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La pancreatectomía total por trauma tiene una muy alta in-
cidencia de complicaciones y una elevada tasa de mortali-
dad; y el manejo posterior de un paciente pancreatectomi-
zado constituye un reto clínico y terapéutico.

En el presente caso no había alternatiua quirúrgica, dada la
magnitud del trauma. El éxito del tratamiento se debió a la
buena técnica quirúrgica, al refinado cuidado del estado críti-
co postoperatorio y al manejo metabólico moderno acorde
con el buen entendimiento de los procesos metabólicos como
respuesta al trauma. Se presentan pautas de manejo quepue·
den seruir de guía para el cuidado de pacientes con estrés
por trauma, y por cirugía de similar magnitud.

INTRODUCCION

El trauma pancreatoduodenal es relativamente infrecuente;
su incidencia dentro del total que compromete la cavidad
abdominal es del 1al 30.0 (31).

Ante la presencia del traumatismo severo del páncreas se de-
be insistir en el principio básico de individualizar exhausti-
vamente la modalidad de tratamiento, según las' necesidades
específicas de cada paciente. La aplicación racional de los
conocimientos actuales sobre el tema, disminuye las cifras
elevadas de morbilidad y mortalidad que son consecuencia
de la lesión pancreática.

Entre los objetivos del tratamiento quirúrgico de las lesio-
nes pancreáticas están, el control de la hemorragia, como
norma preliminar; el desbridamiento del tejido desvitaliza-
do; la preservación de la función endocrina del páncreas me-
diante la conservación del tejido sano, y el control de la se-
creción exocrina.

La magnitud del trauma, el severo compromiso de la vitali-
dad del páncreas y el deterioro del estado general del pacien-
te por el estado de shock previo a la cirugía, nos obligaron
en el presente caso a realizar una duodenopancreatectomía
total. La revisión de la literatura sólo informa de un caso
tratado exitosamente en el Massachusets General Hospital
de Boston, en 1967, (30).

Doctores: Jorge Brieva M., Dpto de Cirug¡'a; Camilo Palacio,
Servicio de Soporte Metabólico y Nutricional; William Kat-
tah, Dplo. de Medicina Interna; Fidel Camacho, Jefe de Ci-
rugr"a del Tórax; y .Jaime Escallón, Coordinador General
Dplo. de Cirug¡'a, Centro Médico de los Andes, Bogotá, Co·
lombia.

CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino, de 35 años de edad, quien in-
gresa a la Clínica de Urgencias Moris & Tila Gutt del Centro
Médico de los Andes (CMA), con una nota de remisión de
un hospital local y con diagnóstico de poli traumatismos, con
trauma cerrado abdominal. Al ingreso, se observa un pacien-
te en estado crítico, con marcada palidez mucocutáne gene-
ralizada, hipotérmico, hipotenso y taquicárdico.

El examen físico reveló una presión arterial de 70/40 mmHg,
una frecuencia cardíaca de 140 por minuto y una frecuen-
cia respiratoria de 36 por minuto; heridas faciales, hipoven-
tilación basal del hemitórax derecho, abdomen distendido,
doloroso y con defensa generalizada. Estudios radiológicos
de tórax, abdomen y pelvis descartaron fracturas óseas.
,
El paciente es \levado de urgencia a cirugía y en la laparoto-
mía se encontró hemoperitoneo de 4.000 mI; estallido de la
cabeza del páncreas y gran hematoma del cuerpo y de la co-
la del mismo; estallido y laceración de la segunda porción
del duodeno; avulsión y sección de los conductos colédo·

Fig. 1. Demuestra aspectos de la magnitud del trauma: Exis-
te destrucción del marco pancreatoduodenal con lesión im-
portante del duodeno, de los arcos uasculares pancreatoduo-
denales, auulsión del sistema de conductos y maceración de
cabeza y cuello del páncreas.
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Fig. 2. Muestra una fase más avanzada de la disección, en la
que se identifica trombosis de la vena esplénica (flecha) sin
compromiso venoso portal.

Fig. 4. Se observan moderados infiltrados alveolares en los
lóbulos inferiores y en la región parahiliar, con senos costo-
frénicos libres.

co y de Wirsung; trombosis de la vena esplénica y laceración
del bazo con pequeños hematomas subcapsulares. La lesión
fue clasificada como grado I1I/IV (Figs. 1 y 2).

Enfrentados a la situación descrita, se decidió practicar duo-
denopancreatectomía total con esplenectomía y reconstruc·
ción del tracto intestinal mediante duodenoyeyunostomía
términolateral preservando el píloro. (Traverso-Longmire)
(50, 53) Y coledocoyeyunostomía términolateral en Y de
Roux, dejando una sonda percutánea transyeyunal en el
colédoco. (Fig. 3). La vesícula biliar no fue extirpada y se
dejó drenaje amplio con sondas de "sump".

Durante la anestesia recibió 16.300 mI. de líquidos intrave·
nosos. El postoperatorio inmediato se caracterizó por esta-
bilidad hemodinámica y ventilaroria, con presión arterial de
130/70 mmHg, frecuencia cardíaca de 104 por minuto, freo
cuencia respiratoria de 12 por minuto, presión venosa ceno
tral de 6 y presión capilar pulmonar en cuña de 7. Permane·
ció con ventilación mecánica (Bennet MA2) y fracción ins·
piratoria de oxígeno. 350p, presión positiva final de la ex·
piración de 7, Y ventilación obligatoria intermitente de 10.
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Fig. 3. Duodenopancreatectomía total por trauma. Recons-
trucción quirúrgica mediante duodenoyeyunostomía térmi-
nolateral, con tubo percutáneo coledocoyeyunal; se conser-
vó la vesícula biliar.

Fig. 5. Existe opacificación del árbol biliar por el tubo colo-
cado a través de la coledocoyeyunos/omía, donde se de-
muestran los conductos biliares in/ra y extrahepáticos de
calibres normales; además, se opacifica la vesícula biliar, que
tiene morfología usual.

Recibió clindamicina, amikacina, renitidina y narcóticos pa·
ra el control del dolor.

El paciente fue extubado a las 36 horas del postoperatorio
inmediato y presentó deterioro de sus parámetros ventila-
torios, compatible con un síndrome de Dificultad Respira·
toria Aguda del Adulto (SDRA). Fue reintubado y mane·
jado de acuerdo con los parámetros indicados en la Fig. 4.

Hacia el séptimo día persisten los picos febriles, continúa
en balance positivo de líquidos, y se mantiene en 73 kg.
de peso; la bilirrubina asciende a 16.1 mg/dl; se practica too
mografía axial computarizada (TAC) y colangiografía por
sonda percutánea transyeyunal, los cuales son normales
(Fig.5).

Hacia el décimo día el balance de líquidos se hace negativo,
el peso es de 71 kg.; presenta peristaltismo intestinal, las bi·
lirrubinas caen a valores de 8.5 mg/dl. El paciente se mantie-
ne más estable desde el punto de vista hemodinámico; el he·
mograma muestra leucocitosis de 19.900. Las imágenes ra·
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Figs. 6Ay B. Colangiografía a través del tubo percutáneo. Se
opacifican los conductos biliares intra y extra hepáticos, los
cuales son de calibre y contornos normales. La vesícula bi-
liar es de características morfológicas normales.

diológicas pulmonares son sugestivas de fibrosis. La glicemia
alcanza un pico máximo de 417 mg/dl, sin glucosuria.

Hacia el décimotercer día se incia gastroclisis y se mantiene
con iguales constantes el ventilador. El peso es de 71.6 kg.
Hacia el décimoquinto día postoperatorio hay tendencia a
la alcalosis metabólica, aumentan los requerimientos de lí-
quidos, hay dolor y distensión abdominal, con leucocitosis
de 31.000. Con base en el cuadro clínico, se decide realizar
una laparotomía, mediante la cual se drenan colecciones se-
rosas en los niveles pélvico, subhepático y de la gotera pa-
rietocólica izquierda. Se observa esteatonecrosis. En el cul-
tivo de dicha colección creció E. coli. Se inicia una anti-
bioticoterapia con cefotaxime más clindamicina. Las cifras
se mantienen más estables.

El vigésimonoveno día presenta dehiscencia del tercio supe-
rior de la herida quirúrgica abdominal, sitio por donde se
desarrolla ulteriormente una fístula colocutánea en el nivel
del colon transverso, la cual se manejó sin complicaciones
durante seis meses, al cabo de los cuales se efectúo su cierre.
Finalmente después de 48 días de hospitalización, egresa ya
tolerando una dieta elemental y recibiendo insulina.

Al quinto mes, una colangiografía a través de la sonda per-
cutánea mostró que la vesícula y el árbol biliar tenían as-
pecto normal (Figs. 6A y B).

SOPORTE METABOLICO NUTRICIONAL

En la revisión del caso anterior es evidente que se trata de
un paciente que sufrió un trauma muy severo con shock
prolongado, en quien se cumplían los criterios de estrés má-
ximo, con un importante hipermetabolismo/hipercatabolis-
mo (1, 2). Adicionalmente, al enfrentarnos al hecho de pres-
cribir un régimen de soporte nutricional nos encontramos
ante una situación especial: la total ausencia del páncreas y,
por consiguiente, de dos de las principales hormonas regula-
doras de la respuesta metabólica al trauma (1, 3), a saber:
insulina y glucagón. Por ello, la orientación en el tratamien-
to del caso se obtuvo del cabal entendimiento de esta res-
puesta, su razón de ser y su objetivo (1, 3,4).

Consideramos de especial interés hacer un breve resumen de
estos cambios metabólicos antes de pasar a la presentación
del tratamiento del paciente.

La respuesta metabólica al trauma involucra varias hormo·
nas en un complejo proceso de impacto metabólico a nivel
celular con repercusiones trascendentales de diversa índole
en todo el organismo (1, 3, 5). Los principales mediadores
hormonales en el período temprano postrauma son las ca-
tecolaminas, los corticoides, la insulina y el glucagón. In-
mediatamente después del trauma se produce un notable
incremento en los niveles plasmáticos de catecolaminas,
las cuales son responsables en gran medida de la clásica
reacción al estrés. Las catecolaminas tienen profundos
efectos metabólicos y hemodinámicos después del trauma.
A nivel hepático, la epinefrina estimula la glucogenólisis,
la gluconeogénesis, la lipólisis y la cetogénesis; mientras que
en los tejidos periféricos las catecolaminas inducen el cata·
bolismo muscular e impiden una adecuada captación y utili-
zación de la glucosa (1, 3, 6, 7). Las catecolaminas igual-
mente inducen la liberación de glucagón por parte del pán-
creas, el cual contribuye a la gluconeogénesis. Los corticoi-
des son con frecuencia llamados "hormonas permisivas" y
su función es amplificar el proceso hipermetabólico (8); en
el hígado potencian los efectos de la epinefrina y el gluca-
gón, mientras que a nivel periférico contribuyen a bloquear
los efectos de la insulina y la captación de aminoácidos.

Es evidente que los cambios neuroendocrinos son comple-
jos; sin embargo, los resultados finales son movilizar y po-
ner en disponibilidad de los tejidos las reservas energéticas
del organismo, es decir, las grasas que, además, son el subs·
trato preferencial en estas situaciones (9 . 12); bloquean la
utilización de glucosa, preservando esta fuente de energía
para los tejidos exclusivamente dependientes de este subs·
trato (1, 7, 13, 15); degrada la proteína estructural con el
objeto de suministrar al hígado la materia prima necesaria
para la síntesis de las proteínas de la fase aguda, uno de los
pilares sobre los cuales descansa la recuperación del pacien-
te (5, 16 - 18).

Con base en esta revisión, el tratamiento de los pacientes
traumatizados, en nuestra institución se fundamenta en una
provisión de energía, principalmente derivada de grasas, una
baja provisión de calorías de dextrosa en la medida en que
persista una resistencia a su utilización, reflejada por hipergli-
cemia, y una alta provisión de proteínas (17 - 20).

Fig. 7. Demuestra la modulación día a día de los substratos
de acuerdo a la utilización.
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Fig. 8. Demuestra la modulación dla a dla de los substratos
de acuerdo a la utilización.

En la Fig. 7 se aprecia cómo durante el primer día de sopor-
te nutricional, se administran únicamente calorías depen-
dientes de grasa, con una provisión de 105 gramos de proteí-
na, es decir, 2.0 gramos/kilo de peso ideal/día. A partir de
este momento, una vez normalizada la glicemia, se adicio-
nan 400 calorías de dextrosa, con lo que se suplen las nece-
sidades energéticas de los tejidos exclusivamente dependien-
tes de este substrato, con lo que se logra el mayor efecto
ahorrador de nitrógeno de la dextrosa (14). Se adiciona in·
sulina cristalina en cantidades suficientes para mantener ni-
veles circulantes dentro de los límites normales, lográndose
mantener un estado euglicémico. Ec;teesquema es modifica-
do día a día de acuerdo con la respuesta del paciente (Figs.
7 y 8), incrementando paulatinamente las calorías depen-
dientes de carbohidratos, y disminuyendo el aporte proteí-
co en la medida en que entra en la fase anabólica. El día 80.
el paciente presenta hiperglicemia con un pico negativo en
el balance de nitrógeno (Fig. 9), el cual venía mostrando re-
cuperación, y un aumento en el índice de estrés, que indica
un aumento en las hormonas contrarreguladoras, paráme-
tros que en nuestra experiencia han mostrado una alta sen-
sibilidad y especificidad para el diagnóstico de complicacio·
nes sépticas; 24 horas más tarde se diagnosticó la presencia
de un absceso intraabdominal, cuyo drenaje produce una
completa corrección de las anormalidades metabólicas, al-
canzándose nuevamente un control adecuado de la glicemia
y un balance de nitrógeno, positivo.

En la Fig. 9 se puede apreciar la curva del balance de nitró-
geno (10), el cual sólo en dos ocasiones alcanzó valores me·
nores de 10 gramos/día, cifra que no refleja ni la magnitud
del trauma de este paciente (22), ni los índices de estrés
(23). En términos generales, estos datos sugieren que el pa·
ciente no estuvo en estrés máximo como era de esperarse
por la magnitud y severidad de las lesiones. Como posible
explicación nos remitimos al trabajo de Wilmore y colabora-
dores, en donde en un estudio realizado en sujetos norma-
les, encontró que la reproducción de la respuesta metabóli-
ca al trauma era máxima cuando las cuatro hormonas eran
administradas simultáneamente, pero al faltar una de ellas,
el hipermetabolismo no alcanzó un tercio de la respuesta
obtenida con las cuatro hormonas (3,24).

Al décimo tercer día postoperatorio, se inicia nutrición en-
teral a base de fórmulas elementales, teniendo en cuenta la
falta de secreción exocrina del páncreas (25). Sin embargo,
no fue adecuadamente tolerada, presentándose dolor y dis-
tensión abdominales por lo cual fue necesario suspenderla.
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Fig. 9. Durante los primeros 8 dlas hay una tendencia ne-
gativa de la curva, lo que indica un estado catabólico; se ini-
cia posteriormente una tendencia positiva, a excepción de
un pico el décimo segundo dla, correspondiente a la presen-
cia del absceso intraabdominal.

Esta intolerancia inicial fue atribuida al proceso séptico in-
tra-abdominal, que al ser drenado 48 horas más tarde, per-
mitió reiniciar el soporte enteral sin ninguna complicación.
Siete días más tarde se cambió la fórmula por dieta semiele-
mental con excelente tolerancia. Esta se mantuvo durante
el manejo de su fístula de colon con total éxito.

En síntesis, este paciente no fue tratado con nutrición pa-
renteral (NPT) con base en una provisión hipocalórica, con
regulación de la cantidad de calorías de dextrosa de acuerdo
con la tolerancia, manteniendo niveles fisiológicos de insuli·
na circulante y una alta provisión de proteínas durante la
fase agua; se inició soporte combinado con nutrición enteral
una vez resuelto el íleo postrauma; se logró así mantenerlo
dentro de su peso ideal sin complicaciones metabólicas.

SOPORTE ENDOCRINOLOGICO

La terapéutica endocrina en un paciente a quien se le ha
practicado pancreatectomía total, continúa siendo un reto,
especialmente cuando debe realizarse después de un trauma
(28 - 30).

Consideramos de interés revisar las diferencias hormonales
existentes entre los varios tipos de diabetes, a saber:

1. La diabetes mellitus inSlJlino·dependiente (DMID) se ca-
racteriza por un déficit parcial o total de insulina con
hiperglucagonemia importante; esta última, junto con la
ausencia de insulina, favorece la presencia de hiperglice-
mia, induce gluconeogénesis y estimula la lipólisis y la
cetogénesis.

2. La diabetes mellitus no insulino-dependiente (DMNID)
Se caracteriza por la presencia de niveles normales o ele-
vados de insulina, con niveles normales de glucagón (26).
La presencia de insulina en este tipo de diabetes es res-
ponsable de la baja tendencia a la cetosis y a la inestabi·
lidad metabólica.

3. La diabetes secundaria a la pancreatectomía total presen-
ta menor tendencia al desarrollo de gluconeogénesis y
cetogénesis. Esta facilita el tratamiento de este tipo de
pacientes.
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El manejo de la insulina se hizo con infusión continua en las
soluciones de nutrición parenteral, en proporción de una
unidad por cada 2.5 ó 3 gramos de glucosa, junto con la apli-
cación de insulina cristalina subcutánea según el resultado
de los controles de glucometría, cada 6 horas. El esquema
se observa en la Tabla 1.

Este esquema resultó ser práctico y permitió un fácil mane-
jo durante el estado de estrés.

Posteriormente se introdujo insulina N.P.H. en dos dosis,
antes del desayuno y de la comida, lo que permitió manteo
ner niveles constantes de insulina plasmática; se corrigieron
las elevaciones postprandi¡lles con insulina cristalina, y se
mantuvo al paciente muy cerca de la euglicemia.

Finalmente, el manejo ambulatorio se realizó mediante la
administración de dos dosis de insulina N.P.H.; 30 D. Y 10
D., antes del desayuno y de la comida respectivamente, co-
rrigiendo las hiperglicemias postprandiales que se presenta-
ron con insulina cristalina subcutánea.

DISCDSION

El primer informe de trauma pancreático lo hizo Travers en
1827 (32). El tratamiento del trauma del páncreas, del duo-
deno o de ambos, constituye un reto para el cirujano (35).
El trauma pancreáticoduodenal constituye una de las for-
mas menos frecuentes de trauma abdominal, debido a su lo-
calización retroperitoneal alta, y sus estrechas relaciones
con el bazo, el estómago, el árbol biliar extrahepático y la
proximidad de grandes troncos vasculares, hacen que el trau-
ma pancreático duodenal se encuentre casi siempre asociado
con lesiones de otras vísceras abdomianles (34,35). El trau-
ma penetrante es más frecuente que el cerrado (34 - 37); las
alteraciones anatómicas pancreáticas ocasionadas por este
último, están directamente relacionadas con su posición
anatómica frente a los cuerpos vertebrales, dependiendo de
su localización, derecha, central o izquierda (34,36,45).

Para la clasificación de las heridas pancreáticoduodenales, se
ha tenido como marco de referencia la establecida por Lu-
cas (38). En presencia de trauma penetrante abdominal, el
diagnóstico de lesión pancreáticoduodenal se hace median-
te exploración quirúrgica abdominal (34, 37). De acuerdo
con los hallazgos de la laparotomía se procederá con el tra-
tamiento adecuado. En el trauma cerrado, y dependiendo
de la magnitud de éste, los síntomas pueden demorar en
aparecer, haciendo un poco más difícil el diagnóstico. La
sospecha es fundamental para hacer un diagnóstico oportu-
no y un tratamiento adecuado. Corroboran a establecer el
diagnóstico, la determinación de la amilasa sérica; se presen-
ta hiperamilasemia en los dos tercios de los pacientes con

Tabla 1. ESQUEMA PARA LA ADMINISTRACION
DE INSULINA

a. Glucometn3 Cada 6 horas
b. Cetonuria Cada 6 horas
c. Cetonuria (+ ) Informar
d. Si la cetonuria es negativa y los niveles de glicemia están

en:
150 mg. - 200 mg. aplicar 5 U. SC
200 mg.. 250 mg. aplicar 10 D. SC
250 mg. - 300 mg. aplicar 15 U. SC
300 mg. ·400 mg. aplicar 20 D. SC

e. Glicemia mayor de 400 mg., informar

trauma cerrado, pero no es indicación usual para laparoto-
mía en ausencia de hallazgos físicos (37).
Se dispone de otros procedimientos diagnósticos tales como
el lavado peritoneal, la radiografía simple, el ultrasonido, la
tomografía axial computarizada (TAC) y la colangiopancrea-
tografía retrógrada endoscópica (CPRE) pre o transoperato-
ria (51,54).
La evaluación apropiada de la lesión pancreática o duodenal
es la llave para una conducta quirúrgica adecuada; es impo-
sible explorar el páncreas sin una exposición amplia (31, 38
39).
Las prioridades operatorias en pacientes con trauma pancreá-
toduodenal son: control de la hemorragia, cierre de las heri-
das intestinales contaminantes y tratamiento de la lesión
pancreática (37). El tratamiento debe ser selectivamente in·
dividualizado, de acuerdo con la clasificación establecida.

Grado 1: Lesiones en las que hay contusión pancreática, con
o sin hematoma y sin compromiso de los ductos principales,
existe el consenso en que la conducta debe ser la hemostasia
y el drenaje cerrado particularmente del tipo "sump" (35 -
37 - 40 - 42).

Grado II: Laceración o herida del páncreas distal, con lesión,
o sospecha de lesión, del canal pancreático; el tratamiento
acordado y el de mejor resultado es la resección distal del
cuerpo y de la cola del páncreas y, además, drenaje cerrado
(38, 43, 44). Es importante la ligadura selectiva, con mate-
rial no adsorbible, del canal pancreático. La pancreatecto-
mía distal sin esplenectomía es aconsejable en pacientes sin
lesiones extensas asociadas (37, 55). La arteria esplénica,
mas no la vena, puede ser ligada, sin compromiso de la vita-
lidad del bazo o del páncreas distal (45). La preservación
del bazo es particularmente útil en niños.

Grado III: Desgarro o corte intensos, hemorragia intrapa-
renquimatosa, o contusión de la cabeza del páncreas, en au-
sencia de compromiso duodenal, con lesión o sospecha de la
misma en el sistema ductal. Esta lesión requiere una cuida-
dosa individualización en su diagnóstico y tratamiento, por-
que se debe descartar daño del sistema ductal, y para ello se
han invocado la duodenotomía y la canulación retrógrada
de la ampolla de Vater, para colorear u opacificar el conduc-
to; o la CPRE durante la laparotomía si se cuenta con los me-
dios adecuados (51, 52, 54). Se han sugerido para su trata-
miento, la pancreatectomía distal a cualquier nivel, hasta un
radio de 2 cms. del duodeno (46), la diverticulización duo-
denal (47) y el asa en Y de Roux (Jones Shires) (37,40,48).

Grado IV: Lesión pancreáticoduodenal combinada, es decir,
simultánea pancreática y duodenal; presenta el más alto ín-
dice de mortalidad (31). Para su tratamiento, y de acuerdo
con el compromiso duodenal y pancreático, se han propues-
to la diverticulización duodenal, la exclusión pilórica o la
pancreáticoduodenectomía indicada en raros casos, por des-
trucción del duodeno, de la cabeza del páncreas y avulsión
del sistema de conductos. La mortalidad con este procedi-
miento en trauma es alta y alcanza un 400p (45, 49).

El caso que acabamos de revisar presentaba lesiones desvita-
lizantes del páncreas y del duodeno con avulsión del siste-
ma de conductos, trombosis de la vena esplénica y hemato-
ma del cuerpo del páncreas. Se practicó una duodenopan-
createctomía total con esplectomía, preservándose el pílo-
ro, técnica descrita originalmente por Traverso-Longmire
en 1978 e impulsada por Braasch-Rossi de la Lahey Clinic
Mass. (50, 53). Entre las ventajas de este procedimiento se
anotaron: la simplificación de la operación, evitando la va-
gotomía o la gastrectomía; conservación de las funciones
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de mezcla, almacenamiento y asimilación de nutrientes a
largo plazo, además de evitar el "dumping"; por consiguien-
te permite una buena ganancia ponderal posterior. Se han
descrito cifras bajas de úlcera yeyunal (50, 53).

El Cuidado Intensivo, los antibióticos, el soporte metabóli-
co, nutricional y endocrino, además de otras medidas tera-
péuticas, son indispensables para el éxito.

AB8TRACT
Las complicaciones más frecuentes de la cirugía por trauma
pancreáticoduodenal son la fístula del páncreas o del duo-
deno, los pseudoquistes, los abscesos peripancreáticos y la
pancreatitis (36,45). Las colecciones serohemáticas, la for-
mación de absceso de la pared y la fístula del colon, fueron
las complicaciones en el presente caso. La mortalidad global
en este tipo de trauma sigue siendo alta, alrededor de un
200,0 (37,45).
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