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RESUMEN
Introducción. No hay series nacionales que analicen factores

relacionados con mortalidad en pacientes traumatizados bajo técni-
ca de abdomen abierto (AA); los estudios internacionales que los
refieren hacen foco en otros objetivos, por lo que no son bien
conocidos.

Material y métodos: Estudio retrospectivo y comparativo de
pacientes con trauma grave admitidos a nuestro centro de trauma
sobre 58 meses (2004-2008). Se analizaron factores demográficos,
de admisión, operatorios, lesiones específicas y pronósticos. Objeto de
estudio-mortalidad, factores relacionados y predictivos independientes
de muerte. Estadística. Frecuencia relativa de ocurrencia, prue-
ba-t, prueba exacta de Fisher y análisis de regresión logística eta-
pificada.

Resultados. Diecisiete pacientes fueron incluidos. Masculi-
no-100%; edad-28.2 ± 10.1. Hubo diferencia en supervivientes
vs. no-supervivientes en nadir sistólico de admisión-112 ± 28.3
vs. 77.2 ± 28.8 mmHg (p = 0.0367); hemoglobina de admisión-
12.3 ± 2.2 vs. 8.2 ± 3.7 g/dL (p = 0.0403); hematocrito de admi-
sión-36.4 ± 6.9 vs. 23.5 ± 10.7% (p = 0.0308) y lesión colorrec-
tal-27 vs. 100% (p = 0.0004). Factores relacionados con mortali-
dad en análisis bivariado-TAS de admisión ≤ 90 mmHg (p =
0.05;RR 0.90;95%IC 0.37-2.19), hematocrito de admisión ≤ 30%
(p = 0.03;RR 2.7;95%IC 0.98-4.53), hemoglobina de admisión ≤
10 g/dL (p < 0.0001;RR 3.3;95%IC 2.58-5.70), presencia de le-
sión de hígado (p = 0.05;RR 0.7;95%IC 0.28-1.14) y colorrectal
(p = 0.03;RR 1.7;95%IC 0.79-3.01) y mecanismo contuso de
lesión (p = 0.049;RR 1.8;95%IC 0.98-3.73). Factores predicti-
vos independientes de mortalidad en ARL etapificada-hemoglo-
bina de admisión ≤ 10 g/dL (p = 0.0017;ORA 1.34;95%IC 1.08-
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SUMMARY
Background. There are not available national series focusing

on factors related to mortality in trauma patients undergoing open-
abdomen technique; referring international series focus on different
objectives, turning them not well-known.

Material and methods. Comparative and retrospective study
of patients whom sustained severe trauma, admitted to our trauma
center over a 58-months span (2004-2008). Demographics, admis-
sion variables, operative variables, specific injuries and outcome
were analyzed. Object of study-mortality, related factors and in-
dependent predictive factors of death. Statistics. Occurence rela-
tive frequency, t-test, Fisher´s exact test and stepwise logistic
regression analysis.

Results. 17 patients were included. Male-100%; age-
28.2±10.1. There was significat difference between survivors
vs. non-survivors in systolic nadir at admission-112 ± 28.3 vs.
77.2 ± 28.8 mmHg (p = 0.0367); hemoglobin at admission-12.3
± 2.2 vs. 8.2 ± 3.7 g/dL (p = 0.0403); hematocrit at admission-
36.4 ± 6.9 vs. 23.5 ± 10.7% (p = 0.0308) and colorectal injury-
27 vs. 100% (p = 0.0004). Factors related to mortality at the
bivariate analysis-SBP at admission ≤ 90 mmHg (p = 0.05;RR
0.90;95%IC 0.37-2.19), hematocrit at admission ≤ 30% (p =
0.03;RR 2.7;95%IC 0.98-4.53), hemoglobin at admission ≤ 10
g/dL (p < 0.0001;RR 3.3;95%IC 2.58-5.70), hepatic (p =
0.05;RR 0.7;95%IC 0.28-1.14) and colorectal injury (p = 0.03;RR
1.7;95%IC 0.79-3.01) and blunt mechanism of injury (p =
0.049;RR 1.8;95%IC 0.98-3.73). Independent predictive fac-
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1.41) y mecanismo contuso de lesión (p = 0.0258;ORA
1.16;95%IC 1.01-1.74).

Conclusiones. Conocer factores relacionados con mortalidad
y predictivos independientes de muerte, permite anticipar la nece-
sidad de un estudio diagnóstico avanzado y manejar tempranamen-
te los fenómenos clínicos en pacientes críticamente lesionados,
incrementando la sobrevida.

Palabras clave: Abdomen abierto, mortalidad.

tors of mortality at stepwise logistic regression analysis-hemo-
globin at admission ≤ 10 g/dL (p = 0.0017;ORA 1.34;95%IC
1.08-1.41) and blunt mechanism of injury (p = 0.0258;ORA
1.16;95%IC 1.01-1.74).

Conclusions. By knowing factors related to mortality and in-
dependent predictive factors of death, surgeons are capable to an-
ticipate the need to perform an advanced thorough investigation
and to institute early management of clinical situations in trauma
patients, increasing their survival.

Key words: Open abdomen, mortality.

Introducción

El trauma es un problema de salud pública mundial y la
primera causa de muerte en la población activa.1-3 Según las
más recientes estadísticas nacionales, en el 2006 en México,
el trauma fue la primera causa de muerte y discapacidad entre
1-60 años de edad.

En los 80’s, la falla en la respuesta a la reanimación y el
control del sangrado coagulopático en víctimas de trauma
grave atrajo la atención de los cirujanos,4-7 proponiendo como
solución abreviar la cirugía con maniobras simples y tempo-
rales, difiriendo reparaciones y el cierre definitivo de cavida-
des y recuperando al paciente fuera de quirófano. En los
90’s, el interés se dirigió a la fluidoterapia y hemoterapia
tempranas y protocolizadas.8,9 Materializando los concep-
tos, nació lo que ahora se conoce como “estrategia de con-
trol de daños”.10,11

El trauma grave exige la rápida institución de la estrategia,
que inicia pre-hospitalariamente y concluye al restaurar el
estado hemodinámico y metabólico del paciente, sin un plan
de cirugía seriada a corto plazo. La cirugía de control de daños
–que es sólo el segundo nivel de la citada estrategia–11 de-
manda instaurar la técnica de abdomen abierto (AA) al pre-

sentarse ciertos indicadores (Cuadro 1) para evitar el agota-
miento metabólico y la tétrada de Asensio.12-14 El AA preten-
de que tras controlar temporalmente la hemorragia y conta-
minación, se pueda acceder repetidamente al abdomen para
practicar cirugía secuencial, recuperando al paciente en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). 15-19

Los factores que determinan la muerte en pacientes bajo AA
por trauma no se conocen bien. Vega,20 en 2001, reportó que la
lesión combinada de colon, hígado y yeyuno-íleon en traumati-
zados bajo AA se asociaba con una mayor mortalidad, al com-
pararlos con otros sin dicha combinación; mientras Scott21 apun-
tó la relación directa entre la muerte y un gran intervalo entre la
cirugía inicial y el cierre definitivo. En su serie, Raeburn22 señaló
la clara asociación entre síndrome compartimental abdominal,
AA y muerte; en este mismo escenario, Vogel23 concluyó que la
sepsis extraabdominal se asocia con alta mortalidad. Por otro
lado, Velázquez24 reportó que la desnutrición proteico-calórica
causa gran mortalidad. En nuestra institución, aunque el AA en
trauma se practica con cierta frecuencia, sólo García-Núñez,25

en una serie de 21 pacientes bajo AA con patología traumática
y no traumática, concluyó que la fistulización enteroatmosféri-
ca y la falla orgánica múltiple se traducen en una mortalidad de
100 y 80%, respectivamente.

Cuadro 1. Indicadores técnicos y fisiológicos para instituir la técnica de abdomen abierto.

Indicadores para instituir la técnica de abdomen abierto*

Indicadores técnicos
Necesidad de cirugía de urgencia en múltiples víctimas de trauma.
Lesión abdominal mayor asociada con: 1) trauma multisistémico, 2) fractura pélvica abierta, 3) necesidad de evaluar una lesión
extra-abdominal y 4) amputación traumática.
Necesidad de Toracotomía en el Departamento de Urgencia.
Hipotensión sostenida en el DU o quirófano.
Presencia de coagulopatía o hipotermia pre- o transoperatoria.
Necesidad de angioembolización adyuvante.
Necesidad de toracotomía intraoperatoria.
Lesión vascular abdominal o torácica mayor.
Lesión hepática compleja.

Indicadores fisiológicos
Hipotermia ≤ 34 ºC.
Acidosis pH ≤ 7.2
Bicarbonato sérico ≤ 15mEq/Lt
Transfusión en quirófano ≥ 4,000 mL de sangre total o ≥ 5,000 mL de sangre total + derivados hemáticos
Reemplazo intraoperatorio de volumen (sumatoria de líquidos) ≥ 12,000 mL.

* Adaptado de: Mohr AM, Asensio JA, García-Nuñez LM, Petrone P, Sifri ZC. ITACCS J 2005;4:185-9.
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En virtud de lo anterior, nuestro grupo de trauma enfo-
có su esfuerzo a la determinación estadística de factores
relacionados con la mortalidad y aquellos predictores in-
dependientes de muerte en pacientes bajo AA por trauma
grave, con objeto de instaurar tempranamente medidas de
prevención y manejo de circunstancias que se descubran
como determinantes de mortalidad, y tratar de impactar en
beneficio de la sobrevida.

Material y métodos

El estudio se condujo en el Hospital Central Militar de la
Secretaría de la Defensa Nacional, centro de entrenamiento
en Cirugía del Trauma del Ejército Mexicano y hospital de
referencia de casos de trauma mayor provenientes de esca-
lones militares del país. Se evaluaron los expedientes clíni-
cos de pacientes con trauma grave (RTS ≤ 5.48, ISS ≥ 16)
admitidos por el Servicio de Urgencias de Adultos de enero
2004-octubre 2008, bajo manejo con AA en cualquier mo-
mento de su curso hospitalario. Se excluyeron pacientes ≥
30% de las variables de estudio no obtenibles del expedien-
te. Todos se manejaron con los protocolos del manual de
ATLSâ26 por cirujanos entrenados en Cirugía del Trauma y
Cuidados Intensivos Quirúrgicos, quienes decidieron la ruta
clínica del paciente con base en guías hospitalarias; el mis-
mo cirujano decidió la variante de manejo de AA a instituir
(VAC®, bolsa de Bogotá, cierre protésico con parche Witt-
man-like). Se computaron variables demográficas-sexo,
edad; de admisión-frecuencia cardiaca, frecuencia respira-
toria, temperatura, tensión arterial sistólica (TAS), tensión
arterial diastólica, nadir sistólico y diastólico en el Departa-
mento de Urgencias (DU), saturación de O

2
 por pulsioximetría

(SpO
2
), leucocitos, hemoglobina, hematocrito, pH, déficit de

base, lactato sérico, bicarbonato sérico, cristaloides, coloides
y concentrados eritrocitarios administrados en el DU, meca-
nismo de trauma; operatorias-tiempo quirúrgico, concentra-
dos eritrocitarios, cristaloides y coloides transfundidos en
quirófano, pH, déficit de base, lactato sérico y bicarbonato
sérico; lesiones a órganos específicos y variables pronósticas-
estancia hospitalaria y mortalidad. Los valores de las variables
se capturaron en una hoja de cálculo de Microsoft Office
Excel® 2007 versión 12.0.6300.5000 (Microsoft Corp. Red-
mond, WA) y en una hoja de salida del programa SPSS®

(SPSS® Inc., 1989, Chicago, IL). El foco de estudio fue-mor-
talidad, factores relacionados con mortalidad y factores pre-

dictivos independientes de muerte. Se dividieron los pacien-
tes en dos grupos-supervivientes (S) y no supervivientes
(NS). Para determinar la frecuencia relativa de ocurrencia, el
análisis descriptivo y las diferencias estadísticas entre S y
NS, se empleó la prueba t no pareada, considerando estadís-
ticamente significativo p < 0.05; para determinar factores re-
lacionados con mortalidad, se realizó un análisis bivariado
usando la prueba exacta de Fisher en las variables significa-
tivas seleccionadas por el clínico; en la determinación de
factores predictivos independientes de mortalidad, dichas
variables se sometieron al análisis de regresión logística
etapificada. Para efectuar el análisis estadístico, se emplea-
ron los programas Microsoft Office Excel® 2007 versión
12.0.6300.5000 (Microsoft Corp. Redmond, WA) y SPSS® 12.0
para Windows (SPSS® Inc., 1989, Chicago, IL). El tamaño
de la muestra se estimó para obtener una significancia = 0.05,
poder de estudio = 90%, D de comportamiento clínico por
intervención = 50% y DS200.

Resultados

Sobre un periodo de 58 meses, 17 pacientes con trauma
grave, manejados en algún momento de su estancia hospita-
laria con AA, fueron admitidos al DU de Adultos del Hospi-
tal Central Militar. Todos fueron del sexo masculino (100%
[17/17]); la edad media fue 28.2 ± 10 años (21-64) (Cuadro 2).
A la admisión, la frecuencia cardiaca media fue 105.4 ± 24.5
lat/min (58-145); frecuencia respiratoria media 22.6 ± 5.3 resp/
min (13-33); temperatura media 36.2 ± 0.8°C (35-38); TAS
media 117.5 ± 30.7 mmHg (50-75); tensión arterial diastóli-
ca media 69.4 ± 25.7 mmHg (18-140); nadir sistólico medio
99.7±32.5 mmHg (50-166); nadir diastólico medio 51.1 ± 18.5
mmHg (18-85); SpO

2
 91.7 ± 18.5% (35-38); recuento medio de

leucocitos 14.6 ± 7.7 x 103 leuc/mm3 (5.2-26.8); determinación
media de hemoglobina 10.9 ± 3.4 g/dL (2.4-16); determina-
ción media de hematocrito 31.8 ± 10.3% (6.5-48); pH medio
7.26 ± 0.13 (7.00-7.54); déficit de base medio -9.8 ± 6.9 (-20 a
1.6); lactato sérico medio 4.7 ± 3.2 mmol/L (0.9-11.2); bicar-
bonato sérico medio 17.6 ± 5.2 mEq/L (10.7-28.2); cantidad
media de cristaloides infundidos en el DU 1,975 ± 1,245 mL
(500-4,500); cantidad media de coloides infundidos en el DU
100 ± 178 mL (0-500) y cantidad media de concentrado eritroci-
tario transfundido en el DU 200 ± 384 mL (0-960) (Cuadro 3).

Los valores de las variables operatorias fueron: tiempo
operatorio medio 145 ± 65 min (60-260); cantidad media de

Cuadro 2. Variables demográficas-distribución entre supervivientes (S) y no-supervivientes (NS).

Variable Total (N = 17) S (N = 11) NS (N = 6) p*

Edad 28.2 ± 10.1 30.5 ± 11.9 23.8 ± 2.6 0.0987
(21-64) (23-64) (21-27)

Sexo Masculino - - No
17/17 (100%) comparable

Femenino
0/17 (0%)

* Prueba t no pareada, p < 0.05 para significancia estadística.
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concentrado eritrocitario transfundido en quirófano
1,237±714 mL (320-3,520); cantidad media de cristaloides in-
fundido en quirófano 5,537±3,043 mL (1,000-12,000); canti-
dad media de coloides infundidos en quirófano 1,273±936
mL (500-4,500); pH medio transoperatorio 7.24 ± 0.12 (7.01-
7.44); déficit de base medio transoperatorio -9.9 ± 8.8 (-23.2 a
9.8); lactato sérico medio transoperatorio 4.5 ± 2.5 (0.7-10) y
bicarbonato sérico medio transoperatorio 17.6 ± 6.8 (3.7-34)
(Cuadro 4). Los órganos más comúnmente lesionados fue-
ron-hígado y colon/recto (ambos en 53% de los casos [9/17])
(Figura 1), seguido por lesión combinada de riñón/vejiga (35%
[6/17]) e intestino delgado y órgano vascular abdominal, pre-
sentándose en 29% (5/17) de los casos (Cuadro 5). La estan-
cia hospitalaria media fue 46 ± 45.5 días (1-146) (Cuadro 3);
la mortalidad global en nuestro estudio fue 35% (6/17).

Al efectuar la comparación para determinar las variables
significativamente diferentes entre S y NS, se encontró que
el nadir sistólico medio de admisión (112 ± 28.3 vs. 77.2 ± 28.8

mmHg; p = 0.0367) (Figura 2), hemoglobina de admisión
(12.3 ± 2.2 vs. 8.2 ± 3.7 g/dL; p = 0.0403) (Figura 3), hemato-
crito de admisión (36.4 ± 6.9 vs. 23.5 ± 10.7%; p = 0.0308)
(Figura 4) y la presencia de lesión colorrectal (27% en S
vs. 100% en NS; p = 0.0004) difirieron significativamente
entre los dos grupos.

Los factores significativamente relacionados con mor-
talidad fueron TAS de admisión ≥ 90 mmHg (p = 0.05; RR
0.90; 95% IC 0.37-2.19) (Figura 5), hematocrito de admi-
sión ≥ 30% (p = 0.03; RR 2.7; 95% IC 0.98-4.53) (Figura 6),
hemoglobina de admisión ≥ 10 g/dL (p < 0.0001; RR 3.3; 95%
IC 2.58-5.70) (Figura 7), lesión de hígado (p = 0.05; RR 0.7;
95% IC 0.28-1.14) (Figura 8), lesión colorrectal (p = 0.03;
RR 1.7; 95% IC 0.79-3.01) (Figura 9) y mecanismo contuso
de lesión (p = 0.049; RR 1.8; 95% IC 0.98-3.73) (Cuadro 6
y Figura 10). El análisis de regresión logística etapificada
identificó dos factores predictivos independientes de
muerte: hemoglobina de admisión ≥ 10 g/dL (p = 0.0017;

Cuadro 3. Variables de admisión, Departamento de Urgencias y pronósticas-distribución entre supervivientes (S) y no-supervivientes (NS).

Variable Total (N = 17) S (N = 11) NS (N = 6) p*

FC (lat/min) 105. ± 24.5 101.6 ± 25 112.3 ± 23.9 0.4060
(58-145) (58-145) (78-144)

FR (resp/min) 22.5 ± 5.3 23 ± 5.2 21.8 ± 5.9 0.6970
(13-33) (13-31) (16-33)

Temperatura (ºC) 36.2 ± 0.8 36 ± 0.7 36.4 ± 1 0.4918
(35-38) (35-37.8) (35-38)

TAS de admisión (mmHg) 117.4 ± 30.6 124.7 ± 30.6 104.1 ± 28.3 0.1922
(50-175) (70-175) (50-129)

TAD de admisión (mmHg) 69.4 ± 25.7 73 ± 26.7 62.8 ± 24.6 0.4467
(18-140) (39-140) (18-85)

Nadir sistólico (mmHg) 99.7 ± 32.5 112 ± 28.3 77.2 ± 28.8 0.0367
(50-166) (64-166) (50-110)

Nadir diastólico (mmHg) 51.1 ± 18.5 56.9 ± 16.3 40.5 ± 18.8 0.1045
(18-85) (37-85) (18-70)

Saturación O
2 

(mmHg) 91.7 ± 12 95.7 ± 4.3 84.3 ± 18.1
(51-100) (89-100) (51-99) 0.1851

Leucocitos (/mm3) 14.6 ± 7.7 14.9 ± 8.3 13.8 ± 7.2 0.7728
(5.2-26.8) (5.5-26) (5.2-25.2)

Hemoglobina (g/dL) 10.9 ± 3.4 12.3 ± 2.2 8.2 ± 3.7 0.0403
(2.4-16) (9.1-16) (2.4-11.8)

Hematocrito (%) 31.8 ± 10.3 36.4 ± 6.9 23.5 ± 10.7 0.0308
(48,6.5) (27.5-48) (6.5-34.3)

pH 7.26 ± 0.13 7.27 ± 0.11 7.23 ± 0.16 0.5595
(7.0-7.54) (7.l-7.54) (7.00-7.43)

Déficit de base -9.6 ± 6.9 -9.8 ± 4.9 -9.9 ± 10.2 0.9739
(-2.0 a -1.6) (-17 a -2.6) (1.6 a -2.0)

Lactato sérico (mmol/mL) 4.7 ± 3.2 4.1 ± 2.1 5.7 ± 4.7 0.4730
(0.9-11.2) (0.9-8.9) (1.1-11.2)

HCO
3
- (mEq/L) 17.6 ± 5.2 17.6 ± 3.3 17.7 ± 7.9 0.9812

(10.7-22.8) (11.2-23.7) (10.7-28.2)
EIH (días) 46.3 ± 45.5 60.5 ± 51.4 22.7 ± 19.5 0.0575

(1-146) (13-146) (1-48)
Cristaloides en DU (mL) 1,975 ± 1,245 2,130 ± 1,411 1,716 ± 970 0.5002

(500-4,500) (500-4,500) (500-3,200)
Coloides en DU (mL) 100 ± 178 50 ± 158 183 ± 191 0.1843

(0-500) (0-500) (0-500)
CE en DU (mL) 200 ± 384 128 ± 309 320 ± 404 0.3448

(0-960) (0-960) (0-960)

* Prueba T no pareada. p < 0.05 para significancia estadística. FC: Frecuencia cardíaca. FR: Frecuencia respiratoria. TAS: Tensión arterial sistólica.
TAD: Tensión arterial diastólica. HCO

3
: Bicarbonato sérico. EIH: Estancia intrahospitalaria. DU: Departamento de Urgencias. CE: Concentrado eritrocitario.



152REV SANID MILIT MEX 2011; 65(4): 148-158

Luis Manuel García-Núñez y cols.

Cuadro 4. Variables operatorias-distribución entre supervivientes (S) y no-supervivientes (NS).

Variable Total (N = 17) S (N = 11) NS (N = 6) p*

Tiempo quirúrgico (min) 144.9 ± 65.2 166.8 ± 68.6 108 ± 41.5 0.0520
(60-260) (60-260) (60-165)

CE (mL) 1,237 ± 714,2 1,309 ± 827 1,040 ± 160 0.3252
(320-3,520) (320-3,520) (960-1,280)

Cristaloides (mL) 5,537 ± 3,043 6,213 ± 3,460 4,050 ± 873 0.0752
(1,000-12,000) (1,000-12,000) (3,260-5,500)

Coloides (mL) 1,273 ± 937 1,360 ± 1,148 1,100 ± 223 0.5052
(500-4,500) (500-4,500) (1,000-1,500)

pH 7.24 ± 0.12 7.26 ± 0.1 7.20 ± 0.15 0.4613
(7.01-7.44) (7.42-7.13) (7.01-7.44)

Déficit de base -9.96 ± 8.36 -11.1 ± 6.7 -7.8 ± 11.3 0.5422
(9,8 a -23) (-4.4 a -23.2) (9.8 a -22)

Lactato sérico (mmol/L) 4.5 ± 2.5 4.1 ± 1.9 5.2 ± 3.5 0.4992
(0.7-10) (0.7-8.2) (1.1-10)

HCO
3
- 17.7 ± 6,8 16.5 ± 5.4 19.8 ± 9.1 0.4365

(3.7-34) (3.7-22.7) (8.4-34)

* Prueba T no pareada. p<0.05 para significancia estadística. CE: Concentrado eritrocitario: HCO3: Bicarbonato sérico.

Cuadro 5. Lesiones específicas-distribución entre supervivientes (S) y no-supervivientes (NS).

Órgano lesionado Total % (n/N) S % (n/supervivientes) NS % (n/muertes) p*

Diafragma 18 (3/17) 18 (2/11) 17 (1/6) 0.7398
Hígado 53 (9/17) 46 (5/11) 67 (4/6) 0.4380
Bazo 12 (2/17) 18 (2/11) 0 (0/6) 0.1668
Páncreas 6 (1/17) 9 (1/11) 0 (0/6) 0.3408
Estómago 18 (3/17) 18 (2/11) 17 (1/6) 0.9429
Duodeno 18 (3/17) 9 (1/11) 33 (2/6) 0.3265
ID 29 (5/17) 36 (4/11) 17 (1/6) 0.3992
CyR 53 (9/17) 27 (3/11) 100 (6/6) 0.0004
OVA 29 (5/17) 18 (2/11) 50 (3/6) 0.2466
Riñón/vejiga 35 (6/17) 18 (2/11) 67 (4/6) 0.0798
Otras 53 (9/17) 55 (6/11) 50 (3/6) 0.8713

* Prueba T no pareada. p < 0.05 para significancia estadística. ID: Intestino delgado. CyR: Colon y recto. OVA: Órgano vascular abdominal. GU: Genitourinario.

Cuadro 6. Factores relacionados con la mortalidad; puntos de corte para inclusión en el análisis de regresión logística.

Factor Subgrupo Muertes/total Mortalidad Radio de mortalidad p*
(%) (95% IC)

TAS** de ≤ 90 1/6 16 0.90 (0.37-2.19) 0.05
admisión (mmHg) 1.00

> 90 2/11 18

Hematocrito (%) ≤ 30 3/6 50 2.7 (0.98-4.53) 0.03
1.00

>30 2/11 18

Hemoglobina ≤ 10 3/4 75 3.3 (2.58-5.70) < 0.0001
(g/dL) 1.00

> 10 3/13 23
Lesión de hígado Sí 4/9 44 0.7 (0.28-1.14) 0.05

1.00
No 5/8 62

Lesión colorrectal Sí 6/9 66 1.7 (0.79-3.01) 0.03
1.00

No 3/8 38
Mecanismo contuso 4/9 44 1.8 (0.98-3.73) 0.049
de lesión 1.00

Pen *** 2/8 25

* Prueba exacta de Fisher pareada. p < 0.05 estadísticamente significativo. ** TAS: Tensión arterial sistólica. *** Pen: Penetrante.
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ORA 1.34; 95% IC 1.08-1.41) y mecanismo contuso de le-
sión (p = 0.0258; ORA 1.16; 95% IC 1.01-1.74); la R2 acu-
mulativa re-escalada para el modelo fue 61% y la concor-
dancia 80% (Cuadro 7).

Discusión

La estrategia de control de daños, descrita11 en 2005, es
un protocolo de cuatro niveles de intervención. La cirugía de
control de daños (nivel 2) es una serie de medidas rápidas y
temporales para controlar el sangrado,4-7,11,13,17-19,27-33 conta-
minación y flujo de secreciones, abreviando el tiempo opera-
torio y evitando el agotamiento fisiológico y metabólico de
la victima.11-13,32,34-37 Hay indicadores técnicos y fisiológi-
cos11,12 (Cuadro 1) para instituirla; la aparición de “oozing”
(sangrado en capa) es un indicador tardío de agotamiento
metabólico y predictor de alta mortalidad.38,39 Materializarla
consiste en:10

1. Empaquetamiento para controlar sangrado de retroperi-
toneo, tórax, vísceras sólidas y pelvis, usando compresas
de gasa.

2. Resección o ligadura de segmentos intestinales con en-
grapadoras,14 sutura o cinta umbilical.

3. Resección de órganos con trauma hiliar devitalizante.
4. Neumonectomía y cirugía preservadora de pulmón (re-

sección no anatómica, neumonorrafia y tractotomía).40

5. Ligadura vascular y colocación de shunts intravasculares
temporales.41

6. Cierre temporal de la pared abdominal (aproximación cu-
tánea y cierre protésico temporal).30,31,38,39

Estas últimas medidas permiten manejar a ciertos casos
con la técnica de “abdomen abierto”, que permite acceder
repetidamente al abdomen para practicar cirugía secuencial
y restaurar la anatomía y fisiología gradualmen-
te,13,15,17,18,23,25,30,33,38-40 dando pausas de 12-96 horas para
la recuperación hemodinámica y metabólica del paciente
en la UCI, revirtiendo la coagulopatía, hipotermia, acido-
sis y el estado inflamatorio sistémico, mejorando la oxidi-
namia y evitando incurrir en la tétrada de Asensio (tríada
letal y disritmia asociada).38-40 Permite también re-operar rápi-
damente en caso de control insuficiente del sangrado, secre-

ciones o contaminación, lo que pasa comúnmente por la pri-
sa y brevedad con la que se instituyen las maniobras.10

En nuestro estudio determinamos varios factores rela-
cionados significativamente con mortalidad en pacientes
traumatizados bajo AA. Uno de ellos, la hipotensión a la
admisión (TAS ≤ 90 mmHg) se manifestó como un factor
significativamente relacionado con la mortalidad (p = 0.05;
RR 0.90; 95% IC 0.37-2.19). La hipotensión a la admisión se
ha señalado como un factor de mal pronóstico por algunos
autores. En la clásica serie de Asensio (2001),38 consistente
en 548 pacientes de trauma manejados con AA, una TAS de
admisión < 90 mmHg fue un factor significativamente relacio-
nado con la muerte tanto en el DU como en el quirófano (p =
0.001); sin embargo, cuando ésta fue indetectable al arribo
del paciente (0 mmHg) el riesgo de muerte se elevó 450% (p =
0.001; RR 4.5; 95% IC 2.48-8.26). Por su parte, Garrison,42 en
una serie de 70 pacientes empaquetados con trauma abdomi-
nal, relacionó claramente la TAS al ingreso con la mortalidad
(73 ± 0 21 mmHg en S vs. 63 ± 33 mmHg en NS [p < 0.05]). Sin
embargo, el mismo Asensio,43 en una serie posterior (2004)
comprendiendo 139 victimas de trauma bajo AA, no estable-
ció una diferencia estadística en la TAS de admisión (113 ±
35 vs. 110 ± 40.1 [p = 0.69]), mientras Tötterman44 en un estu-
dio consistente en 18 pacientes con trauma pélvico maneja-
dos con empaquetamiento, reportó que la hipotensión no
fue un factor relacionado con la mortalidad (76 mmHg en S
vs. 84 mmHg en NS [p = 0.411]). Pese a lo señalado en estos
últimos manuscritos, es lógico suponer que la hipotensión,
como traductor de un estado hemodinámico precario e inesta-
ble y de un probable importante déficit de volumen circulante
efectivo, es un factor que ensombrece el de por sí lúgubre
pronóstico de estos pacientes.

Dos lesiones específicas, la lesión colorrectal (p = 0.03;
RR 1.7; 95% IC 0.79-3.01) y hepática (p = 0.05; RR 0.7; 95% IC
0.28-1.14) se relacionaron significativamente con la mor-
talidad en nuestra serie. La serie nacional de Vega-Rive-
ra20 coincide con nuestros resultados, señalando que la
lesión colónica asociada a trauma hepático e intestinal
incrementa la mortalidad en pacientes bajo AA; las series de
Burch45 y Garrison42 mencionan la importancia de la lesión hepá-
tica como fuente de exsanguinación y de la contaminación
gruesa proveniente del colon como factores que contribu-
yen a la mortalidad en estos pacientes, sin embargo, no ha-

Cuadro 7. Factores predictivos independientes de mortalidad.

Factores en el modelo Parámetro estimado R2 máxima OR ajustado p*
acumulativa (95% IC)
(re-escalada)

Intercepción -2.1836
Hemoglobina de 0.1428 0.43 1.34 (1.08, 1.41) 0.0017
admisión ≤ 10 g/dL
Mecanismo contuso 0.3167 0.61 1.16 (1.01-1.74) 0.0258
de lesión

* Por análisis de regresión logística etapificada, con nivel de salida de 0.05 para significancia estadística; n = 17; R2 acumulativa = 0.61; concordancia de
80%.
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cen un esfuerzo estadístico para validarlo. En el estudio de
Asensio del 2001,38 la lesión hepática es un factor relaciona-
do con la mortalidad, incrementando 130% la posibilidad de
muerte y presentándose la mayor parte de ella por exsangui-
nación (p = 0.029; RR 1.3; 95% IC 1.02-1.76), mientras Ricciar-
di46 reportó en 2004 que en pacientes con AA por trauma
contuso, la lesión colónica y hepática fueron factores pre-
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dictivos independientes de mortalidad. Es evidente que el
intercambio de energía requerido para ocasionar una disrup-
ción hepática pone el paciente en riesgo de hemorragia gra-
ve y muerte; por otro lado, se conocen con precisión los
perjudiciales fenómenos hemodinámicos e inmunológi-
cos secundarios a la contaminación masiva de la cavidad
sumada a la alteración de los mecanismos de defensa perito-
neal en pacientes con AA,47 situaciones que incurren en
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sinergia para contribuir a su muerte. En nuestro estudio, es
claro que la lesión colónica sea un factor asociado de forma
muy regular con la muerte del paciente, presentándose en
100% (6/6) de los casos de mortalidad.

En nuestra serie establecimos como punto de corte un
hematocrito de admisión ≤ 30%, el cual se reconoce como
un indicador de transfusión en pacientes graves con oxidi-
namia alterada y predictor de necesidad de cirugía, con valor
predictivo negativo > 90%.48 Sin embargo, el hematocrito no
se estudia con frecuencia en series que incluyen pacientes
traumatizados con AA, pues salvo en casos de disminución
previa del mismo, sólo sangrados masivos evidentes por otros
medios lo alteran significativamente; de otra manera, sufre
un declive progresivo máximo a las 72 horas.26,48 Garrison42

reportó que el hematocrito no es un factor relacionado con
muerte (31 ± 9% en S vs. 25 ± 9 en NS [p > 0.05]). Probable-
mente el pequeño número de casos, aunado a la fluidotera-
pia enérgica administrada en nuestro medio pre-hospitalario
y al sangrado masivo de algunos pacientes, hayan ocasio-
nado los resultados que están a la vista (p = 0.03; RR 2.7;
95% IC 0.98-4.53). Actualmente, y dado que el cambio en el
hematocrito consecutivo al trauma se presenta con cierto
intervalo, continúa sin tener valor en nuestro equipo de trau-
ma como guía práctica para establecer intervenciones salva-
torias, aunque es un factor que no se puede obviar durante
el seguimiento del paciente con AA, sobre todo en casos de
traumatismo craneoencefálico y torácico concomitantes. 26,48

La hemoglobina es una variable clásica reconocida en las
series de pacientes bajo AA por trauma, que en nuestra serie
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se manifestó como factor relacionado con la mortalidad (p <
0.0001; RR 3.3; 95% IC 2.58-5.70) y predictivo independiente
de muerte (p = 0.0017; ORA 1.34; 95% IC 1.08-1.41). En los ya
comentados estudios de Tötterman44 (7.9 g/dL en S vs. 8.6
g/dL en NS [p = 0.587]) y Garrison42 (11 ± 3 g/dL en S vs. 9 ±
3 g/dL en NS [p > 0.05]), la hemoglobina no fue un factor
relacionado con la mortalidad en pacientes con AA. Sin
embargo, Bartels49 da valor a la hemoglobina como factor
relacionado con la muerte de pacientes con trauma hepático
grave, cuando se combina con hipotermia. En este hospital,
pese a que eventualmente la hemoglobina obtenida en la
gasometría arterial guía la conducta de nuestros equipos de
trauma para determinar la transfusión, la indicación para trans-
fundir se fundamenta primeramente en la categorización de

la respuesta a la reanimación y en segundo término, en la
clasificación del estado de choque del Colegio Americano
de Cirujanos establecido en el manual del ATLS® (ACS-COT,
Chicago IL).26 Nuestro grupo está en la creencia que:

1. Efectivamente, niveles bajos de hemoglobina en trauma
en algunos casos traducen sangrado significativo, e in-
dependientemente, comprometen la perfusión sistémica y
la oxidinamia, aumentando la mortalidad.

2. En ciertos aspectos, el valor, utilidad y limitaciones de la
hemoglobina en trauma van a la par con las descritas para
el hematocrito.

Otro factor predictivo independiente de mortalidad en
nuestro estudio fue el mecanismo contuso de lesión (p =
0.0258; ORA 1.16; 95% IC 1.01-1.74). Esto no sorprende, pues
en varias series que abordan cinemática del trauma, se consi-
dera al trauma contuso una enfermedad sistémica, reportán-
dose tasas de mortalidad del 15% (mecanismos de baja ener-
gía) a 100% (cinética de alto intercambio).50-54 A diferencia
del trauma penetrante, su impacto no se limita al trayecto de
lesión, aun cuando se considere comprendido en este tra-
yecto la cavitación temporal.50,51 Al causar lesiones de alta
gravedad, factores que favorecen estadísticamente la sobre-
vida en trauma mixto-penetrante (edad, sexo femenino) no
han mostrado su beneficio en series de pacientes con trauma
exclusivamente contuso;54 incluso las indicaciones para al-
gunos procedimientos salvatorios no son claras en pacien-
tes que sostienen lesiones contusas (ej. toracotomía en el
Departamento de Urgencia).55 En su estudio, Lapner52 esta-
bleció la correlación directa entre impactos directos de alta
energía (ej. ciclista atropellado por vehículo a alta velocidad,
impacto frontal contra un objeto fijo a alta velocidad, caída
de gran altura, arrollamiento con vehículo de alto peso, etc.)
y una gran mortalidad. En el estudio multicéntrico de Knud-
son,53 la combinación de una lesión anatómica de alta grave-
dad (Escala de Gravedad de la Lesión > 16) asociada a trauma
contuso, incrementó la mortalidad 770%, en relación con
quienes no presentaron esta combinación. Las diversas fuer-
zas que actúan en el cuerpo alteran la anatomía distante al
sitio de lesión por:

1. Ruptura directa.
2. Contragolpe.
3. Estallamiento.
4. Desaceleración.
5. Cizallamiento.
6. Transmisión de ondas de energía en órganos compues-

tos por tejidos de diversa densidad (shearing).26

En varias series se han diseñado modelos para predecir
lesiones específicas basándose en la variante particular de
trauma contuso sin haber podido establecer una fórmula
numérica para hacerlo.50-53 Con fundamento en la experiencia
y resultados de nuestra serie, estamos totalmente de acuer-
do con la similitud a lo que reporta la literatura, que los pa-
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cientes traumatizados bajo AA que sostuvieron trauma con-
tuso, presentan una alta mortalidad.

Conclusión

El pequeño número de casos de la serie impone varias
limitaciones, que imposibilitan establecer con solidez el va-
lor predictivo de las variables estudiadas; el estudio carece
del poder y número de casos necesario para considerarse
“definitivo” y validar los factores analizados; adicionalmen-
te, estamos conscientes que al incluir mas casos a la serie, se
podría modificar el valor pronóstico de las variables; sin
embargo, suponemos que los resultados obtenidos pueden
orientar el abordaje. Desde la admisión, la TAS ≤ 90 mmHg,
hemoglobina ≤ 10 g/dL y hematocrito ≤ 30% deben alertar al
cirujano de la alta posibilidad de muerte de un traumatizado.
En pacientes en los cuales se instauró la técnica de AA, la
presencia de una lesión hepática o colorrectal en la cirugía se
relaciona significativamente con la mortalidad. La hemoglo-
bina de admisión ≤ 10 g/dL debe hacer considerar al cirujano
la necesidad de transfusión temprana y categorizar al pa-
ciente que requiere AA como portador de alta probabilidad
de muerte. El mecanismo contuso de lesión debe hacer pen-
sar al cirujano que el paciente ha sostenido un traumatismo
sistémico y que no se puede predecir la presencia de lesio-
nes específicas, por lo cual estos pacientes deben estudiar-
se con los más avanzados medios diagnósticos disponibles
y por personal de experiencia. Pacientes críticamente lesio-
nados por trauma contuso, manejados con AA, tienen alta
posibilidad de muerte. Debido a que una proporción no des-
preciable de traumatizados son tributarios de manejo con
AA, deben reforzarse los sistemas de trauma con cirujanos
entrenados en Cirugía del Trauma y adiestrados en técnicas
quirúrgicas complejas y Cuidados Intensivos Quirúrgicos.

En un futuro, muy seguramente un estudio multi-institu-
cional, apropiadamente diseñado y organizado, prospectivo
y bajo un protocolo rígido de manejo a cargo de cirujanos de
trauma con experiencia, puede aclarar muchas dudas y con-
tribuir a mejorar la sobrevida en estos complejos pacientes.
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