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Tromboelastografia en la deteccion de coagu-
lopatias en hipotermia, shock hemorragico
y resucitacion. Martin P, Wenjun Z, Cortez DS
y cols. J. Trauma 2008; 65: 535-543 (Septiem-
bre)

La hipotermia y el shock hemorragico contribu-
yen a producir coagulopatias. En Trauma la hipo-
termia adopta caracteristicas particulares. Si la tem-
peratura corporal esta bajo los 35 °C el prondstico
es muy ominoso y si desciende de 32 °C hay un
100% de mortalidad.

En este trabajo experimental en cerdos, los AA
estudian efectos aislados y combinados de hipo-
termia y shock hemorragico + resucitacion, sobre
los procesos de la coagulacion, buscando determi-
nar cuales son los Tests de Coagulacion mas signi-
ficativos.

Randomizaron 4 grupos de 6 cerdos cada uno:
control (A), hipotermia (B), hemorragia + resucita-
cion (C) e hipotermia + hemorragia + resucitacion
(D). Mediante frazadas térmicas se descendi6 la tem-
peratura corporal a 32 °C. La hemorragia se indujo
extrayendo un 35% de la volemia, mientras que la
resucitacion se efectud con Solucion Ringer Lac-
tato. Los Estudios de Coagulacion incluyeron: me-
dicion de Generacion de Trombina, Protrombinemia
(PT), Tiempo parcial activado de Tromboplastina
(TTPa), Tiempo de Coagulacion activado (TCA) y
Tromboelastografia (TEG).

Se tomd muestras basales y se efectud contro-
les a las 4 horas de haberlos sometido al procedi-
miento respectivo.

Los valores basales fueron similares en todos
los grupos. Tampoco se produjeron cambios en el
grupo A. Comparado con los valores basales, en el
Grupo B disminuyeron las plaquetas en 27%, sin
afectar el Fibrindgeno. En el Grupo C se elevo el
lactato en 40% y decrecieron las plaquetas en 28%
y el Fibrinogeno en 29%. El Grupo D tuvo similares
resultados en plaquetas y Fibrindgeno. En cuanto
a Generacion de Trombina disminuyd 25% en el
Grupo B, 33% en el C y 25% en el D. No se produ-
jeron cambios significativos en PT ni TTPA. El TCA
se elevo 22% en el Grupo B, 11% en el Cy 27% en
el D.

La TEG demostr6 que la hipotermia prolonga el
Tiempo inicial de Coagulacion y de formacion de
coagulo, retardando la formacion del coagulo. En el
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Grupo C tan so6lo disminuy6 la consistencia y re-
sistencia del codgulo.

Se concluye que la Hipotermia inhibe el Tiempo
y tasa de Coagulacion, mientras que el grupo de
Hemorragia + Resucitacion influye solo sobre la con-
sistencia y resistencia del coagulo. En el Grupo D,
se combinan, por lo tanto, todos los efectos. Sola-
mente el TEG permite diferenciar los factores altera-
dos de coagulacion, permitiendo orientar el diag-
nodstico y un tratamiento especifico.
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Trauma hepético significa tratamiento de le-
siones multiples: andlisis de 78 pacientes.
Petr Chmatal y col. Depto de Cirugia Hospital
Militar Praga, Czech. Int Surg 2008, 93: 72-77

El higado es el 2° 6rgano mas traumatizado de la
cavidad abdominal. Los autores presentan un ana-
lisis retrospectivo de un grupo de 78 pacientes. En
este grupo, hubo 5 (6,41%) lesiones penetrantes y
73 (93,59%) contusiones traumaticas. El trauma he-
patico aislado so6lo ocurri6 en 3 (3,84%) casos. En
el resto se acompand de lesion toracica en 89,84%,
lesion de cabeza en 74,64%, lesion costal 32,05% y
lesion espinal o pélvica en 26,92% de los pacien-
tes.

El trauma a otros 6rganos intra-abdominales se
encontré en 82,97% de los pacientes y la interven-
cion quirurgica fue necesaria en 51,06%.

El uso de rutina de la Tomografia Helicoidal Com-
putada con contraste mostré una sensibilidad de
95,50%. El sangrado hepatico result6 en 3 (3,84%)
pacientes fallecidos.

La mortalidad global fue de 29,48%. El tiempo de
hospitalizacion en cuidados intensivos fue de 27,42
dias.

En el presente podemos decir "que el trauma
hepatico no puede ser separado ni es independien-
te de otras multiples lesiones"; la morbilidad y mor-
talidad dependen mas de los traumas asociados a
otros 6rganos que especificamente de la lesion he-
patica.

Dr. Manuel Fernandez P.

Hospital Clinico de la Universidad de Chile
Santiago, Chile.

301



