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"Una de las situaciones nuísji'ustrantes con las que se puede encontrar un cirujano es una
herida abierta en un paciente cuya sangre no coagula y 110 es posible hacer que coagule ".

Harlan Stone

Palabras claves: Coagulopatía dilucionaL Hipotermia. Coagulación intravascular diseminada. Laparotomía abreviada,
Transfusión. Reanimación.

La coagulopatía asociada al trauma se caracteri::a por
sangrado microrascular. no susceptible de control por
métodos quirúrgicos. Ocurre en el 15 a 20% de todos los
l)(Icientes traunwti::ados que mueren en salas de opera-
ciones \' representa un reto fÍlrmidahle para quienes la
nwnejwl.

Tradicionalmente Iw sido (/lrihuida a dilucián de las pla-
(Iuetas y a los fúctores de coagulacián, con/() consecuencia
del recamhio sanguíneo masil'o. Las el'idencias actuales
indican. sinembargo, que la hil)()termia y la coagulacián
intrm'ascular diseminada. juegan un papel preponderante
y mUc!llls reces mlÍs iml)()rtante (jue el de la dilucián mis-
ma, en el desarrollo de la entidad.

La prerenóán se consigue a trarés de un ¡irOCeSOde aten-
cián al traumati::ado, en el cual el sangrado que requiera
control quirúrgico sea reconocido y tratado o¡)()rtunamen-
te, la reanimacúín sea rigorosa, dirigida no ,wílo a co-
rregir la hipotensián. sino a o¡itimi::ar el suministro tisular
de oxígeno y el cuidado proporcionado prerenga el de,\'(/-
rrol/o de la hipotermia. Este proceso aharca las júses pre
e intra-hospitalaria. ine/uyendo el pre, intra v postopera-
torio.

La administracián rlltinaria de plasma o plaquetas en el
sujeto /l/ultitransjúndido no preriene la ('oagulo¡)(Itía. v
.wílo debe resen'arse ¡)(Ira el tratamiento.

La identijicacián de la ('omplicacián debe fÍlr::ar al equipo
a reraluar la reanimacián v el /l/anejo de la hipotermia. a
usar com¡)()nentes sanguíneos v a considerar un procedi-
miento quirúrgico ahreriwlo.

Doctor Alherto Garda Marin, Cil'lljano de Urgencias, Jejé
de la UClQ del Hosp. Unil·. del Valle. Cali. Colombia.

INTRODUCCION

Se dice que un paciente sometido a un procedimiento qui-
rúrgico sufre coagulopatía, cuando presenta hemorragia no
ocasionada por lesión de estructuras vasculares suscepti-
bles de control quirúrgico (sangrado no "mecánico" o san-
grado no quirúrgico) (1- 4).

La hemorragia se hace evidente en los planos de disec-
ción. en las superficies traumatizadas o en la superficie de
las serosas, como sangrado en capa o como hemorragia a
partir de un sitio que ya había sido controlado. También
puede presentarse por fuera del área quirúrgica en las mu-
cosas, los sitios de venopunción. el tubo endotraqueal o
mani festarse como sangrado digesti vo o hematuria ( 1-4).

La mayoría de los casos de coagulopatía en pacientes trau-
matizados ocurre como consecuencia de las alteraciones
propias de la injuria o la transfusión múltiple. en tanto que
muy pocos corresponden a alteraciones hematológicas pre-
vias o son secundarias a administración de anticoagulan-
tes.

La frecuencia de esta complicación es muy variable y de-
pende del mecanismo, la localización anatómica de la le-
sión. la severidad del trauma y la calidad de la atención.
Oscila entre el 12 y el 63% en series de pacientes de alto
riesgo (Tabla 1). En un trabajo efectuado en 8 centros de
trauma de Norteamérica. se encontró que el 82% de las
muertes en salas de operaciones fueron ocasionadas por
choque hipovolémico; de éstas, el 21% fue consecuencia
de coagulopatía (5).

El desarrollo de esta complicación implica la presencia de
una injuria mayor. la pérdida y reposición de grandes vo-
lúmenes de sangre y, especialmente. un importante dete-
rioro fisiológico, todo lo cual supone mayores riesgos de
morbilidad y mortalidad.
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Tabla 1. Incidencia de coagulopatía en pacientes de alto
riesgo.

Autor Situación clínica Incidencia
Núm. %

Cue et al6 Trauma hepático y
sangrado retroperitoneal 6/35 17

Feliciano et al7 Trauma hepático 42/66 3

García et al8 Trauma vascular abdo-
minal 46/205 22

Losada et al9 Toracotomía de emer-
gencia por trauma 18/152 12

Ferrara el al lO Transfusión múltiple
(>12 uGRE) 18/45 40

Phillips et al11 Transfusión masiva
(>21 uGRE) 20/56 38

Counts et al12 Transfusión masiva
(>21 uGRE) 8127 30

Reed et al]3 Transfusión masiva
(>11 uGRE) 6/33 18

En los casos de trauma vascular abdominal en el Hospital
Universitario del Valle, la mortalidad fue del 24% entre
quienes no desarrollaron coagulopatía; y del 87% entre
quienes sí la presentaron (8) en el Hospital General de
Denver; todos los casos de coagulopatía se observaron en
los pacientes que fallecieron, y en la mitad de los casos de
exanguinación ésta ocurrió después de que la lesión vascu-
lar había sido reparada (14).

Phillips y col, informaron una tasa de mortalidad del 70%
en el grupo de pacientes sometidos a transfusión masiva
que presentaron la complicación, mientras que solamente
murió el 19% de quienes no la presentaron (1 1).

La mortalidad de los pacientes sometidos a técnicas de la-
parotomía abreviada por coagulopatía, osciló entre 42 y
70% (2, 15-18).

ETIOPATOGENIA

Se han discutido numerosas alteraciones posibles que pue-
den explicar este fenómeno. La dilución de las plaquetas y
los factores de coagulación, la hipotermia y la coagulación
intravascular diseminada, han sido identificadas como las
tres causas desencadenantes más importantes.

Coagulopatía "dilucional"

El "lavado" de las plaquetas y algunos factores de coa-
gulación se mencionan insistentemente al referirse a la
coagulopatía que ocurre en el paciente que recibe trans-
fusiones masivas (recambio en un período de 24 horas del
equivalente a una volemia o más: 10-12 u. de glóbulos
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rojos empacados), en virtud de la ausencia de plaquetas en
la sangre de banco y la disminución de la concentración
de factores de coagulación V y VIll (Tabla 2).

Tabla 2. Elementos de la coagulación en la sangre refri-
gerada*.

Elemento 1 Día
(%)

1 Semana
(%)

3 Semanas
(%)

Plaquetas

Factor VIll

No No No

51

98

38

85

26

45Factor V

* Fuente: Nilsson et al (19), Hondow J A et al (20).

Los estudios realizados en pacientes que han recibido vo-
lúmenes de transfusión demuestran disminución de la con-
centración de las plaquetas, la cual guarda relación con el
volumen transfundido (12). Las predicciones hechas me-
diante modelos matemáticos muestran que los recuentos
plaquetarios no alcanzan niveles tan bajos como los que se
esperarían por la dilución (12, 21) lo que indica, proba-
blemente, liberación gradual de la reserva contenida en el
bazo (22, 23), que permite a los pacientes mantener ni-
veles suficientes para la hemostasis. Por otra parte, el fe-
nómeno de dilución explica solamente una proporción (35
a 43%) de la variabilidad observada en los recuentos pla-
quetarios en individuos transfundidos masivamente (12,
21).

No obstante haber sido documentada la trombocitopenia
como consecuencia del recambio sanguíneo masivo, su re-
lación con la coagulopatía clínica no es clara, ya que es
pos.ible observar sangr~do con re~uentos plaqu~tarios su-
penares a 70.000 /mm" (12) Y solo una pequena propor-
ción de quienes desarrollan plaquetopenia presentan san-
grado (12-14). Phillips Y col, no encontraron diferencia en
los recuentos plaquetarios de los pacientes que presentaron
coagulopatía y los que no la hicieron (11). Harrigan et al,
no encontraron un solo episodio de coagulopatía en 22 pa-
cientes transfundidos masivamente, a pesar de que 12 de
ellos alcan~aron recuentos plaquetarios inferiores a
100.000/mm" (13).

La cantidad de factores V y VIII contenidos en la sangre
de banco (Tabla 2), además de su continua producción he-
pática a pesar del choque hipovolémico (24), hacen que su
dilución hasta niveles peligrosos sea una eventualidad en
extremo improbable (12, 14, 25).

Los niveles de fibrinógeno y otros factores de coagulación
en la sangre almacenada son suficientes para prevenir su
dilución, y la reducción observada del primero sólo alcan-
za niveles peligrosos en presencia de coagulación intravas-
cular diseminada (11, 12, 26, 27).

La coagulopatía que ocurre en pacientes traumatizados só-
lo se explica parcialmente por dilución, la cual posible-



mente es una base importante para que se presente. Sin-
embargo, es prohahle que deban agregarse otros factores.

Hipotermia

Las víctimas de trauma están particularmente expuestas al
riesgo de hipotermia. Steinmann y col, encontraron este
hallazgo en el 21o/r de un grupo no seleccionado de pa-
cientes traumatizados (28). Otros investigadores han repor-
tado hipotermia en la mitad de los individuos con trauma
grave (29, 30).

La predisposición está dada por disminución de la acti-
vidad metahólica que ocurre como consecuencia del cho-
que hipovolémico, administración de líquidos y compo-
nentes sanguíneos fríos y exposición de la superficie cu-
tánea y de las cavidades (31). Adicionalmente, la anestesia
puede ocasionar disminución del umbral de termorregula-
ción, vasodilatación y reducción de la actividad muscular
(32-34 ).

La hipotermia afecta el funcionamiento de varios sistemas
(30, 35, 36) Y se asocia con una probahilidad mayor de
morir, en grupos estratificados por presencia de choque,
severidad del trauma y cantidad de transfusiones (30).

Desde el punto de vista hematológico se producen alte-
raciones plaquetarias ocasionadas por secuestro en el hí-
gado y el hazo, que pueden reducir hasta en 30'10 los ni-
veles, alteraciones morfológicas, disminución del poder
agregativo y alteraciones de la producción de tromhoxano
(4).

La hipotermia produce también alteración en la actividad
de los factores de coagulación, explicada parcialmente por
una posihle disminución de los niveles y en mucha mayor
escala por alteración de la cinética de tales factores (37).
Se cosidera que semejante alteración de la función enzi-
mática puede ocasionar variaciones de la coagulación,
equivalentes a una profunda deficiencia de los factores de
coagulación (38. 39). Adicionalmente, parece haber cierto
efecto aditivo entre la dilución y la hipotermia (10, 37,
40).

Otros mecanismos mediante los cuales la hipotermia puede
contribuir al desarrollo de coagulopatía son, el desarrollo
de coagulación intravascular diseminada (41-43) y la pro-
ducción de sustancias anticoagulantes (44).

Coagulación intravascular diseminada (CID)

La coagulopatía suele presentarse en pacientes que han
presentado sangrado masivo, que requieren cantidades
considerahles de líquidos endovenosos y transfusiones, y
que exhihen manifestaciones claras de choque hipovolé-
mico (1, 6-8).

Se ha especulado acerca de la interacción de la acidosis
con los otros factores que causan la coagulopatía (2, 10),
sin que se haga mención de la causa de la acidosis.

El choque hipovolémico produce lesión endotelial como
resultado de los fenómenos de hipoxia y reperfusión, acti-

COAGULOPATIA ASOCIADA AL TRAUMA

vación de diferentes cascadas inflamatorias (45-47) y po-
sibilidad de activación de la coagulación por acción de los
mediadores inflamatorios (48-50).

El daño endotelial expone el colágeno, dando lugar a la
activación de la vía intrínseca de la coagulación y del sis-
tema fibrinolítico que, actuando sistémicamente, degrada
los factores de coagulación además de producir la lisis de
coágulos y la degradación del fibrinógeno nativo (51). La
injuria tisular permite la activación de la vía extrínseca,
con las mismas consecuencias (51).

Por otra parte, se considera que el incremento de la vis-
cosidad plasmática producida por la hipotermia, asociada a
la lentitud del flujo sanguíneo como consecuencia del bajo
gasto cardíaco y la vasocontricción del choque hipovolé-
mico, pueden inducir a la agregación celular, activando la
vía intrínseca de la coagulación y el sistema fibrinolítico
(43).

Se pueden reunir como consecuencia del trauma los com-
ponentes de la CID: coagulación intravascular no contro-
lada, con depósito intravascular de trombos; isquemia tisu-
lar y consumo de plaquetas y factores de coagulación y
activación del sistema fibrinolítico con depleción de fibri-
nógeno y factores de coagulación. El fenómeno trombótico
en principio se transforma en hemorrágico en estas cir-
cunstancias.

La presencia de CID ha sido documentada en pacientes
traumatizados, como causa de sangrado no mecánico en 25
a 30% de quienes lo desarrollan (12, 21).

Otros factores

La ingesta de alcohol, no solamente puede inducir al ries-
go de coagulopatía, en la medida en que haya producido
enfermedad hepática crónica, con insuficiente producción
de factores de coagulación.

La administración de grandes cantidades de citrato, aso-
ciada a transfusión de grandes volúmenes de sangre, puede
producir niveles medibles de citrato (52) y puede dismi-
nuir los niveles de calcio ionizado (53). Sinembargo, es
muy poco probable alcanzar niveles de citrato lo suficien-
temente elevados para producir toxicidad, a pesar de ve-
locidades de transfusión tan elevadas como I u. cada 5
minutos (54).

PREVENCION

Medidas controvertidas

Adminisracián pr(Jji/cíctica de plasma fresco congelado y
plaquetas. Los autores que sugieren esta práctica soportan
su propuesta en el hecho de que la dilución de las pla-
quetas y los factores V y VIII es un evento real en quienes
reciben transfusión masiva y pretenden mantener niveles
suficientes para permitir la hemostasis, administrando los
componentes cada determinado número de unidades trans-
fundidas o en presencia de ciertos valores de las pruebas
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de coagulación (55). Sinembargo, los ensayos clínicos
controlados efectuados para investigar la utilidad de estas
dos medidas en la prevención de la coagulopatía de los
pacientes transfundidos masivamente indican que no son
efectivos (21,56).

Debe tenerse en cuenta que la administración indiscrimi-
nada de componentes sanguíneos puede resultar perjudicial
por los riesgos asociados a la transfusión (34, 57. 58) y su
uso irracional puede privar de este recurso a pacientes que
lo necesiten.

Administración profiláctica de sales de calcio. La hipocal-
cemia iatrogénica secundaria a la transfusión masiva de
sangre citratada es excepcionalmente rara (51, 52). La ad-
ministración profiláctica de sales de calcio, sinembargo.
puede precipitar hipercalcemia de consecuencias potencial-
mente fatales (59).

Medidas útiles

Atencirín oportuna. En la medida en que el intervalo trans-
currido entre el trauma y la atención definitiva se acorten,
se disminuirá la cantidad de sangre perdida y la duración y
magnitud del choque hipovolémico (54, 58).

Reaninwción agresiva. H. Harke y S. Rahman (60) mos-
traron en una serie de pacientes de transfusión múltiple,
que la duración del episodio de hipotensión fue más im-
portante que la cantidad de sangre transfundida, como fac-
tor de riesgo de desarrollo de coagulopatía. La reanima-
ción debe ser dirigida no sólo a la rápida normalización de
los signos de hipovolemia, sino quc debe orientarse tam-
bién a corregir a la menor brevedad la alteración del trans-
porte y consumo de oxígeno (58. 61). En la medida en que
se consiga este objetivo se logrará disminuir la magnitud
de la lesión endotelial secundaria a los fenómenos de is-
quemia y reperfusión (45-50). De esta manera probable-
mente se prevenga el desencadenamiento de la CID.

Pre\'ención de hipotermia. De las alteraciones que se aso-
cian con la coagulopatía del paciente traumatizado, la hi-
potermia es la de más fácil prevención. en la que es más
factible producir un impacto significativo y la que más a
mcnudo es negligentemente ignorada. Las siguientes son
las medidas que se recomiendan para su prevención (31,
33-36):

• Mantener la temperatura ambiental por arriba de 21°C
• Evitar la exposición innecesaria de la piel
• Administrar líquidos endovenosos y sangre a tempera-

turas alrededor de 4(fC
• Administrar gases anestésicos y del ventilador humidi-

ficados y calientes
• Evitar las medicaciones vasodilatadoras
• Evitar la exposición innecesaria de las cavidades corpo-

rales y las vísceras
• Reducir el tiempo quirúrgico a lo indispensable.
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Los resultados publicados por algunos autores sugieren
que la aplicación de medidas activas para el recalenta-
miento de los pacientes traumatizados hipoténnicos se aso-
ció con mejor pronóstico (31 ).

TRATAMIENTO

Muy pocas entidades ponen a prueba la calidad del fun-
cionamiento de un equipo que atiende al traumatizado, co-
mo la coagulopatía. En su prevención y tratamiento deben
intervenir. además del cirujano y el anestesiólogo, los gru-
pos de enfermería, laboratorio, banco de sangre y cuidado
intensivo. La comunicación y coordinación son indispen-
sables.

La administración de componentes sanguíneos es tan solo
una parte del tratamiento del paciente traumatizado con
coagulopatía. Es recomendable la práctica de recuentos
plaquetarios, PT y PTT, antes y después de la transfusión
de los componentes y la obtención de niveles de fibrinó-
geno y productos de degradación de fibrina. ante la sos-
pecha de hipofibrinogenemia o CID, como se verá más
adelante. En ningún caso el tratamiento debe diferirse has-
ta obtener el resultado de la prueba de laboratorio.

Debido a que la mayor parte de los casos corresponden a
alteraciones cuantitativas y cualitativas de las plaquetas. es
razonable iniciar el tratamiento empírico, con transfusión
de este componente (12. 21, 54). Puesto que es de espe-
rarse que una unidad de plaquetas incremente el recuento
en 5.000 a IO.OOO/¡..¡1(62). la administración de 6 a 8 uni-
dades son suficientes para obtener recuentos superiores a
70.000/¡..¡1.

La persistencia de sangrado no mecal1lco. a pesar de la
transfusión plaquetaria, es indicación de administrar plas-
ma fresco congelado. en particular si los valores de PT y
PTT son superiores a 1.5 veces el control (54. 55. 58). Se
estima que 15 mL/kg de plasma incrementarán los niveles
de factores de coagulación en el equivalente del 20l!c de
lo normal (54).

La hemorragia continua y la prolongación de PT y PTT. a
pesar de transfusión de plasma, pueden ser ocasionados
por hipofibrinogenemia. asociada a CID (27). En tal caso
debe considerarse el uso de crioprecipitado. Niveles de fi-
brinógeno superiores a 100 mg/dL son suficientes para
prevenir la hemorragia (55. 58) y I u. de crioprecipitado
eleva la concentración en 5 mg/dL en un adulto de 70 kg
(54).

El fracaso de la terapia con componentes sanguíneos en
controlar la pérdida sanguínea y corregir las pruebas de
coagulación, suele indicar la presencia de CID. El sangra-
do persistente con pruebas por arriba de los límites. obli-
gan a reconsiderar el sangrado mecánico.

La reanimación oportuna y vigorosa. es tanto o más im-
portante que el suministro de componentes sanguíneos y



es pilar fundamental. sin el cual no se puede pretender co-
rregir el problema. Además de las variables usadas tradi-
cionalmente para verificar una reposición adecuada del vo-
lumen intravascular (frecuencia cardíaca, presión arterial,
diuresis, presión venosa central), dehen considerarse otras
que permitan evaluar el estado de oxigenación tisular, ya
que las primeras no permiten detectar hipoxia celular suh-
clínica. En este orden de ideas, dehe hacerse monitoría del
nivel de acidosis arterial (63) y, dc ser posihle, del gasto
cardíaco, de la entrcga y consumo de oxígeno y del nivcl
de acidosis en la mucosa gástrica (64-66).

El papel de la hipotermia en cl desarrollo de la coagu-
lopatía del paciente traumatizado. no puede ser suficien-
temente enfatizado. Las medidas ya iniciadas para preve-
nirla deben ser optimizadas. La irrigación de la cavidad
ahdominal con solución salina a 3TC. pucde ser útil (35)
y cl uso de dispositivos extracorpóreos para calentar la
sangre, pueden mejorar el pronóstico, acelerando la rata de
recalentamiento (31 ).

El equipo dcbe considerar la posihilidad de abreviar el
procedimiento quirúrgico. recurriendo a métodos no con-
vencionales de cierre de la cavidad, aplazamicnto de anas-
tomosis y construcción de cstomas y ligadura de estruc-
turas vasculares que no son indispensables. Una vcz con-
trolado el sangrado mecánico las superficies sangrantes se
empaquetan con compresas (1-4, 6, 7. 15-18), para per-
mitir el traslado del paciente a una unidad de cuidados in-
tensivos. donde se continuarán la reanimación. la correc-
ción de la hipotermia y de la coagulopatía. La reoperación
se lleva a cabo 24 a 72 horas después, dependiendo del
estado del paciente y de los procedimientos que hayan
quedado pendientes. siendo más urgentes el restableci-
miento de la continuidad intestinal y la construcción de
estomas ( 18).

La implemcntación de este tipo de tratamiento reconoce
las profundas alteraciones fisiopatológicas que sufre el pa-
ciente traumatizado en choque hipovolémico y coagulopa-
tía. en quien la ejecución repetida de maniobras quirúr-
gicas para el control de la hemorragia no mecánica, sólo
conduce a mayor pérdida sanguínea. consumo de plaquetas
y factores de coagulación y empeoramiento de la hipovo-
lemia y la hipotermia. Tiene en cucnta, además, los pro-
hlemas logísticos para llevar a caho el tratamiento de estos
pacientes, ya que la reanimación y la corrección de la hi-
potennia se efectúan con mayor facilidad en una unidad de
cuidado intensivo ( l. 8. 9).

COAGULOPATIA ASOCIADA AL TRAUMA

H. H. Stone y col. ( 1) informaron una mortalidad del 35'/n
en una serie de pacientes que prcsentaron coagulopatía du-
rante el tratamiento del trauma abdominal manejados con
estas técnicas. en comparación con la mortalidad de un
control histórico, tratado con las técnicas tradicionales que
alcanzó el 93'1<). El requerimiento de transfusiones sc re-
dujo de manera considerablc cn el grupo en el cual se
abrevió la técnica operatoria.

La mayoría de las muertes ocurre en las primeras horas
después de la cirugía, como consecuencia del choque hipo-
volémico refractario o sangrado persistente (2, 15, 18). La
mayor parte dc los pacientes que se estabilizan hasta per-
mitir la primera reintervención sobreviven. Las complica-
ciones son comunes, siendo más frecuentes la disfunción
orgánica y la sepsis abdominal. La sobrevida de los pa-
cientcs tratados con técnicas de laparotomía abreviada,
entre 30 y 68c¡, (I. 2, 15-18) ha mejorado en la medida en
que la indicación se haya establecido precozmente (2, 18).

ABSTRAeT

Tmuma associated coagulOI){{thy consists on microvascu-
lar hleeding, not susceptihle o be controled hy surgical
means. lt occurs in 15-20% o{ the tmuma patients WIIOdie
in the opemting room and represents a fórmidable
C//(/l1engefór the tmuma team.

lts developement has heen attrihuted o dilution of platelets
ane! c/otting factors, seccondary o massive tmnsfúsion.
HOH'el'er, recent el'idences suggest tl/(/t hypoothermia (//zd

diffúse intmvascular coagulation playa definite role, per-
haps most important that the .!imner.

lts prevention may he achiel'ed by hypotennia control,
timelv con/rol 01' surgical bleeding amI vigorous
hemodinamic reanima/ion, directed not (mly /0 the control
o{ hvpovolemia signs but to satisfy tisular requiremen/s 01'
oxygen. This process must comprise /he pre and intm hos-
pital, (//zd the pre, intm amI post surgical plwses.

The ru/ine tmnsfusion offresh frozen plasma and pla/elets
in /he massil'ely /mnsfúsed patient do not preven/
coagulopath developement. Thev mus/ be gil'en (mly by
trea/men/.

Once the complication Izas dCl'eloped the remzimation and
hypo/Izermia control must he optimized, blood components
must he used and /he abbrel'iation (J{ the surgical proce-
dure must be considered.
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Colaboración de los Comités Asesores

Aunque el presente Número Especial de Aniversario incluía en su proyecto inicial los
trabajos realizados por los Comités de Trauma y de Infecciones, no fue posible pu-
blicarlos todos por cuanto la colaboración enviada excedió en mucho las expectativas
editoriales de la Revista, circunstancia por demás satisfacto;-ia.

En consecuencia, en este Número se publican solamente los trabajos enviados por el
Comité de Trauma, con la participación de otros autores, reservando los del Comité de
Infecciones para la entrega que se hará con motivo del XXII Congreso de Cirugía.
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