 1993, la cual presenta las “normas
cientificas, técnicas y administrativas para la investigacion en salud” en Colombia,
se seguirdn las pautas para el correcto curso de la investigacion.

Prevalecié el criterio del respeto a la dignidad y la proteccion de los derechos y el
bienestar de los seres humanos, como dicta el articulo 5 de la resolucion
colombiana en mencion.

Segun el articulo 11 de la resolucion en mencién, este estudio se clasifica como
“Investigacion sin riesgo” ya que se trata de una investigacion secundaria basada
en la basqueda sistematica de la literatura y no se tendra contacto con pacientes
ni tampoco sera necesario el acceso a sus historias clinicas.

Se conto con la aprobacion del respectivo comité de ética, bioética e investigacion
del Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo, mediante el acta de
aprobacion No 013-003 de 2017.

Riesgo: Estudio sin riesgo

Alcance: Para el HUHMP se espera que al implementar el protocolo se disminuya
la morbimortalidad de este grupo de pacientes, de igual manera la universidad
mediante la participacion en la elaboracién del documento siendo un producto de
publicaciébn académica y para el investigador poder obtener su grado de
especialista en anestesiologia y reanimacion, ademas de contribuir con la
investigacion del posgrado.

Costo — Beneficio: Mejoria de desenlaces primarios y secundarios de dicho grupo
de pacientes, traducido en menos dias de estancia hospitalaria, menos tazas de
discapacidad y menor compromiso de recursos del HUHMP, adicional a esto la
universidad contribuye con el desarrollo investigativo y mano de obra para la
elaboracion del documento en mencion.

Impacto: Disminucion de morbi-mortalidad en los pacientes en mencion los cuales
se evidenciaran en la mejoria de los indicadores de oportunidad y calidad de la
atencion en el Hospital y de manera que la universidad goce de la co-autoria del
protocolo fortaleciendo el convenio interinstitucional de Docencia — Servicio.
Ademas, el investigador nutrira su hoja de vida con este producto, siendo el autor
principal del documento el cual sera implementado en esta institucion prestadora
de servicios de salud de tercer y cuarto nivel.
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9. PRESUPUESTO

ftem Valor unitario | S2ntidad Costo total
requerida

Gastos comunes

Computador Portatil 1.500.000 1 1.500.000

Impresora laser 500.000 1 500.000

Cartucho de

impresion 300.000 3 900.000

Resma tamaiio carta 12.500 3 37.500
Total 2.937.500

Preparacion de Proyecto

Anillados 2.000 10 20.000

Asesoria

epidemiologia y

estadistica (hora) 30.000 160 4.800.000
Total 4.820.000

Recoleccion de Datos

Fotocopias 100 1.000 100.000

Servicios de internet 300.000
Total 400.000

Preparacién y presentacion de informe final

Anillados 2.000 10 20.000

Empastado 60.000 3 180.000

Publicacién 400.000 1 400.000
Total 600.000

Costo total de la Investigacion 8.757.500

Digitacion y secretaria.......... $1°000.000=
Honorarios tutor..................... $3°000.000=
Honorarios Investigador......... $2°000.000=
Total investigacion................ $14.757.500

FUENTE DE FINANCIACION:

Recursos propios
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10. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Actividad

Elaboracién
Ante- proyecto

Elaboracion
Proyecto

Febrero
— Julio
2015

Agosto —
Diciembre

Definicion
metodologia

2015

Febrero
— Julio
2016

Agosto —
Diciembre
2016

Febrero
— Julio
2017

Agosto —
Diciembre
2017

Enero
2018

Desarrollo de la
budsqueda y
Comité de Etica.

Desarrollo del
protocolo

Presentacion de
resultados.
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11. RESULTADOS

11.1 SELECCION DE LOS ESTUDIOS

Estrategia de
busqueda
165

Criterios de seleccion
53

Duplicados
15

Abstracs Texto completo
38 23

~_

Incluidos
14

Se realizé la respectiva busqueda sistematica de la literatura y posterior a la
evaluacion de los criterios de inclusion y exclusion, se aceptaron las siguientes
guias internacionales de diferentes sociedades cientificas para la elaboracion de
las recomendaciones en el manejo del trauma severo a la luz de la evidencia
cientifica actual.
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Nombre de la Guia Sociedad Cientifica Po_blqmon Ano_de .
objetivo publicacién
ATLS. Advanced American College of
Trauma Life Support. SUrGeons 9 General 2018
Tenth Edition. 9
Brain Trauma
Guidelines for the Foundation, American
Management of' _ Assouatlpn of General 2016
Severe Traumatic Brain  Neurological Surgeons
Injury 4th Edition and the Congress of
Neurological Surgeons
Canadian Critical Care
Clinical Practice Society, Scandinavian
Guideline: vasopressors  Society of Anesthesiology General 2017
in early traumatic shock and Intensive Care
Medicine
A recommended early
goal directed
prev Emergency & Critical General 2016
hypothermia-related
. L Care Research Program
transfusion, morbidity,
and mortality in severely
injured trauma patients
Emergency tracheal
intubation immediately .
) : Eastern Association for
following traumatic General 2012
L . the Surgery of Trauma
injury: A practice
management guideline
Evaluation and
managgment of geriatric Eastern Association for Geriatrica 2012
trauma: A practice the Surgery of Trauma
management guideline
Evaluation and
management of mild i
i L Eastern Association for
traumatic brain injury: A the Suraery of Trauma General 2012
practice management gery
guideline
Screening for blunt
cardlgc injury: A Eastern Association for General 2012
practice management the Surgery of Trauma
guideline
Damage c_;ont_rol : Eastern Association for
resuscitation in patients the Suraerv of Trauma
with severe traumatic gery ’ General 2017

hemorrhage: A practice
management guideline

American College of
Surgeons.
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Nombre de la Guia Sociedad Cientifica Po_blqmon Ano_de .
objetivo publicacién
European Society for
Trauma and Emergency
Surgery (ESTES), the
European Society of
Anesthesiology (ESA),
the European Shock
The European guideline Society (ESS)’. the
on management of European Somet_y_for
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11.2 CLASIFICACION DE LOS NIVELES DE EVIDENCIA

Para graduar el nivel de evidencia se tuvo en cuenta las Ultimas recomendaciones
del sistema GRADE:

Grado de : - Calidad de la .
. Riesgo/Beneficio : . Implicaciones
recomendacion evidencia
ECAC sin grandes .
- e Puede aplicarse a
1A Beneficios limitaciones o .
., : . la mayoria de los
recomendacion claramente evidencia .
. . : pacientes en la
fuerte, evidencia superiores al abrumadora de .
X . : : mayoria de
de alta calidad. riesgo, o viceversa. estudios

observacionales.

circunstancias.

1B
recomendacion
fuerte, evidencia
de moderada

Beneficios
claramente
superiores al

riesgo, o viceversa.

ECAC con grandes
limitaciones o
evidencia fuerte de
estudios

Puede aplicarse a
la mayoria de los
pacientes en la
mayoria de

calidad. observacionales. circunstancias.
. La recomendacion
1C Beneficios . .
L Estudios pude cambiar
recomendacién claramente

fuerte, evidencia
de baja calidad.

superiores al

riesgo, o viceversa.

observacionales,
series de casos.

cuando exista
evidencia de mayor
calidad.

ECAC sin grandes

2A Beneficios limitaciones o Su aplicacion puede
recomendacion  cercanamente evidencia depender del
débil, evidencia balanceados con abrumadora de paciente o las
de alta calidad. los riesgos. estudios circunstancias.
observacionales.
2B - ECAC con grandes L
. Beneficios e Su aplicacion puede
recomendacion limitaciones o
s . : cercanamente : . depender del
débil, evidencia evidencia fuerte de .
balanceados con . paciente o las
de moderada . estudios . ;
. los riesgos. . circunstancias.
calidad. observacionales.
2C Otras alternativas

recomendacion
débil, evidencia
de baja calidad.

Balance riesgo
beneficio incierto.

Estudios
observacionales,
series de casos.

pueden ser
igualmente
razonables.
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11.3 RECOMENDACIONES

RESUCITACION INICIAL Y PREVENCION DEL SANGRADO

L, Grado de Nivel de
Recomendacion 1 . : )
recomendacién | evidencia
Pacientes con trauma severo deben ser transportados 1 B
directamente a un servicio de trauma apropiado.
El tiempo entre el trauma y el control del sangrado debe ser 1 A
minimizado al maximo.

- Desarrollo de redes o sistemas de trauma

- Cuidado multidisciplinario lo mas temprano posible y la oportunidad de

intervenciones criticas inmediatas.

- Disminucion del 15% de la mortalidad secundaria al trauma y del 50%
secundaria a eventos prevenibles del proceso de atencion.

Recomendacion 2

Grado de
recomendacion

Nivel de
evidencia

Uso adyuvante del torniquete para control del sangrado que
amenace la vida, en lesiones abiertas de extremidades en el
escenario pre-quirdrgico.

B

- Sangrado arterial
- Escenarios militares
- Hasta el control quirdrgico del sangrado

- Preferiblemente menos de 2 horas, maximo hasta 6 horas.

Recomendacién 3

Grado de
recomendacion

Nivel de
evidencia

Intubacién de secuencia rapida

1

Intubacién orotraqueal por medio de laringoscopia directa

IOT despierto si via aérea dificil predicha

Videolaringoscopio puede usarse en pacientes sin sangrado
ni secreciones en via aérea

N R

O [WWO

Si no se logra una IOT de emergencia esta indicada la
cricotiroidostomia

Evitar la hipoxemia

Proporcionar normo-ventilacion

Hiperventilacion en la presencia de signos de herniacién
cerebral inminente

N Rk -

O |W> W

- |1OT: obstruccién de via aérea, Glasgow < 8, shock hemorragico,

hipoventilacion o hipoxemia

- Escenario adecuado con equipos y entrenamiento adecuados.
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- Pa02: 60 — 200 mmHg
- PaCO02: 35 -40 mmHg

- Ventilacion: VT 6-8 ml/kg, uso de PEEP

DIAGNOSTICO Y MONITORIA DE LA EVALUACION INICIAL DEL SANGRADO

., Grado de Nivel de
Recomendacion 4 L, , .
recomendacion | evidencia
Evaluacion de la extension del sangrado usando una
combinacién de la fisiologia del paciente, patrén anatémico C
de la lesion, mecanismo del trauma y la respuesta inicial a la
reanimacion.

fuego.

Caida altura critica > 6 metros, desaceleracion de alta energia, armas de

- Sistema de clasificacion del ATLS para estimar perdida sanguinea (Tabla 3)
- Clasificacion de respuesta a la reanimacion (Tabla 4)
- TASH score para probabilidad de transfusion masiva y sangrado que

comprometa la vida (Tabla 5)

Tabla 3. Clasificacion de pérdida sanguinea basada en la evaluacion inicial de
paciente. ATLS, colegio americano de cirujanos. Para un hombre de 70kg

Clase | Clase Il Clase Il Clase IV
Pedida (Sr‘r‘?lg‘gu'”ea Hasta 750  750-1500  1500-2000 > 2000
Perd'da(f/i‘)”g“'”ea Hasta 15% 15-30% 30-40% > 40%
Frec“erzlc;‘n ‘):ard'aca <100 100-120 120-140 >140
I_Dreis_lon arterial Normal Normal Disminuida Disminuida
sistélica (mmHQ)
Presiondepulso  Normalo o i i4s  Disminuida  Disminuida
(mmHg) aumentada
Frecuencia 14-20 20-30 30-40 > 35
respiratoria (rpm)
Gasto urinario (ml/h) > 30 20-30 5-15 Despreciable
Ansiedad Ansiedad Ansioso, Confuso,
Estado mental .
leve moderada confuso letargico
Fluidos de remplazo Cristaloides Cristaloides Cristaloides  Cristaloides y
y sangre sangre
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Tabla 4. Respuesta a la reanimacion inicial con fluidos*. ATLS, colegio americano

de cirujanos.

- Respuesta Respuesta minima
Respuesta rapida o
transitoria 0 ausente
. . Vuelven a lo .y . Permanecen
Signos vitales Mejoria transitoria
normal anormales
Perdlda_sangumea 10-20% 20-40% > 40%
estimada
Necesidad de mas . Moderada como
i . Baja Moderada puente a
cristaloides 2
transfusion
Necesidad de Baja Moderada a alta Inmediata
sangre
Preparacion de la Tlplflcac_lon y Tipificacion Sin cruzar
sangre cruzamiento
Nec¢3|d§d de Posible Probable Altamente
cirugia probable
Presencia
temprana del Si Si Si
cirujano

* Solucidn cristaloide isotdnica, 2000 ml en adultos; 20 ml/kg en nifios

Tabla 5. TASH score para evaluar probabilidad de transfusibn masiva y sangrado

gue comprometa la vida. Zona gris 9 a 12 puntos.

Valor Puntos
<7 8
<9 6
Hemoglobina <10 4
<11 3
<12 2
<-10 4
Déficit de base <-6 3
<-2 1
Presioén arterial sistolica < 100 4
<120 1
Frecuencia cardiaca > 120 2
Liquido libre intra-abdominal 3
Fractura de pelvis clinicamente 6
inestable
Fractura abierta o dislocada de fémur 3
Género masculino 1
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Recomendacion 5

Grado de
recomendacion

Nivel de
evidencia

Pacientes con shock hemorragico y una fuente de
sangrado identificada deben ir inmediatamente a un
procedimiento para control del sangrado, a menos que las
maniobras de reanimacion inicial sean exitosas.

- Fuente del sangrado obvia y traumas penetrantes

- Traumas cerrados con inestabilidad hemodinamica
- Pelvis inestable asociada a trauma intra-abdominal
- Trauma de alta energia en un 75% presentan asociacion con trauma de

craneo, térax, abdomen o genitourinario.

- Trauma cerrado de térax con hemotérax > 500 ml requiere toracostomia y
la toracotomia se indica si el tubo drena > 1500 ml en 24 horas, > 2000 ml
en 3 horas consecutivas, 0 > 1500 ml al paso del tubo con shock

hemorragico refractario.

Recomendacion 6 Grado de_ . Ni_vel d?
recomendacion | evidencia
Pacientes con shock hemorragico y una fuente no
identificada de sangrado deben ir inmediatamente a 1 B

evaluacion adicional.

- Evaluacién de térax, abdomen y pelvis: examen clinico, rayos X,

ultrasonografia,

- Disponibilidad de TAC en el servicio de urgencias (50 m): impacto en la

sobrevida
., Grado de Nivel de
Recomendacion 7 ., . X
recomendacién | evidencia
Imagen temprana: ultrasonografia o TAC contrastada para la
deteccioén de liquido libre en pacientes con sospecha de 1 B

trauma de torso (tronco: térax o abdomen)

- Trauma cerrado: desafio diagnéstico, fuente de sangrado interno.

- Ultrasonografia: adecuado rendimiento diagnéstico para lesion intra-

abdominales.
- TAC multicorte: cuerpo entero > Mejoria de tiempos: urgencias, quiréfano y
ucCl
., Grado de Nivel de
Recomendacion 8 . . )
recomendacion | evidencia
Pacientes con sangrado intra-toracico, intra-abdominal o
retroperitoneal significativo e inestabilidad hemodinamica 1 A

deben ser llevados a intervencion de emergencia.
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- Inestabilidad hemodindmica a pesar de la reanimacion inicial mas liquido

libre en cualquier cavidad: cirugia de emergencia

- Entrauma de térax: paso de toracotomia previo a procedimiento quirirgico

L, Grado de Nivel de
Recomendacion 9 L, ; .
recomendacion | evidencia
Se recomienda la evaluacion con TAC para pacientes 1 B
hemodinamicamente estables
Recomendacién 10 Grado de_ . N|_veI d?
recomendacién | evidencia
Sospecha trauma cerrado de térax: EKG y Troponina | 1 B
Si EKG y Troponina normal: descarta contusion 1 B
miocardica
Si alguno de los 2 es alterado: curva de troponinas y
oo ) 1 B
monitoria continua EKG
Si curva positiva o alteracién en EKG persistente: 1
ecocardiograma (TT o TE)
No realizar niveles de CPK 1
Recomendacion 11 Grado de_ . N|_veI d?
recomendacion | evidencia
Una Hb baja inicial es considerada un indicador de sangrado 1 B
severo asociado a coagulopatia.
La medicion seriada de Hb como marcador de sangrado, ya 1 B
gue una Hb inicial normal puede enmascararlo.

- Mejor usar hemoglobina (Hb) que Hematocrito

- La medicion inicial puede resultar normal y enmascara el sangrado, por lo
gue se deben hacer tomas seriadas durante la reanimacion

- Niveles de Hb o Hto se correlacionan mejor con la severidad del sangrado y
la necesidad de transfusion masiva que otros como frecuencia cardiaca,

presion sanguinea o academia

- La anemia aguda afecta el proceso de coagulacién

L Grado de Nivel de
Recomendacion 12 e : .
recomendacion | evidencia
Medicion de lactato sérico y/o déficit de base para estimar y 1 B
monitorizar la extension del sangrado y del shock.

- Lactato: valor diagndstico y pronostico
- Déficit de perfusion y aporte de glucosa

- Lactato < 2 mmol/l en 24 horas: sobrevida del 100%, en 48 horas: sobrevida

77.8% y mas de 48 horas: sobrevida 13.6%

- Ingesta de licor: afecta los niveles de lactato; el déficit de base mejor
opcion: -3 a -5: leve; -6 a -9: moderada; < -10: severa
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Recomendacién 13 Grado de_ . N|_veI d?
recomendacion | evidencia
Monitoria de la coagulacién temprana y repetida usando ya
sea las pruebas convencionales (PT, PTT, plaquetas y 1 A
fibrinbgeno)
O mediante el uso de pruebas visco-elasticas. 1 C

- Pruebas convencionales: evaluacion de la fase inicial. Falsos negativos
- Pruebas visco-elasticas: mejor rendimiento diagndstico y resultados en

menor tiempo

- Elretraso en el diagnédstico de la coagulopatia afecta el pronostico

OXIGENACION TISULAR, TIPO DE FLUIDO Y MANEJO DE LA TEMPERATURA.

. Grado de Nivel de
Recomendacion 14 L, : .
recomendacion | evidencia
Presion arterial sistélica objetivo de 80-90 mmHg hasta el
. ; 1 C
control del sangrado mayor en pacientes sin TCE.
En TCE severo una presion arterial media = 80 mmHg debe 1 C
ser mantenida.
L, Grado de Nivel de
Recomendacion 15 recomendacion | evidencia
Estrategia de remplazo restringido de volumen para
mantener la presion arterial objetivo hasta el control del 1 B

sangrado.

- Reanimacion agresiva de fluidos aumenta presion hidrostética en la fuente
de sangrado desplazando el coagulo, aumentando el sangrado y ademas
contribuye con la coagulopatia por dilucién y al desarrollo de sindrome

compartimental abdominal.

- Coagulopatia en pacientes con 2000 ml: 40%; 3000 ml: 50%; 4000 ml: 70%.

- Hipotension permisiva es contraindicada en pacientes con TCE o TRM,
donde se recomienda una PAM cercana a 90 mmHg; y debe ser usada con
precaucion en poblacion anciana o con HTA dado la modificacion de su

curva de autorregulacion.

. Grado de Nivel de
Recomendacion 16 o : .
recomendacion | evidencia
Administracion de vasopresores en adicion a LEV para
mantener objetivos de presion arterial en presencia de una 1 C
hipotension que pueda comprometer la vida.
Infusion de agente inotropico en presencia de disfuncion 1 c

miocardica
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- Norepinefrina recomendacion de primera linea
- Vasopresina
- Dobutamina o Epinefrina

., Grado de Nivel de
Recomendacion 17 L, : .
recomendacion | evidencia
Terapia con LEV debe iniciarse con soluciones cristaloides 1 A
isotdnicas
Evitar el uso excesivo de SSN 0,9% 2 C
Evitar el uso de lactato de Ringer y otras soluciones
N 1 C
hipoténicas en TCE severo
Restringir el uso de colides dado los efectos adversos en la > C
hemostasia
SSH 7,5% en pacientes hemodinamicamente inestables 2 B

- Soluciones balanceadas
- SSN hasta maximo 1.5 litros
- Restringir coloides, la SS hipertonica 7,5% es una opcién (2-4 ml/kg)

Grado de Nivel de

Recomendacion 18 ., . .
recomendacion | evidencia

Hb objetivo entre 7 y 9 g/dl 1 C

- Hb mayores de 10 se asocian a aumento de la mortalidad, injuria pulmonar,
falla renal e infecciones en pacientes con trauma mayor.

- Considerar pacientes con patologias especiales que requieran mayor Hb

- Hb inferior a 7 aumentan eventos adversos cardiovasculares

- Las mismas consideraciones deben aplicarse a los pacientes con TCE

- No se recomienda la administracién de eritropoyetina ni hierro parenteral

Grado de Nivel de

Recomendacién 19 ., . -
recomendaciéon | evidencia

Aplicacién temprana de medidas para calentar y disminuir la
perdida de calor, en orden de mantener el paciente 1 C
normotérmico

- Mantener paciente normotérmico 35.5 a 37°C
- Evitar hipertermia
- Mismas recomendaciones para TCE

68




CONTROL RAPIDO DEL SANGRADO Y CIRUGIA DE CONTROL DE DANOS

., Grado de Nivel de
Recomendacion 20 . : :
recomendacion | evidencia
Cirugia de control de dafios sebe ser empleada en:
Trauma severo con shock hemorragico profundo, signos de 1 B
perpetuacion del sangrado y coagulopatia.
Coagulopatia severa, hipotermia, acidosis, trauma
anatémico mayor inaccesible, procedimientos de tiempo 1 C
quirdrgico prolongado o trauma mayor extra-abdominal
En ausencia de las condiciones previas e inestabilidad
hemodindmica se recomienda un manejo quirdrgico 1 C

definitivo primario.

- Consideracion para definir la cirugia de control de dafios: temperatura <
34°C, pH = 7,2, lesiébn venosa mayor inaccesible, coagulopatia, necesidad

de procedimientos definitivos de larga duracion.

- El empaquetamiento debe diferirse preferiblemente hasta pasadas las 48

horas.
- Osteosintesis definitiva luego de 4 a 14 dias.

L, Grado de Nivel de
Recomendacion 21 L, : .
recomendacién | evidencia
Pacientes con disrupcién del anillo pélvico en shock
hemorrégico deben ir inmediatamente a cierre y 1 B
estabilizacion
. Grado de Nivel de
Recomendacion 22 L, : .
recomendacién | evidencia
Perpetuacion de la inestabilidad hemodinamica a pesar de
una adecuada estabilizacién del anillo pélvico, deben recibir 1 B

empaquetamiento pre-peritoneal temprano, embolizacién
angiografica y/o control quirdrgico del sangrado

- La estabilizacion temprana del anillo pélvico impacta positivamente sobre la

sobrevida.

- Estabilizacion: tutor externo, embolizacion, REBOA (balén de oclusion

temporal de aorta), laparotomia.
- No se debe esperar por la embolizacion

L Grado de Nivel de
Recomendacion 23 . . )
recomendacion | evidencia
Uso de agentes tépicos hemostéticos en combinacién con
otras maniobras quirdrgicas o con empaquetamiento para 1 B

sangrado venoso o arterial moderado asociado a dafios
parenquimatosos
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MANEJO INICIAL DEL SANGRADO Y LA COAGULOPATIA

Recomendacion 24 Grado de Nivel de
recomendacion | evidencia
Monitoria y medidas para soportar la coagulacién deben ser 1 B

iniciadas inmediatamente al ingreso

- Identificar causa y severidad de coagulopatia

- Implementaciéon temprana de algoritmos de manejo centrados en el control
de la coagulopatia, mejora los desenlaces en estos pacientes.

. Grado de Nivel de
Recomendacion 25 L, : .
recomendacion | evidencia
Estrategias para el manejo inicial de pacientes con
hemorragia masiva esperada:
PFC:GRE al menos de 1:2 1 B
Concentrado de fibrindgeno (crioprecipitado) y GRE de 1

acuerdo a niveles de Hb

- Razodn de paquete transfusional de GRE:PFF:Plaquetas recomendada entre

1:1:1y 2:1:1

- Se recomienda transfundir PFC mientras se alista los GRE
- Se puede pensar en transfusion de crioprecipitados si se piensa en la
hiperfibrinolisis como la principal causa de la coagulopatia en trauma (73%

de los pacientes)

Recomendacion 26 Grado de. . N|_veI dc_a
recomendacion | evidencia
Acido tranexamico 1 g IV en bolo de 10 minutos y continuar
) - : 1 A
infusion de 1 g en 8 horas, tan pronto como sea posible.
Se puede administrar hasta 3 horas luego del trauma, a no 1 B
ser que exista evidencia de hiperfibrinolisis
Considerar la administracion en la ruta camino al hospital 2

- No se recomienda administrar acido tranexamico posterior a las 3 horas del
trauma ya que se ha asociado a aumento de la mortalidad
- Indicado en pacientes con trauma y sangrado significativo

CONTINUACION DE LA REANIMACION

., Grado de Nivel de
Recomendacion 27 ., . )
recomendacion | evidencia
Maniobras de reanimacidon deben ser continuadas usando
una estrategia dirigida por metas, guiada por pruebas de 1 C

coagulacion (estandar o visco-elasticas)
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- La normalizacion de los test de coagulacion mejora los resultados

- Sino hay disponibilidad de paraclinicos, lo indicado es asumir que el
paciente cursa con una coagulopatia severa y administrar el paquete

transfusional completo

- No se debe demorar el tratamiento por esperar los resultados de las

pruebas
Recomendacion 28 Grado de. . N|_veI d?
recomendacion | evidencia
El plasma debe ser administrado para mantener un PT o 1 c
PTT < 1.5 veces el valor normal de control
La transfusion de plasma debe ser evitada en pacientes sin 1 B

sangrado importante

- PFC contiene el 70% del nivel normal de todos los factores de coagulacion
- La administracion de plasma debe estar guiada en lo posible por pruebas

de coagulacion

L, Grado de Nivel de
Recomendacion 29 L : .
recomendacion | evidencia
Administracion de fibrinégeno o crioprecipitado si el
sangrado significativo es acompafiado de signos de déficit 1 C
de fibrinégeno funcional en una prueba visco-elastica o de
niveles plasméticos menores de 150 a 200 mg/dl
Suplementacion inicial de fibrinbgeno de 3-4 g, equivalentes

a 15 a 20 unidades de crioprecipitado. Se repite la dosis 2 C

segun resultados de pruebas de seguimiento

- Hipofibrinogenemia es frecuente en la coagulopatia asociada al trauma
- EL uso de fibrinégeno reduce la exposicion a transfusiones y la mortalidad
- Debe administrarse tempranamente, incluso antes de los GRE

. Grado de Nivel de
Recomendacion 30 . : :
recomendacion | evidencia
Plaguetas deben administrarse para mantener un conteo 1 c
superior a 50.000 cel/mcl
Mantener plaquetas mayores a 100.000 cel/mcl en pacientes
. 2 C
con sangrado persistente y/o TCE
Dosis: 4-8 unidades o 1 aféresis 2 C

- Sobrevida de pacientes con sangrado mayor, plaquetas menores de
50.000: 30%; 50.000-70.000: 45%; mayores de 100.000: 69%.
- En TCE plaguetas menores de 100.000 aumentan la mortalidad

- Dosis: 1 concentrado por cada 10 Kg de peso
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Recomendacion 31 Grado de_ . N|_veI d?
recomendacion | evidencia
Monitorizacion y mantenimiento de niveles normales de 1 C
calcio ionizado durante transfusion masiva
- Niveles normales 1.1 a 1.3 mmol/l
Recomendacion 32 Grado de_ , N|_veI d?
recomendacion | evidencia
Administracién de plaquetas en pacientes con sangrado
importante o hemorragia intracraneal que sean tratados con 2 C
agentes anti-plaquetarios
Medicién de funcién plaquetaria en pacientes con certeza o 5 c
sospecha de tratamiento anti-plaquetario
Tratamiento con concentrados plaquetarios si es
documentada una disfuncion plaquetaria en pacientes con 2 C

sangrado microvascular persistente

- La administracion de agestes anti-plaquetarios previamente al trauma

aumentan la mortalidad de 2 a 5 veces.
- Grupo especial de riesgo los pacientes con TCE

- Del 20-30% de la poblacion no responde a estos agentes anti-plaquetarios

- Dosis: aspirina: 5 unidades; aspirina + clopidogrel: 10-15 unidades

Recomendacion 33 Grado de. . N|_veI dc_a
recomendacion | evidencia
Desmopresina debe ser administrada (0.3 mcg/kg) en
pacientes tratados con anti-plaquetarios o con enfermedad 2 C
de Von Willebrand
Desmopresina no debe ser usada rutinariamente en 5 c

pacientes con sangrado traumatico

- Dosis: 0.3 mcg/kg diluido en 50 ml de SSN para pasar en 30 minutos.

. Grado de Nivel de
Recomendacion 34 e : .
recomendacion | evidencia
Uso temprano de CCP para reversion de emergencia de 1 A
anticoagulantes orales vitamina k dependientes
Uso de CCP para mitigar sangrado post-trauméatico que
compromete la vida en pacientes tratados con nuevos 2 C
anticoagulantes orales
Siempre que los niveles de fibrinbgeno sean normales, el
CCP o plasma deben ser administrados en el paciente > C

sangrando basados en la evidencia de alteracion de alguna
prueba visco-elastica
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- CCP superior al plasma para revertir los efectos de los antagonistas de la

vitamina K, atn mas en TCE.
- Dosis: 25-40 u/Kg

Recomendacion 35 Grado de_ . N|_veI d?
recomendacion | evidencia
Medicion de niveles plasmaticos de agentes orales anti-
factor X (rivaroxaban, apixaban, edoxaban) en pacientes con 2 C
certeza o0 sospecha de tratamiento
Si la medicién no esta disponible se debe consultar con el 2 c
experto (hematblogo)
Si el sangrado compromete la vida, Acido Tranexamico 15 2 C
mg/kg (o 1 g) IV y altas dosis de CCP (25-50 u/kg)
Recomendacion 36 Grado de_ . N|_veI d?
recomendacion | evidencia
Medicion de niveles plasméaticos de dabigatran en pacientes > C
con certeza o sospecha de tratamiento
Si la medicién no esta disponible se sugiere tiempo de 2 C
trombina y PTT para una estimacion cualitativa
Si el sangrado compromete la vida, idaracizumab 5 g IV mas 1 B
Acido Tranexamico 15 mg/kg (0 1 g) IV
O, si no esta disponible, altas dosis de CCP (25-50 u/kg) IV 2 C
mas Acido Tranexamico 15 mg/kg (0 1 g) IV
Recomendacion 37 Grado de. . N|_ve| d_e
recomendacion | evidencia
El uso “off-label” de rFVlla se considera solo si el
sangrado mayor o la coagulopatia persiste a pesar de 2 C

todos los intentos y estrategias de control de la hemorragia

- No dosis exacta, se recomiendan 100 mcg/Kg
- No esta estandarizado su uso en trauma

- Condiciones 6ptimas para administracion: pH > 7.2; plaquetas > 100.000;

PAS > 90 mmHg; Normocalciemia.

. Grado de Nivel de
Recomendacion 38 L , .
recomendacion | evidencia
Tromboprofilaxis farmacolégica luego de 24 horas de haber 1 B
controlado el sangrado
Tromboprofilaxis mecanica temprana con compresion 1 C
neumatica intermitente
Tromboprofilaxis mecanica temprana con medias anti- 2 C
embolicas
No se recomienda el uso de rutina de filtro de vena cava 1 C
inferior para tromboprofilaxis
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CONSIDERACIONES EN PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO

SEVERO
Recomendacion 39 Grado de_ . N'.Vel d?
recomendacion | evidencia
Craniectomia descompresiva frontotemporoparietal grande
(no menos de 12x15 o 15 cm de diametro) en pacientes 5 A
con episodios de PIC > 20 mmHg por méas de 15 minutos,
refractario a las terapias de primera linea durante 1 hora.
El uso continuo de algun sistema de drenaje de LCR 5 c
puede ser considerado durante las primeras 12 horas.
Recomendacion 40 Grado de. . N|_ve| d?
recomendacion | evidencia
Evitar la hipertermia y la hipotermia inadvertida. No se 5 C
recomienda la realizacion de hipotermia terapéutica.
Normocapnia. Evitar hiperventilacién, usar solo como 5 c
medida transitoria con signos de herniacién inminente
Recomendacion 41 Grado de. . N'.VEI dg
recomendacion | evidencia
Altas dosis de Barbitlricos para controlar la elevacion 5 c
refractaria de la PIC, vigilar estabilidad hemodinamica.
No se recomienda la administracion de barbitaricos o
propofol para inducir la supresion de rafagas del EEG 2 C
como profilaxis para el desarrollo de HTIC.
No se recomienda el uso de esteroides, aumentan la 1 A
mortalidad
No se recomienda el uso de anticonvulsivantes como 1 B
profilaxis
Recomendacion 42 Grado de. . N|_veI dc_a
recomendacion | evidencia
Traqueostomia temprana si se sospecha una ventilaciéon 1 B
mecanica prolongada.
CONSIDERACIONES EN PACIENTES GERIATRICOS
Recomendacién 43 Grado de. . N|_veI dg
recomendacion | evidencia
La edad (>65 afios) no es un predictor absoluto de malos
desenlaces y no debe usarse solo para definir limitacion 1 B

de esfuerzos terapéuticos
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L, Grado de Nivel de
Recomendacion 44 ., : .
recomendacién | evidencia
Se debe obtener informacion acerca de los antecedentes 1 c
lo antes posible por un personal externo a la reanimacién
Ante certeza o sospecha de ingesta de medicamentos que
afecten la coagulacién, ésta debe evaluarse lo antes 1 C
posible.
Recomendacién 45 Grado de_ . N|_ve| d(_a
recomendacién | evidencia
Todo paciente mayor con trauma severo debe ir en el pos- 1 C
operatorio a una unidad de cuidados intensivos
CONSIDERACIONES EN PACIENTES OBSTETRICAS
Recomendacion 46 Grado de_ . N|_veI d?
recomendacién | evidencia
Toda mujer en edad fértil debe considerarse embarazada
hasta que se descarte con una prueba serolégica u 2 C
ecografia
Recomendacién 47 Grado de. , N|_vel d¢_e
recomendacién | evidencia
Insertar sonda nasogastrica en maternas con compromiso 5 C
del estado de consciencia
Oxigeno suplementario por sistemas de alto flujo para 1 A
Sa02 > 95%
Si toracostomia es necesaria, sebe insertarse 2 espacios 1 B
mas arriba de lo usual
Recomendacién 48 Grado de. . N|_ve| d_e
recomendacién | evidencia
Vasopresores deben usarse solo de ser estrictamente 1 B
necesarios
Desplazamiento manual del Gtero a la izquierda luego de 1 A
la semana 20 de gestacion
Debe administrarse sangre O negativo mientras se 1 B
realizan las pruebas cruzadas
Administrar inmunoglobulina anti-D 1 C
Administracion de vacuna contra el tétanos es segura 1 A
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. Grado de Nivel de
Recomendacion 49 . : :
recomendacién | evidencia
Ecografia obstétrica mandatoria previo a intervencion 1 C
quirurgica
Si es necesario realizacion de imagenes o uso del medio
de contraste deben realizarse considerando riesgo 1 B
beneficio.
Ante sospecha clinica de abrupcio de placenta no se debe 5 B
demorar la cirugia para confirmar con ultrasonido
Si paro cardiaco en gestante mayor a 22 semanas, realizar 1 C
cesarea antes de 4 minutos
IMPLEMENTACION DE GUIAS Y CONTROL DE CALIDAD
Recomendacion 50 Grado de. . N|_vel d¢_a
recomendacién | evidencia
Implementacion local de guias basadas en la evidencia para 1 B
el manejo del paciente con trauma y sangrado

- La implementacion local de guias de manejo clinico, protocolos o algoritmos
de tratamiento multidisciplinarios basados en la evidencia mejoraria los
desenlaces medidos a corto y largo plazo de manera costo-efectiva.

L, Grado de Nivel de
Recomendacién 51 L, : .
recomendacion | evidencia
Sistemas de manejo de calidad y seguridad de clinicas
locales incluyan pardmetros para evaluar los puntos clave 1 C

en el control del sangrado y los desenlaces.

- Tiempo desde el trauma hasta el inicio de la intervencién para parar el

sangrado (cirugia o embolizacién)

- Tiempo de la llegada al hospital hasta la disponibilidad de los resultados

completos de los paraclinicos de ingreso

- Proporcion de pacientes que recibieron acido tranexamico en las primeras 3

horas seguidas al trauma

- Tiempo de la llegada al hospital hasta la toma del TAC en pacientes sin

causa evidente del sangrado

- Realizacién adecuada de la cirugia de control de dafios

- Empleo adecuado de la tromboprofilaxis
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11.4 PROTOCOLO

Basados en estas recomendaciones internacionales, se cre6 el protocolo para el
manejo integral del paciente con trauma severo llevado a intervencion quirurgico
de emergencia, adaptando todas estas estrategias a nuestros recursos locales:

PROTOCOLO PARA EL MANEJO ANESTESICO DEL PACIENTE CON TRAUMA
SEVERO LLEVADO A INTERVENCION QUIRURGICA DE EMERGENCIA

INTERVENCION TRAUMA SEVERO TCE

Minimizar tiempo Tiempo desde ingreso del paciente a salas de cirugia hasta
incision quirdrgica no mayor a 10 minutos.

Control térmico Manta térmica, Calentadores de LEV.

Monitoria TA, FC, Sa02, EKG, TOF, Temperatura, ETCO2, Gases
anestésicos.

Monitoria invasiva Linea arterial

(lo antes posible) CVC

Evaluacion inicial Determinacion del grado y severidad del shock segun el
ATLS, para definir intervenciones.

Glucometria Si < 80 mg/dl iniciar DAD en infusién
Si > 180 mg/dl iniciar Insulina en infusion

IOT - ISR Lidocaina Evitar el uso de Ketamina y
Fentanil reservar e! uso de la

_ i succinilcolina para

Ketamina / Etomidato / escenarios de VA dificil o
Propofol riesgo elevado de bronco-

Rocuronio / Succinilcolina aspiracion.

Ventilacién (Evitar | VT: 6-8 ml/kg (peso ideal) Hiperventilacion ETCO2 <

Hipoxemia) PEEP: 5 mmHg 28 mmHg como medida
i transitoria, solo ante signos
ETCO2: 35 - 40 mmHg de herniacion.
Mantenimiento Sevorane
anestesico Fentanil / Remifentanil
A. Tranexamico 1 grIVen 10 min
(hasta 3 horas) 1 gr/ 100 ml SSN en 8 horas
G. De calcio 2 Amp IV en 10 min

repetir 1 amp por cada 2 unid GRE o segun control

Laboratorios Hemograma

Gases Ay V + Electrolitos + lactato

Pruebas de coagulacion + fibrinogeno o TE + FF
FR/FH
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Troponinas

Repetir cada hora o segun necesidad y al final de la cirugia

Tension arterial

Previo control sangrado

Todo el tiempo

TAS: 80-90 mmHg

PAM: = 80 mmHg

Posterior control sangrado

TAS: > 90 mmHg

Cristaloides(1500) | LR/ Restringir SSN SSN / Evitar LR
SSH 7.5% 150 ml en 20 min Repetir de ser necesario
Coloides Restringir uso Evitar albumina.
Vasopresor Norepinefrina hasta 0,4 mcg/kg/min

Vasopresina hasta 4 und/h si dosis tope de NE
Inotrépico Dobutamina 0.5 a 15 mcg/kg/min (3-4 mcg/kg/min)

Adrenalina 0.01 mcg/kg/min

No respuesta a LEV y Vasopresor (Clinica)

Disfuncién miocardica por ECO

SVO2 < 60% si descarta otras causas (Anemia).
GRE 2 und — revalorar EPOC, Cardiopata...
(Hb 7-9 g/dI)

HB < 7 g/dI

HB < 10 g/dI

HB = 7 g/dl con Lactato > 5
mmol/l o BE < -6.0

HB = 10 g/dl con Lactato > 5
mmol/l o BE < -6.0

PFC (iniciar antes
de GRE)

Segun paraclinicos. No retrasar por resultados.

1 und PFC: 1 und GRE

Crioprecipitado
(iniciar antes de
GRE)

Segun paraclinicos (< 200, TEG)

15 und y revalorar

Repetir segun control

Plaguetas

< 50.000 o Antiagregantes

<100.000, Antiagregantes

6 und / 1 aféresis

6 und / 1 aféresis

Desmopresina

Von- Willebrand o anti-plaquetarios o no plaquetas

0.3 mcg/kg IV en 15 min.

CCP Hemofilia, Anti Vit-K, NACO.
25 und/kg revalorar y repetir si es necesario.
Vitamina K 10 mg IV lenta.
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12. DISCUSION

Aunque las nuevas estrategias en la reanimacion inicial en el trauma grave han
mejorado el control de la hemorragia y de la coagulopatia, existe una carencia de
estandares globales y uniformes para el manejo del trauma grave. La creaciéon de
este protocolo de manejo estandarizado representa una valiosa herramienta para
la adherencia al manejo multidisciplinar contemplando la mayoria de los aspectos
que afectan la atencion del paciente traumatico grave con hemorragia y
coagulopatia, con el objetivo de mejorar el pronéstico de los mismos.

La creacion de guias y protocolos para el manejo del sangrado y la coagulopatia
secundaria al trauma, permiten la organizacion de la evidencia actual de manera
estructurada y sistematica. Para el desarrollo del presente protocolo se tuvieron en
cuenta todas las recomendaciones realizadas en las diferentes guias creadas para
el manejo del paciente politraumatizado o con trauma severo, de las diferentes
sociedades cientificas, abordando el conjunto de ediciones y actualizaciones.
Todas esas recomendaciones fueron desarrolladas luego de procesos complejos a
través de consenso de expertos y mediante la revision de la evidencia de mejor
calidad disponible al momento.

En la fase de resucitacion inicial las guias actuales recomiendan no sélo la
disminucién del tiempo de atencién, sino que consideran el transporte de estos
pacientes a una entidad apropiadamente capacitada para su atencion.

La TAC de cuerpo entero multicorte debe ser la prueba radiol6gica de eleccion en
pacientes estables o inestables hemodindmicamente siempre y cuando esté
disponible a la llegada del paciente e integrado o casi integrado en el complejo de
atencion inicial (< 50 metros). Cumpliendo estas condiciones no se ha visto que la
realizacion de la TAC aumente la mortalidad de los pacientes.

Con relacién a la ventilacién se recomienda evitar la hipoxia, mantener una normo
ventilacion y se sugiere el uso de la hiperventilacion sélo en caso de pacientes con
trauma craneoencefalico y signos inminentes de herniacion cerebral.

Por otro lado, aunque la recomendacién actual es no usar los niveles de
hemoglobina y hematocrito como criterio unico de sangrado y determinacion de
terapia transfusional, sino que debe complementarse con medidas de
microcirculacion como lactato y base exceso; éstos, sin embargo, se pueden tener
en cuenta para estimar la severidad del sangrado y la coagulopatia.

La clasificacion de la Advanced Trauma Life Support (ATLS) de valoracion de
pérdida sanguinea sigue siendo valida y muy util tanto en el medio prehospitalario
como en el hospitalario. La combinacion de la cifra de hemoglobina, lactato sérico
y exceso de bases (EB) proporciona informacion acerca de la cantidad y evolucion
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del sangrado. De hecho, lactato y EB son marcadores indirectos de la gravedad
del shock hemorréagico.

Los pilares basicos de la reanimacién de control de dafios (RCD) en pacientes
traumaticos graves con hemorragia masiva y con la triada letal incluyen: la
hipotensidn permisiva, la limitacion en el uso de volumen con cristaloides a favor
de resucitacion con hemoderivados, el control precoz de la coagulopatia y la
cirugia de control de dafos, que tiene claramente establecidas sus
recomendaciones.

Se hace énfasis en la terapia de reanimacion hidrica con tendencia a la restriccion
en la fase inicial para evitar el aumento del sangrado y de la coagulopatia por
dilucion. Recomiendan ademas la reanimacion basada en cristaloides isotonicos
evitando el uso excesivo de la SSN 0.9%, excepto en los pacientes con trauma
craneoencefalico severo donde se recomienda evitar las soluciones hipoténicas
como en lactato de Ringer. Se hace mencién importante también a las estrategias
y paquetes transfusionales recomendando la aplicacion temprana de estos, casi
basando la reanimacibn en hemocomponentes con una razon de plasma-
eritrocitos al menos de 1:2, adicionando ademéas la recomendacién de que
siempre que sea posible la administracion de estos deben guiarse con medidas de
la coagulacion, ya sean convencionales o visco-elasticas.

La resucitacion hemostatica con la administracion de hematies, plasma y
plaguetas debe ser el tratamiento de eleccién de la coagulopatia del paciente
traumatico grave con hemorragia masiva. Es necesario que a la llegada del
paciente se disponga de unidades de concentrado de hematies 0 negativo y
plasma fresco descongelado para su rapida administracion. Sigue en discusion la
relacion que debe haber entre ambos, aunque gracias al estudio PROPPR parece
que una relacion 1:2 es la mas recomendable en caso de no disponer de técnicas
visco-elasticas. Por otro lado, la guia enfatiza el uso del complejo protrombinico
para la reversién de emergencia en pacientes en tratamiento con dicumarinicos, y
aunque también se recomienda su uso con los nuevos anticoagulantes orales, su
evidencia es mas limitada, para los cuales se realizan algunas recomendaciones
especificas.

Se realizaron consideraciones ademas del manejo quirdrgico de estos pacientes y
también del manejo alrededor de los pacientes que presente sangrado traumatico
y que al mismo tiempo presenten trauma craneo encefélico y/o que estén
recibiendo algun tipo de anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios.

Finalmente enfatizan en una clara recomendacion acerca de la implementacion y
desarrollo de guias de practica clinica o protocolos estandarizados para el manejo
de esta patologia dado que esta claramente documentado que mejoran los
desenlaces clinicos de los pacientes; ademas, deben estar seguidas por un
proceso continuo de evaluacion y determinacion del impacto de estos sobre los
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desenlaces reales de la poblacion. No obstante, no se hace ninguna referencia a
la presencia de un equipo de trauma y del papel que juega el lider del equipo en la
atencién al trauma grave, dado que ambos aspectos influyen en la mortalidad de
los pacientes. En este sentido consideramos prioritario la creacién de grupos de
trauma hospitalarios junto con protocolos locales donde queden perfectamente
definidos los pasos a seguir una vez que el paciente llega al hospital.
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13. CONCLUSIONES

El manejo apropiado de pacientes con trauma severo y/o hemorragia masiva y
coagulopatia, sigue siendo un desafio importante en la préctica clinica de rutina.

La organizacion de la informacioén cientifica disponible en la actualidad a manera
de recomendaciones que orienten el actuar medico durante el proceso de
reanimacion basada en estrategias dirigidas por metas, han demostrado mejorar
diferentes tipos de desenlaces en este grupo poblacional.

La aproximaciéon de un manejo multidisciplinario y la adherencia a guias y
protocolos basados en la evidencia, son claves para mejorar el desenlace de estos
pacientes.

Es fundamental el desarrollo de guias de préctica clinica y/o protocolos
multidisciplinarios en los hospitales que atienden a pacientes traumaticos graves,
basadas en la mejor evidencia cientifica disponible.

Es prioritaria ademas la creacion de grupos de trauma hospitalarios junto con
protocolos locales donde queden perfectamente definidos los pasos a seguir una
vez que el paciente llega al hospital.

El desarrollo e implementacion del presente protocolo propone la mejoria e
integracion del actuar médico, a la hora de abordar diferentes estrategias de
manejo, casi de manera simultanea, con el fin de que estas intervenciones se
realicen sistematicamente y se logre impactar en desenlaces de morbilidad y
mortalidad de nuestra poblacion.
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Anexo A. Acta de aprobacion del comité de ética:

Enmienda Revisada: Ninguna.

Sometido por: Investigador Miguel Angel Pinzén Pinzén
Jorman Harvey Tejada Perdomo, JesUs Hernan Tovar Cardozo.

El Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo cons
Resolucion N° 875 del 24 de octubre de 2013 el comité de
Investigacion da cumplimiento a la Resoluciones 8430 de 1993 y
actos administrativos expedido por el Ministerio de la Proteccién Si
que para obedecer lo dispuesto por la Declaracion Universal sok
Derechos Humanos de la UNESCO. 4

El Comité de Etica Bioética e Investigacion Certifica que:

1. Sus miembros revisaron los siguientes documentos del presen
. (X)Resumen del proyecto
. ( )Protocolo de Investigacion
( ) Formato de Consentimiento Informado
. () Protocolo de Evento Adverso
. ( )Formato de recoleccion de datos
( )Folleto del lnvestlgador (si aplica)
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Informar cualquier cambio que se prop
estos cambios no podran ejecutarse s I{
de ética bioética e investigacion de la Institucic
necesario que comprometa la vida del participante del

. Avisar cualquier situacién imprevista que consid
para los sujetos o la comunidad o el medio en el cual se
estudio.
Poner en conocimiento al Comité de toda informacion nue
respecto al estudio, que pueda afectar la relacion riesgo / be

sujetos participantes.
Informar de la terminacion prematura o suspensién del g

explicando las causas o razones.
. El investigador se compromete una
una retroalimentacion en el servicio

presentar los resultados del estudio.
El informe final de la investigacion se debe hacer entrega al comité el

plazo maximo de un mes después de terminada la investigacion..
Si el tiempo para el desarrollo del proyecto es mas de un afio debe

presentar un informe anual del proyecto.

El Investigador se compromete con hacer entrega de un
publicado en una revista indexada, refiriendo al Hospital Univer
Hernando Moncaleano Perdomo como entidad particip

patrocinadora de |a investigacion.
Si este proyecto avalado va participar en evento académico,
manera escrita al Comité de Etica Bioética e Investigacion d

UHMP.
‘,Entiendo y acepto las condiciones anteriormente mencionadas p
cﬂ_

vez terminado su proyecto en h ' 2
donde realizo la investigacion pil%i’

Investigador: Miguel Angel Pinzén Pinzén.

‘ S

Owinde s
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Anexo B. Acta de aprobacion del protocolo

|

HERNANDOQ MONCALEANO PERDOVO
Empees Soow del Exiats

A OSPITAL g 412!
NIVERSITARIO 2 T scroomoit
-_"h,j
YA
RESOLUCION N° 138%
. A 22 DIC 2017
Por meduo de la cual se actualiza la Resolucion 0773 del 15 de Septiembre del 2014 por cambio de
ve_rS|én de los Protocolos de Atencién en Salud de Acceso Venoso Central, Bloqueo Troncular de
Mlembro§ Superiores, Intubacién Secuencia Rapida y se aprueba el Protocolo de Atencién en Salud
de Manejo Integral del Paciente con Trauma Severo Llevado a Cirugia de Emergencia por el servicio
de Anestesia de la E.S.E Hospital Universitario de Neiva “Hernando Moncaleano Perdomo™.

El Gerente de la Empresa Social del Estado Hospital Universitario “Hernando Moncaleano Perdomo”
en uso de las atribuciones legales y en especial las conferidas por el Acuerdo 07 del 24 de Junio ce
2008 y demas normas concordantes.

CONSIDERANDO

Q.ue mediante la Ley 872 del 30 de Diciembre de 2003, establece que las entidades que conforman el
Sistema de Seguridad Social Integral, de acuerdo con lo definido en la Ley 100 de 1993, estan
obligadas a desarrollar y poner en funcionamiento el Sistema de Gestion de Calidad.

Que es necesario establecer mecanismos para garantizar la calidad de los servicios prestados por \a
emprosa, conforme a los términos definidos en el decreto 1011 de 2006, por medio del cual el
Gobierno Nacional define el Sistema Obligatorio de Garantia de la Calidad de la atencion de Salud del
Sistema General de Seguridad Social en Salud.

Asi mismo en el anexo técnico N° 2 de la Resolucion 1043 del 3 de Abril de 2006 del Ministerio de |2
Proteccién Social, establece que los procesos, procedimientos, guia, protocolos, deben estar
documentados y deben ser conocidos por el personal encargado y responsable de su aplicacion,
incluyendo el personal de entrenamiento.

Que la Resolucion 1445 del 8 de Mayo de 2006 del Ministerio de la Proteccion Social en 1a
organizacién de los estandares de cliente asistencial establece que el tratamiento y cuidado debe
realizarse de acuerdo con los estandares, guias y procedimiento aceptados.

Que la Resolucién 2003 del 28 Mayo 2014 del Ministerio de Salud y Proteccion Social, define los
procedimientos y condiciones que deben cumplir los prestadores de Servicios de Salud para habilitar
los servicios. Define los Estandares y Criterios de Habilitacion, en el item procesos prioritarios, razén
por la cual la Institucion debe tener definido y documentados los procedimientos, guias de practica
clinica y protocolos de atencién en salud, de acuerdo con los procedimientos mas frecuentes en el

servicio e incluyen actividades dirigidas a verificar su cumplimiento.

iCorazon para servir!
Caiie § Nu. 15-25 POX: 871 5007 FAX: 871 4445 — 871 4440 Call center: 8671425
Correo Institucional: hospital.universitario@huhmp.gov.co
Facebook: ESE Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo. Twitter: @HUNeiva
MQMW/_M
Neiva - Huila
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Que el Manual de Acreditacion en Salud Ambulatorio y Hospitalario, segun su estandar 18 indica que
en los servicios asistenciales se cuenten con las gufas y los protocolos, con criterios explicitos, en 108
que se establecen las necesidades de preparacion previa del paciente para la realizacién de cualquier
intervencion. Es decir que estas gufas o protocolos se encuentran y usan en los respectivos sitios
administrativos y asistenciales que los requieran para la informacién oportuna de los usuarios. Por lo
tanto, se deben revisar y ajustar periédicamente, cada actualizacion es enviada al sitio o servicio que
corresponda y se realiza seguimiento de su adherencia. Teniendo en cuenta que las guias de practica
clinica son basadas en la evidencia y que la institucién ha desarrollado, adoptado o adaptado.
Que la Institucién cuenta con un procedimiento para adaptacién y adopcion de guias de practicas
clinicas para la atencién de patologias o condiciones que atienden con mayor frecuencia en cada
servicio y se hace necesario actualizar dichos documentos.
Que las Guias a adoptar seran en primera medida las que expida el Ministerio de Salud y Proteccion
Social, en caso de no estar disponibles, la entidad debera adoptar e implementar alguna otra guia
basada en la evidencia, es recomendable que se use la Guia Metodolégica para la elaboracién de
Guias de Atencion Integral para el Sistema General de Seguridad en Salud, como herramienta para la
evaluacién de la calidad de las guias que se consideren adoptar.

socializados por cada

Que los procesos, procedimientos, guias y protocolos deben ser actualizados y

uno de los servicios tratantes.
s, han sido desarrolladas para el manejo de las

Que las Guias de Practica Clinica (GPC) y Protocolo

patologias que se presentan en los servicios del Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo
y fueron elaboradas con base en |a literatura cientifica disponible, a través de confrontaciones tedricas
— practica en consenso con el servicio, mediante comités internos del mismo. De igual manera, esta
sujeta a cambios a medida que el conocimiento cientifico, tecnolégico y los patrones de evaluacion de
la enfermedad avancen.

Que en el Plan de Desarrolio de la E.S.E. Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo 2016-
“Mejorar la pertinencia de la atencion”, indicar que la pertinencia s

2020 en su objetivo estratégico BI.

un atributo de calidad esencial en los resultados de un proceso de calidad en salud, por lo anterior se

hace indispensable que la ‘institucion cuente con Guias de Préctica Clinica (GPC), protocolos de

enfermeria y demas documentos, basados en la mejor evidencia cientifica disponible, porque sélo de
tizar un proceso pertinente de planeacion del cuidado y tratamiento

esta manera el hospital podra garan
de sus pacientes, en el marco de las exigencias de los estandares habilitacién y de acreditacion.

Que la E.S.E. Hospital Universitario “Hernando Moncaleano Perdomo” requiere de una organizacion
para garantizar la calidad y control en la prestacion del servicio en salud, de manera tal, que satisfaga
las necesidades y expectativas de los usuarios, en consonancia con la cultura hospitalaria y acorde

con la normatividad y principios actuales de gestion de calidad.

jCorazon para servir!
Calle 9 No. 15-25 PBX: 871 5907 FAX: 871 4415 — 871 4440 Call center: 8671425
Correo Institucional: hospital.universitario@huhmp.gov.co
Facebook: ESE Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo. Twitter: @HUNeiva

www. hospitaluniversitarioneiva.com.co

Neiva - Huila
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Por lo antetlormente expuosto,

RESUELVE

re del 2014, 1a cual se habla

tes protocolos de atencion en
ja de la E.SE

Articulo Primero: Actuallzar la Resoluclon 0773 del 15 do Soptiemb
oxpedido como primera version pasando a gegunda verslon los slgulen
salud y aprobar un nuevo protocolo do atenclén en salud por el serviclo de Anestes

Hospital Universitario Hernando Moncaleano perdomo de Neiva, asl:

ANESTESIA
Protocolos de Atenclon en Salud

« Protocolo do Atenclon en Salud do Acceso Venoso Contral
« Protocolo de Atencion on Salud do Secuoencla Répida
« Protocolo de Atencion on Salud de Bloquoeo Troncular de Miombros Superiores

« Protocolo do Atencion on Salud do Manejo Integral dol Paciente con Trauma Severo Llevado a

Cirugla de Emergencla

Articulo Segundo: Implementar y soclalizar a través de los coordinadores de los diferentes servicios
de la Institucién las Gulas de Practicas Clinicas y Protocolos de Atencién en Salud.

Paragrafo: El profesional de salud responsable de las decisiones clinicas referentes a este proceso,
emitira un juicio que debe derlvarse de la discusién del cumplimiento de los puntos de estas guias,
cubriendo los requisitos dlagnosticos, terapéuticos y las posibilidades que implica la determinacién del
estado de los pacientes; cualquler alejamiento de estas gulas debe ser completamente documentado y
apropladamente justificado en la historia clinica del paciente en el momento en que se tomen

decisiones relevantes.

Articulo Tercero: El documento flsico de cada una de las Gulas de Practicas Clinicas y protocolos
deben reposar en cada serviclo y difundirlo por medio virtual de la Institucién, '

{Corazon para servir!
Callo § No, 16-26 PBX: 871 5007 FAX: 871 4416 ~ 871 4440 Call center: 86714256
" ' Correo Instituclonal: hospltal.universitario@huhmp.gov.co
ucobook: ESE Hospltal Universitario Hernando Moncaleano Pordomo. Twitter: @HUNelva

www,hospitalunlversitarlonelva.com.co
Nolva - Hulla
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a fecha de su expedicién en cuanto a 1a

; A . |
Articulo Cuarto: La presente Resolucion rige a partir de ombre:dl 2014 en 1o

aprobacion del protocolo y actualizandose la Resolucion 0773 del 15 de Sep
atinente a la version, siguiendo la normatividad contenida vigente.

PUBLIQUYES Y CUMPLASE

/)JESUS ANTOMO CASTRO VARGAS.

erente

jCorazon para servir!
Calle 9 No. 15-25 PBX: 871 5907 FAX: 871 4415 — 871 4440 Call center: 8671425
Correo Institucional; hospital.universitario@huhmp.gov.co
Facebook: ESE Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo. Twitter: @HUNeiva

www.hospitaluniversitarioneiva.com.co
Neiva - Huila
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