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pueblo de Cuba y de otros países del mundo. En esta ocasión, la obra saldrá publica-
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PRÓLOGO

En las últimas décadas del siglo pasado y en lo que va del presente, los cuida-
dos intensivos han experimentado un impetuoso desarrollo en todo el mundo. 
El descubrimiento de potentes antibióticos, el perfeccionamiento de equipos y 

novedosas técnicas de ventilación artificial, la monitorización de diferentes sistemas 
orgánicos basada en principios fisiopatológicos y enfocada en el paciente particular, 
los avanzados procedimientos depuradores, entre otros, forman parte del acontecer 
diario de las unidades de atención al paciente grave.

Además, los profesionales de la salud que atienden a pacientes críticos en las salas 
de cuidados intensivos enfrentan, con creciente frecuencia, retos que requieren una 
continua preparación teórica y la adquisición de habilidades y destrezas propias de 
la especialidad. La resistencia antimicrobiana, cada vez más difícil de tratar, las re-
acciones adversas a fármacos, la enfermedad tromboembólica, las complicaciones 
de la ventilación artificial mecánica, el ingreso cada vez más frecuente de grupos de 
pacientes con características particulares que requieren una atención diferenciada 
(gestantes y puérperas, pacientes de la tercera edad, con enfermedades malignas, 
entre otros) imponen un desafío permanente y un gasto de recursos materiales y 
humanos sin precedentes en la historia de la medicina.

Siempre he tenido la convicción de que un libro de cualquier rama de la medicina, 
pero particularmente de cuidados intensivos, debe cumplir tres objetivos para perdu-
rar en el tiempo: mantener un equipo de autores y colaboradores comprometidos con 
la obra, incorporar los conocimientos más recientes de las ciencias médicas y cumplir 
el encargo social para la enseñanza de las nuevas generaciones. Por esta razón, cuan-
do el profesor Armando Caballero me pidió escribir el prólogo de esta nueva edición 
de Terapia intensiva, que marca la mayoría de edad del proyecto, consideré varios 
aspectos que no podría soslayar. 

En primer lugar, se impone destacar la necesidad de un texto como este que, a la luz de 
los más avanzados conocimientos internacionales, muestra también una perspectiva 
cubana, con adaptaciones a nuestras condiciones específicas y con la incorporación 
de resultados de investigaciones, guías de práctica clínica y protocolos asistenciales 
realizados por autores cubanos. Así, es preciso destacar el encomiable esfuerzo de los 
autores y colaboradores de la obra, encabezados por el profesor, Doctor en Ciencias, 
Armando Caballero López, gloria de los cuidados intensivos en Cuba y Latinoamérica, 
con muchos años de dedicación a la asistencia directa, la docencia y la investigación, 
quien realizó un titánico esfuerzo en la selección de autores, la actualización de los 
temas y la revisión exhaustiva de todos los capítulos de la obra. Junto a él, un nutrido 
grupo de especialistas de varias generaciones, seleccionados por todo el país por su 



reconocido prestigio, se enfrascaron en consolidar un texto que logra una difícil com-
binación en la literatura científica: ser ameno y a la vez enciclopédico, y que ya es de 
referencia para intensivistas y emergencistas cubanos y extranjeros.

La obra, constituida en la literatura básica para la especialidad de Medicina Intensiva 
y Emergencias en Cuba, puede ser utilizada también por estudiantes de medicina, 
residentes y especialistas de otras ramas de las ciencias médicas. Es, sin lugar a du-
das, “nuestro” libro de Medicina Intensiva y Emergencias, uno de los mejores escritos 
en español, y debemos sentirnos orgullosos de ello. Redactado en un lenguaje cla-
ro, coherente, sin rebuscamientos ni frases o palabras superfluas, con Hemingway y 
no Víctor Hugo como ideal, está ordenado por sistemas y capítulos, lo que permite 
la búsqueda rápida de información, enfocada no solo a los aspectos clínicos, diag-
nósticos y terapéuticos, sino también con referencias actualizadas sobre la compleja 
fisiopatología de las enfermedades que a diario enfrentamos los intensivistas, pero 
sin olvidar las referencias a los procedimientos y técnicas propios de la especialidad.

Estamos convencidos que esta obra será de gran utilidad para nuestros profesionales 
de la salud, que tienen como misión fundamental la de brindar una asistencia médica 
altamente profesional, ética y humana a nuestro pueblo, al que nos debemos y del 
cual formamos parte indisoluble.

Dr. C. Albadio Pérez Assef
Doctor en Ciencias Médicas

Profesor Titular de la Universidad de Ciencias Médicas de La Habana
Jefe del Grupo Nacional de Medicina Intensiva y Emergencias 

Especialista de II Grado en Medicina Interna y Medicina Intensiva y Emergencias



PREFACIO

Después de más de 30 años escribiendo sobre la terapia intensiva en Cuba, sal-
drá a la luz esta cuarta edición, la cual incluye importantes cambios en diseño, 
estructura y objetivos. En primer lugar, se quiso hacer un libro más cubano y a 

la vez universal, dirigido al mundo hispánico, y en este sentido se ha incorporado un 
mayor número de profesionales especializados en Medicina Intensiva y Emergencias, 
o estrechamente vinculados a esta especialidad, de casi todas las provincias cubanas 
y de nueve países extranjeros. Por primera vez se solicitaron opiniones sobre qué 
debía tener el libro y quiénes lo podían escribir, lo que motivó que en esta edición 
aparezcan varias secciones totalmente nuevas, como  las de urgencias traumáticas, 
urgencias posoperatorias, enfermedades gastrointestinales y hepáticas, urgencias 
sépticas y enfermedades emergentes y reemergentes, así como también se amplia-
ron considerablemente las de generalidades, ventilación mecánica, urgencias cardio-
vasculares, urgencias nefrológicas, endocrinológicas, hematológicas y obstétricas. Se 
repiten títulos de capítulos pero no contenidos y, además, se ha disminuido el tamaño 
y la cantidad de páginas de los volúmenes con respecto a las ediciones anteriores, lo 
que los hace más manipulables. Así mismo, están divididos por especialidades, lo que 
facilita la lectura y la comodidad de transportación y manejo por el lector.

Todo se ha renovado… De los 175 autores que participan en esta edición, solo dos 
participaron en la primera edición y 22 que participaron en la segunda. Las cifras de 
autores que han participado en estas ediciones han aumentado progresivamente, en 
pos de perfeccionar, actualizar y profundizar en nuestra obra común.

A diferencia de las ediciones anteriores, al profesor Caballero, clásico autor principal 
y fundador, acompañan en esta nueva edición cuatro autores principales, profesio-
nales altamente calificados en terapia intensiva y colaboradores incondicionales en 
materia de la novedad y la calidad de esta edición. Además, hay un grupo numerosos 
de coordinadores de secciones que han  desempeñado una importante función en la 
selección, la revisión y el perfeccionamiento de los 197 capítulos actuales, lo que con-
vierte la obra en una especie de tratado de medicina intensiva. Se espera que este va-
lioso y numeroso grupo de profesionales que ha contribuido a darle vida y vigencia al 
libro lo mantengan actualizado en un futuro próximo, como un apoyo considerable a 
la formación de los intensivistas y al incremento de la calidad de la medicina intensiva 
cubana y de otros países, y, con ello, a la satisfacción de las necesidades asistenciales 
de nuestros pueblos en cuanto a esta especialidad.

Una obra de tal magnitud hubiera sido imposible sin el encomiable esfuerzo y pro-
fesionalidad de este gran número de autores, lo que la hace integral, amplia, ac-
tualizada y respondedora de las necesidades asistenciales de la gran mayoría de los 



pacientes graves que tienen posibilidades para recuperarse. Asimismo, se aportan 
conocimientos y experiencias necesarias para la formación de los intensivistas, y a la 
par se entrega un conveniente instrumento de consulta para impartir docencia y para 
mejorar la calidad de la asistencia médica.

Desde el comienzo de esta obra hemos recibido una inapreciable ayuda de las com-
pañeras Lourdes Rodríguez Méndez y Odalys Águila García, así como la inapreciable 
y siempre presente ayuda de la dirección del Centro Provincial de Información de 
Ciencias Médicas de Villa Clara y sus integrantes, y la valiosa ayuda del Ing. Eduardo 
González de la Universidad Central de Las Villas. Sin la ayuda de este valioso gru-
po de compañeros, esta obra no hubiera podido presentarse a la Editorial Ciencias 
Médicas, donde se desarrolló todo el proceso de edición, el cual estuvo encabezado 
por los editores principales: Ing. José Quesada Pantoja, Dra. Nancy Cheping Sánchez, 
Lic. Patricia L. George de Armas y MSc. Danayris Caballero García. Estos compañe-
ros estuvieron auxiliados por el equipo de profesionales consagrados que integran 
la prestigiosa editorial cubana. A todos ellos llegue el máximo reconocimiento de 
los autores por haberle dado a la obra el toque final de un producto terminado que 
esperamos sea del agrado y la satisfacción de sus lectores.

Muchas gracias,

Dr. C. Armando Caballero López
Villa Clara, 2018



PRÓLOGO A LA SEGUNDA EDICIÓN

Este libro es el resultado del esfuerzo y la dedicación de un colectivo de galenos 
cubanos que ha sentado pautas en lo que se refiere a la asistencia médica, la 
docencia y la investigación en la medicina intensiva. Este grupo se ha multipli-

cado con especialistas hacia las provincias centrales y ha extendido sus resultados, 
habilidades y conocimientos. Además, ha proyectado en Villa Clara diferentes even-
tos de carácter nacional, en los cuales han participado los compañeros de mayor 
experiencia del país y también los especialistas jóvenes: esto ha permitido un fuerte 
intercambio que ha facultado la generalización de las mejores prácticas, por la cali-
dad de las intervenciones.

Este colectivo trabajó arduamente en el asesoramiento, enseñando y tutoreando, en 
Villa Clara, al grupo de jóvenes médicos que hizo el primer pilotaje de la emergencia 
médica en ambulancias a lo largo del país; ellos laboraban, a la vez, en las unidades 
de cuidados intensivos y en las ambulancias, con elevada cantidad de horas extras. 
Esto permitió llegar al Sistema Integrado de Urgencias Médicas que existe hoy en 
todo el país porque la emergencia médica era el eslabón perdido de la cadena de la 
vida en el Sistema Nacional de Salud.

Con la presentación de esta importante obra se asumen vanas responsabilidades: 
primera, ejecutar una honrosa misión que no nos corresponde: segunda, hacerlo en 
nombre del profesor Sergio Rabell, quien, como padre de la Medicina Intensiva en 
Cuba, no pudo estar físicamente con nosotros en este momento para ajustar la pro-
yección y el contenido del libro, y hacer su presentación, como el capitán que siempre 
ajustó las velas en cada tormenta: tercera, plantear que esta obra tiene condiciones 
para ser el libro de texto de la residencia en esta especialidad, tanto en Cuba como 
en otros países; cuarta, reconocer la valentía y perseverancia del profesor Caballero 
y su equipo, al proponerse una encomiable tarea y realizarla, superando con calidad 
todos los obstáculos y demostrando que si se puede.

En el material hay una seria y minuciosa revisión actualizada de cada tema, que ha 
sido posible gracias a la interacción entre el autor y los coautores. Por el amplio y 
profundo abordaje temático, no solo supera al libro que lo antecedió, sino que lo hace 
comparable a los diferentes textos clásicos de la medicina intensiva. La actualización 
de los temas tratados y la participación de algunos compañeros de otras provincias 
dentro del colectivo de autores viabilizan la posibilidad de que el libro se convierta en 
texto de estudio y consulta de todos los médicos de la isla, tanto en esta especialidad 
como en las especialidades afines.

Para el colectivo de autores debe constituir una meta la edición periódica de esta 
obra, con el fin de mantenerla actualizada, porque en este perfil los cambios son 



constantes y, en muchos aspectos, los libros caducan rápidamente. A su vez, sería 
enriquecedor incorporar en cada nueva edición, dentro del colectivo de autores, a 
todos los especialistas del país que puedan brindar un aporte valioso y, de esta forma, 
superar con la nueva edición, la precedente.

Este libro es el mejor texto histórico que sobre medicina intensiva se haya escrito 
en Cuba; se considera entre los mejores en Latinoamérica y el más actualizado al 
alcance de nuestros médicos. Por tanto, mantener la actualidad y mejoría constante 
de cada edición debe ser el objetivo supremo, por tratarse de un material dirigido a 
los médicos de un Sistema de Salud organizado para brindar servicio gratuito y de 
calidad a todo un pueblo a lo largo y ancho de la isla, y cuyos autores constituyen 
una selección de esos mismos médicos. Si en cada edición se amplía con calidad el 
colectivo de autores, se mejorará el libro y también la asistencia médica al pueblo, 
que es el objetivo más sagrado. Además, por medio de este libro se podrá colaborar 
con otros pueblos, ya sea con nuestros propios médicos en la docencia y la asistencia, 
o simplemente, con el mensaje de educación y enseñanza que trasmite.

Dr. Álvaro Sosa Acosta
Profesor Auxiliar. Especialista de II Grado en Terapia Intensiva 

Director Nacional del Sistema Integrado de Urgencias Médicas 
 de la República de Cuba



PREFACIO A LA SEGUNDA EDICIÓN

Al concluir la segunda edición de Terapia Intensiva, 17 años después de la pri-
mera, durante los cuales han ocurrido extraordinarios avances en esta espe-
cialidad, en el mundo y en nuestro país, es lógico pensar que los cambios en la 

concepción de esta obra y en sus objetivos y alcance también sean de consideración.

De los 46 colaboradores que participaron en la primera edición, 13 vuelven a colabo-
rar en esta segunda edición: entre las ausencias lamentamos, muy especialmente, la 
desaparición física de tres eminentes profesores villaclareños: Ángel Medel Díaz Alba, 
Rolando Cuadrado Machado y Teodoro Machado Agüero, pilares de la medicina revo-
lucionaria cubana y ejemplos inolvidables como artífices de los avances y el desarrollo 
de la medicina en esta provincia; otros han pasado a desarrollar diferentes actividades 
en el campo de la medicina, que los han alejado un tanto del intensivismo.

No obstante, los colaboradores en esta edición se incrementan a 82, en representa-
ción de 22 especialidades de la medicina, en lugar de las 13 de la edición anterior; por 
otra parte, el hecho de que en los años que transcurrieron entre el comienzo de la pri-
mera edición y la terminación de la segunda, se formaran en Villa Clara más de 150 
intensivistas, posibilitó que el número de colaboradores directamente relacionados 
con la atención del enfermo grave, a tiempo completo, aumentara de forma conside-
rable, a pesar de la inclusión, por puniera vez, de colaboradores en las especialidades 
de ginecología y obstetricia, farmacología, inmunología, bioquímica, neumología, 
cardiocirugía, angiología, electrofisiología y psicología, en estrecha vinculación con 
la atención al paciente grave.

La estructura del libro se ha modificado de manera tal que no hay en esta edición nin-
gún capítulo idéntico a los de la anterior: todos se han actualizado, se han modificado 
muchos títulos y, sobre todo, se han incluido nuevos capítulos que abarcan, de forma 
integral, los aspectos principales de la medicina intensiva. El número de capítulos se 
ha elevado de 45 a 125 y se han agrupado en 14 secciones, entre las que se encuen-
tra una dedicada a la información básica sobre los mecanismos de lesión y muerte 
celular, que es totalmente nueva.

La bibliografía, al igual que en la edición anterior, no se ha acotado: solo se pretende 
que el lector con afán de profundizar en algún tema en particular disponga de una 
bibliografía básica que le permita lograr sus objetivos.

La terminación de una obra de esta naturaleza implica enormes sacrificios y desvelos 
por parte de los autores y el personal auxiliar que colabora en la mecanografía, la fo-
tografía, la confección de gráficos y las revisiones ortográficas y filológicas, así como 
un intensivo trabajo de edición e impresión. Por tal motivo, quiero agradecer a todos 



los que han hecho posible que esta obra sea una realidad y, particularmente, a Lour-
des Rodríguez Méndez, quien ha dedicado innumerables horas de trabajo profesional 
a la presentación de la obra.

La medicina intensiva es una especialidad en constante avance científico-técnico, de 
manera que es imposible lograr en un libro la actualización permanente en todos sus 
temas. Por esa razón, la obra está especialmente dirigida a los que comienzan la es-
pecialidad y a especialistas jóvenes, pero, sin lugar a duda, la revisión constante de la 
literatura actualizada siempre será un componente obligado al estudiar los capítulos 
aquí presentados.

Si con la lectura de este texto se logra contribuir a la formación de las nuevas gene-
raciones de intensivistas cubanos, quienes tendrán la misión de mejorar y optimizar 
los resultados de la atención al paciente grave en nuestro país, los esfuerzos de los 
autores serán gratamente compensados.

Profesor Armando Caballero López



PRÓLOGO A LA PRIMERA EDICIÓN

El desarrollo incesante de la ciencia y la técnica en nuestros días incorpora cons-
tantemente nuevos adelantos al quehacer del ejercicio médico, y constituye un 
reto que obliga a recibir un nivel mínimo de información para poder dar res-

puesta a las exigencias de la medicina moderna. Esta necesidad es tanto más impos-
tergable cuando se trata de la atención al paciente grave, la mayoría de los cuales 
son atendidos actualmente en las llamadas unidades de terapia intensiva.

El médico responsabilizado con esta modalidad de atención asistencial y actualiza-
da no tiene habitualmente a mano la extensa literatura necesaria que permita en 
un momento determinado ofrecer la orientación más atinada para decidir una es-
trategia urgente en un paciente grave. Resolver esta interrogante constituye hasta 
hace poco una necesidad hondamente sentida en nuestro país para este grupo de 
profesionales. Por ello, la feliz iniciativa del profesor Caballero de hacer esta obra 
no solo ha permitido colmar esta exigencia, sino además intentar organizar y poner 
al día todo ese caudal de información concerniente a esa temática. Reconocemos, 
sin embargo, que con anterioridad se habían realizado serios esfuerzos por divulgar 
estos aspectos, desde los intentos iniciales del profesor Rabel hasta este que nos ocu-
pa hoy, pasando por el importante aporte del grupo del Hospital Clínico Quirúrgico 
Hermanos Ameijeiras.

Prologar esta obra de texto es siempre una honrosa misión, pero es también contraer 
un serio compromiso cuya responsabilidad no soslayamos si tenemos en cuenta que 
esto es algo que uno también quiso hacer alguna vez (recopilar un amplio nivel de 
información avalado por una dilatada experiencia para ponerla a disposición de los 
demás). En otras palabras, sentirse socialmente útil de un modo más trascendente y 
perdurable.

La satisfacción que nos produce divulgar esta obra de amplio vuelo científico, produc-
to del esfuerzo mancomunado de un grupo de abnegados trabajadores en diversos 
perfiles de la medicina y la enfermería, se justifica cuando recordamos que muchos 
de ellos fueron nuestros antiguos alumnos de la Facultad y otros reconocidos valores 
de esta y otras provincias.

La importancia de que el mayor peso en la confección de los temas corresponda a 
compañeros de las principales unidades provinciales (especialmente de Vila Clara) es 
una prueba elocuente e irrefutable no solo del desarrollo científico alcanzado, sino 
también de la interiorización de esa responsabilidad que compete al hombre a trans-
mitir la vivencia que pueda ser útil y necesaria para la conservación de la vida de 
otros seres humanos. Todo ello nos llena de satisfacción y de justificado y revolucio-
nario orgullo sin ninguna traza de regionalismo.



Ha sido mérito de su autor principal el haber podido aglutinar a un grupo selecto 
de profesionales especializados en disciplinas distintas y con reconocida experiencia 
en ellas, pero afines en los objetivos finales propuestos, lo que ha permitido elabo-
rar una concatenada relación de temas fundamentales para la comprensión de los 
problemas clínicos y del adecuado tratamiento de los pacientes que precisan aten-
ción intensiva. La experiencia del profesor Caballero durante largos años al frente de 
la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Provincial Docente Clínico Quirúrgico de 
Santa Clara, sus relaciones con los intensivistas de todo el país, su desarrollo científi-
co técnico en cursos de entrenamiento en el extranjero, su dinamismo, entusiasmo y 
dedicación han sido factores que han facilitado la cristalización de esta tarea.

Hemos revisado los 44 capítulos con que cuenta la obra y consideramos muy acerta-
da su distribución en tres tomos: en el primero se definen los aspectos conceptuales, 
sin su dominio no es comprensible el resto de la obra, a ello se dedican los primeros 
13 capítulos. El segundo tomo está dedicado a los aspectos clínicos y comprende del 
capítulo 14 al 28. El tercero comprende del capítulo 29 al 38 en los que se tratan los 
aspectos cardiovasculares, y finalmente del capítulo 39 al 44 se analizan los aspectos 
quirúrgicos.

El numeroso grupo de colaboradores revisó con profundidad los temas que les fueron 
asignados en los diversos capítulos, lo que permitió acopiar una numerosa y actuali-
zada bibliografía, que será de gran utilidad para los estudiosos.

Un libro debe justificarse por sí mismo, transmitir un mensaje y llenar una necesidad 
y este, por su contenido y proyecciones se ha ganado esos derechos.

Tarea de tal envergadura, conlleva un pretencioso horizonte, cuyas dificultades fue-
ron paulatinamente sorteadas con especial habilidad, el contexto general de la obra 
permitió desarrollar iniciativas y creatividad, pero, aun así, su autor principal, con su 
honestidad característica, expresa su inconformidad final. Que el lógico desarrollo 
dialéctico obligara en la práctica a revisar y perfeccionar en futuras ediciones.

No vacilamos en recomendar su adquisición y estudio al numeroso grupo de pro-
fesionales de todas las especialidades y disciplinas relacionadas con la atención al 
paciente grave.

Sera muy útil a los iniciados, que encontraran en esta actualizada información, orien-
tación y apoyo; para los ya formados será una refrescante revisión de conocimientos.

Consideramos que constituye un valioso aporte a la literatura médica nacional y un 
esfuerzo más, dirigido a materializar los pronunciamientos de Fidel Castro para con-
vertir a Cuba en una potencia médica mundial.

Dr. Daniel S. Codorniú Pruna
Doctor en Ciencias Médicas. Profesor Titular.

Villa Clara, 1988



PREFACIO A LA PRIMERA EDICIÓN

La terapia intensiva en nuestro país data de aproximadamente 20 años y ha ido 
desarrollándose paulatinamente, hasta tener en los últimos años un alcance na-
cional, gracias al incuestionable impulso y atención que le ha prestado la revo-

lución y en particular nuestro Comandante en Jefe Fidel Castro.

Todos los que –hace más o menos tiempo– hemos comenzado a dar los primeros pa-
sos en esta apasionante especialidad, confrontamos las dificultades de no disponer 
de una literatura nacional que reúna la información necesaria adaptadas a las parti-
cularidades y recursos de nuestras unidades de terapia intensiva, si se tiene en cuenta 
lo difícil y pluridisciplinario de las afecciones que se atienden en este tipo de unidades.

A mediados de la década del 70, el profesor Sergio Rabel y un grupo de sus colabo-
radores, dieron a conocer las Normas de Cuidados Intensivos, cuya utilidad quedo 
demostrada por la avidez con que fue recibida, particularmente por los médicos más 
jóvenes de la especialidad; sin embargo, es de todos conocido que los avances cien-
tífico técnicos dentro de la terapia intensiva, se producen a una velocidad tal, que 
hacen más prematuro el envejecimiento de los textos médicos que tratan sobre esta 
amplia y diversa especialidad.

Con el ánimo de ayudar a resolver esta situación, un grupo de compañeros comen-
zamos a vislumbrar la posibilidad de realizar una obra modesta, actualizada según 
nuestra problemática y experiencia, y con la amplitud suficiente en el desarrollo de 
los temas tratados, que permitiera, al menos tratar algunos aspectos básicos, cuya 
vigencia se verificara por algunos años, a sabiendas de que parte de lo escrito, a 
causa de la lógica tardanza del proceso editorial, pudiera incluso perder actualidad.

En este empeño nos acompañó el optimismo, aunque sin la suficiente experiencia, y 
pudimos reunir un valioso grupo de compañeros, representativo de cinco provincias 
del país y de 13 especialidades médicas que trabajaron tesoneramente y supieron 
vencer las dificultades con que tropezamos en esta difícil tarea.

Después de dos años de labor paciente concluimos esta obra, sin haber experimenta-
do una total satisfacción, por lo que llegamos a la conclusión de que nunca la íbamos 
a sentir completamente, según nuestros deseos. No obstante, nos decidimos a publi-
car el trabajo, pues consideramos que a pesar de los defectos que pudiera tener, iba 
a ser de utilidad, sobre todo para los que comienzan a andar por el escabroso camino 
de la terapia intensiva.

Dr. Armando Caballero López
Villa Clara, 1988
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CAPÍTULO

141
EPIDEMIOLOGÍA DE LAS LESIONES TRAUMÁTICAS

Dr. Humberto Guanche Garcel y Dr. Mario Antonio Domínguez Perera

La palabra trauma se deriva del griego traûma, que significa herida. El trauma se define como 
el daño físico al cuerpo, provocado por un intercambio de energía mecánica, térmica, quí-
mica u otro tipo, proveniente del medio ambiente que excede la tolerancia del cuerpo. El 

trauma es una enfermedad y tiene dos componentes: un huésped (el paciente) y un vector de 
trasmisión (vehículo de motor, arma de fuego, etc.). Si bien es cierto que se han logrado grandes 
avances en la erradicación de las enfermedades infecciosas, en la prevención y el tratamiento 
de otros padecimientos como las enfermedades cardiovasculares y el cáncer, que han extendido 
las esperanzas de vida de la población, el esfuerzo y los recursos destinados a combatir esta 
enfermedad, considerada una pandemia de la era moderna, son pocos en comparación con otras 
enfermedades.

El trauma como problema global

Las lesiones traumáticas son una causa fundamental de morbilidad y mortalidad en todo 
el mundo, y es la principal causa de muerte en los países desarrollados antes de los 45 años de 
edad. La Organización Mundial de la Salud (OMS), en sus estimados de mortalidad, notifica que 
el 9,1 % de las defunciones se relaciona con lesiones, lo que las ubica como la cuarta causa de 
muerte solo precedidas por las enfermedades cardiovasculares, las enfermedades infecciosas y 
el cáncer. Las lesiones se clasifican en intencionales y no intencionales; entre estas últimas, los 
accidentes de tráfico constituyen las de mayor frecuencia e impacto y, además, se describen las 
relacionadas con la exposición a fuerzas de la naturaleza, las caídas y los accidentes asociados al 
fuego y el calor. Las lesiones no intencionales tienen un impacto menor en la mortalidad mundial 
(Véase tabla 141.1). 

Según datos de la Organización Mundial de la Salud más de 5 millones de personas mueren 
cada año como resultado de un trauma; de ellos 1,24 millones por accidentes en la carretera. 
Además, decenas de millones de personas sufren lesiones no mortales o quedan discapacitadas 
como consecuencia de un trauma. Se estima que cada 2 s ocurre un traumatismo en el mundo y 
cada 50 s muere una persona por la misma causa.

El continuo descenso en las muertes por enfermedades transmisibles, muertes maternas, 
neonatales, trastornos nutricionales, entre otras causas, han determinado que los accidentes de 
tráfico en 2010 hayan pasado a ser la octava causa de defunciones, desde la décima posición que 
ocupaban a nivel global en 1990. De forma similar otras lesiones has escalado posiciones entre 
las causas de muerte a nivel mundial, entre las cuales destacan las autolesiones (posición 13), 
violencia interpersonal (posición 20), ahogamiento (posición 21) y caídas (posición 26).
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Tabla 141.1. Defunciones (en miles) por lesiones a nivel mundial, 2011

Tipos de traumas Muertes (miles) Total (%)

Lesiones totales 4971 9,1

No intencionales 3600 6,6

Lesiones de tráfico 1262 2,3

Envenenamiento 192 0,4

Caídas 647 1,2

Fuego, calor y sustancias calientes 265 0,5

Ahogamiento 359 0,7

Exposición a las fuerzas de la naturaleza 23 0,0

Otras lesiones no intencionales 851 1,6

Intencionales 1371 2,5

Autolesión 798 1,5

Violencia interpersonal 486 0,9

Violencia colectiva e intervenciones legales 86 0,2

Fuente: Global health estimates summary tables: deaths by cause, age and sex, by WHO Region. June 
2013. Geneva: World Health Organization. Recuperado de: http://www.who.int/healthinfo/global_
burden_disease/en/

A nivel mundial ocurren 3400 defunciones diarias por accidentes, la mitad de ellas sin si-
quiera viajar en un automóvil, con una reducción de la mortalidad del 9,3 % en comparación 
con 1990, fundamentalmente por una importante reducción de las lesiones no intencionales 
(21,6 %), mientras que los accidentes de tráfico se incrementaron el 5,9 % sobre todo por el 
aumento de las lesiones a los peatones (17,6 %) y de las lesiones por vehículos de dos ruedas 
(14,4 %) (Véase fig. 141.1).

Fuente: World health statistics (2017). Monitoring health for the SDGs. Sustainable Development Goals. 
Geneva: World Health Organization, 2017. Licence: CC BY-NC-SA 3.0 IGO.  
 
Fig. 141.1. Tasa de mortalidad estandarizada a la edad (por 100 000 habitantes) por accidentes de 
tráfico según tipo a nivel mundial (1990 y 2010).

http://www.who.int/healthinfo/global_burden_disease/en/
http://www.who.int/healthinfo/global_burden_disease/en/
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Por lo general, siempre se ha considerado que el trauma es un trastorno que afecta a perso-
nas en las edades activas de la vida, en particular a menores de 45 años y con mayor proporción 
en los hombres. En el Reporte Nacional de Trauma del Colegio Americano de Cirujanos del año 
2011, se informó que los pacientes del sexo masculino y con edades comprendidas entre 14 y 
29 años fueron los más afectados. Este predominio del sexo masculino no ha variado de forma 
significativa en los últimos años, aunque sí ha existido una ligera reducción si se compara el 
75,5 % notificado en el 2001 con el 68,0 % registrado en el 2013. En cambio, sí se han informado 
variaciones en el rango de la edad, pues ha aumentado el número de pacientes ancianos lesiona-
dos, principalmente en el hemisferio occidental: a medida que la población envejece, el número 
de ancianos lesionados se incrementa. 

Un estudio reveló el 18 % de incremento de las lesiones traumáticas en los pacientes mayo-
res de 65 años durante los últimos 15 años. El aumento del trauma en este grupo etario ya lo 
había anticipado MacKenzie en 1990, cuando predijo que en el año 2050 el 39 % de los ingresos 
por trauma en EE. UU. ocurriría en personas con más de 65 años. De persistir esa tendencia, den-
tro de pocos años las personas con más de 75 años podrían ser el grupo de pacientes con mayor 
incidencia de trauma (Kehoe et al., 2015). 

En el período comprendido entre los años 2005 y 2015, el promedio de edad de los lesiona-
dos graves aumentó a un ritmo de 1,43 años por año, casi el doble del incremento reportado por 
la Western European Trauma System en la década previa. Como se sabe, la respuesta fisiopatoló-
gica al trauma en el anciano es diferente a la del joven, por lo que la mortalidad es mayor, la esta-
día hospitalaria es más larga y la probabilidad de regresar al hogar es menor en los lesionados 
mayores de 65 años. Además de la edad, otros factores como la comorbilidad, medicamentos 
en uso en el momento del trauma y el estado de fragilidad que acompaña a la senectud alteran 
la respuesta fisiológica al daño y la respuesta al tratamiento, por tanto, contribuyen a que el 
pronóstico sea adverso. 

Otra visión del impacto global de las lesiones se puede obtener a través de la valoración de 
los años de vida ajustados a la discapacidad (AVAD), índice que constituye una medida de la salud 
de la población, que para los individuos significa la meta de vivir durante la expectativa de vida 
con total salud, y no afectada por una discapacidad relacionada con un problema de salud. Las 
lesiones aportan el 11,2 % a los años de vida ajustados a la discapacidad en la población mundial, 
con un significativo impacto en la población de 15 a 39 años, fundamentalmente por efecto de 
los accidentes de tráfico. Entre las diferentes causas de lesiones en la población mundial los acci-
dentes de tráfico aportan el 27 % de los años de vida ajustados a la discapacidad, con frecuencias 
menores para las autolesiones (1,5 %), las caídas (1,4 %) y la violencia interpersonal (1,0 %). 

El mecanismo de la lesión en el trauma puede cambiar de acuerdo con la edad. La mayoría 
de las muertes por accidentes de tráfico ocurre entre los 15 y 44 años de edad, y más dela mitad 
de las muertes por ahogamiento sucede entre 0 y 14 años. El 60 % de las muertes por envenena-
miento ocurre en personas entre 15 y 59 años; el 60 % de los fallecidos por agresión entre 15 y 
44 años, y el suicidio también casi siempre afecta a este último grupo. El mecanismo de la lesión 
traumática predominante en el anciano es la caída desde menos de 2 m de altura. Según las pre-
dicciones de la Organización Mundial de la Salud, se pronostica que en el 2030 los accidentes de 
tráfico constituyan la quinta causa de muerte y que desplace a las enfermedades infecciosas y los 
tumores a posiciones inferiores en el ranking de mortalidad, sobre todo en los países con bajos 
y medianos ingresos económicos. El consumo de alcohol u otras sustancias que modifican la 
conducta del hombre están estrechamente vinculados a la mortalidad y morbilidad por trauma.

La principal causa de muerte, según el mecanismo de la lesión también varía de país a país, 
pues el desarrollo económico y social, situación política u otras circunstancias específicas de 
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cada uno pueden influir en el tipo de lesión predominante. Por ejemplo, en Nueva Zelandia la 
mortalidad por colisión vehicular es muy elevada, mientras que en los EE. UU., un país donde la 
venta de armamento es un negocio altamente lucrativo, la mortalidad por el uso de armas de 
fuego es elevada, siendo la tercera causa de muerte en las edades comprendidas entre los 15 y 
34 años en el año 2016. Lo mismo sucede en aquellos países donde existen conflictos bélicos. En 
Brasil, los homicidios y accidentes de tráfico tienen elevada incidencia. En el Reino Unido, como 
en otros países desarrollados, la mortalidad por lesiones se ha reducido, especialmente la rela-
cionada con los accidentes de tráfico, debido a la implementación de programas de prevención y 
el avance de los sistemas de seguridad activa y pasiva de los vehículos automotores, sin embargo, 
y como ya se mencionó, las lesiones graves y la mortalidad por caídas desde menos de 2 m de 
altura se han incrementado durante los últimos años, y llegaron a representar el 39,1 % del 
total de los traumas graves del Reino Unido en el 2013. En Catar, un país con una alta actividad 
constructiva, las caídas de grandes alturas se notifican como el principal mecanismo de lesión. 
Un informe del 2009, a nivel mundial, consideró la industria de la construcción como la que más 
aporta lesiones traumáticas mortales, con el 31,9 %.

Tanto en Europa como en Norteamérica el trauma cerrado representa el tipo de lesión 
predominante, comúnmente como consecuencia de una caída o de un accidente de vehículos 
automotores. La mayoría de los pacientes con trauma grave presentan un trauma craneal como 
lesión predominante, en orden de frecuencia le siguen las lesiones del tórax y de las extremida-
des. La incidencia de traumas penetrantes, de acuerdo con algunos informes puede variar entre 
el 3,7 y el 21 %.

Aunque no hay muchos trabajos publicados al respecto, parece ser que las lesiones de ori-
gen traumático ocurren con mayor frecuencia después de las 6 p.m. y antes de las 6 a.m., así 
como durante los fines de semana; también algunos autores han sugerido que los horarios noc-
turnos pudieran influir como causa de mayor mortalidad en este tipo de pacientes sin que exista, 
hasta ahora, una fuerte evidencia científica al respecto.

Costos del trauma

El trauma también repercute en la economía de cada país, alcanza una proporción variable 
del 1 al 2,5 % del producto interno bruto(PIB) según su grado de desarrollo. Se estima que en los 
EE. UU., cada año, más de 70 millones de personas sufren algún tipo de lesión por trauma y cada 
dos segundos ocurre una lesión que produce incapacidad temporal o definitiva, con un costo 
total de más $200 mil millones por año, lo que equivale a 1522 dólares por cada ciudadano. Los 
gastos por cuidados al paciente con traumatismo grave en esta nación son los mayores en el área 
de la salud, después de los correspondientes a las enfermedades del corazón.

Se calcula que el costo total anual en la atención de pacientes con trauma grave asociado a 
hemorragia en Inglaterra es aproximadamente de 148 293 657 libras esterlinas, más de la tercera 
parte de estos costos se atribuyen a enfermos con 65 años o más (Campbell et al., 2015).

En Catar en el año 2008 los costos de atención a un paciente con trauma, tanto prehospita-
laria como hospitalaria y de rehabilitación, tuvieron una media de 15 735 dólares. Otro estudio 
realizado en dos hospitales chilenos en el 2011 registró que el costo de un paciente con trauma 
era de 2808 dólares como promedio. Se conoce que los costos de los centros de trauma son altos 
y se ha cuestionado el valor de la regionalización dentro del sistema de atención al trauma. Sin 
embargo, son varios los estudios que demuestran que la relación costo-beneficio es favorable, 
sobre todo en los pacientes jóvenes con lesiones traumáticas graves. 
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El estudio de los costos no solo debe incluir el aspecto económico, también se debe con-
siderar el incalculable costo social de la pérdida de una vida humana o de la discapacidad que 
puede quedar después de una lesión traumática, con las consecuencias que acarrea para el 
individuo, su familia y la sociedad. Además, en este análisis de los costos también cuentan los 
recursos que la sociedad invierte en la prevención del trauma, cualquiera que sea su causa, y 
cuyo objetivo es disminuir la incidencia de las lesiones traumáticas y garantizar la seguridad 
del individuo.

Las pérdidas de la economía mundial debido a los accidentes de tránsito se estiman 
en 518 mil millones de dólares, con especial incidencia en los países de ingresos bajos y 
medianos.

El trauma en Cuba

En lo que a Cuba se refiere las lesiones traumáticas también son un importante problema de 
salud, y los accidentes representanla quinta causa de muerte. En el año 2017 la tasa de mortali-
dad bruta por cada 100 000 habitantes fue de 49,7. 

En la tabla 141.2 se muestran los fallecidos según las causas de muerte por trauma en Cuba 
en el periodo comprendido entre los años 2010 y 2017. Como se puede observar, las caídas acci-
dentales son la principal causa de muerte seguida de los accidentes de vehículos automotores, 
cuando se hace referencia a causas específicas y no globales. En cuanto a las tasas de mortalidad 
bruta por 100 000 habitantes por causas específicas, se nota un discreto incremento en los ran-
gos anuales de los años estudiados, en las caídas accidentales (18,4-22,6), y estabilidad en las 
demás causas, tales como accidentes por vehículos de motor (7,3-8,1), ahogamiento y sumersión 
(1,9-2,3), otros accidentes del transporte (0,8-1,2), lesiones por electricidad (0,8-1,1), envenena-
miento accidental (0,7-0,8), y humo, fuego y llamas (0,3-0,5). La tasa de defunciones (por cada 
100 000 habitantes) por lesiones durante el año 2017 en Cuba se exponen en la tabla 141.3.

Tabla 141.2. Número de fallecidos según el tipo de lesión traumática. Cuba, 2010-2017

Causa de muerte 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

Caídas accidentales 2003 2052 2067 2137 2258 2460 2491 2538

Accidentes de vehículos 
automotores 853 798 857 805 868 908 914 880

Otros accidentes  
de transporte 143 112 94 251 229 128 137 124

Ahogamiento  
y sumersión 224 220 209 249 225 204 260 214

Exposición a corriente 
eléctrica 84 94 113 98 98 118 91 94

Envenenamiento  
accidental 88 98 85 96 77 86 92 83

Humo, fuego o llamas 40 34 50 48 44 55 44 46

Otros accidentes varios - - 1415 1510 1545 1262 1550 1612

Total 3435 3408 4890 5194 5344 5421 5579 5591
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Tabla 141.3. Defunciones (en miles) por lesiones en Cuba, 2017

Tipos de traumas Muertes 
(miles)

Tasa x 100 000 
habitantes

% del total de 
accidentes

Lesiones totales 5991 49,7 100,00

Accidentes x vehículos de motor 880 7,8 14,68 

Caídas accidentales 2538 22,6 42,36 

Ahogamiento o sumersión accidental 260 1,9 4,33

Envenenamiento accidental 83 0,7 1,38

Humo, fuego y llamas 46 0,4 0,75

Otros accidentes no intencionales e intencio-
nales (autolesión, violencia interpersonal o 
violencia colectiva, etc.)

1612 49,7 26,90 

Fuente: Anuario Estadístico. República de Cuba, 2017. Minsap.

Datos de la Comisión Nacional de Seguridad Vial señalan que se produjeron en Cuba durante 
el año 2017, un accidente de tránsito cada 47 min, un lesionado cada 1 h y un fallecido cada 12 h, 
la mayoría de los cuales suceden en las provincias de La Habana, Santiago de Cuba y Holguín, 
en orden descendente. Desde los años 70 del siglo xx, los accidentes se encuentran entre las 10 
primeras causas de muertes, solo precedidos por las enfermedades cardiovasculares, la enfer-
medad cerebrovascular, el cáncer y la influenza y la neumonía y en el 2017 constituyen la quinta 
causa de muerte.

La tendencia al crecimiento de los accidentes de tránsito en Cuba viene desde el año 2000. 
Los estudios de investigaciones realizadas por la Comisión Nacional de Seguridad Vial en el quin-
quenio 2012-2017, indican que los accidentes de tránsito en Cuba son debidos a:

 ‒ No mantener toda la atención en el control y dirección del vehículo, estuvo presente en el 
34 % de los accidentes y ocasionaron el 30 % de los fallecidos por accidentes de tránsito, 
siendo sus causas fundamentales el uso del celular, la manipulación de equipos de audio o 
video, comer o beber, buscar objetos, conversar o mirar hacia otro lado mientras se conduce 
el vehículo.

 ‒ La conducción de motos, ciclomotores y ciclos se incluyen en el 32 % de los accidentes 
del tránsito, y ocasionaron el 34 % de los fallecidos; sus causas principales fueron, no uso 
correcto del casco protector, exceso de velocidad y acrobacias, y menores de edad condu-
ciendo ciclos.

 ‒ No respetar el derecho de vía representó el 16 % de los accidentes del tránsito y fue el res-
ponsable del 12 % de los fallecidos por accidentes de tránsito; sus causas principales son no 
ceder el paso en las intersecciones señalizadas, no cumplir las normas generales de priori-
dad e irrespetar el derecho de paso al cambiar de carril o hacer giros. 

 ‒ Los peatones participaron en el 12 % de los accidentes de tránsito; sus causas principales 
son indisciplinas viales al cruzar las vías con el uso de medios tecnológicos que distraen su 
atención, uso de las vías por niños y personas de edad avanzada, sujetas a debilidades físico-
motoras sin el debido acompañamiento. 

 ‒ Conducción de medios de tracción animal ocasionó el 7 % de los accidentes de tránsito y 
responsables del 5 % de los fallecidos; sus causas principales fueron circular a oscuras o 
sin luces adecuadas, y menores de edad con personas sin conocimientos viales adecuados, 
conduciendo esos medios.
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 ‒ Conducir con exceso de velocidad fue la causa del 6 % de los accidentes de tránsito y oca-
sionaron el 9 % de los fallecidos; sus causas principales son la violación de los límites de 
velocidad establecidos y señalizados en zonas urbanas y carreteras, velocidad inadecuada 
para las condiciones de la vía o el entorno. 

 ‒ Animales sueltos en la vía fue la causa del 4 % de los accidentes de tránsito y ocasionó el 
2 % de los fallecidos; sus causas principales fueron el poco control de los propietarios sobre 
los animales, poseer animales sin tener tierra para ello, y deficiente estado de las cercas 
perimetrales.

 ‒ Circulación de vehículos con desperfectos técnicos, reúne el 4 % de los accidentes de trán-
sito y provocó el 6 % de los fallecidos. 

 ‒ La conducción de vehículos con ingestión de bebidas alcohólicas y los accidentes masivos 
fueron responsables solo del 1 % o menos de los accidentes de tránsito, pero fueron res-
ponsables del 2 % y el 8 % de los fallecidos, respectivamente; es conocido que el alcohol con 
niveles altos en sangre provoca euforia y disminuye la capacidad de reacción y conlleva a 
errores al estimar las distancias, la velocidad y el exceso de velocidad, viajar distancias largas 
con un solo chofer y montar un número de personas exagerado, son las principales causas 
de los escasos pero muy dañinos accidentes masivos del transporte.

Como puede verse, la mayoría de los accidentes de tránsito dependen de fallos del factor 
humano. De estas, las tres primeras causas representan el 82 % del total de los accidentes de 
este tipo, no obstante, y a pesar de este incremento en el número de los accidentes en ge-
neral y de tránsito en particular, la mortalidad por estas causas, después de una tendencia al 
incremento hasta el año 1995 y 1989, respectivamente, ha tenido una disminución sostenida 
(Véanse figs. 141.2 y 141.3). 

Entre los factores que pueden haber influido en la reducción de la mortalidad están la imple-
mentación de la Ley 60 de vialidad y tránsito, la cual incluyó medidas como el uso obligatorio del 
casco para conductores de motos y acompañantes, el uso del cinturón de seguridad, las medidas 
para limitar la ingestión de bebidas alcohólicas por conductores de vehículos y una mejor organi-
zación y atención de los servicios de urgencia.

Fuente: Anuario Estadístico. República de Cuba, 2017. Minsap.  
 
Fig. 141.2. Tasa de mortalidad por accidentes y por vehículos (por 100 000 habitantes). Cuba, años 
seleccionados.
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Fuente: Anuario Estadístico. República de Cuba, 2017. Minsap.  
 
Fig. 141.3. Número de accidentes, fallecidos y lesionados. Cuba, 2007-2013.

Las edades más frecuentes de los fallecidos entre accidentados en los últimos 5 años (2012-
2017) fueron 265 niños menores de 15 años, 779 entre 15 y 29 años, 2286 entre 30 y 59 años y 
1116 mayores de 60 años. El riesgo de muerte por accidentes de tránsito en Cuba está entre 6,1 
y 6,3 fallecidos por 100 000 habitantes, y la tasa de mortalidad del 2017 fue de 6,6 por 100 000 
habitantes la tercera más baja del continente americano, solo superada por Canadá y Antigua y 
Barbuda; existe una relación de fallecimiento de 0,065 fallecidos por accidente. 

A partir de la década del 90 del siglo xx un elemento sólidamente relacionado con los 
accidentes de tráfico fue la introducción masiva de bicicletas como medio de transporte de la 
población, en respuesta a la situación económica que limitaba el uso de combustibles para los 
vehículos automotores. Aunque el número de bicicletas desde entonces ha disminuido significa-
tivamente, en 2009 los accidentes de bicicleta representaron el 6,5 % de las defunciones relacio-
nadas con los accidentes de tráfico. A esa mortalidad hay que añadir, como una carga adicional, 
las lesiones, cuyas cifras en su conjunto, se elevan a la asombrosa cifra de 7000 lesionados al año, 
con un predominio significativo de lesionados y muertos del sexo masculino. Un resultado similar 
se observó en el Proyecto de Villa Clara, donde el 65 % de las muertes y el 70 % de las lesiones 
correspondieron a individuos del sexo masculino. 

Un estudio realizado en Cienfuegos mostró que la tasa de mortalidad relacionada con las 
bicicletas fue de 6,44 por 100 000 habitantes, principalmente en hombres de 15 a 44 años de 
edad.

En Cuba, los accidentes de tráfico fueron la cuarta causa de años de vida potencialmente 
perdidos (Véase fig. 141.4), por detrás de las enfermedades cardiovasculares, los accidentes 
cerebrovasculares y el cáncer, lo cual se debe considerar al evaluar su impacto en la sociedad. 
De acuerdo con las evaluaciones realizadas en la provincia de Villa Clara, en el año 2003, la tasa 
de años de vida potencial perdidos por accidente de tráfico fue de 11,58 por 1 000 habitantes, 
distribuidos en 14,46 y 8,35 años en hombres y mujeres, respectivamente. 

Un estudio prospectivo y observacional realizado en el Hospital Miguel Enríquez, en La 
Habana, durante el año 2012, notificó que 65 de los 110 pacientes atendidos llegaron aproxi-
madamente una hora después de ocurrido el trauma y el 65 % de la muestra estudiada lo hizo 
en transporte no sanitario. Los accidentes de tránsito y las heridas por arma blanca fueron los 
mecanismos de lesión más frecuentes. La ingestión de alcohol estuvo presente en casi el 50 % 
del total de lesionados.
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Fuente: Anuario Estadístico. República de Cuba, 2017. Minsap.  
 
Fig. 141.4. Años de vida potencialmente perdidos por accidentes por 1000 habitantes 
de 1 a 74 años. Cuba, años seleccionados.

El impacto de los accidentes de tráfico en el sistema de salud podría evaluarse mediante el 
uso de los servicios de emergencia para la asistencia sanitaria de las lesiones, la admisión en el 
hospital y la rehabilitación de los pacientes para sobrevivir. Sin embargo, la información publica-
da al respecto es escasa. Un estudio descriptivo de los pacientes ingresados en el centro princi-
pal de la rehabilitación en Cuba, Hospital Julio Díaz, muestra que las lesiones neurológicas y las 
amputaciones, como consecuencia de los accidentes de tráfico son la principal causa de ingreso. 
Un estudio realizado en la provincia de Villa Clara durante el primer semestre de 2009, describe 
el uso de los servicios hospitalarios por lesiones de tráfico. Alrededor del 25 % de los pacientes 
fueron ingresados en unidad de cuidados intensivos, el 30 % se sometió a una cirugía mayor y al 
31,3 % se le prescribió antibióticos. Según estimaciones aproximadas a partir de la información 
mencionada resulta que en Cuba los accidentes de tránsito pudieran generar pérdidas de 50 mi-
llones de pesos al año. De acuerdo con la Oficina Nacional de Estadísticas, los daños causados por 
accidentes de tránsito a la propiedad pública o privada ascendieron a 5978,2 millones de pesos 
en el 2008 y a4 390,4 millones de pesos en el 2009. 

Prevención del trauma
Los accidentes no son accidentales, sino el desenlace de una serie de concausas, como se 

ha demostrado en diversos estudios formulados en fábricas, escuelas, la vía pública, el hogar, el 
deporte y el campo. Teniendo en cuenta estos planteamientos se pueden establecer medidas 
preventivas encaminadas a disminuir el número de accidentes y hacer menos grave sus con-
secuencias. Para lograr esto es necesario estudiar el problema, es decir, los accidentes y sus 
causas, y a partir de los resultados de ese estudio, confeccionar un paquete de medidas que 
incluirían tanto los aspectos educativos y preventivos como los legislativos que regulen las dife-
rentes acciones que se deben tomar. 

Es evidente que al existir un mejor entendimiento del problema durante los últimos años se 
han ido tomando medidas para intentar disminuir la incidencia de las lesiones traumáticas. Leyes 
más estrictas sobre seguridad vial, el consumo de alcohol, límites de velocidad, etc., han logrado 
reducir algunos tipos de trauma; también la tecnología ha dado su aporte al incrementar más 
dispositivos de seguridad en los vehículos, como son los cinturones de seguridad, bolsas de aire 
(air bags) para el chofer y los pasajeros, parabrisas laminados, etc.
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Además, se ha insistido en una mejor organización de la atención al trauma para que sea 
más rápida y eficaz la asistencia a este tipo de paciente. Existen programas de atención integral 
al trauma que abarcan la creación y el diseño de centros de atención al trauma altamente espe-
cializados, la regionalización del sistema de atención al trauma, la creación de equipos multi-
disciplinarios especializados en trauma, así como programas educativos tanto para la población 
general como para el personal médico y paramédico, en particular. El más global de todos estos 
programas es el Curso Avanzado para el Apoyo Vital al Trauma (ATLS, siglas en inglés).

Dentro del sistema de atención al trauma, y con el objetivo principal de minimizar muertes 
por trauma que son prevenibles, un componente esencial de este sistema es el concepto de 
trauma bypass, en el cual los pacientes gravemente lesionados son transportados directamente 
a centros competentes que ya se habían designado con anterioridad para evitar su transporta-
ción a hospitales locales. Existe una amplia evidencia del impacto positivo de esta medida en la 
reducción de la morbilidad y mortalidad por trauma. No obstante, se debe insistir en que, aun-
que se ha prestado mucha atención a la creación de los centros de trauma altamente especiali-
zados y a la regionalización de este sistema, por demás muy costoso, la medida más importante 
para reducir la morbilidad y mortalidad por trauma es la prevención.

En Cuba, existe un Programa Nacional para la Prevención de Lesiones por Accidentes, debido 
a la magnitud de este problema en el ámbito nacional, y las consecuencias para la población, por 
la elevada morbilidad y mortalidad y la discapacidad que ocasionan las lesiones por accidentes.

Este programa debido a su complejidad requiere de la participación intersectorial, en la que 
se involucra no solo al sector de la salud, sino también otros sectores de la economía, organiza-
ciones de masas, no gubernamentales (asociaciones de personas con discapacidad) y la pobla-
ción susceptible a los posibles factores de riesgo en la ocurrencia de lesiones por accidentes de 
diversa índole. El programa se desarrolla en todo el territorio nacional, y sus beneficiarios son:

 ‒ Todos los grupos de edades de la población.
 ‒ Los accidentados.
 ‒ Los familiares de estos.

El programa cuenta con un grupo de objetivos específicos encaminados a disminuir la mor-
bilidad y mortalidad y las discapacidades por accidentes de diversos tipos en general y, en parti-
cular, contribuirá a:

 ‒ Desarrollar estrategias de información, educación y comunicación para la prevención de 
accidentes.

 ‒ Elaborar estrategias de intervención para evaluar y controlar factores de riesgos en los diver-
sos tipos de accidentes, con la finalidad de prevenir o disminuir su incidencia en grupos 
poblacionales más expuestos.

 ‒ Promover investigaciones epidemiológicas sobre accidentalidad.
 ‒ Fortalecer el sistema de vigilancia en salud de los accidentes.
 ‒ Capacitar y adiestrar al personal de salud, y de otros sectores de la economía, organizacio-

nes y la comunidad sobre la atención y el manejo de los accidentados.
 ‒ Asegurar la atención de emergencia y especializada, adecuada, oportuna y continua.
 ‒ Garantizar las acciones de rehabilitación médica, psicológica y social a los pacientes lesiona-

dos con discapacidades.

Indudablemente, el campo de la epidemiología en el trauma se ha desarrollado durante los 
últimos años, y se han logrado importantes avances en el conocimiento y la prevención de las 
lesiones traumáticas, aunque no ha sido objetivo de este capítulo abordarlo en su total amplitud 
y complejidad. Solo se ha intentado resumir algunos aspectos de este tema, tanto en el ámbito 
nacional como internacional, que puedan ser útiles a quienes comienzan a vincularse con la es-
pecialidad de los cuidados intensivos y las emergencias médicas.
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Antes de terminar, se debe mencionar que una vez admitido en el hospital, el enfermo con 
lesiones traumáticas está potencialmente expuesto a otro problema médico que a la vez reper-
cute en su pronóstico, en la estadía y los costos hospitalarios: la infección. Otros capítulos de este 
texto tratan lo relacionado con su prevención, diagnóstico y tratamiento.

Bibliografía
Alvear, S., Canteros, J., Jara, J. y Rodríguez, P. (2013). Costos reales de tratamientos intensivos por paciente y 

día cama. Revista Médica de Chile, 141: 202-208. Recuperado de: http://www.scielo.cl/pdf/rmc/v141n2/
art09.pdf

Campbell et al. (2015). Quantifying the healthcare costs of treating severely bleeding major trauma patients: 
a national study for England. Critical Care, 19:276. Recuperado de: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/
articles/PMC4517367/pdf/13054_2015_Article_987.pdf

Ciesla, D. J., Pracht, E. E., Tepas, J. J., Cha, J.Y., Langland-Orban, B., Flint, L. M. (2013). The injured elderly: a 
rising tide. Surgery, 154:291-8.

Cuba. Anuario Estadístico de Salud. (2017) Recuperado de: http://buscacuba.sld.cu/anuario_estadistico_
de_cuba

Di Bartolomeo, S., et al. (2014). A Population Based Study on the Night-time Effect in Trauma Care. Emergen-
cy Medicine Journal, 31(10): 808-812.

Díaz Pi, O., et al. (2014). Características epidemiológicas de los pacientes lesionados en el Hospital “Dr. Mi-
guel Enríquez”, 2012. Revista Cubana de Higiene y Epidemiología, 52(2), 182-195. Recuperado de http://
scielo.sld.cu/pdf/hie/v52n2/hig05214.pdf

Dutton, R. P., et al. (2010). Trauma Mortality in Mature Trauma Systems: Are We Doing Better? An Analysis of 
Trauma Mortality Patterns, 1997-2008. Journal of Trauma-Injury Infection & Critical Care, 69(3), 620-626. 

Fairfax, L. M., Hsee, L. and Civil, I. (2015). An ageing trauma population: The Auckland experience. The 
New Zealand Medical Journal, 128(1414): 36-43. Recuperado de: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pub-
med/26117389

Fariñas Acosta, L. (2018). “47 minutos en la vía”. Periódico Granma. Viernes 11 de Marzo del 2018.
Fraga, A. M., et al. (2013). Children and adolescents deaths from trauma-related causes in a Brazilian City.

World Journal Emergency Surgery, 8(1), 52.
World Health Organization (2013). Violence, Injury Prevention, & World Health Organization.Global Status 

Report on Road Safety 2013: supporting a decade of action. 
Guanche Garcell, H., et al. (2008). Hospitalizaciones por accidentes de tráfico en Villa Clara (enero-junio 

2003). Revista Cubana de Cirugía, 47(3). Recuperado de http://www.bvs.sld.cu/revistas/cir/vol47_3_08/
cir07308.pdf

Guanche Garcell, H., et al. (2008). Impacto de un programa de detección de conductores bajo los efectos del 
alcohol en la prevención de accidentes de tráfico, provincia de Villa Clara, Cuba. Gaceta Sanitaria, 22(4), 
344-347. Recuperado de http://ac.els-cdn.com/S0213911108723999/1-s2.0-S0213911108723999-
main.pdf?_tid=8eaba16c-5f9c-11e7-ab33-00000aab0f01&acdnat=1499051347_4c53f60e710c8c6dc-
7b5a417d1c615ea

Hardelid, P., Davey, J., Dattani, N., and Gilbert, R. (2013). Child deaths due to injury in the four UK countries: 
a time trends study from 1980 to 2010. PLoSOne, 9(1). Recuperado de: http://journals.plos.org/plosone/
article?id=10.1371/journal.pone.0068323

Heim, C., Bosisio., et al. (2014). Is trauma in Switzerland any different? epidemiology and patterns of injury 
in major trauma —a 5-year review from a Swiss Trauma Centre. Swiss Med Wkly. 2014;144:w13958.
Recuperado de: https://smw.ch/en/article/doi/smw.2014.13958/

Hernández Sánchez, M.,et al. (2003). Mortalidad por accidentes en Cuba. 1987-2002. Revista Cubana de 
Higiene y Epidemiología, 41(1). Recuperado de http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttextHYPERLINK 

Kehoe, A., et al. (2015). The changing face of major trauma in the UK. Emergency Medical Journal, 32: 911-
915. DOI: dx.doi.org/10.1136/emermed-2015-205265

Lozano, R., et al. (2012). Global and regional mortality from 235 causes of death for 20 age groups in 1990 
and 2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010. Lancet, 380(9859), 2095-
128. DOI: https://doi.org/10.1016/S0140-6736(12)61728-0

http://www.scielo.cl/pdf/rmc/v141n2/art09.pdf
http://www.scielo.cl/pdf/rmc/v141n2/art09.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26117389
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26117389
https://smw.ch/en/article/doi/smw.2014.13958/
https://doi.org/10.1016/S0140-6736(12)61728-0


TERAPIA INTENSIVA   TOMO 10   Urgencias traumáticas14

MacKenzie, E. J., et al. (1990). Acute hospital costs of trauma in the United States: implications for regionali-
zed systems of care. J Trauma, 30: 1096-101. Doi:10.1097/00005373-199009000-00005

----------. (2006). A National Evaluation of the Effect of Trauma-Center Care on Mortality. The New England 
Journal Medicine, 354, 366-378. Recuperado de http://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMsa052049

----------. (2010). The Value of Trauma Center Care. Journal of Trauma-Injury Infection & Critical Care, 69(1): 
1-10. Recuperado de: http://journals.lww.com/jtrauma/Abstract/2010/07000/The_Value_of_Trauma_
Center_Care.1.asp

Murray, C. J., et al. (2012). Disability-adjusted life years (DALYS) for 291 diseases and injuries in 21 regions, 
1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010. Lancet, 380(9859), 2197-
223. DOI: https://doi.org/10.1016/S0140-6736(12)61689-4

Raina, P.,et al. (s.f.). Assessing global risk factors for non-fatal injuries from road traffic accidents and falls in 
adults aged 35-70 years in 17 countries: a cross-sectional analysis of the Prospective Urban Rural Epide-
miological (PURE) study. Recuperado de: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26512093

Tuma, M. A.,et al. (2013). Epidemiology of workplace-related fall from height and cost of trauma care in 
Qatar.International Journal of Critical Illness Injury Science,3(1), 3-7. DOI: 10.4103/2229-5151.109408

WHO (2013).Global status report on road safety 2013.Disponible en: http://www.who.int/violence_injury_
prevention/road_safety_status/2013/en/

World health statistics (2017). Monitoring health for the SDGs. Sustainable Development Goals. Geneva: 
World Health Organization, 2017. Licence: CC BY-NC-SA 3.0 IGO.

http://dx.doi.org/10.1097/00005373-199009000-00005
http://www.who.int/violence_injury_prevention/road_safety_status/2013/en/
http://www.who.int/violence_injury_prevention/road_safety_status/2013/en/


CAPÍTULO

142
RESPUESTA FISIOLÓGICA AL TRAUMA

Dr. Rafael Suárez Domínguez

El término traumatismo se deriva del griego trauma que significa herida. Es un término gene-
ral que comprende todas las lesiones psicológicas u orgánicas, internas o externas; sus con-
secuencias son locales o generales para el organismo, causadas por la acción de cualquier 

tipo de agente vulnerante externo o interno.
El término politraumatizado se refiere a la persona que sufre más de una lesión traumática 

grave, alguna o varias de las cuales supone, aunque sea potencialmente, un riesgo vital para el 
accidentado. Según la magnitud del evento que pone en riesgo la vida, una extremidad o un 
órgano, ya que transmitirá sobre su cuerpo mayor cantidad de energía en mínima cantidad de 
tiempo y como consecuencia provocará lesiones estructurales (fracturas, lesiones a órganos y 
sistemas, lesiones tisulares, choque hipovolémico, etc.) y lesiones bioquímicas (daño inflama-
torio) capaces de desarrollar una respuesta inflamatoria sistémica, que en forma magnificada 
llevará al paciente al fallo orgánico múltiple y por último a la muerte.

El trauma trae como consecuencia en el cuerpo humano el consumo de mayor cantidad de 
energía para llevar a cabo una respuesta metabólica, con el fin de reparar el daño recibido en los 
diferentes tejidos.

Las muertes debidas al trauma siguen una distribución trimodal:
 ‒ Las inmediatas ocurren de forma instantánea o dentro de los primeros segundos o minutos 

después del incidente traumático (50 %), generalmente son ocasionadas por laceraciones 
del cerebro y tronco cerebral, de la médula espinal alta, lesiones cardiacas, ruptura de la 
aorta y grandes vasos. 

 ‒ Las tempranas acontecen después de unos minutos y a las primeras 2 h del trauma (30 %).
 ‒ Las tardías se suceden al cabo de días o semanas, como consecuencia del síndrome de dis-

función orgánica múltiple o la sepsis (20 %).

El progresivo desarrollo social, industrial y tecnológico ha supuesto un aumento en el nú-
mero y gravedad de los accidentes, lo que convierte a los traumatismos en un grave problema 
de salud pública. Los accidentes de tráfico ocupan un lugar cimero como principales causas de 
muerte traumática, seguidos de los laborales y las precipitaciones.

Aunque la atención al paciente politraumatizado ha mejorado ostensiblemente en los últi-
mos 20 años, los traumatismos constituyen tras el sida la segunda causa de muerte entre los 
adolescentes y adultos jóvenes, y la tercera para cualquier grupo de edad. Como causa global de 
muerte en todas las edades, solo es superada por el cáncer y los problemas cardiocirculatorios, y 
origina la pérdida de gran cantidad de años potenciales de vida productiva.

Estas cifras suponen una carga financiera y social insostenible para el sistema, generadora de 
enormes cifras de morbilidad, actos médicos e incapacidades.
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La concientización de estas cifras hace disponer de todos los medios posibles para disminuir 
su incidencia, y realizar intensas campañas de prevención con el propósito de mitigar sus conse-
cuencias.

Los cambios fisiológicos que suceden después de los traumatismos representan importan-
cia extraordinaria, pues la enfermedad crítica siguiente solo puede ser comprendida de forma 
óptima si se conocen las respuestas fisiológicas al traumatismo. La enfermedad crítica compli-
cada es mediada en gran parte por la exageración y el desequilibrio de las complicaciones fisioló-
gicas normales, se deben considerar los cambios fisiológicos que ocurren normalmente, pues no 
solo mejora el conocimiento de la recuperación del trauma no complicado, también la capacidad 
de brindar tratamiento efectivo.

Breve recuento histórico

La comprensión de la respuesta metabólica al trauma se alcanzó como consecuencia de 
ardua labor de investigación; la información provino de la experiencia adquirida a través de las 
contiendas bélicas y de los laboratorios de medicina experimental. Durante la primera contienda 
mundial, la necesidad acuciante por reducir la mortalidad hizo que los aliados designaran un 
grupo de investigadores encabezados por los fisiólogos Cannon y Bayliss, que recogieron infor-
mación de los médicos militares en campaña acerca de lo que les sucedía a los heridos, lo cual 
fue la base para estudios experimentales.

Puede decirse que este periodo se caracterizó por aplicar los principios fisiopatológicos del 
estado de shock, derivados de heridas ocasionadas en animales de laboratorio, y emplearlos en 
los heridos en combate. Cannon y Bayliss reprodujeron los efectos de la toxemia traumática, 
al realizar la ligadura con un torniquete de la extremidad traumatizada de un perro y pasar la 
sangre a otro animal sano. Quizá, la observación más importante de Cannon fue la correlación 
entre disminución de la presión arterial y acidosis. El investigador postuló que el descenso en la 
reserva alcalina se debía a la acumulación de ácido láctico, como resultado de una reducción en 
el transporte de oxígeno. Asimismo, advirtió por primera vez la mejoría de la acidosis mediante la 
administración de bicarbonato. Otros dos miembros de este mismo equipo, Archibald y McLean, 
observaron que la baja presión arterial constituía uno de los signos más constantes en el shock.

Por otra parte, Blalock y Phemister demostraron que en el shock traumático el factor princi-
pal lo constituía la hipovolemia, y descartaron la posibilidad de efectos tóxicos como la liberación 
de histamina. Como se mencionó, ya Walter Cannon había subrayado que la acidosis es una 
consecuencia y no un factor causal. En sus primeros estudios este fisiólogo había descrito altera-
ciones en el tono vascular, en la permeabilidad capilar y en la reserva alcalina, y todo ello llevó a 
enfocar las alteraciones en el estado de shock, en cambios en la permeabilidad y en la contractili-
dad capilar. Desde entonces se dudaba del efecto beneficioso de la adrenalina que ya comenzaba 
a ser empleada en el shock. Se podría incluso considerar que en la Primera Guerra Mundial dio 
comienzo el debate entre los partidarios del empleo de vasoconstrictores y de vasodilatadores 
en la hipoperfusión. Los vasodilatadores aplicados en ese entonces eran, esencialmente, medios 
físicos (calor). En 1919 Erlanger y Gasser demostraron el efecto antagónico de la adrenalina en 
el sistema circulatorio. 

Durante esta guerra se iniciaron las primeras mediciones de volumen sanguíneo mediante 
técnicas de dilución de colorantes, introducidas apenas en 1913, y se aplicó asimismo al plasma. 
El mismo autor de estas investigaciones, Norman Keith, estudió los cambios ocurridos en el volu-
men sanguíneo con diferentes grados de hemorragia. En esa época, en los años de 1914 al 1918 
dio inicio el empleo de la transfusión sanguínea para el tratamiento del shock. Durante la Primera 
Guerra Mundial se comenzó a conservar la sangre en forma citratada. La sangre transfundida 
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solo se medía de manera aproximada, mediante la valoración del incremento en la hemoglobina 
del receptor en mediciones repetidas.

Vale señalar que fue precisamente Robertson el primero en tratar soldados con shock hipo-
volémico mediante sangre citratada, determinación de grupos sanguíneos y pruebas cruzadas. 

La técnica que hoy se conoce como segura y fácil pasó por numerosas etapas desde que James 
Blundell, ginecoobstetra escocés, empleara por primera vez la transfusión directa. La Guerra Civil 
Española (1936-1939) procuró la primera oportunidad en transfundir, en gran escala, sangre 
citratada y almacenada de donador universal. El Servicio de Transfusiones en Barcelona trans-
fundió más de 9000 L de sangre durante su existencia. La sangre era tomada en condiciones 
asépticas, se refrigeraba antes de su uso y se llevaba un dossier de cada unidad transfundida. 
Esto es a grandes rasgos la evolución en el conocimiento de la hipovolemia. 

La falla respiratoria aguda consecutiva al trauma fue informada por primera ocasión durante 
la Primera Guerra Mundial, su descripción detallada y comprensible no llegaría hasta 1967, con 
Petty. El concepto respuesta metabólica al trauma vio la luz como resultado de que las manifes-
taciones endocrinas a la agresión eran producto de la reunión de dos corrientes principales: la 
adaptación biológica de las especies introducida por Charles Darwin en su libro El Origen de las 
Especies, donde dice (Darwin, 1859): 

“Los animales poseen dones hereditarios que les confieren mayor valor para la vida y la 
sobrevivencia. Sobrevivir en las otras especies animales está en función de su capacidad para 
vivir y para vencer, proveerse de alimentos y la selección sexual”.

Mas no es solo ello: la parte esencial para sobrevivir reside en su aptitud para responder 
hemodinámica y metabólicamente al trauma, y sobre todo hormonalmente: aldosterona, epin-
efrina, ACTH, cortisona, hormona antidiurética, hormona del crecimiento, etc. Desde luego que 
la transmisión genética lleva finalmente a la diferenciación de las especies, una parte de ello 
reside en la capacidad por mantener la constancia del medio interno. Para ambas corrientes 
científicas se sumarían, con el tiempo, los conocimientos derivados de la pérdida de sangre y de 
la reducción en el volumen isotónico. 

Todos estos conceptos gestaron el estudio de los mecanismos de adaptación y la investiga-
ción de las respuestas homeostáticas y autorreguladoras. 

Al comenzar los años 30 del siglo xx, dos cirujanos franceses, Leriche y Policard, que habían 
participado en la Primera Guerra Mundial, hacen la primera alusión a los cambios metabólicos 
surgidos como consecuencia del trauma, llamándolos bajo el título La maladie postoperatoire (La 
enfermedad posoperatoria) que se caracterizaba por: oliguria, acidosis, hiperglucemia, leucoci-
tosis con eosinofilia, febrícula y letargo fundamentados en observaciones hospitalarias, tanto 
durante la guerra como en la medicina civil. Los autores solo llegaron a una conclusión clínica, 
sin buscar su razón en estudios fisiopatológicos, aun cuando el cirujano René Leriche ocupaba 
un puesto como fisiólogo dentro de un gran centro de investigación como El Colegio de Francia.

La primera observación de que dicho cuadro clínico se presentaba en la persona traumati-
zada, donde traducía profundos cambios metabólicos, no llegó hasta 1930 cuando Cuthbertson 
encontró que las personas gravemente lesionadas sufrían importantes pérdidas de nitrógeno 
en la orina, y postuló que ello provenía de la destrucción de proteína celular y no de la herida; a 
esta fase la llamó respuesta catabólica al trauma, y muchos años después a la fase anabólica o de 
reconstrucción muscular la llamaría fase Ebb. 

Las investigaciones acerca del soporte alimenticio del operado en estado grave fueron apor-
tadas por el grupo de la Universidad de Filadelfia, encabezados por Jonathan Rhoads, Douglas 
Wilmore, Henri Vars y Stanley Dudrick, quienes demostraron que una alimentación total por vía 
parenteral era capaz de lograr el desarrollo de cachorros privados de la alimentación materna. 
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Como lo demostraron en su hoy clásica publicación en la revista Surgery en 1968: Long term total 
parenteral nutrition with grown, development and positive nitrogen balance. 

En los años 40, el tratamiento del shock traumático seguía representando un grave pro-
blema. Los Estados Unidos de Norteamérica designaron un grupo de investigadores del Hospital 
Bellevue de Nueva York para continuar estudiando las alteraciones fisiopatológicas del shock. 
Este grupo demostró que una pérdida del 40 % de volumen sanguíneo causaba profunda reduc-
ción en el gasto cardiaco, en el retorno venoso y en el flujo periférico. Dichos estudios fueron 
editados en 49 informes. Se consideró la cateterización cardiaca la piedra angular para el citado 
análisis que se apoyó en los trabajos publicados en 1943 por Cournand y Riley, que expresaron 
por primera vez mediante cateterización los conceptos de shock en términos hemodinámicos, 
que incluían: presión arterial, flujo, resistencias periféricas y perfusión sanguínea.

Durante la Segunda Guerra Mundial se puso de manifiesto que definitivamente el músculo 
constituía la fuente de energía de donde el organismo compensaba el efecto devastador del 
trauma, al comprobarse el incremento de creatinina en sangre y en orina. Además, se advirtió 
que el estado poslesión o posoperatorio –como antes habían supuesto Leriche y Cuthbertson– se 
caracterizaba metabólicamente por la pérdida de nitrógeno en la orina y, por tanto, un balance 
nitrogenado negativo constituía la clave del problema. Ello estimuló los trabajos de Francis 
Moore quien hacia 1945, comenzó a medir la cantidad total de agua corporal con el empleo de 
deuterium y las pérdidas de nitrógeno y potasio después del trauma. Estas investigaciones lleva-
das a efecto cerca de los años 50, en su laboratorio del Peter Bent Brighan, las aplicó a la clínica 
en el paciente operado y designó de manera global todos estos cambios, como el metabolismo 
de la convalecencia o la biología de sentirse bien, cuando se referían a la fase de recuperación 
del paciente después de la lesión.

Respuesta fisiológica a la agresión

El trauma es una afección sistémica, su reacción inmediata se caracteriza por presentar una 
respuesta neuroendocrina de amplio espectro con efectos en la función cardiovascular, el volu-
men intravascular y el metabolismo; después le sigue una respuesta inflamatoria prolongada 
debida a endoteliopatía y alteraciones en la corrección del volumen intravascular, regulación de 
temperatura, hemostasia y fallo de órgano (eventos similares a la respuesta inflamatoria sisté-
mica del adulto). 

En el adulto se han descrito tres fases o etapas que ocurren como respuesta metabólica al 
trauma, y que van desde el momento del daño hasta la recuperación, ellas son: 

 ‒ Fase Ebb o de shock: En esta fase existe disminución de:
• La perfusión tisular.
• La velocidad metabólica.
• El VO2.
• La presión arterial.

 ‒ Fase flow (aguda) o catabólica:
• Aumento de los glucocorticoides.
• Aumento de glucagón.
• Aumento de catecolaminas.
• Liberación de citoquinas y mediadores lipídicos.
• Producción de proteínas.
• Aumento en la excreción de nitrógeno.
• Aumento en la velocidad metabólica.
• Aumenta de VO2.
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• Alteración en el empleo de nutrientes.
 ‒ Fase flow (adaptación) o anabólica:

• La respuesta hormonal decrece gradualmente.
• Disminuye la respuesta hipermetabólica.
• Se asocia a recuperación.
• Restauración corporal de las proteínas corporales. 
• Curación de las heridas en relación con el aporte de nutrientes.

La respuesta inflamatoria aumenta y es exagerada debido al daño tisular, hemorragia, hipo-
volemia, hipotensión e hipoxia. Se presenta liberación masiva de catecolaminas, hormonas adre-
nocorticotrópicas, endorfinas, hormona de crecimiento, hormona antidiurética y prolactina, lo 
cual genera vasoconstricción, aumento del gasto cardiaco, redistribución de volumen, aumento 
del consumo de oxígeno, aumento del gasto por minuto e incremento del consumo de glucosa.

Toda esta respuesta tiene como objetivo mantener la perfusión, el volumen intravascular 
y al mismo tiempo incrementar el sustrato metabólico que brinde la suficiente energía para la 
recuperación tisular.

El trauma también produce factores proinflamatorios como: interleuquinas, factor de necro-
sis tubular, activación del complemento, factor activador de plaquetas y derivados del ácido ara-
quidónico, entre otros, los que generan elevación de la actividad inmune y endoteliopatía, la cual 
en última instancia es la responsable del fallo de órganos cuando la enfermedad no es controlada 
de forma adecuada o la respuesta inflamatoria es perpetua.

Las respuestas fisiológicas al traumatismo pueden ser:
 ‒ Psicológica.
 ‒ Alteraciones de los signos vitales.
 ‒ Edema.
 ‒ Aumento del volumen-minuto.
 ‒ Alteración del transporte de oxígeno.
 ‒ Hipermetabolismo.
 ‒ Alteración del metabolismo de las proteínas.
 ‒ Trastorno del metabolismo de las grasas.
 ‒ Alteración del metabolismo de la glucosa.
 ‒ Trastorno de la coagulación e inflamación
 ‒ Alteración de la inmunidad.
 ‒ Leucocitosis.

La respuesta a la agresión es el resultado de integrar respuestas biológicas parciales que se 
desarrollan en determinados sistemas orgánicos, con secuencias características. Estas respuestas 
biológicas parciales son las siguientes:

 ‒ Respuesta neuroendocrina: funciona como mediadora entre los efectos primarios de la 
lesión y el resto de la respuesta biológica.

 ‒ Respuesta de la fase aguda: relacionada con la herida operatoria o accidental de los focos 
infecciosos, no infecciosos y sepsis generalizadas. Esta respuesta se caracteriza por libera-
ción de mediadores (citoquinas) y la síntesis hepática de las proteínas de la fase aguda.

 ‒ Respuesta metabólica: caracterizada por la disminución del aporte energético e incremento 
de las necesidades de energía, así como las exigencias de la reparación de los tejidos lesio-
nados.

 ‒ Respuestas inmunitarias: inespecífica y específica, local y general, que comienza fundamen-
talmente frente a la invasión de microorganismos.

Estas respuestas pueden desarrollarse en dos niveles:
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 ‒ Nivel local: dominado por las secuencias que en cascada activan los diversos mediadores y 
desarrollan un proceso inflamatorio, origen a su vez de otros mediadores básicos como las 
citoquinas.

 ‒ Nivel general: donde la respuesta biológica se desarrolla sobre el sistema cardiocirculatorio, 
neuroendocrino y las diversas células productoras de las citoquinas hasta confluir en una 
respuesta metabólica, cuyo propósito sería resolver el vigente problema que representa el 
rápido agotamiento de las fuentes habituales de energía a través de la puesta en marcha de 
fuentes energéticas alternativas.

Estímulos productores de cambios
Los mecanismos que inician, regulan y sostienen la respuesta metabólica al trauma no han 

sido plenamente identificados. Un área de particular interés lo constituye el eje neuroendocrino, 
ya que se ha comprobado que los pacientes lesionados tienen elevación en la concentración san-
guínea de cortisol, glucagón, catecolaminas, insulina, hormona del crecimiento, aldosterona y 
vasopresina. Se piensa que el mecanismo para estas elevaciones es mediado neurológicamente, 
al menos, en forma parcial.

Ha sido costumbre considerar la reacción neuroendocrina a una lesión como respuesta a la 
lesión en sí, pero hoy se sabe que la respuesta hormonal resultante se deriva de un conjunto de 
reflejos fisiológicos que dependen de características específicas del estímulo lesivo, cada una de 
las cuales puede considerarse como un agente que desencadena el reflejo. En los receptores los 
estímulos se traducen en un grupo definido de señales aferentes que se transmiten al sistema 
nervioso central (SNC) por vías nerviosas específicas. En el sistema nervioso central dichos impul-
sos se integran con otros, y se genera un grupo definido de impulsos eferentes; a su vez, estos 
estimulan o inhiben la liberación de innumerables efectores neuroendocrinos, que producen 
cambios fisiológicos orientados a corregir las alteraciones de la homeostasis. 

Diversos factores como enfermedades coexistentes, calidad y volumen de los líquidos 
repuestos, medicamentos que se usen de forma simultánea, consumo de etanol u otra droga de 
las que se abuse y la edad del individuo, pueden modular la respuesta a estos estímulos 

Los fenómenos que ocurren después de la lesión suelen ser respuestas graduadas, o sea, 
mientras más intenso sea el daño, más intensa será la respuesta. Las reacciones por lo regular se 
intensifican hasta alcanzar un nivel máximo; la gravedad del daño por arriba y por debajo de este 
nivel ocasiona una respuesta máxima.

Los signos clínicos son la suma de las modificaciones que ocurren como consecuencia de 
perturbaciones aisladas. Como se mencionó, los factores principales que desencadenan las res-
puestas neuroendocrinas a las lesiones son hipovolemia y dolor, sin embargo, existen múltiples 
estímulos que pueden originar dichas respuestas. Entre los estímulos primarios de los reflejos 
neuroendocrinos se incluyen:

 ‒ Cambios de volumen circulante eficaz.
 ‒ Estimulación de los quimiorreceptores.
 ‒ Dolor y emociones.
 ‒ Alteraciones en los sustratos sanguíneos.
 ‒ Cambios en la temperatura corporal.
 ‒ Infección.

Con uno u otro factor el comienzo inmediato de la liberación de hormonas depende de un 
reflejo activado por nervios aferentes. Aunque la intensificación refleja de la actividad simpática 
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ocurre solo en el bulbo raquídeo o la médula espinal, al parecer requiere coordinación hipotalá-
mica semejante a la observada en el control de la liberación de las hormonas de la adenohipófisis 
(Véase fig. 142.1).

Fig. 142.1. Respuesta hormonal al trauma.

Para que se produzca un reflejo se requiere que los receptores especializados detecten 
el estímulo, lo traduzcan en actividad eléctrica y lo transmitan al encéfalo. Desde el punto de 
vista experimental y por la experiencia clínica se ha demostrado que la denervación impide 
que los impulsos aferentes lleguen al cerebro. De manera semejante los anestésicos locales, 
al bloquear la transmisión de impulsos aferentes provenientes del área de lesión inhiben la 
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respuesta neuroendocrina al traumatismo quirúrgico, provocada por estímulos presentes en 
el sitio operado. Sin embargo, no es necesaria la percepción del estímulo, algunos individuos 
reaccionan al estímulo de una lesión a pesar de la anestesia general; tal respuesta puede no 
ser la misma que habría surgido sin anestesia. La diferencia se debe, quizás en parte, a que 
los anestésicos generales pueden provocar, inhibir o intensificar los reflejos neuroendocrinos. 
En toda intervención quirúrgica han de considerarse el anestésico utilizado, la profundidad y 
duración del efecto.

Bien se han estudiado las vías precisas que siguen las terminaciones nerviosas aferentes 
hacia el hipotálamo, en relación con la coticotropina y, en menor grado, las relativas a la ADH 
y catecolaminas. Los datos disponibles de la neurorregulación de otras hormonas parecen ser 
análogos, y es muy probable que compartan en grado considerable las vías aferentes. Las vías 
comunes por las que llegan los estímulos sensitivos al sistema nervioso central permiten que en 
este se integren los impulsos aferentes y haya modulación de los impulsos eferentes del propio 
sistema.

Como consecuencia, la respuesta neuroendocrina a un estímulo no es un fenómeno que 
se ajuste a la ley de “todo o nada” ni es siempre la misma. Dicha respuesta depende en gran 
medida de la intensidad y duración del estímulo, presencia de estímulos simultáneos y seriados 
cualitativamente iguales o distintos, estado del receptor en el momento de la estimulación y 
hora del día en que surge el estímulo. Esto último se demuestra por el hecho de que a pesar de 
la activación potente del sistema nervioso símpatico (SNS) por pequeñas hemorragias que no 
causen hipotensión, la secreción de catecolaminas por la médula suprarrenal surge solo cuando 
disminuye la presión sanguínea. De igual manera, la activación de quimiorreceptores o inacti-
vación de barorreceptores produce notable actividad del sistema nervioso símpatico, pero con 
secreción mínima de catecolaminas suprarrenales; esta última sí es intensa durante hemorragias 
hipotensoras, en las que se activan ambos tipos de receptores.

Además de la intensidad y duración, la rapidez con que ocurre un estímulo es un parámetro 
importante en la modulación de las señales eferentes que provoca, p. ej., la respuesta neuroen-
docrina de un traumatizado con rotura de bazo, que pierda el 30 % de la volemia en una hora, 
puede ser muy diferente de la observada en un individuo con fracturas múltiples de huesos 
largos que pierda igual porcentaje en 24 h. La reactividad de los propios receptores a la transduc-
ción de estímulos y su transformación en actividad nerviosa es variable, por lo que dos estímulos 
similares en magnitud, intensidad y duración puedan tener menor efecto en algunas circunstan-
cias que en otras.

Un ejemplo de lo antes mencionado es que los osmorreceptores centrales del hipotálamo 
situados cerca del tercer ventrículo cambian su umbral de respuesta a los estímulos. Las alte-
raciones de la osmolaridad plasmática y de volumen circulante eficaz son estímulos potentes 
para la secreción de ADH. Los estímulos aferentes de receptores que “vigilan” estos parámetros 
interactúan en el sistema nervioso central de modo que el umbral de dichos osmorreceptores 
cambia conforme lo hace la secreción de ADH.

De igual manera, la reactividad de los barorreceptores se intensifica por la respuesta que 
inician, o sea, por la acción de catecolaminas, hormona adrenal y angiotensina. Además, la sen-
sibilidad de algunos receptores como los de la corteza suprarrenal varía según la hora del día, 
p. ej., la respuesta de secreción de corticotropina ante hemorragia es igual por la mañana o la 
noche, pero la respuesta secretora de cortisol a dicha hormona es mucho mayor por la noche. 
Este fenómeno podría tener importancia especial en traumatizados, ya que las probabilidades de 
que ocurra un traumatismo grave por la noche son mucho mayores que durante el día, aunque 
se desconoce su importancia en el restablecimiento.
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Los estímulos que acompañan a lesiones, sepsis y ayuno pocas veces son discretos. Cuando 
se presenta una lesión es probable que el sujeto perciba de manera simultánea múltiples estí-
mulos. La respuesta neuroendocrina al daño es la suma de todos los estímulos que percibe y 
“procesa” la persona, y con frecuencia es diferente a la que aparece con un estímulo aislado.

Además de la concurrencia de estímulos múltiples, no es raro que estos sucedan en forma 
seriada. Quienes sufren accidentes de tránsito, primero suelen sentir dolor por fractura de cos-
tillas, después tienen hipovolemia por rotura del bazo y luego hipoxia por neumotórax a ten-
sión. Conforme los mecanismos de retroacción endocrina clásicos, cabría esperar p. ej., que el 
incremento de cortisol sérico por diversos estímulos inhibiera la liberación de corticotropina por 
parte del segundo grupo, lo cual casi no ocurre y la respuesta no cambia o es mayor que la inicial 
(potenciación). La respuesta neuroendocrina a traumatismos, shock y sepsis puede modificar 
la reacción a una operación ulterior, y la respuesta a una segunda lesión, como la intervención 
quirúrgica postraumática, puede ser muy distinta de la que se observaría con una operación sin 
traumatismo precedente. La respuesta a los estímulos después de la lesión se modifica por diver-
sos factores preexistentes en el paciente, como:

 ‒ Consumo de etanol y otras drogas.
 ‒ Uso de medicamentos.
 ‒ Interrupción de farmacoterapia previa.
 ‒ Enfermedad persistente.
 ‒ Edad.

Entre los factores citados el etanol posee importancia especial porque el etilismo es frecuen-
te en los traumatizados. Algunos autores señalan más del 75 % de las personas entre 15 y 60 años 
que fallecen por accidentes de motocicleta y automóviles tienen intoxicación alcohólica (etanol 
sanguíneo mayor que 100 mg%) cuando el accidente ocurre por la noche, y más del 50 %, si el 
accidente es diurno. En más del 25 al 50 % de las muertes de peatones del mismo grupo de edad 
durante la noche y el día, respectivamente, se incluye una persona alcoholizada.

Aunque la importancia de la intoxicación etílica en la respuesta global a la lesión no se ha 
estudiado profundamente, se sabe que el etanol altera los procesos metabólicos y endocrinos, p. 
ej., limita la gluconeogénesis del hígado al disminuir la concentración de NAD+ en dicha víscera. 
Además, el etanol puede alterar la respuesta neuroendocrina como lo indican los aumentos de 
catecolaminas centrales y en orina, el recambio de dichas sustancias en la médula suprarrenal y 
las concentraciones plasmáticas de cortisol y ACTH. 

De manera semejante, narcóticos como la heroína y otros estupefacientes originan altera-
ciones metabólicas y endocrinas profundas, además de que pueden modificar la respuesta a la 
lesión por sus propiedades anestésicas. La abstinencia de tales agentes después de una lesión 
puede tener consecuencias metabólicas y endocrinas notables que prolongan o alteran la res-
puesta al traumatismo, lo cual también se observa con fármacos usados con fines médicos como 
la insulina, que no debe administrarse a un sujeto inconsciente si no se sabe que es diabético.

Estímulos de la respuesta eferente
Las ramas principales del asa eferente de la respuesta neuroendocrina y refleja a las lesiones 

son tres: el sistema nervioso autónomo (SNA), el sistema hormonal y el tejido local. Las primeras 
dos se inician en el cerebro específicamente en las regiones autónomas del tallo encefálico y el 
eje hipotalamohipofisiario, respectivamente. La respuesta del tejido lesionado abarca innumera-
bles péptidos pequeños (factores tisulares, monocinas y autocoides), cuya liberación median la 
respuesta inflamatoria local en el área dañada o el tejido lesionado. Los impulsos eferentes de las 
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regiones autónomas del tallo encefálico modifican la actividad del sistema nerviosos simpático 
(SNS) y sistema nervioso periférico (SNP), mientras que los provenientes de dichas regiones y del 
eje hipotalamohipofisiario cambian la rapidez de la secreción hormonal.

La respuesta endocrina se puede dividir en hormonas cuya secreción depende ante todo del 
eje hipotalamohipofisiario (cortisol, tiroxina, GH y ADH) y hormonas cuya secreción controla el 
sistema nervioso autónomo (insulina, glucagón y catecolaminas).

Respuesta hormonal a las lesiones
En personas que han sufrido una lesión se advierten diversas alteraciones hormonales; 

se han confirmado las relaciones de causa y efecto que existen entre el medio hormonal y las 
modificaciones metabólicas postraumáticas. Estímulos aferentes inducen la secreción de facto-
res liberadores hipotalámicos (p. ej., factor liberador de corticotropina y el péptido intestinal 
vasoactivo), que a su vez estimulan la liberación hipofisiaria de diferentes hormonas. Se han 
descubierto mediadores neuroendocrinos en tejidos no hipotalámicos y no hipofisiarios, pero 
aún se discute su acción en esos tejidos. Se ha encontrado vasopresina en el páncreas humano 
y se ha observado propiomelanocortina en las células mononucleares, suprarrenales, testículos, 
bazo, riñón, ovario y pulmón. 

Estudios comparativos de la respuesta fisiológica al estrés provocada por operaciones lapa-
roscópicas y tradicionales han demostrado que en ambos tipos de cirugías se presentan incre-
mentos significativos de ACTH, GH, insulina y cortisol, con disminución importante de la FSH y 
T3. En la cirugía abierta o tradicional se encuentran elevaciones significativas de los niveles de 
cortisol en orina de 24 h y en las concentraciones de catecolaminas.

Interacción de las hormonas contrarreguladoras
El cortisol, el glucagón y las catecolaminas son llamadas hormonas contrarreguladoras, 

debido a que se oponen a los efectos de la insulina. Estas hormonas actúan en forma sinérgica 
para incrementar la producción hepática de glucosa, además de que antagonizan las funciones 
anabólicas de la insulina, y su acción a corto plazo es conservar la glucemia y evitar la hipogluce-
mia, mientras que en forma crónica aceleran el catabolismo. La interacción de las hormonas con-
trarreguladoras ha sido de gran interés en la respuesta metabólica al trauma (Véase fig. 142.2).

Se ha estudiado el efecto que produce la administración de hidrocortisona, glucagón y adre-
nalina, de modo que simulen los niveles encontrados después de lesiones moderadas. Esta admi-
nistración provoca aumento de la producción de glucosa (gluconeogénesis) y disminución de su 
aclaramiento. El efecto es más prolongado cuando se administran estas hormonas combinadas, 
que cuando se suministran por separado o en grupos de dos; por lo que se haya propuestos 
que estas hormonas actúan en forma sinérgica. Una posible explicación de este hecho es que el 
glucagón aumenta el AMPc intracelular, especialmente en el hígado, potenciando la acción de la 
adrenalina.

De manera experimental se ha demostrado que la administración de cortisol, glucagón e 
insulina ocasiona un significativo balance negativo de nitrógeno y potasio, intolerancia a la glu-
cosa, hiperinsulinemia, resistencia a la insulina, retención de sodio y leucocitosis periférica. Las 
pérdidas de nitrógeno parecen deberse a la acción del cortisol, ya que la administración de esta 
hormona por sí sola ocasiona las mismas pérdidas que cuando se administran las tres hormonas 
en conjunto. Sin embargo, las pérdidas de nitrógeno no fueron de la magnitud de las observadas 
en lesiones accidentales; se piensa que otros mediadores pueden estar involucrados en la pro-
teólisis, así como las pérdidas de nitrógeno observadas en estos pacientes. Además, los sujetos 
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normales no presentaron fiebre, elevaciones en las proteínas de fase aguda y disminución de las 
concentraciones séricas de hierro.

Estudios en los que se utilizó el pirógeno esteroideo –etiocolanona- administrado a perso-
nas normales dio como resultado fiebre, leucocitosis y disminución de hierro plasmático, sin 
elevación de las hormonas contrarreguladoras, hiperglucemia o balance nitrogenado negativo. 
La administración de las hormonas contrarreguladoras junto con la etiocolanona simulan más 
las características de las respuestas a la lesión que cuando fueron administrados por separado; 
asimismo, mediadores endocrinos e inflamatorios parecer estar activados como respuesta a la 
lesión y la sepsis.

Fig. 142.2. Factor de liberación de corticotropina-ACTH-cortisol.

Muchos tipos de traumatismos se caracterizan por incremento de la secreción de factor libe-
rador de corticotropina (CRF), corticotropina y cortisol (Véase fig. 142.3), lo cual guarda corre-
lación con la intensidad de la lesión y/o con el área corporal quemada. Se piensa que el cortisol 
es un mediador importante de la respuesta metabólica al traumatismo, esto se ha comprobado 
porque los animales sin glándulas suprarrenales y pacientes con síndrome de Addison tienen 
una respuesta pobre cuando se encuentran sometidos a estrés. También, se ha comprobado un 
incremento en el índice de mortalidad después del uso de etomidato para sedar a pacientes con 
enfermedades críticas. Más tarde se descubrió que el etomidato bloquea la esteroiodogénesis 
en las glándulas suprarrenales. 
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Fig. 142.3. Efectos del cortisol. Interleuquinas y péptidos sobre la respuesta de las proteínas de fases 
aguda y crónica al trauma.

Se piensa que la importancia del cortisol durante la respuesta al estrés radica en que modi-
fica el metabolismo de la glucosa poniendo mayor cantidad de esta sustancia a disposición del 
cerebro, facilitando la acción de las catecolaminas y previniendo una reacción exagerada del 
sistema inmune a las lesiones. El factor liberador de corticotropina se sintetiza en el núcleo para-
ventricular del hipotálamo y su paso al sistema portahipofisiario depende de impulsos aferentes 
neurógenos que llegan a las células hipotalámicas. La ADH potencia la liberación del factor y su 
acción en la adenohipófisis, además la angiotensina II activa la liberación de este factor y de la 
vasopresina. Otros factores que estimulan la liberación del factor liberador de adrenocorticotro-
pina incluyen las catecolaminas, la vasopresina y el péptido intestinal vasoactivo.

La ACTH regula la síntesis y liberación de cortisol en las glándulas suprarrenales, proceso 
mediado por aumento en la concentración intracelular de AMPc a raíz de la unión de esta 
hormona a los receptores de superficie de las células glandulares. Las células adenohipófisis 
sintetizan y almacenan la ACTH como fragmento de una molécula de mayor tamaño, la pro-
piomelanocortina, que también incluye γ-lipotropina, β-lipotropina, hormona α-melanocitoesti-
mulante y β-endorfina. La liberación de ACTH de dichas células depende de la acción del factor 
liberador de corticotropina, lo cual es potenciado por angiotensina II, hormona adrenal y qui-
zás oxitocina. Datos recientes hacen pensar que la interleucina-1 puede estimular la producción 
de corticotropina por células de la hipófisis. Inhiben la liberación de esta hormona el cortisol 
(retroacción larga) y la propia ACTH (retroacción corta).

La concentración plasmática de cortisol continúa elevada, incluso cuatro semanas después 
de las quemaduras, menos de una semana tras lesiones de tejidos blandos o unos cuantos días 
luego de la hemorragia. En la hipovolemia pura la concentración plasmática de dicha sustancia 
se normaliza con rapidez una vez repuesta la volemia, sin embargo, la infección sobreañadida 
prolonga el aumento de cortisol plasmático en todas estas lesiones.

Se ha comprobado que la magnitud y duración del aumento de las concentraciones de ACTH 
y cortisol en el transoperatorio y posoperatorio dependen en gran medida del grado de trauma 
quirúrgico. El incremento de la secreción de esta hormona durante la cirugía casi siempre es 
mayor que el requerido para producir una respuesta máxima por las glándulas suprarrenales, 
lo que se comprobó debido a que la administración de ACTH exógeno durante la cirugía no oca-
siona elevaciones adicionales de cortisol. 

El ritmo circadiano de la secreción de cortisol (niveles máximos a las 6:00-8:00 horas con una 
disminución posterior) se modifica, pero no se elimina después de las cirugías; este ritmo puede 
ser modificado hasta 6 h después de las cirugías mayores. 

Estudios realizados demostraron que durante y después de las cirugías el volumen circu-
lante de cortisol aumentó aproximadamente el 1,75 %, mientras que su índice de aclaramiento 
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aumento más o menos hasta el 130 %. Se ha demostrado que la administración de 500 mg de 
cortisol en el momento de la incisión quirúrgica bloquea el incremento plasmático de ACTH. El 
cortisol tiene muchas funciones en el metabolismo corporal que incluyen estimulación de la glu-
coneogénesis, incremento de la proteólisis y de la síntesis de alanina, sensibilización del tejido 
adiposo a la acción de las hormonas lipolíticas (GH y catecolaminas), efectos antinflamatorios y 
de resistencia a la insulina.

En el hígado el cortisol inhibe la vía colateral de fosfatopentosa, la acción de la insulina y de 
varias enzimas reguladoras de la glucólisis (como glucocinasa, fosfofructocinasa y cinasa de piru-
vato), además facilita la captación de aminoácidos, estimula la actividad de sus transaminasas y 
de la sintetasa de glucógeno, promueve la síntesis y actividad de varias enzimas reguladoras de la 
gluconeogénesis (carboxilasa de piruvato, carboxinasa de fosfenolpiruvato, fructosa-1,6-bisfosfa-
tasa y glucosa-fosfatasa) y potencia las acciones de glucagón y adrenalina. En músculos estriados 
no ejerce efecto directo en el metabolismo de la glucosa, aunque inhibe la captación de glucosa 
mediada por insulina. 

También disminuye la captación e incrementa la liberación de aminoácidos. En el tejido adi-
poso, el cortisol incrementa la lipólisis de manera directa e indirecta por la potenciación de otras 
hormonas lipolíticas como adrenalina y corticotropina, con lo que aumentan las concentraciones 
plasmáticas de ácidos grasos libres. El cortisol también disminuye la captación de glucosa por el 
tejido adiposo. 

En resumen, esta hormona es importante para la conservación de los niveles normales de 
glucosa durante las situaciones de estrés y para incrementar la disponibilidad de sustratos para 
la gluconeogénesis hepática. Por tanto, en caso de lesión o ayuno la carencia de cortisol provoca 
alteraciones extraordinarias del metabolismo hepático de los carbohidratos, que culminan en 
hipoglucemia rápida y mortal.

Las personas en tratamiento a largo plazo con corticosteroides, cuyas glándulas suprarrenales 
se han atrofiado y que no lo reciben durante una operación o después de un traumatismo, pue-
den morir porque no se libera cortisol de las glándulas, temporalmente inactivas por la atrofia. En 
caso de surgir insuficiencia suprarrenal aguda, los signos más notables son fiebre e hipotensión. 
La muerte por insuficiencia de este tipo en un lesionado, casi siempre depende de hipoglucemia, 
hiponatremia e hipercaliemia; los últimos signos se atribuyen a la pérdida de las propiedades de 
conservación de sodio y caliuresis de la aldosterona y en menor grado del cortisol. La hiponatremia 
de la insuficiencia suprarrenal postraumática se intensifica debido a las mayores concentraciones 
de ADH (y por tanto menor eliminación de agua libre) después de la lesión.

La ausencia de cortisol que no induce la síntesis de enzimas hepáticas, no explica la dis-
minución de la glucemia porque la síntesis enzimática requiere varias horas; por lo que se 
deduce que la hipoglucemia debida al estrés en animales y humanos sin suprarrenales, parece 
resultar en parte, de la incapacidad para almacenar glucógeno y de la no acción permisiva de 
los corticosteroides en la gluconeogénesis mediada por glucagón y adrenalina. A este respecto, 
algunos autores han señalado que la función primaria del cortisol en el traumatismo es permi-
tir o intensificar la acción de otras hormonas, sin embargo, no todos los efectos benéficos del 
cortisol después del traumatismo se pueden atribuir a esta acción permisiva, p. ej., los estudios 
de reposición de la volemia en la hemorragia muestran que las concentraciones de sostén del 
cortisol no son suficientes para la reposición completa de la volemia y que se requieren mayo-
res concentraciones de dicha hormona. Los parapléjicos que no reaccionan a las operaciones 
con incremento de la secreción de cortisol por lo regular las toleran. Las explicaciones de esta 
aparente paradoja son:

 ‒ La secreción de cortisol permanece en cantidades bajas por la falta de impulsos aferentes 
del área lesionada, aunque permanecen intactas las reacciones a la hemorragia no compen-
sada, infecciones sobreañadidas o estimulación hipotalámica por hipoglucemia.
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 ‒ Los parapléjicos pueden reaccionar a la disminución de volumen circulantes eficaz porque 
los reflejos de barorreceptores están mediados por pares craneales.

 ‒ En traumatismos graves, la conjugación hepática de corticosteroides a formas inactivas 
puede disminuir, por lo que aumentan de manera súbita las formas no conjugadas activas, 
incluso si su ritmo de producción es constante. Las personas cuyas células no han sido pri-
vadas de corticosteroides en el posoperatorio toleran mejor el traumatismo quirúrgico que 
quienes sufren déficit de tales hormonas desde tiempo atrás.

TSH-tiroxina
Muchas lesiones se acompañan de hipermetabolismo en el posoperatorio o en el periodo 

postraumático inmediatos, por lo que sería razonable proponer que después de tal situación 
aumenta la actividad de las hormonas tiroideas que, según se sabe, intensifican en forma extraor-
dinaria el metabolismo; no obstante, en muchas lesiones son normales o bajas las concentracio-
nes de las hormonas mencionadas, por tal motivo aunque se necesitan para función normal de 
órganos como respuesta al traumatismo, no se requiere su mayor secreción.

Las células basófilas de la adenohipófisis sintetizan y liberan como respuesta a la estimula-
ción por la hormona liberadora de tirotropina (TRH) del hipotálamo. La inhibición de la secreción 
de esta hormona resulta de la acción inhibitoria de T4 o T3 en la hipófisis y el hipotálamo. Los 
estrógenos también aumentan la liberación de tirotropina, mientras que los corticosteroides, 
somatostatina, GH y ayuno la inhiben. 

La síntesis y liberación de hormonas tiroideas, tiroxina (T4) y triyodotironina (T3) dependen 
de la hormona estimulante del tiroides. Su liberación se inhibe como resultado de la acción de 
las dos hormonas tiroideas en el hipotálamo, hipófisis y tiroides. Con la estimulación de la tiro-
tropina, el tiroides libera fundamentalmente T4, sustancia que a su vez se trasforma en T3 en los 
tejidos periféricos. Como resultado, gran parte de T4 circulante proviene del tiroides y la mayor 
cantidad de T3 circulante proviene de la conversión periférica. Las dos hormonas se unen a pro-
teínas plasmáticas, de modo que en la circulación se observan las formas libre y ligada. 

Después de lesiones, quemaduras o cirugía mayor se altera la conversión periférica de T4 
en T3 y disminuyen las concentraciones circulantes de esta última, lo cual se debe en parte al 
bloqueo de la conversión de T4 en T3 mediado por el cortisol y a la mayor conversión de T4 en T3 
inversa, molécula biológicamente inactiva. El incremento de esta última también es uno de los 
signos característicos de las lesiones.

Las concentraciones plasmáticas totales de T4 a menudo se reducen en los traumatizados, 
para quedar en límites normales la T4 libre, la concentración sérica subnormal de esta al parecer 
es signo clínico de pronóstico reservado, que puede llevar a la muerte a sujetos traumatizados, 
quemados y con cuadros clínicos graves.

El aumento de la conversión de T4 en T3 inversa también se ha observado en enfermedades 
sistémicas importantes, como la enfermedad cerebrovascular, enfermedades hepáticas, desnu-
trición, ayuno, infarto agudo de miocardio, en el posoperatorio, en el tratamiento con corticos-
teroides y en los estados con elevadas concentraciones de catecolaminas, así como después de 
las quemaduras. Algunos autores han encontrado que los niveles de la enzima convertidora de 
angiotensina, que son paralelos a los niveles de hormona tiroidea, disminuyen junto con la T3 
después de las cirugías. 

Desde el punto de vista fisiológico, T3 es mucho más potente que T4; además, las pruebas 
disponibles indican que la inhibición de la secreción de tirotropina por la adenohipófisis depende 
ante todo de T3. A pesar de todo, la secreción de TSH no aumenta después de las lesiones o 
cirugía, aunque con frecuencia disminuyen las concentraciones plasmáticas de T3 libre y total, 
lo que parece ser consecuencia de la conversión rápida de T4 en T3 en las células hipofisiarias, 
de modo que las dos hormonas son inhibitorias equipotentes de la secreción de tirotropina. Al 
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parecer, las concentraciones circulantes normales de T4 libre bastan para inhibir la secreción de 
tirotropina en lesionados. 

Sin embargo, en quemados se ha observado disminución de la concentración sérica de tirotro-
pina, paradójicamente ante concentraciones séricas bajas de las formas libres de T4 y T3. La síntesis 
de TRH no se limita al hipotálamo, y dicho producto no tiene especificidad para liberar TSH. 

Datos recientes indican que la tirotropina podría ser importante en la respuesta al shock, 
como se ha demostrado por la mejoría de la tensión arterial y frecuencia cardiaca, y sobrevida 
en animales a los que se administró durante el choque hemorrágico. Según se cree la mejoría se 
debe a la estimulación por tirotropina de las vías centrales que modulan la función simpatosu-
prarrenal, aunque se desconocen los mecanismos de estos fenómenos. 

En las enfermedades agudas se producen alteraciones profundas en la homeostasis de estas 
hormonas; casi siempre sucede el síndrome de la enfermedad eutiroidea que se caracteriza por 
disminución en las concentraciones séricas de T3, T4 disminuida o normal, T4 libre normal y T3 
inversa aumentada, con concentraciones de TSH normales. En los pacientes graves por proble-
mas no quirúrgicos también se presenta este síndrome que puede ser consecuencia de la incapa-
cidad de la hipófisis para secretar TSH, del hipotálamo para producir TRH, o una alteración de la 
conjugación periférica de estas hormonas con sus moléculas portadoras. Se desconoce la causa 
precisa de tal situación. 

Las hormonas tiroideas ejercen innumerables efectos en el metabolismo, crecimiento y dife-
renciación celulares, como incremento del consumo de oxígeno, producción de calor y activi-
dad del SNS. Además, su liberación excesiva posee efectos metabólicos muy intensos, p. ej., 
incrementos de la oxidación de glucosa, gluconeogénesis, glucogenólisis, proteólisis, lipólisis y 
cetogénesis. A pesar de estas acciones las hormonas tiroideas al parecer no son importantes en 
la regulación circadiana de sustratos plasmáticos como la glucosa.

Hormona del crecimiento
La hormona del crecimiento es un polipéptido secretado por la hipófisis anterior. Esta hor-

mona es importante en la regulación del crecimiento durante la etapa prenatal, neonatal y en la 
infancia. Muchas de sus acciones son indirectas, mediadas por somatomedinas o factores insu-
linoides (IGF). 

La somatomedina C o IGF-I y la somatomedina A o IGF-II son dos de estos factores; sus 
precursores se forman en el hígado. Los mecanismos hipotalámicos que regulan la síntesis y 
liberación de la hormona del crecimiento (GH) por las de la adenohipófisis son de estimulación 
y de inhibición. El factor liberador de somatotropina, sustancia que producida en el hipotálamo 
regula su síntesis, mientras que la inhibición de su producción está mediada fundamentalmente 
por la somatostatina, también producida en el hipotálamo. 

A pesar de que el hipotálamo tiene efectos estimulador e inhibidor de la producción de GH, 
su influencia primaria es de tipo estimulador. Otros agentes hormonales que pueden estimular 
la liberación de GH son: tiroxina, ADH, ACTH, alfa-MSH, testosterona, estrógenos y estimulación 
alfaadrenérgica. Por contraste, su inhibición depende solo del cortisol, la GH y la estimulación 
betaadrenérgica. Además, se ha demostrado que la administración de somatostatina (hormona 
presente en el hipotálamo y en las células D pancreáticas) inhibe la secreción de GH. 

La secreción de hormona del crecimiento también puede estimularse por factores no hor-
monales como la disminución de volumen circulante eficaz, hipoglucemia por ayuno, concen-
traciones séricas bajas de ácidos grasos y alta de aminoácidos, ejercicio y estrés; disminuye por 
hiperglucemia e incremento de las concentraciones séricas de ácidos grasos.

La capacidad de la hipovolemia circulante eficaz para estimular la producción de GH hace 
que aumente la secreción de esta con casi cualquier lesión. Las concentraciones plasmáticas de 
GH permanecen elevadas 24 h después de ocurridas las lesiones y más tarde se normalizan. La 
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GH tiene acciones agudas para estimular la lipólisis y la cetogénesis de 2 a 3 h después de su 
liberación, efectos que pueden ser importantes en la adaptación al estrés y el ayuno, lo cual se 
acompaña de una disminución de la sensibilidad a la insulina en el hígado y músculos estriados.

Esta hormona favorece la acumulación de nitrógeno por síntesis de proteínas en músculo 
estriado y en hígado, así como estimula el crecimiento lineal. Por todo lo expuesto, las acciones 
de la GH en el metabolismo proteínico son anabólicas, en el metabolismo de carbohidratos y 
lípidos son catabólicas. 

Después de la exposición inicial a esta hormona (2-3 h) se pueden producir efectos insuli-
noides (tal vez debido a la liberación de insulina), pero después de algún tiempo (más de 3 h) de 
exposición se presentan efectos contrarreguladores y anabólicos. La GH causa intolerancia a la 
glucosa, el mecanismo incluye resistencia a la insulina al parecer originada por un defecto en los 
receptores de insulina en los tejidos hepáticos y extrahepáticos. 

Otra causa de hiperglucemia pueden ser las alteraciones en la retención de glucosa por los 
órganos abdominales (p. ej., disminución en la captación hepática y/o incremento en la absorción 
intestinal). El incremento en la lipólisis originado por la liberación de GH se demuestra mediante 
un incremento en las concentraciones de glicerol y en la grasa no esterificada. Se observa además 
incorporación de aminoácidos a proteínas. Estos efectos combinados pueden ser muy dañino en 
los pacientes insulinodependientes, en quienes la secreción de GH puede precipitar y mantener 
la cetoacidosis, y ser un factor inicial del fenómeno de Dawn.

La secreción de GH juega un papel importante en la defensa contra la hipoglucemia, espe-
cialmente durante el ayuno prolongado o en pacientes que tienen problemas en la secreción 
de otras hormonas contrarreguladoras. También es cierto que la GH es una hormona anabólica 
potente que en términos generales promueve la retención de nitrógenos, sin embargo, estas 
acciones son mediadas directa o indirectamente por hiperinsulinemia y aumento en la actividad 
de las IGF.

Después de la agresión traumática, las concentraciones de GH en la sangre se elevan, este 
incremento es directamente proporcional al grado de trauma. La actividad de la somatomedina 
plasmática se encuentra disminuida durante 2-3 días después de la lesión, lo cual indica una 
disociación entre GH y somatomedinas.

La actividad de la somatomedina está muy relacionada con la concentración de insulina, 
lo cual se explica por la evidencia de que la actividad de la somatomedina puede ser un reflejo 
del estado nutricional y que la insulina juega un papel importante en la regulación de estas hor-
monas (de ahí el nombre de factor de crecimiento insulinoide). Actualmente se encuentra en 
estudio el uso de la GH como agente terapéutico.

Hormonas sexuales
La hormona folículo estimulante (FSH) y la hormona luteinizante (LH) se liberan como res-

puesta a la hormona liberadora de hormona luteinizante. Los estrógenos, progestinas, prolac-
tina, andrógenos y factor de liberación de corticotropina inhiben su liberación. La secreción 
también se suprime después de operaciones y estrés emocional, pero no durante estos procesos. 
En quemados aumenta de manera inicial durante el primer día después de la lesión, seguido de 
disminución prolongada durante dos semanas. 

La supresión de la liberación de gonadotropinas después de lesiones se podría deber en 
parte al aumento del factor de liberación de corticotropina que propicia la lesión. Se ha com-
probado que, a pesar del incremento en las concentraciones plasmáticas de cortisol en pacien-
tes con quemaduras, la producción por las glándulas suprarrenales de andrógenos se encuentra 
disminuida. La disminución en los niveles de testosterona y estradiol se han observado también 
después de la cirugía, del infarto de miocardio y en pacientes en estado crítico.
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Los cambios de la secreción de gonadotropinas supuestamente explican las disfunciones 
menstruales y disminución de la libido, que son frecuentes con las lesiones, pero todavía no se 
esclarece la importancia fisiológica de los cambios de tal secreción en lesionados; sin embargo, 
la administración de testosterona o estrógenos conjugados poco antes del shock ha mejorado los 
índices de sobrevida. 

Prolactina
En adultos se han medido concentraciones altas de prolactina después de lesiones térmi-

cas, traumatismos torácicos y operaciones; en niños y adolescentes con lesiones térmicas dichas 
concentraciones disminuyen. Esta diferencia podría ser reflejo de los cambios de la función 
reproductiva al paso de los años. Algunos estudios han demostrado que la hiperprolactinemia se 
relaciona con la gravedad de la lesión.

La síntesis y liberación de prolactina por la adenohipófisis se presentan como respuesta 
a diversos factores estresantes físicos y emocionales. El control de su liberación está bajo la 
influencia estimuladora e inhibitoria del hipotálamo, con predominio del segundo mecanismo. 
La respuesta inhibitoria está mediada por un mecanismo dopaminérgico que podría ser la misma 
dopamina. Se piensa que dicha secreción es mediada también de forma parcial por el péptido 
intestinal vasoactivo y otros mediadores. 

La prolactina actúa en las mamas para inducir su desarrollo y la lactancia, sin embargo, se 
han identificado receptores de prolactina en riñones e hígado, lo que podría explicar la estimu-
lación de la retención hidrosalina renal en diversas especies de mamíferos (aunque no en el 
hombre), así como la mayor retención de hidrógeno, movilización de lípidos e intolerancia a los 
carbohidratos observada en el hombre y otros mamíferos. La importancia fisiológica de la prolac-
tina en humanos continúa incierta, no obstante, las funciones citadas.

Opiáceos endógenos
Los opiáceos endógenos se derivan de tres precursores: prepropiomelanocortina, preproen-

cefalina A y preprodinorfina. La propiomelanocortina presente sobre todo en la adenohipófisis, 
posee las secuencias para la corticotropina y la hormona estimulante de los melanocitos, además 
de las secuencias de aminoácidos para los opiáceos lipotropina, betaendorfina y endorfina; por 
consiguiente, la hipófisis libera de manera simultánea corticotropina y betaendorfina como res-
puesta a diversos factores estresantes. 

De la proencefalina A se derivan los péptidos metionina y leucina, esta preproencefalina se 
localiza en la médula suprarrenal, cerebro, tubo digestivo y ganglios simpáticos. 

La preprodinorfina está presente en cerebro, médula espinal y tubo digestivo, y su segmen-
tación origina la síntesis de neobetaendorfina y dinorfina. 

Los opiáceos endógenos son compuestos diversos que se sintetizan en numerosos sitios 
corporales. Además de su actividad analgésica tienen efectos cardiovasculares, metabólicos y 
de modulación neuroendocrina. Sus acciones cardiovasculares abarcan el efecto hipotensivo 
de betaendorfinas y morfinas, y el hipertensivo de encefalinas; es más potente la acción de la 
betaendorfina que la morfina.

Las propiedades neuroendocrinas de los opiáceos incluyen aumento de la liberación de cate-
colaminas de la médula suprarrenal por la betaendorfina, potenciación de la acción de corticotro-
pina en la corteza suprarrenal e inhibición de la liberación hipofisiaria de la propia corticotropina.

Los efectos metabólicos de los opiáceos se han descrito principalmente con relación al meta-
bolismo de los carbohidratos. La hiperglucemia después de la administración de morfina está 
bien corroborada, además de que se han señalado datos similares con la administración central 
de betaendorfina; esta última, que no parece tener efecto directo en la captación de glucosa por 
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los músculos estriados o su producción hepática, estimula in vitro la liberación pancreática de 
glucagón e insulina.

La betaendorfina parece tener funciones de importancia en la regulación central de la 
glucosa, como lo indica el aumento considerable de concentraciones plasmáticas de la misma 
durante la hipoglucemia provocada por insulina. 

Los opiáceos endógenos podrían tener funciones significativas en la respuesta a las lesio-
nes por sus efectos analgésicos, cardiovasculares, metabólicos y de modulación neuroendocrina. 
Queda por esclarecer plenamente su función precisa en tal respuesta. El creciente interés sobre 
los opiáceos endógenos se deriva del descubrimiento de que la naloxona mejora la respuesta 
hemodinámica y la sobrevida en shock hemorrágico, séptico y raquídeo.

Hormona antidiurética
La ADH se sintetiza en el hipotálamo y después es transportada a la neurohipófisis, donde 

se almacena hasta que lleguen impulsos nerviosos que estimulen su liberación; el aumento 
de la osmolalidad plasmática es el estímulo principal para su secreción. Los osmorreceptores 
cerebrales del hipotálamo son sensibles al sodio y sus aniones, pero no a la glucosa y otros 
solutos, y detectan los cambios de la osmolalidad plasmática. Existen datos de la presencia de 
osmorreceptores extracerebrales en las circulaciones hepática o porta. Mientras la glucosa o 
urea tienen efecto mínimo en los mecanismos osmóticos de la liberación de esta hormona, la 
hiperglucemia aumenta tal secreción por un mecanismo no osmótico. 

Los cambios de volumen circulante efectivo también son estímulos importantes para la libe-
ración de ADH; p. ej., una disminución del 10 % en este volumen, aumenta el doble o triple 
la concentración plasmática de la hormona. Diversos estímulos y hormonas también pueden 
modificar su secreción, sea en forma directa por acción en la neurohipófisis (dolor, excitación 
emocional o angiotensina II) o indirecta por cambios periféricos en la volemia, osmolaridad plas-
mática y glucemia (ejercicio, catecolaminas, opiáceos, insulina, cortisol e histamina). La mayor 
parte de estos estímulos en alguna medida ocurren cuando hay lesiones y estrés, lo cual no sor-
prende que la secreción de ADH aumente con cirugía mayor, traumatismos, hemorragia, sepsis 
y quemaduras.

Algunos autores también plantean que existen cuatro reflejos aferentes que regulan la 
secreción de ADH, tres de estos reflejos (los que se derivan de osmorreceptores, barorreceptores 
y receptores de estiramiento de la aurícula izquierda) forman parte del circuito de retroacción 
negativa. El cuarto reflejo está mediado por los estímulos dolorosos y no depende de retroac-
ción, por ello la secreción de ADH en presencia de dolor puede ocurrir cuando hay hipoosmo-
lalidad o hipervolemia, factores que normalmente inhiben la secreción. Esto podría explicar su 
aumento persistente durante los 5-7 días después de operaciones y lesiones térmicas, no obs-
tante, la normovolemia y osmolalidad plasmática normal. 

Es evidente que la secreción de ADH con lesiones o factores estresantes no se puede consi-
derar excesiva hasta eliminar todos los estímulos posibles, en especial el dolor. Datos recientes 
indican que la secreción excesiva de esta hormona podría ocurrir de manera tardía en las lesio-
nes térmicas. Las acciones de la ADH se pueden clasificar en osmorreguladoras, vasoactivas y 
metabólicas: 

 ‒ La osmorregulación ocurre por reabsorción de agua en los túbulos distales y colectores de 
los riñones, función mediada por el AMPc. 

 ‒ Las propiedades vasoactivas de la hormona antidiurética consisten en mediar el aumento de 
la vasoconstricción periférica, especialmente en el lecho visceral; esta acción tiene impor-
tancia en la regulación de la presión sanguínea en hemorragias y se ha mencionado en la 
fisiología de la hipertensión y del infarto mesentérico. 
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 ‒ Las acciones metabólicas de la hormona abarcan la estimulación de la glucogenólisis y glu-
coneogénesis hepáticas. Esta hormona suele alterar el metabolismo de los ácidos grasos, 
disminuyendo las concentraciones séricas de cuerpos cetónicos y ácidos grasos no esterifi-
cados en lesionados.

Aldosterona
Las concentraciones plasmáticas de esta hormona varían con el ritmo circadiano, se obser-

van valores máximos a media mañana y mínimos durante la noche. Este ritmo se pierde con las 
lesiones y hay concentraciones elevadas de aldosterona durante las 24 h del día. Los valores 
plasmáticos también se incrementan con la anestesia, aunque no en la medida observada en 
las lesiones de cirugía mayor. Las concentraciones más altas de aldosterona se han advertido 
en los periodos agónicos de lesionados. Las células de las glándulas suprarrenales sintetizan y 
secretan aldosterona como respuesta a tres tipos de estímulos: la angiotensina II, la ACTH y la 
hipercaliemia.

También algunos datos sugieren un factor hipofisiario estimulador de la aldosterona en 
humanos: una glucoproteína presente en la orina de los humanos, pero no en la de pacientes 
sometidos a hipofisectomía; este factor origina hipertensión e hiperaldosteronismo cuando se 
administra a roedores. 

Los dos mecanismos más importantes para la secreción de aldosterona después de lesiones, 
al parecer están mediados por la corticotropina y angiotensina. Además de los tres o cuatro 
mecanismos que estimulan la síntesis y secreción de aldosterona, existe información que apun-
tan a un mecanismo inhibidor mediado por la dopamina. Se ha señalado que la metoclopramida 
(antagonista de la dopamina) aumenta la secreción de aldosterona, mientras que la bromocrip-
tina (agonista dopaminérgico) reduce la secreción de aldosterona estimulada por corticotropina 
y angiotensina II, pero no modifica su secreción basal. Este mecanismo podría ser de importancia 
en la mediación de cambios de la secreción de aldosterona como respuesta a las alteraciones de 
la natremia o del volumen circulante efectivo.

Las acciones principales de la aldosterona guardan relación con el metabolismo hidroelec-
trolítico. En la parte inicial de los túbulos contorneados distales esta hormona aumenta la reab-
sorción de sodio y cloro, mientras que en la parte final de dichos túbulos y la primera porción 
de los túbulos colectores estimula la reabsorción de sodio y secreción de potasio. Este último 
proceso no ocurre en la forma de un intercambio obligado de iones de sodio por igual cantidad 
de iones de potasio e hidrogeniones, como se pensaba, los datos experimentales hacen supo-
ner que la secreción de iones potasio e hidrogeniones resulta de la mayor electronegatividad 
del líquido presente en los túbulos conforme la aldosterona estimula la reabsorción de sodio. 
A su vez dicho aumento de la electronegatividad arrastra los iones de potasio e hidrogeniones 
a través de la membrana de los túbulos hacia el líquido presente en estos, para restablecer la 
electroneutralidad.

Catecolaminas
La elaboración de catecolaminas (adrenalina y noradrenalina) puede constituir las res-

puestas hormonales al estrés más fundamentales. El sistema nervioso simpático se estimula 
mediante diversas señales, incluso dolor, angustia, anestesia, deshidratación, pérdida sanguínea, 
operaciones quirúrgicas, infección, hipoglucemia, e hipertensión intracraneal, los cuales llegan al 
hipotálamo y en él se integran, así como se distribuyen a diversas vías nerviosas para modificar 
el control simpático. 

Entre estos estímulos, los valores plasmáticos de catecolaminas en lesionados guardan 
correlación más estrecha con la volemia perdida. Es importante señalar que parte de la respuesta 
a las lesiones parece estar mediada por mecanismos psicológicos, ya que las concentraciones 



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 10   Urgencias traumáticas34

plasmáticas de catecolaminas son mayores en pacientes con lesiones leves por accidentes de 
tránsito, en comparación con quienes padecen lesiones igualmente leves por otras causas. 

La secreción de catecolaminas aumenta inmediatamente en los lesionados y alcanza con-
centraciones máximas entre 24-48 h, después disminuye a valores basales. Este incremento 
al parecer se relaciona con la gravedad de la lesión. En general se cree que los cambios en la 
noradrenalina reflejan modificaciones de la actividad del SNS, mientras que los de la adrenalina 
corresponden a la actividad de la médula suprarrenal. La adrenalina funciona como hormona, 
mientras que la noradrenalina actúa primordialmente como neurotrasmisor. Los niveles plasmá-
ticos de adrenalina y noradrenalina no necesariamente se incrementan al mismo tiempo. 

En un estudio de lesiones ocurridas en accidentes, las concentraciones plasmáticas de adre-
nalina estuvieron incrementadas solo durante un corto periodo (aproximadamente 48 h) mien-
tras que los niveles de la noradrenalina permanecieron elevados por periodos de hasta 8-10 días. 
El tipo de anestesia tiene una influencia importante en el nivel de incremento de secreción de 
catecolaminas durante la cirugía.

El sistema hipotálamo-hipófisis suprarrenales y la vía sistema nervioso simpático-suprarre-
nales están implicados en la respuesta humana al estrés mediante la liberación de catecolami-
nas. Características comunes de estos sistemas se basan en respuestas no específicas y que son 
diferentes, tanto sus umbrales de activación como la evolución de sus respuestas. Estos sistemas 
se afectan por mediadores metabólicos y por la administración de ACTH. Algunos autores han 
postulado que dicha hormona estimula de manera simultánea ambos sistemas; sin embargo, 
de forma experimental se ha visto que la administración de dexametasona durante el estrés 
origina disminución de los niveles de ACTH y cortisol, pero no produce cambios significativos en 
las concentraciones de adrenalina y noradrenalina, lo cual no apoya la teoría antes mencionada.

Se conoce poco acerca de los mecanismos precisos que regulan la secreción de catecola-
minas por la médula suprarrenal, en este sentido, cabe resaltar que la activación del sistema 
nervioso simpático no ocurre conforme a la ley “de todo o nada”, ni equivale a la activación de la 
médula suprarrenal, p. ej., la secreción medular de catecolaminas mediada por el sistema ner-
vioso simpático puede ocurrir sin aumento de la actividad cardiaca o renal de origen simpático. 
Contrario sucede con las hemorragias leves y no causantes de hipotensión que activan este sis-
tema simpático, pero no incrementan la secreción medular de catecolaminas. Esto último ocurre 
solo cuando surge la hipotensión de algún grado. 

Los niveles plasmáticos de catecolaminas están determinados por la relación entre el índice 
de liberación y el índice de aclaramiento. Estudios realizados sobre la cinética de la noradrenalina 
después de colecistectomías demostraron que la noradrenalina plasmática aumenta de forma 
considerable durante el posoperatorio debido a un incremento de la liberación de la sustancia, 
al mismo tiempo que el índice de aclaramiento no se modificó entre los valores encontrados en 
el preoperatorio. 

En sentido general, las acciones de la adrenalina y noradrenalina como hormonas se pueden 
clasificar en metabólicas, hemodinámicas o moduladoras:

 ‒ Las acciones metabólicas de la adrenalina abarcan estimulación de glucogenólisis, gluco-
neogénesis (ambas alfa-1), lipólisis y cetogénesis (ambas beta-1) en el hígado; estimulación 
de la lipólisis (beta-1) en el tejido adiposo y de la glucogenólisis (beta-1) e inhibición de la 
captación de glucosa estimulada por insulina (beta-2 y alfa-1) en músculos estriados. Gracias 
a estas acciones, la adrenalina ejerce una función importante en la hiperglucemia inducida 
por estrés, al aumentar la producción hepática de glucosa y disminuir su captación en tejidos 
periféricos. La glucemia y las concentraciones plasmáticas de catecolaminas guardan una 
correlación estrecha en lesionados. 

 ‒ Las modulaciones hormonales que producen las catecolaminas incluyen aumento de la libe-
ración de renina y hormona paratiroidea (mediado por receptores beta), inhibición de la 
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secreción de insulina (mediada por receptores) y estimulación de la secreción de glucagón, 
(mediada por receptores beta). Estas modulaciones dependen en gran parte de la densidad 
de receptores adrenérgicos de las células secretoras en las que actúan. Por ejemplo, las 
células beta de los islotes de Langerhans que secretan glucagón e insulina, en ese orden, 
contienen receptores adrenérgicos, si bien las células beta poseen mayor proporción de 
receptores adrenérgicos que las células alfa, lo cual hace que la estimulación del páncreas 
por catecolaminas y por el sistema nerviosos simpático origine aumento de la secreción de 
glucagón y disminución de la secreción de insulina.

 ‒ Los efectos hemodinámicos de las catecolaminas incluyen constricción venosa y arterial (alfa-
1); vasodilatación arterial (beta-2) y aumento de la contractilidad y conductibilidad miocár-
dicas (beta-1). El efecto hemodinámico específico de las catecolaminas exógenas depende 
de la dosis. Las dosis bajas de adrenalina actúan principalmente en los receptores beta-1 y 
beta-2, mientras que las altas lo hacen ante todo en los receptores alfa-1. De manera fisio-
lógica la noradrenalina es la catecolamina más importante en las acciones beta-2 y alfa-2, 
mientras los efectos beta-1 corresponden a la adrenalina. Los efectores hemodinámicos de 
la dopamina están mediados por los receptores dopaminérgicos y adrenérgicos. En concen-
traciones plasmáticas bajas (menores que 10 μg/L), la dopamina actúa en los receptores 
dopaminérgicos, mientras que en concentraciones altas lo hace en los beta y, si son suficien-
tes, en los alfa. El efecto de vasodilatación renal de la dopamina en bajas concentraciones 
hace que se emplee con frecuencia en dosis bajas después de lesiones, para mejorar la 
diuresis. Se ha observado que a pesar de los elevados valores de noradrenalina encontrados 
en el posoperatorio no se producen incrementos en la presión arterial.

Renina-angiotensina
La actividad plasmática de la renina se relaciona con un ritmo circadiano, alcanza su máximo 

al mediar la mañana y su mínimo avanzada la tarde y por la noche. En lesionados se pierde este 
ritmo y aumenta la actividad de la renina durante las 24 h. La actividad máxima de la renina se ha 
advertido en el periodo agónico de lesionados, se puede suprimir en el posoperatorio inmediato 
mediante cargas hidrosalinas. 

La renina existe en forma inactiva, conocida como prorrenina en las células mioepiteliales 
de las arteriolas renales aferentes. El desdoblamiento proteolítico del cimógeno y la liberación 
de renina dependen de tres tipos de receptores renales (mácula densa, receptores neurógenos 
yuxtaglomerulares y células yuxtaglomerulares) y de la influencia de diversos iones y hormonas 
(ACTH, ADH, prostaglandinas, glucagón, K, Mg y Ca). 

Los receptores de la mácula densa detectan las concentraciones de cloruros en el líquido 
tubular a su paso por las nefronas distales, de modo que la disminución de tal concentración en 
el líquido tubular aumenta la liberación de renina. Los receptores neurógenos del aparato yuxta-
glomerular responden a la estimulación betaadrenérgica con aumento de la liberación de renina, 
mientras que las células yuxtaglomerulares, que actúan como receptores de estiramiento, reac-
cionan a la disminución de la presión sanguínea con aumento de la secreción de renina. 

En la circulación la renina convierte su sustrato que se produce en el hígado en angiotensina 
I, que actúa principalmente como precursor de la angiotensina II en un proceso mediado por 
la carboxipeptidasa o convertasa de angiotensina en la circulación pulmonar. La angiotensina I 
potencia la liberación de catecolaminas por la médula suprarrenal y redistribuye el flujo sanguí-
neo renal a la corteza, con disminución del correspondiente a la médula renal. 

Las acciones de la angiotensina II se pueden clasificar de manera genérica según sus efectos 
en el estado hemodinámico, el equilibrio hidroelectrolítico, la regulación hormonal y el metabo-
lismo; es un vasoconstrictor potente con acciones hemodinámicas adicionales, como aumento 
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de la frecuencia y contractilidad cardiacas y de la permeabilidad vascular; además, afecta la 
homeostasis hidroelectrolítica por estimulación potente de la síntesis y secreción de aldoste-
rona, aumento de la secreción de ADH y participación en la regulación de la sed.

Los efectos modulares neuroendocrinos de la angiotensina I, además de los señalados en la 
secreción de aldosterona y ADH, abarcan potenciar la liberación medular suprarrenal de adrena-
lina y aumento del factor de liberación de corticotropina, así como la neurotrasmisión del SNS. 
Por último, sus acciones metabólicas incluyen estimulación de la glucogenólisis y gluconeogéne-
sis hepáticas.

Las concentraciones plasmáticas de angiotensina II aumentan de inmediato en lesionados. 
Durante hemorragias lentas sus valores se incrementan antes de la modificación de la presión 
sanguínea o concentraciones de catecolaminas. La producción de angiotensina II es mayor 
durante la hemorragia en animales con denervación de los barorreceptores, supuestamente por 
activación de los receptores renales; se creía que su presencia durante el shock era indispensable 
para la supervivencia, ya que los animales con nefrectomía soportan la hipovolemia en mucho 
menor grado que los no sometidos a tal operación. 

Estudios recientes de los inhibidores del sistema renina-angiotensina hacen suponer que la 
inhibición de este podría mejorar la sobrevida durante hemorragias graves. En parte, las ventajas 
derivadas de tal inhibición podrían guardar relación con el flujo sanguíneo renal y gasto cardiaco 
por descenso de la resistencia vascular.

Insulina
El glucagón y la insulina son secretados por el páncreas. Estas sustancias pasan por el sis-

tema porta hacia la sangre, por lo que el hígado se encuentra expuesto a grandes concentracio-
nes de ellas. La síntesis y secreción de insulina por las células beta del páncreas depende de la 
concentración de los sustratos circulantes (glucosa, aminoácidos, ácidos grasos libres), actividad 
del sistema nervioso autónomo y efectos directos e indirectos de varias hormonas. Los aumentos 
séricos de glucosa, aminoácidos, ácidos grasos libres y cuerpos cetónicos estimulan la secreción 
de insulina. 

En condiciones fisiológicas normales la glucemia es el estímulo más importante para tal 
secreción, sin embargo, con las lesiones y el estrés, el efecto de la glucosa se ve contrarrestado 
por mecanismos neurológicos y humorales. El efecto del sistema nervioso autónomo en las célu-
las blanco depende en gran parte de la densidad de receptores adrenérgicos. Las células beta 
pancreáticas tienen una densidad de receptores alfaadrenérgicos que inhiben la secreción de 
insulina, mayor que la de receptores beta que la estimulan. Es por esto que la estimulación de la 
inervación simpática del páncreas o el aumento de las concentraciones circulantes de adrenalina 
o noradrenalina inhiben la secreción de insulina. Los moduladores hormonales de esta secreción 
incluyen somatostatina, glucagón, hormona del crecimiento y betaendorfina, que actúan por 
efecto directo sobre las células beta además de cortisol, estrógenos y progesterona, que lo hacen 
de manera indirecta al obstaculizar las acciones periféricas de la insulina. 

En diversos estudios en humanos lesionados se ha advertido que la liberación de insulina 
corresponde a un ciclo bifásico. El primer periodo dura unas cuantas horas y se caracteriza por 
supresión de secreción de insulina, mediada por las concentraciones altas de catecolaminas que 
resultan del estrés, lo cual va seguido de un periodo de secreción normal o alta insulina que es 
llamado fase de resistencia insulínica. 

Se ha encontrado que los niveles de insulina disminuyen durante la cirugía debido a una 
disminución de la secreción originada por un aumento de los niveles de catecolaminas y/o un 
aumento de las pérdidas urinarias. Esta supresión de la secreción puede ser evitada con blo-
queadores alfaadrenérgicos. Se piensa que la baja concentración de insulina con aumento de 
las concentraciones de hormonas contrarreguladoras estimula la gluconeogénesis. En pacientes 
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sépticos este mecanismo puede fallar originando hipoglucemia, lo cual se relaciona con poca 
sobrevida. 

En el posoperatorio se presenta un aumento de la concentración de insulina que es debido 
a la estimulación por las concentraciones plasmáticas de glucosa y a la estimulación betaadre-
nérgica por adrenalina, sin embargo, a pesar de encontrarse por arriba de los niveles basales, la 
concentración no es adecuada para la cantidad de glucosa circulante. La insulina es la hormona 
anabólica principal en el hombre, ya que estimula el almacenamiento de carbohidratos, pro-
teínas y lípidos especialmente en el hígado, músculos estriados y tejido adiposo, y de manera 
secundaria en casi todos los demás tejidos. Entre las excepciones notables a esto último se inclu-
yen los tejidos hematopoyéticos, del sistema nerviosos central y tejidos lesionados. 

Las acciones principales de la insulina en el metabolismo de los carbohidratos consisten en 
facilitar la entrada de glucosa en las células, fomentar la glucogenólisis y la glucólisis, e inhibir 
la gluconeogénesis hepática. Su efecto primordial en el metabolismo de las proteínas radica en 
fomentar la síntesis de estas, que se logra por aumento del transporte de aminoácidos al hígado 
y otros tejidos periféricos, así como la inhibición de la gluconeogénesis y oxidación de aminoáci-
dos. Por último, sus acciones en el metabolismo de los lípidos se centran en la estimulación de la 
síntesis de estos e inhibición de su degradación.

Glucagón

La síntesis y secreción de glucagón por las células alfa del páncreas está regulada mediante 
concentraciones de sustratos circulantes (glucosa, aminoácidos y ácidos grasos libres), actividad 
del sistema nervioso autónomo y sistema nerviosos central, y por acción de hormonas circulan-
tes y locales. En condiciones normales los estímulos principales son la glucemia, la concentración 
de aminoácidos en plasma y ejercicio. Las hormonas involucradas en la liberación del glucagón 
son endorfinas, adrenalina, GH y glucocorticoides; mientras que los factores que suprimen su 
liberación incluyen la ingestión o infusión de glucosa, somatostatina e la insulina. 

La potencia de la glucosa y los aminoácidos para modificar la secreción de glucagón e insu-
lina depende de la vía de administración, de manera que los aumentos de tal secreción con la 
ingestión de una comida abundante en proteínas son mayores que con la administración intrave-
nosa de concentraciones similares de aminoácidos. La ingestión de glucosa incrementa la insu-
lina y disminuye el glucagón en mayor grado que la administración intravenosa de una carga 
similar de glucosa; este fenómeno podría estar mediado por la llegada de concentración mayor 
de sustratos al páncreas cuando estos se ingieren, gracias a la potenciación por las hormonas 
gastrointestinales, de la secreción pancreática inducida por los sustratos mismos o por los efec-
tos de impulsos aferentes al páncreas, que se activan con la ingestión.

La activación de los receptores alfa estimula la secreción de glucagón, mientras la de recep-
tores beta o terminaciones eferentes del sistema nerviosos periférico la inhiben, sin embargo, las 
células alfa tienen mayor densidad de receptores alfaadrenérgicos que de receptores beta. Como 
consecuencia el aumento de las concentraciones plasmáticas adrenalina y noradrenalina o la 
estimulación del páncreas por el sistema nervioso simpático aumentan la secreción de glucagón 
en vez de disminuirla. Se presenta un aumento de la concentración sérica de glucagón inmedia-
tamente después de lesiones térmicas, pero en estudios con pacientes con lesiones no térmicas 
e hipovolemia no se encuentran estos aumentos hasta después de 12 h de ocurrida la lesión. 

Se ha demostrado además que la concentración de esta hormona disminuye durante las 
operaciones, regresa a los valores iniciales después de 12 h, aumenta por arriba de estos al cabo 
de un día y vuelve a regresar a ellos hacia los tres días, no obstante, la aparente diferencia entre 
las concentraciones de glucagón con lesiones térmicas y no térmicas, por lo general aumentan 
hasta cierto punto durante el periodo postraumático inmediato, con todos los tipos de lesiones. 
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Se considera que el índice glucagón/insulina es el mejor determinante del grado de gluco-
neogénesis, ya que estas dos hormonas tienen efectos contrarios sobre este proceso. Durante 
el ayuno y el estrés este índice se incrementa (aumento del glucagón y disminución de la insu-
lina) con lo cual favorece la gluconeogénesis. Las acciones fisiológicas del glucagón se limitan 
principalmente al hígado y abarcan la estimulación de la glucogénesis y gluconeogénesis. La 
acción del glucagón se prolonga en presencia de cortisol, aunque los efectos de glucagón son 
de corta vida y disminuyen después de 30 a 60 min, incluso si su concentración plasmática 
continúa elevada. Además de sus efectos en el metabolismo de los carbohidratos, el glucagón 
estimula la lipólisis en hígado y tejido adiposo, así como durante la cetogénesis hepática; es 
muy importante durante el ayuno y en lesionados debido a la movilización de ácidos grasos y 
aumento de la cetogénesis.

Cuando se administra somatostatina a pacientes quemados, aparece una disminución del 
índice de producción de glucosa, así como del índice de aclaramiento de esta. Si además de la 
somatostatina se administra insulina, el índice de aclaramiento de la glucosa retorna a los niveles 
basales, normalizando la cinética de la glucosa, y se comprueba que el glucagón es el principal 
mediador de la gluconeogénesis.

El papel secundario de las catecolaminas en el metabolismo de la glucosa en pacientes que-
mados se demostró debido a que la administración de propanolol no disminuye los índices de 
producción de glucosa. Aparentemente el glucagón y las catecolaminas trabajan de forma sinér-
gica debido a que cuando se administra uno de ellos en sujetos normales, solo se presenta una 
elevación transitoria de la gluconeogénesis, mientras que cuando se administran juntos, se pre-
senta un aumento prolongado de esta.

Somatostatina
La somatostatina, hormona presente en las células D pancreáticas, hipotálamo, sistema 

límbico, tallo encefálico, médula espinal, glándulas salivales, células parafoliculares del tiroides, 
riñones y aparato digestivo. Aunque su nombre se deriva de que inhibe la secreción de la hor-
mona del crecimiento, hoy se reconoce que tiene igual efecto con la secreción de TSH, renina, 
calcitonina, gastrina, secretina, colecistocinina, insulina y glucagón. Esta hormona juega un papel 
importante en el metabolismo de los carbohidratos durante el periodo postraumático ya que 
interviene en la regulación de la actividad hormonal del organismo.

Eicosanoides
Las concentraciones plasmáticas de eicosanoides aumentan durante el shock hemorrágico, 

séptico y endotóxico, así como después de lesiones térmicas y no térmicas. También se ha men-
cionado la presencia de estas sustancias en concentraciones elevadas en los trastornos como el 
síndrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto e insuficiencia renal.

Del ácido araquidónico se derivan los cuatro grupos principales de eicosanoides: prostaglan-
dinas, prostaciclinas, tromboxano y leucotrienos. El cortisol inhibe la fosfolipasa A y por tanto la 
síntesis de todos los eicosanoides. 

El ácido acetilsalicílico y la indocina bloquean la ciclooxigenasa y la síntesis de prostaglandi-
nas, pero pueden aumentar la síntesis de leucotrienos.

Los eicosanoides poseen especificidad hística, p. ej., el endotelio vascular convierte al ácido 
araquidónico principalmente en prostaciclina (PG2), mientras las plaquetas lo transforman en 
tromboxano (TxA2). Los eicosanoides tienen vida media muy breve y su acción dura de 30 a 300 s 
una vez liberados; se metaboliza a fragmentos inactivos en el sitio de liberación y de manera 
secundaria en los pulmones; no se almacenan en las células, por lo que la liberación de estos 
agentes requiere su síntesis.
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Aunque son numerosos los estímulos para la síntesis y liberación de prostaglandinas, aún 
muchos no se identifican, los más conocidos abarcan la hipoxia, isquemia, lesiones, pirógenos, 
endotoxinas, colágena, trombinas, estimulación nerviosa y hormonal (serotonina, acetilcolina, 
histamina, noradrenalina, ADH, angiotensina II y bradicinina). Estos estímulos son relativamente 
inespecíficos ya que originan la liberación de varias prostaglandinas cuya estructura dependen 
del tejido estimulado y no del estímulo.

Los eicosanoides tienen efectos amplios en la circulación general y pulmonar, en la neuro-
trasmisión y efectos locales de las hormonas. Por cada acción de un eicosanoide existe otro que 
produce una acción antagonista, p. ej., el tromboxano A2 es vasoconstrictor potente que liberan 
las plaquetas y estimula la agregación de estas, mientras que la prostaciclina es vasodilatador 
potente que libera el endotelio vascular e inhibe tal agregación. 

En virtud de sus acciones antagonistas, el aumento de la liberación de TxA2 o la disminución 
de la producción de PgI2 estimulan la agregación plaquetaria y la vasoconstricción. La PGE2 y 
la PGF2-alfa aumentan la resistencia vascular y la permeabilidad de los capilares pulmonares, 
pero disminuyen la resistencia vascular general. Estos compuestos también se han citado en la 
aparición de la sepsis, dado que su característica hemodinámica principal es el aumento de la 
resistencia vascular pulmonar y disminución simultánea de la sistémica. 

Las prostaglandinas son compuestos importantes en la respuesta inflamatoria, se ha com-
probado muchas veces por la resolución de trastornos inflamatorios con la administración de 
agentes antiprostaglandinas. La respuesta inflamatoria se caracteriza por aumentos de la per-
meabilidad vascular, migración leucocitaria y vasodilatación, que originan las manifestaciones 
clásicas de dolor, rubor, hinchazón y calor. Los compuestos de la familia PgE pueden inducir todos 
estos cambios locales, así como los generales, incluidos fiebre y cefalea. Aunque las prostaglandi-
nas de las familias D y G participan en esta respuesta, es probable que las sustancias de la familia 
F no lo hagan porque son venoconstrictoras y mucho más débiles que las prostaglandinas E. Se 
piensa que el grupo de PgF tiene funciones en la inhibición de la respuesta inflamatoria. 

Los leucotrienos, que también son mediadores importantes de la respuesta inflamatoria, se 
producen en diversos tipos celulares (parénquima pulmonar, macrófagos, células cebadas, leu-
cocitos, músculo liso y tejidos conjuntivos) y podría tener importancia en la aparición de lesiones 
celulares e hísticas durante el shock e isquemia. Este grupo abarca la "sustancia de liberación 
lenta de la anafilaxia" (cisteinil leucotrienos). 

Los leucotrienos aumentan las fugas de los capilares con una potencia que equivale 
1000 veces la de la histamina, además de producir adhesión de leucocitos, broncoconstricción y 
vasoconstricción; sus concentraciones en plasma solo aumentan de forma moderada durante el 
shock; pero sus intensas actividades biológicas hacen pensar que tienen funciones importantes 
en la fisiopatología del shock.

Calicreínas-cininas
En humanos existen dos cininas: la bradicinina y la calidina presentes ante todo en la circu-

lación y en los tejidos, respectivamente. El aumento de las concentraciones plasmáticas de cali-
creína y bradicinina, así como la disminución de los valores correspondientes de precalicreína, se 
han advertido durante los shock hemorrágicos, endotóxico y séptico, así como lesiones hísticas. 
Estos cambios se correlacionan con los índices de sobrevida y gravedad de las lesiones. 

Las cininas son vasodilatadores potentes que aumentan la permeabilidad capilar, provo-
can edema y dolor, y aumentan la resistencia bronquial y la depuración de glucosa. Parecen 
ser mediadores importantes de la respuesta inflamatoria. Se han mencionado en la regulación 
hidroelectrolítica por los riñones, al causar vasodilatación renal, disminución del flujo sanguíneo 
en los riñones y aumento de la formación de renina, así como incremento en la retención hidro-
salina cuando se administra en dosis farmacológicas.
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Serotonina
La serotonina (5-hidroxitriptamina), que liberan las células cromafines intestinales y pla-

quetas, es un neurotrasmisor formado a partir del triptófano, y actúa principalmente en el 
músculo liso y terminaciones nerviosas. Tiene efectos vasoconstrictor y broncoconstrictor 
potentes, aumenta la agregación plaquetaria y posee efectos inotrópico y cronotrópico en 
el miocardio. Su acción en el músculo liso es considerablemente mayor en las venas que en 
los esfínteres precapilares, que como resultado es principalmente venoconstrictora, más que 
constrictora arterial. Se libera con las lesiones hísticas y es mediador importante de la res-
puesta inflamatoria.

Histamina
Se ha relacionado con la fisiopatología de lesiones y shock, se ha demostrado aumento de 

sus concentraciones con los shock séptico y hemorrágico, endotoxemia y lesiones térmicas y no 
térmicas. Los valores más elevados de histamina al parecer surgen con la sepsis y endotoxemia; 
la histamina se sintetiza a partir de histidina y se almacena principalmente en las células cebadas 
de los tejidos del organismo y los basófilos sanguíneos, así como en la mucosa gástrica, neu-
ronas, plaquetas y epidermis. Su liberación de estos tejidos se relaciona con disminución de la 
concentración intracelular de AMPc y aumento del calcio intracelular.

La acción de la histamina está mediada por receptores celulares de superficie que se divi-
den en tipos H1 y H2. Los receptores H1 median el aumento de la captación celular de L-histi-
dina, además de ejercer acciones como broncoconstricción, mayor contractilidad del miocardio 
y contracción intestinal; mientras los H2 inhiben la liberación de histamina y median cambios 
de la secreción gástrica, frecuencia cardiaca y función inmunitaria. Al parecer, ambos tipos 
de receptores poseen acciones mediadoras en la dilatación de vasos de pequeño calibre y el 
aumento de la permeabilidad muscular. 

La histamina exógena posee diversos efectos característicos del shock séptico, como hipo-
tensión, acumulación periférica de sangre, mayor permeabilidad de capilares, disminución del 
retorno venoso e insuficiencia miocárdica.

Somatomedina y factores de crecimiento insulinoides
Las somatomedinas son una familia de polipéptidos que estimulan la síntesis cartilaginosa 

de proteoglicano y la de DNA, promueven la replicación en diversos tipos de células, además de 
tener actividad insulinoide que incluye aumento de la captación de glucosa y la síntesis de pro-
teínas en músculos estriados; mayor captación de glucosa, oxidación de esta y lipogénesis en el 
tejido adiposo, y aumento de la síntesis proteínica y glucogénesis hepáticas. 

El plasma humano también contiene actividad insulinoide considerable que no reside en la 
insulina, sino en la llamada actividad insulinoide no suprimible (NSILA, por sus siglas en inglés). 
Esta se divide en dos polipéptidos relacionados desde el punto de vista químico y biológico: 
NSILA I y NSILA II que tienen efectos notables en el crecimiento celular además de su acción 
insulinoide. Hoy se conocen como factores de crecimiento insulinoide I y II (IGF-I e IGF-II) y, 
al parecer, la somatomedina C, somatomedina A e factores de crecimiento insulinoide I son la 
misma molécula.

La concentración plasmática de factores de crecimiento insulinoide I disminuye con las lesio-
nes, lo que podría resultar del ayuno que suele acompañar a los traumatismos, debido a que tal 
concentración también se reduce durante el ayuno voluntario. Sin embargo, los valores de IGF 
aumentan en las etapas tardías de la endotoxicosis, que explica el incremento paradójico de la 
utilización de glucosa en tejidos periféricos y la depresión de la gluconeogénesis hepática, que se 
han advertido en fases tardías de la endotoxicosis relacionada con la insulinemia.
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Algunos estudios han demostrado que el factor de crecimiento insulinoide I está regulado 
por el estado nutricional del sujeto. La disponibilidad de energía y de proteínas son requeridas 
para el mantenimiento de los niveles de factores de crecimiento insulinoide I. Las cuantificacio-
nes de este factor constituyen un indicativo sensible para el monitoreo de la respuesta al soporte 
nutricional durante las enfermedades agudas. Este factor también puede servir como indica-
dor del estado nutricional. Se ha sugerido que los nutrientes influyen en la síntesis y acción del 
mismo y en su unión a sus proteínas receptoras a diferentes niveles.

La desnutrición proteica no solo disminuye la producción del factor de crecimiento insu-
linoide I, también aumenta su aclaramiento plasmático y su degradación. Finalmente existe 
evidencia de que algunos órganos poseen resistencia selectiva para los efectos de crecimiento 
promovidos por este factor I en ratas con restricción de proteínas.

Citoquinas
Las citoquinas son moléculas secretadas primariamente por las células del sistema inmuni-

tario, que actúan como mensajeros entre las células. Se cree que promueven actividades enca-
minadas a la eliminación de la infección y reparación de los tejidos. Es posible que algunas de las 
citoquinas contribuyan a algunos de los cambios fisiopatológicos vistos después de quemaduras 
y lesiones. El estrés resulta en alteraciones significativas de la liberación de varias citoquinas 
las que pueden contribuir a la reacción de la fase aguda y a la respuesta hipermetabólica que 
acompaña a la lesión, la hemorragia y a la infección. Las principales citoquinas relacionadas con 
la respuesta al trauma incluyen factor de necrosis tumoral-alfa, IL-1, IL-2 y IL-6.

También se encuentra elevación de los niveles séricos de factor de agregación plaquetaria y 
de la actividad de complemento después del trauma agudo y la hemorragia. 

Casi todas las infecciones, reacciones inmunitarias e inflamaciones estimulan la síntesis y 
liberación de IL-1 por las células fagocitarias. Una vez liberada, circula hasta los diversos teji-
dos y tiene efectos intensos en el metabolismo del sistema reticuloendotelial, hígado, cerebro 
y músculos estriados. La fiebre que acompaña a la fase aguda de la respuesta a las lesiones o 
infecciones, según se cree, depende del reajuste del centro termorregulador hipotalámico en 
forma mediada por IL-1.

En el hígado la IL-1 estimula los hepatocitos para la síntesis y liberación de las proteínas 
reactantes de la fase aguda, p. ej.: macroglobulinas, proteínas del complemento, inmunoglo-
bulinas, fibrinógeno, haptoglobina y proteína C reactiva. La IL-1 promueve la acumulación de 
hierro y zinc y la liberación de cobre, disminuyen las concentraciones plasmáticas de hierro y 
zinc mientras aumenta la de cobre. Se cree que la disminución sérica de hierro es importante 
en la inhibición de la reproducción bacteriana y en la génesis de anemia en pacientes con 
infecciones crónicas.

Respuesta de la fase aguda
Durante la fase aguda, como fue descrito antes, ocurren algunos eventos donde predomina 

el catabolismo y suceden aumentos de los glucocorticoides, del glucagón y de las catecolaminas, 
además de estar incrementada la liberación de citosinas y mediadores lipídicos, lo cual lleva a un 
incremento en la velocidad del metabolismo y del consumo de oxígeno. En esta fase la excreción 
de nitrógeno está aumentada.

En el sitio del trauma se pone en marcha una respuesta inflamatoria que tiende en sus ini-
cios a la limpieza y reparación de las lesiones (Véase fig. 142.4), esta respuesta es uno de los 
componentes fundamentales de la respuesta al trauma llamada respuesta de fase aguda, que 
posee en las citoquinas liberadas en el foco lesional de la agresión (IL1, IL6, IL8, factor de necrosis 
tumoral) sus mediadores característicos.
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Fig. 142.4. Daño tisular y sus consecuencias, y recuperacion del trauma.

Mediadores locales y proteínas de la fase aguda
El daño endotelial en los sitios de lesión e isquemia, desarrolla la producción de mediadores 

locales y se activa el factor Hageman circulante, que inicia la vía intrínseca de la coagulación y 
que activa además los sistemas de quininas y plasminas. La activación de este factor provoca la 
activación de la cascada del complemento, lo que origina inflamación. La lesión, la isquemia y 
la lesión endotelial activan el metabolismo del ácido araquidónico, metabolismo que produce 
sustancias como prostaglandinas, tromboxano, leucotrienos, los cuales son potentes mediadores 
del tono vascular y causan inflamación, activación celular y coagulación. 

El factor activador de las plaquetas, producto derivado de la liberación de ácido araquidó-
nico, es un estimulador de la activación de las plaquetas y los neutrófilos que contribuye a la 
trombosis microvascular en el sitio de lesión y tal vez a nivel sistémico.

Las sustancias químicas vasoactivas de producción y acción preferentemente local como la 
histamina y serotonina son también liberadas, mientras que la activación de los monocitos y 
macrófagos con la consiguiente activación de la cascada de las citoquinas ayuda a mediar muchos 
de los efectos sistémicos, inmunológicos y metabólicos postraumáticos. 

Las citoquinas revisten importancia especial como mediadores de la inflamación. La acti-
vación de los neutrófilos por mediadores locales y por las citoquinas representa un elemento 
importante para la oclusión capilar y la inflamación a todos los niveles.

La lesión por perfusión después del shock y del trauma libera radicales libres de oxígeno, que 
puede provocar lesiones tisulares locales y sistémicas, una vía final común de numerosos proce-
sos fisiológicos y fisiopatológicos locales y también de los muy agresivos procesos generalizados 
característicos de la desviación de la respuesta biológica hacia el fracaso orgánico múltiple; en 
este sentido se puede señalar el papel del intestino en la elaboración de mediadores como pro-
ductos inflamatorios y de reperfusión.

La respuesta de la fase aguda tiene entre sus elementos característicos las variaciones 
en la síntesis hepática de las proteínas de la fase aguda. Estas variaciones se caracterizan por 
un incremento muy significativo para la proteína C reactiva y el amiloide A del suero, se con-
sideran marcadores positivos de la respuesta en fase aguda; son aumentos menos significati-
vos los del alfainhibidor de proteinasa, alfa 1-glicoproteína ácida, fibrinógeno y fragmento de 
complemento C3, mientras que se caracteriza por un descenso de los valores para la albúmina y 
la transferrina.

Alteraciones de los signos vitales
Desde el punto de vista clínico la respuesta de la fase aguda induce fiebre, eritrosedimen-

tación acelerada, leucocitosis con células inmaduras, descenso de los niveles séricos de hierro y 
zinc, así como aumento de los de cobre.
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La fiebre se atribuye a la acción sinérgica del factor de necrosis tumoral y de la IL-1B sobre el 
centro termorregulador del hipotálamo, en la que la prostaglandina PGE2 sintetizada de manera 
brusca actúa como mediador. La elevación local de la PGE2 eleva el nivel de termostato en dicho 
centro regulador y emite los mecanismos de conservación del calor (vasocontricción) y de su 
producción (escalofríos) hasta que la temperatura central alcanza el nuevo nivel del termostato 
biológico. La hipertermia es una parte normal y esperada de la respuesta fisiológica y no siempre 
indica infección.

Después de traumatismos y cirugía extensa los signos vitales pueden no ser normales y junto 
con la hipertermia se encuentran alteraciones de la presión arterial, frecuencia cardiaca y fre-
cuencia respiratoria.

Después del aporte de fluidos intravenosos la presión arterial puede ser baja, normal o alta. 
Para comprender la homeostasis cardiocirculatoria es fundamental conocer el mecanismo de 
dicha homeostasis, cuyo propósito fundamental es mantener adecuada perfusión sanguínea. La 
tensión arterial es el parámetro clave que se correlaciona con el gasto cardiaco y la resistencia 
periférica. En los mecanismos de mantenimiento de la presión arterial se distingue la determina-
ción del nivel tensional adecuado para el organismo en un momento dado y la corrección de las 
variaciones tensionales que puedan producirse.

La corrección de las variaciones tensionales se consigue mediante sistemas de control inme-
diato de las variaciones tensionales. El barorreflejo desempeña un papel fundamental junto con 
otros mecanismos subsidiarios como los quimiorreceptores y el reflejo isquémico central, este 
último solo utilizado en situaciones hemodinámicas catastróficas.

El arco reflejo de los barorreceptores está conformado por:
 ‒ Receptores periféricos localizados en el seno carotideo y en el arco aórtico que se compor-

tan como mecanorreceptores, por lo que responden más a la distensión que a la presión.
 ‒ Vías aferentes principales contenidas en el nervio de Hering y en el llamado nervio aórtico 

que son fibras incluidas en los nervios glosofaríngeo y vago.
 ‒ Centros bulbares situados en el suelo del IV ventrículo, que son el núcleo del tracto solitario 

y el centro vasomotor. El núcleo del tracto solitario establece conexión con el centro vaso-
motor, cuyas descargas son adrenérgicas y con el núcleo dorsal del vago (núcleo ambiguo).

 ‒ Vías eferentes, son dos: la vía descendente adrenérgica que parte del centro vasomotor y la 
vía vagal que cumple una función cardiomoderadora.

En este mecanismo la vía neuronal intercalar, situada entre el núcleo del tracto solitario y el 
centro vasomotor, ejerce un efecto inhibitorio sobre descargas adrenérgicas del centro vasomo-
tor. Esto es lo que sucede cuando los barorreceptores son estimulados por una distensión de la 
pared arterial debido a hipertensión arterial transitoria, reduciéndose al efecto inhibidor el tono 
adrenérgico descendente del centro vasomotor, de lo que determina vasodilatación y disminu-
ción de la resistencia periférica, mientras se produce un aumento del tono vagal con disminución 
de la frecuencia cardíaca y de la contractilidad del miocardio.

Si se produce una hemorragia con hipovolemia brusca, la hipotensión arterial estimula en 
sentido contrario los barrorreceptores, con disminución del efecto inhibidor sobre el centro vaso-
motor, por lo que este libera una respuesta adrenérgica más intensa, que provoca vasocontric-
ción arteriolar y aumento de la resistencia periférica asociada a incremento del ritmo cardiaco.

Esta respuesta trata de preservar la presión arterial luego de una hemorragia aguda, para 
dar tiempo a que comiencen mecanismos de acción diferida como el sistema renina-angioten-
sina, arginina-vasopresina (ADH) y ajuste pasivo de la zona de la microcirculación hasta llegar a 
las modificaciones de la volemia. 

Es importante señalar que existe confirmación clínica y experimental de que el barorreflejo 
queda suprimido en la respuesta a la agresión que origina un foco traumático con lesión hística, y no 
está clara la causa, lo contrario del efecto provocado por una hemorragia sin lesión hística asociada.
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La taquicardia casi siempre obedece a la estimulación simpática y a los elevados niveles de 
catecolaminas circulantes y es típico que persista incluso después de corregir la hipovolemia y 
controlar el dolor. Esta taquicardia por estrés puede ser duradera y generalmente comienza a 
normalizarse en la fase anabólica del periodo de flujo. En los traumas severos con shock puede 
que no exista taquicardia y la frecuencia cardiaca puede ser normal o baja, lo que altera de modo 
importante la respuesta fisiológica hiperdinámica compensadora.

El volumen cardiaco se mantiene, la respuesta inicial ante el estrés es mantener la presión 
arterial por vasoconstricción, aunque haya disminución de la volemia. La frecuencia y la contrac-
tibilidad cardiaca aumentan y esto tiende a mantener el volumen minuto cardiaco. Sin embargo, 
la combinación de pérdidas hemáticas y desplazamientos líquidos del espacio intravascular al 
intersticial suele inducir reducción de la precarga, disminuyendo el volumen minuto cardiaco 
en las horas que siguen al traumatismo. El control de la hemorragia y el restablecimiento de la 
volemia provoca que el volumen minuto cardiaco alcance niveles supranormales, llegando a un 
estado circulatorio hiperdinámico.

El aumento de la ventilación minuto se refleja por la taquipnea y por aumento del volumen 
corriente, y es una repuesta esperada después de un procedimiento quirúrgico mayor o de lesio-
nes severas. Esta respuesta se debe al aumento del nivel de catecolaminas y del tono simpático, 
así como por el mayor consumo de oxígeno y producción de CO2.

La diuresis suele disminuir como consecuencia de la hipovolemia, disminución del flujo san-
guíneo renal y un medio hormonal ya descrito que induce retención de agua y sodio. En relación 
con la diuresis, existen factores opuestos que tienden a aumentarla, en particular los efectos 
diuréticos osmóticos de la hiperglucemia consecutiva a traumas mayores. Es vital comprender 
que la diuresis puede estar normal, disminuida o elevada y en determinadas ocasiones puede no 
reflejar con exactitud la volemia.

Edema
Un elemento importante de la fase aguda lo constituye el edema. Las catecolaminas, el cor-

tisol, la aldosterona y la angiotensina II promueven la retención de sodio, mientras que la ADH, 
así como la aldosterona y angiotensina II promueven la retención de agua.

Esta situación determina la conservación de la volemia, volumen intersticial y volumen intra-
celular en los traumatismos leves o moderados. Sin embargo, en los traumatismos severos se 
manifiestan alteraciones significativas de la distribución del agua corporal, existe flujo de sal 
y agua del espacio intravascular al intersticial, todo esto ocasiona hipovolemia intravascular, 
exceso de agua y sal corporal total y edema. 

Otros elementos importantes que contribuyen al edema son la inflamación en el sitio de 
la lesión, mediadores vasoactivos circulantes y locales, aumento del tono simpático de modo 
prolongado con vasocontricción venular poscapilar, con aumento de la presión intraluminal y la 
hipoproteinemia.

Alteraciones de la coagulación
Después de un traumatismo se producen alteraciones del sistema de coagulación y fibrino-

lítico. En las etapas iniciales la terapéutica de reemplazo con soluciones cristaloides y sangre de 
banco puede diluir los factores de coagulación y plaquetas circulantes, lo cual altera de modo 
importante la coagulación. De manera simultánea se produce una activación del sistema de coa-
gulación provocada por la liberación de tromboplastina tisular del tejido lesionado que activa la 
vía extrínseca de la coagulación, mientras que el colágeno subendotelial y la membrana basal 
expuestos activan el factor Hageman (factor XII) que inicia la vía intrínseca. 

Se activan los sistemas de quinina y plasmina donde el factor Hageman activado degrada el 
quininógeno en bradiquina, sustancia que altera el endotelio y contribuye al edema, inflamación 
y coagulación, y dicho factor induce la conversión de plasminógeno en plasmina.
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El trauma a través del factor XII activado y la quinina activa el sistema de complemento 
quien junto a la activación de la coagulación, la descarga adrenérgica inicial, las hormonas 
del estrés y el metabolismo del ácido araquidónico originan y amplifican la coagulación y la 
inflamación en el sitio de daño tisular; influyendo de forma decisiva en un círculo vicioso carac-
terizado por sangrado, acidosis, hipotermia, coagulopatía con el consiguiente mantenimiento 
o aumento del sangrado y la muerte, conocido con el nombre de triada letal, si no se controla 
adecuadamente (Véase fig. 142.5).

Fig. 142.5. Tríada letal en el trauma.

Respuesta metabólica
La respuesta fisiológica al trauma incluye alteraciones de la homeostasis metabólica, deter-

minada por diferentes mediadores que afectan el equilibrio hidroelectrolítico y los hidratos de 
carbono, proteínas y grasas, estos últimos tres, importantes sustratos para la producción de 
energía y los procesos de síntesis orgánica. La respuesta metabólica se caracteriza por retención 
de agua y sodio, pérdida de potasio, pérdida de nitrógeno con aumento de su eliminación urina-
ria y balance nitrogenado negativo, hiperglucemia, hiperlactoacidemia, aumento de triglicéridos 
y de los ácidos grasos libres en plasma.

Alteraciones del metabolismo de las proteínas
Después de traumatismos severos suceden significativas alteraciones del metabolismo de 

las proteínas, resaltando el catabolismo de las proteínas corporales totales, sobre todo en los 
músculos esqueléticos. También ocurre aumento en la síntesis, en particular a nivel hepático, con 
las llamadas proteínas de la fase aguda. Estas alteraciones del metabolismo proteico son media-
das por las hormonas del estrés (cortisol, glucagón y adrenalina), el sistema nervioso simpático 
y las citoquinas, desempeñando también un papel importante la GH cuya actividad biológica es 
mediada por péptidos denominados somatomedinas producidos por el hígado.

El aumento de la síntesis proteica es menor que el del catabolismo, se observa pérdida de 
la masa proteica y de nitrógeno, lo que determina un balance nitrogenado negativo que puede 
conducir a un fracaso energético del organismo y ocasionar el fracaso multiorgánico.

Esta pérdida proteica puede ser el resultado de una disminución relativa de la síntesis, incre-
mento del catabolismo o combinación de ambos factores.

El balance negativo es la consecuencia del aumento de la proteólisis muscular periférica. 
La proteólisis muscular libera aminoácidos para ser utilizados a nivel hepático, como fuente de 
producción de glucosa, a través del proceso metabólico de la gluconeogénesis. La proteólisis 
muscular que no afecta solo el músculo agredido, sino que es generalizada, se detecta mediante 
el incremento de la eliminación urinaria de la 3-metilhistidina, un aminoácido derivado soo de 
la actina/miosina del músculo, por lo que puede ser utilizado como marcador de dicho proceso.
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Después de la degradación proteica los aminoácidos no son liberados simplemente hacia la 
circulación. Los aminoácidos de cadena ramificada valina, leucina e isoleucina son convertidos 
dentro del músculo en ácido glutámico (que puede ser metabolizado a glutamina o alanina) y en 
cetoácidos (utilizados para la obtención de energía). De esta situación se deriva un aumento rela-
tivo de alanina y glutamina y una disminución relativa de los aminoácidos de cadena ramificada.

El carácter de la síntesis proteica también se modifica luego del trauma. A pesar de la mayor 
captación hepática de aminoácidos, hay depresión de la síntesis de albúmina. Los aminoácidos 
se utilizan en la gluconeogénesis provocando un aumento de la producción de urea. En sentido 
general existe un aumento de la síntesis de proteínas pero con un desplazamiento hacia la sínte-
sis de proteínas de la fase aguda.

Alteraciones del metabolismo de la glucosa
La hiperglicemia constituye otro elemento metabólico característico de la respuesta a la 

agresión y es motivada en un primer momento por la inmediata glucogenólisis ante el estímulo 
adrenérgico y después por la producción continuada de glucosa (gluconeogénesis) combinada 
con la resistencia periférica a la acción de la insulina.

La gluconeogénesis hepática es inhibida de modo efectivo por el incremento de los niveles 
plasmáticos de glucosa, pero en la respuesta a la agresión dicha gluconeogénesis se mantiene a 
pesar de la hiperglicemia. Cuando el trauma es severo los sustratos utilizados por el hígado para 
la gluconeogénesis son los aminoácidos derivados de la proteólisis muscular, principalmente la 
alanina y la glutamina, así como el lactato y piruvato derivados de la glucogenólisis muscular y el 
glicerol liberado a partir de los triglicéridos del tejido adiposo graso.

La hiperlactacidemia es indicativa de la cuantía de la glucólisis en los estados de hipoper-
fusión hística. El ácido láctico es reciclado en el hígado en el ciclo de Cori, que alimenta la pro-
ducción de glucosa adicional. Los valores extracelulares de glucosa aumentan aportando dicha 
glucosa, energía para la cicatrización de las heridas y el proceso inflamatorio donde macrófagos 
y leucocitos la utilizan posterior a la lesión.

Los niveles de insulina son bajos después de la lesión, luego aumentan a valores normales 
y supranormales, aunque en las lesiones severas la hiperglucemia es resistente, lo que obedece 
fundamentalmente a la elevación sostenida de los niveles de glucagón, cortisol y adrenalina. La 
inhibición de la velocidad de producción hepática de glucosa y la estimulación de la captación de 
glucosa por los tejidos periféricos son funciones importantes de la insulina, por tanto, su resis-
tencia en los estados de estrés es un elemento básico en la hiperglucemia mantenida, así como 
para la degradación de músculo, grasas y glucógeno.

Alteraciones del metabolismo de las grasas
La lipólisis se incrementa después de la agresión como consecuencia de la estimulación sim-

pática del tejido adiposo y de los niveles elevados de cortisol y glucagón. La lipólisis supranormal 
a pesar de la hiperglucemia e hiperinsulinemia, libera triglicéridos cuya concentración plasmática 
aumenta y a partir de esta los ácidos grasos libres y el glicerol.

La correlación entre los niveles plasmáticos de ácidos grasos libres y nivel de agresión es 
pobre, debido a la reducida perfusión del tejido adiposo. Los ácidos grasos libres aportan energía 
alternativa a través del proceso de la betaoxidación que conduce a la acetil-CoA como vía final 
común para una glucólisis aerobia en el ciclo de Krebs, o bien mediante la formación de cuerpos 
cetónicos. El glicerol puede seguir la vía de la gluconeogénesis o de forma alternativa, y a través 
del piruvato introducirse en el ciclo de Krebs.

Los lípidos constituyen más del 80 % de las reservas de grasas almacenadas y los tejidos pue-
den utilizar fácilmente los ácidos grasos como sustrato metabólico y preservar la glucosa para el 
cerebro, glóbulos rojos, células inflamatorias y cicatrización de heridas. Después del trauma, las 
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grasas son oxidadas a gran velocidad, efecto mediado por las hormonas del estrés y la resistencia 
a la insulina. Una elevada concentración intracelular de ácidos grasos y los elevados niveles de 
glucagón inhiben la síntesis de ácidos grasos, los cuales son liberados hacia la circulación y utili-
zados como sustratos energéticos. La respuesta al estrés suele determinar la movilización de las 
grasas a ácidos grasos libres, pero existen importantes limitaciones de este efecto.

Alteraciones del transporte de oxígeno e hipermetabolismo
El flujo sanguíneo microcirculatorio puede presentar alteraciones notorias en las etapas ini-

ciales del trauma mediado por situación simpática, vasopresora, angiotensora y vasocontrictoras 
locales; unido a una disminución del potente vasodilatador óxido de nitrógeno. En los lechos 
capilares contraídos se produce adherencia endotelial de las células circulantes de los leucocitos 
polimorfonucleares y las plaquetas; esta combinación provoca reducción de la perfusión tisular 
que puede ser agravada aún más por la activación traumática del sistema de la coagulación, con-
tribuyendo a la producción de trombosis vascular de los pequeños vasos, lo que unido al edema, 
alteran el transporte de oxígeno hacia las células.

Después del traumatismo, el metabolismo medido por el consumo de oxígeno aumenta 
considerablemente, y este aumento guarda relación directa con la severidad de la lesión. Los 
pacientes con requerimiento metabólico muy alto necesitan gran aumento de la oferta de oxí-
geno y por tanto una circulación hiperdinámica con volumen minuto cardiaco supranormal. Todo 
esto determina un aumento del consumo de oxígeno, de la producción de CO2 que requiere un 
incremento de volumen minuto, lo cual se logra a través de aumentos del volumen corriente y la 
frecuencia respiratoria, mediados por los nervios simpáticos y catecolaminas circulantes.

Las sustancias inflamatorias como las citoquinas son mediadores importantes del estado 
hipermetabólico, situación que es apoyada además por llamativa similitud clínica entre trauma-
tismo y sepsis, los que comparten respuestas frecuentes como hipertermia, escalofríos y altera-
ciones del sensorio.

Cambios inmunológicos después de la lesión
La respuesta inmune sufre una alteración importante después del traumatismo. Esta altera-

ción es proporcional a la severidad del trauma e incluye:
 ‒ Disminución de la respuesta de anticuerpos.
 ‒ Reducción de la quimiotaxis de los neutrófilos.
 ‒ Disminución de la hipersensibilidad retardada.
 ‒ Aumento de la adherencia de los neutrófilos.
 ‒ Aumento de los factores inmunosupresores séricos.
 ‒ Descenso de los niveles de fibronectina.
 ‒ Reducción de la actividad opsónica del suero.

Numerosos factores median la respuesta inmunitaria:
 ‒ Respuesta neurohormonal central al estrés.
 ‒ Activación de monocitos supresores.
 ‒ Sustancias liberadas por la respuesta alternativa como citoquinas y prostaglandinas.

Fracaso multiorgánico
El concepto de fallo multiorgánico hace referencia a un fallo progresivo y secuencial de 

muchos o de todos los sistemas orgánicos tras una intensa agresión. El fracaso multiorgánico 
es una secuencia estereotipada y en cascada de fallos uniorgánicos como vía final común de 
situaciones críticas, desarrolladas en pacientes que luego de una intensa agresión (traumatis-
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mos múltiples, quemaduras, peritonitis agudas generalizadas, pancreatitis agudas necrotico-
hemorrágicas, etc.) y tras remontar un estado de shock están sometidos a cuidados intensivos 
(Véase fig. 142.6). Esto se asocia casi siempre a un estado séptico persistente, aunque el sín-
drome puede ser la consecuencia de una respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) sin infección 
bacteriana.

Fig. 142.6. Fisiopatología del trauma.

El estado de sepsis puede convertirse en alteración metabólica grave y progresiva desarro-
llada por una respuesta exagerada y autoagresiva del huésped a dicha infección. Aquí es impor-
tante considerar el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica como respuesta enorme a la 
agresión no necesariamente de origen séptico. Esta alteración metabólica es una verdadera 
enfermedad del metabolismo intermediario caracterizado por exageración y perversión de la 
respuesta metabólica del trauma, balance nitrogenado negativo, incremento de la proteólisis 
muscular, aumento de la ureogénesis y estimulación de la síntesis de las proteínas hepáticas de 
la fase aguda.

La segunda fase del ciclo de flujo es la fase anabólica y de recuperación de la respuesta a la 
lesión, que comienza con una sensación de bienestar, normalización de los niveles de catecola-
minas y cortisol al igual que la temperatura, frecuencia cardiaca y tensión arterial. La demanda 
respiratoria y metabólica disminuye, aumenta la diuresis y el balance nitrogenado y se resuelve 
el edema. La función gastrointestinal mejora, se recobra el apetito y vuelven a sintetizarse pro-
teínas viscerales y musculares lo que permite la recuperación de la función orgánica y la rehabi-
litación física.

Esta fase de recuperación suele ser más prolongada que las anteriores y durar semanas. 
En este periodo el paciente necesita apoyo psicológico, sostén nutricional y rehabilitación física 
para su total recuperación. Es importante resaltar el enorme valor del tratamiento psicológico, a 
menudo la recuperación de los efectos psicológicos del tratamiento es más lenta y en ocasiones 
se produce un síndrome de estrés postraumático, acelerado por el estrés psicológico y fisiológico 
secundario al trauma (Véase tabla 142.1).
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Tabla 142.1. Componentes del estrés psicológico y fisiológico en el trauma

Estrés psicológico  ‒ Miedo
 ‒ Desasosiego
 ‒ Ansiedad
 ‒ Privación del sueño

Estrés fisiológico  ‒ Dolor
 ‒ Hemorragia
 ‒ Hipovolemia
 ‒ Hipoxemia
 ‒ Acidosis
 ‒ Hipercapnea
 ‒ Hipotermia
 ‒ Lesión tisular

Para disminuir la respuesta metabólica al trauma en los pacientes graves se sugiere:
 ‒ Disminuir el estrés con evaluación rápida de los daños y medicación preanestésica.
 ‒ Seleccionar métodos que inhiban el eje hipotálamo-hipofisiario.
 ‒ Usar métodos anestésicos que disminuyan las hormonas metabólicas.

Resumen
La agresión traumática provoca cambios significativos en la homeostasis del organismo 

humano; el eje hipotálamo-hipofisario desempeña un papel central en la coordinación de la 
respuesta endocrina y metabólica al trauma. Las alteraciones fisiopatológicas, que ocurren como 
consecuencia de la agresión, obedecen a mecanismos complejos, muchos de ellos de difícil com-
prensión, sin embargo, es vital para el intensivista el conocimiento de ellos para minimizar las 
consecuencias del daño traumático.
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CAPÍTULO

143 
ATENCIÓN INICIAL AL PACIENTE POLITRAUMATIZADO

Dr. Mario Antonio Domínguez Perera y Dr. Alexis Álvarez Plasencia

El trauma es causa de atención frecuente en la emergencia médica por tanto todo paciente 
lesionado requiere una valoración rápida, priorizada y sistemática, con el objetivo de mejo-
rar el pronóstico y reducir el riesgo de lesiones omitidas. Se encuentra entre las primeras 

causas de muerte globalmente y es la primera causa de muerte en menores de 35 años.
Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), cada minuto mueren en el mundo más de 

nueve personas lesionadas y 5,8 millones de personas de todas las edades mueren anualmente. 
Solo los accidentes del tránsito ocasionan 1,3 millones de muertes cada año, se plantea que para 
el 2030 serán la tercera causa de discapacidad en el mundo. La tasa de mortalidad es variable 
entre los diferentes países, se reportan cifras, como promedio, que oscilan entre 29 y 129 por 
100 000 habitantes. En Cuba, durante el año 2017 los accidentes estuvieron entre las primeras 5 
causas de muerte globales, ocupando el primer lugar en aquellos de 1 a 19 años y el tercero para 
los de 15 a 49 años, reportándose una tasa de mortalidad de 49,7 por 100 000 habitantes. Estas 
cifras exponen la magnitud del problema; es por eso que se ha hecho necesario crear sistemas 
capaces de dar respuesta rápida, eficaz y sistemática en el manejo de las víctimas cuando no ha 
podido evitarse el accidente, pues se ha demostrado que las probabilidades de supervivencia 
aumentan cuando se disminuye el tiempo que transcurre entre la ocurrencia del evento, la resu-
citación y la reparación definitiva.

Durante los últimos 40 años la atención al trauma se ha desarrollado por la mejor compren-
sión de la distribución de la mortalidad y los mecanismos que contribuyen a esta.

Ronal de Trunkey ha propuesto desde 1982 la llamada distribución trimodal en la mortali-
dad por trauma, donde describe cómo la muerte causada por las lesiones puede ocurrir en tres 
períodos:

 ‒ Etapa precoz: la muerte ocurre en los primeros segundos a minutos después del trauma 
o accidente y casi siempre es causada por laceraciones cerebrales, de tronco cerebral, de 
médula espinal alta, lesiones cardiacas, ruptura de aorta y grandes vasos. Muy pocos de 
estos pacientes pueden ser salvados.

 ‒ Etapa intermedia: la muerte puede ocurrir entre los primeros minutos y algunas horas des-
pués de haberse producido el traumatismo, como consecuencia de un hematoma subdural 
o epidural, hemoneumotórax, ruptura de víscera maciza, fracturas de pelvis o lesiones múl-
tiples asociadas con hemorragia severa.

 ‒ Etapa tardía: la muerte ocurre varios días o semanas después del trauma y suele ser causada 
por sepsis o fallo multiorgánico.

Sin embargo, existen estudios posteriores que reportan que relativamente pocos lesionados 
mueren después de las primeras 24 h del trauma, y sugieren, como más exacta, una distribu-
ción bimodal de la mortalidad, teniendo en cuenta que la mayoría de las muertes ocurren en la 
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escena o dentro de las primeras 4 h después que el paciente llega a un centro de atención defini-
tiva. Es necesario esclarecer que esto es aplicable para zonas urbanas con sistemas consolidados 
de atención al trauma.

De forma general se puede decir que la atención al paciente politraumatizado se realiza en 
tres etapas:

 ‒ Prehospitalaria.
 ‒ Departamento de emergencia (unidad de cuidados intensivos emergentes [UCIE]).
 ‒ Hospitalización.

Teniendo en cuenta las características nuestras referentes a la atención a politraumatiza-
dos, donde gran número de estos son llevados al departamento de emergencia de los hospi-
tales por personal y medios no especializados, y por tanto la evaluación inicial no es prehos-
pitalaria. En este capítulo se hará referencia al manejo inicial de ellos, ya sea en el ámbito 
prehospitalario u hospitalario, más que a tratar específicamente cada una de las etapas que 
antes se mencionaron.

Un enfoque claro y organizado es necesario para la atención de lesionados complejos, por 
lo que el enfoque emitido por el Colegio Americano de Cirujanos a través del Soporte Vital Avan-
zado en el Trauma (ATLS, siglas en inglés) es la primera referencia utilizada a nivel mundial.

La evaluación inicial y manejo del paciente politraumatizado consta de varios elementos:
 ‒ Preparación.
 ‒ Triage.
 ‒ Evaluación primaria (identificación y tratamiento de lesiones que ponen en peligro la vida 

de forma inmediata.
 ‒ Resucitación.
 ‒ Adjuntos a la evaluación primaria y resucitación.
 ‒ Consideración de la necesidad de traslado del paciente.
 ‒ Evaluación secundaria (diagnóstico y tratamiento de otras lesiones).
 ‒ Adjuntos a la evaluación secundaria.
 ‒ Reevaluación continuada.
 ‒ Cuidados definitivos.

La evaluación terciaria, aunque no forma parte de los elementos valorativos del Soporte 
Vital Avanzado en el Trauma, y que existen pocos trabajos publicados que la apliquen, es reco-
mendada por algunos durante las primeras 24 h del traumatismo para identificar lesiones inad-
vertidas y mejorar la supervivencia de estos pacientes.

Los objetivos generales de la evaluación inicial del paciente lesionado son los siguientes:
 ‒ Identificación rápida de lesiones que amenazan la vida.
 ‒ Iniciar terapia de soporte adecuada.
 ‒ Organizar de manera eficiente la terapia definitiva o el traslado a un centro de tratamiento 

definitivo. 

Atención inicial

La atención inicial de un paciente seriamente lesionado requiere de evaluación y trata-
miento simultáneos. La evaluación constante de la vía aérea, la ventilación, la circulación y de 
déficit neurológico (ABCD) y la reevaluación continua constituyen la piedra angular de la excelen-
cia en el cuidado de estos pacientes.
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El primer objetivo es determinar en qué estado se encuentra el paciente en cuanto a sus pro-
babilidades de vida o muerte y, como segundo objetivo, se deben detectar aquellas condiciones 
que ponen en peligro la vida, e iniciar con urgencia la resucitación.

R. Adams Cowley, fundador del Instituto de Servicios Médicos de Emergencia de Maryland, 
describió lo que él llamó “la hora dorada” en el politrauma. El doctor Cowley definió que los 
pacientes que recibieron los cuidados definitivos dentro de la primera hora, después de haber 
sufrido el trauma, tienen un rango de supervivencia mayor que aquellos que recibieron estos 
cuidados tardíamente.

No existen dudas de que en algunas situaciones la intervención rápida mejora el pronóstico 
del paciente lesionado (p. ej., vía aérea obstruida, neumotórax a tensión, hemorragia severa). 
Sin embargo, un gran estudio realizado en los EE. UU. de América, utilizando registros de varios 
centros de trauma, no encontró asociación entre los tiempos de los servicios de emergencia y la 
mortalidad del paciente con trauma.

Como parte de la preparación y para lograr que estos pacientes alcancen los cuidados defi-
nitivos en el hospital, el personal que lo atiende debe ser tan eficiente como sea posible. En el 
escenario del accidente la identificación, evaluación, estabilización y el transporte deben ser lo 
más rápido posible y no deben exceder de los 10 min, a esto se le denominan “los 10 minutos 
de oro”.

La evaluación de los pacientes debe ser efectuada de manera ordenada y deben atenderse 
primero aquellas condiciones que ponen en peligro la vida, en segundo lugar, aquellas que pue-
den causar pérdida de una extremidad y, por último, el resto de los problemas.

Para efectuar una evaluación primaria correcta, se debe conocer previamente lo concer-
niente al triage, el cual es un método de selección y clasificación de pacientes basado en sus 
necesidades terapéuticas y recursos disponibles.

Triage
En el triage se pueden presentar dos situaciones diferentes:

 ‒ El número de pacientes y su gravedad no sobrepasa la capacidad del hospital para propor-
cionar la atención médica necesaria. En este caso se atiende primero aquellos pacientes con 
peligro vital y lesiones múltiples.

 ‒ El número de pacientes y su gravedad sobrepasa la capacidad de los recursos hospitalarios y 
humanos. En esta situación se atiende primero a aquellos pacientes con las mayores posibi-
lidades de sobrevivir y que, a su vez, puedan ser tratados con el menor consumo de tiempo, 
equipos, material y personal.

Métodos de triage

Existen diferentes métodos de triage. En Cuba se utiliza la clasificación por colores, amplia-
mente conocida, donde se asignan cuatro categorías:

 ‒ Rojo: pudiera sobrevivir si se aplican medidas mínimas de soporte vital.
 ‒ Amarillo: sobrevida aceptable que puede esperar algunas horas.
 ‒ Verde: lesionados que pueden deambular y que no requieren rápida atención.
 ‒ Negro: fallecidos o pacientes gravemente lesionados con pocas probabilidades de supervi-

vencia.

Se debe informar al hospital receptor los elementos necesarios para facilitar la admisión de 
lesionados, de igual manera los hospitales deben disponer de planes avanzados para la atención 
de pacientes con traumatismos múltiples.
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El sistema START (Short treatment and rapid transportation) (Véase fig. 143.1) basado en la 
respiración, perfusión y estado mental del lesionado, que se ilustra en la figura 141.1, es un ejem-
plo de este tipo de sistema clasificatorio, fácilmente aplicable que permite una rápida valoración 
de la víctima.

Fig. 143.1. Sistema de triage START (short treatment and rapid transportation).

Evaluación primaria 

La atención del paciente debe consistir en una revisión primaria rápida (identificación y tra-
tamiento de lesiones que ponen en peligro la vida de forma inmediata), resucitación y restaura-
ción de funciones vitales, una revisión secundaria más detallada y completa para llegar, finalmen-
te, a la iniciación del tratamiento definitivo de las lesiones. Este proceso constituye el llamado 
ABCDE de la atención del trauma:

 ‒ A: mantenimiento de la vía aérea con control de la columna cervical.
 ‒ B: ventilación y oxigenación.
 ‒ C: circulación con control de hemorragias.
 ‒ D: céficit neurológico.
 ‒ E: exponer y examinar.

Durante la revisión primaria se identifican las situaciones que amenazan la vida y de mane-
ra simultánea se comienza su tratamiento. Se debe repetir la revisión primaria con frecuencia, 
siempre que cambie el estado del paciente.
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Una forma sencilla y rápida de evaluar el paciente en 10 s consiste en preguntarle su nom-
bre y qué le sucedió, si responde apropiadamente no hay compromiso severo de la respiración 
ni de vía aérea, tampoco del nivel de conciencia. La incapacidad para responder estas preguntas 
sugiere compromiso en el A, B, C y por tanto valoración y rápido manejo. 

A: Mantenimiento de la vía aérea con control de la columna cervical
La obstrucción de la vía aérea es la principal causa de muerte prevenible en el trauma. En el 

politraumatizado, la vía aérea debe ser examinada primero para determinar que esté permeable. 
En pacientes con alteraciones del estado de conciencia, la lengua cae hacia atrás y obstruye la 
hipofaringe; esta forma de obstrucción puede ser corregida con facilidad mediante las maniobras 
de elevación del mentón o levantamiento mandibular.

También debe buscarse si la obstrucción de la vía aérea se debe a la presencia de cuerpos 
extraños (prótesis dentales, tejidos blandos, tierra, hierba, vidrios, etc.).

La presencia de fracturas maxilofaciales, de la tráquea y/o faringe son lesiones capaces de 
causar obstrucción de la vía aérea.

Toda maniobra destinada a establecer una vía aérea permeable debe realizarse protegiendo 
la columna cervical, ya que el movimiento excesivo de esta, puede convertir una fractura sin 
daño neurológico inicial en una luxofractura con lesión neurológica.

La forma más rápida de muerte de un paciente lesionado sucede por su incapacidad para 
proporcionar sangre oxigenada al cerebro y otras estructuras vitales.

La prevención de la hipoxemia requiere de una vía aérea permeable y protegida, así como de 
adecuada ventilación que deben tener prioridad sobre todas las demás condiciones.

A todos los pacientes traumatizados debe administrárseles oxígeno suplementario.
El compromiso de la vía aérea puede ser repentino y completo, insidioso y parcial, y progre-

sivo y/o recurrente. 
Por lo tanto, la evaluación y frecuente reevaluación de la permeabilidad de la vía aérea y de 

la efectividad ventilatoria son la piedra angular del tratamiento de estos pacientes.
Se recomienda el uso del nemotécnico LEMON (siglas en inglés) para la evaluación de una 

vía aérea difícil en el trauma, lo cual se describe a continuación:
L (Look): buscar lesiones en cara y cuello que pueden distorsionar estructuras internas o externas.
E (Evaluate 3-3-2): distancia entre los dientes incisivos de 3 dedos de amplitud; distancia entre 

el hueso hiodes y el mentón de 3 dedos de amplitud; distancia entre la muesca tiroidea y el 
suelo de la boca de 2 dedos de amplitud. Pueden estrecharse por alteraciones anatómicas.

M (Mallampati): esta ha sido tradicionalmente utilizada para visualizar la hipofaringe.
O (Obstruction): cualquier obstrucción de la vía aérea puede dificultar la laringoscopia y la ven-

tilación.
N (Neck mobility): pacientes con inmovilización cervical no pueden mover el cuello y por tanto 

son más difíciles de intubar.

Más adelante se comenta acerca de algunos dispositivos utilizados en los casos donde la vía 
aérea es difícil.

Técnicas de mantenimiento de las vías aéreas
Elevación del mentón. Los dedos de una mano se colocan debajo de la mandíbula, la cual se 

traiciona delicadamente hacia arriba para desplazar el mentón en dirección anterior. El pulgar 
puede también ponerse detrás de los incisivos inferiores y así levantar el mentón de manera 
delicada. Esta maniobra no debe hiperextender el cuello para que no exista el riesgo de compro-
meter una posible fractura de la columna cervical.
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Levantamiento mandibular. Esta maniobra se realiza tomando los ángulos mandibulares, una 
mano en cada lado y empujando la mandíbula arriba y adelante. Este método proporciona buen 
sello para la ventilación adecuada cuando se usa el método de ventilación boca-máscara facial.

Cánula orofaríngea. Se inserta dentro de la boca detrás de la lengua; la técnica preferida es 
emplear un abatelenguas para deprimirla y luego insertar la cánula, esta no debe empujar la len-
gua hacia atrás pues bloquearía más que permeabilizar la vía aérea. Este dispositivo no debe ser 
usado en el paciente consciente porque puede provocar reflejo nauseoso, vómito y aspiración.

Cánula nasofaríngea. Se inserta en uno de los orificios nasales y pasará suavemente en 
dirección posterior hacia la orofaringe. Esta cánula se prefiere usar en pacientes conscientes 
porque es mejor tolerada, con menos posibilidad de inducir vómito. Si durante su introducción 
se encuentra una obstrucción, debe retirarse e intentar su paso a través del otro orificio.

Vía aérea definitiva. Una vía aérea definitiva implica la presencia en la tráquea de un tubo con 
balón inflado conectado a alguna forma de ventilación. Las vías aéreas definitivas son de tres tipos:

 ‒ Tubo orotraqueal.
 ‒ Tubo nasotraqueal.
 ‒ Vía aérea quirúrgica (cricotiroidotomía o traqueostomía).

La decisión para proporcionar una vía aérea definitiva está basada sobre los hallazgos clíni-
cos, entre los cuales se incluyen:

 ‒ Apnea.
 ‒ Incapacidad para mantener una vía aérea permeable por otros medios.
 ‒ Protección de la vía aérea inferior de aspiración de sangre o vómitos.
 ‒ Compromiso inminente o potencial de la vía aérea, por ejemplo, consecutiva a lesión por 

inhalación, fracturas faciales o convulsiones persistentes.
 ‒ Lesión craneoencefálica grave (Véase tabla 143.1).
 ‒ Intoxicaciones exógenas que comprometen la ventilación o estado de coma de cualquier 

causa.
 ‒ Incapacidad para mantener la oxigenación adecuada por medio de un dispositivo de oxige-

nación por mascarilla.
 ‒ Shock hemorrágico severo.

La urgencia de la situación y las circunstancias que condicionan la necesidad de intervenir, 
para obtener una vía aérea, son las que determinan el método y la ruta que se debe emplear 
(Véase fig.143.2).

Tabla 143.1. Indicaciones de intubación en el trauma craneoencefálico grave

 ‒ Escala de coma de Glasgow<9 puntos
 ‒ Dificultad respiratoria o ritmo respiratorio anormal
 ‒ TAS<90 mmHg
 ‒ SaO2<95 % a pesar de FIO2 elevada
 ‒ PaCO2>45 mmHg
 ‒ Lesiones graves del macizo facial
 ‒ Si requiere cirugía inmediata
 ‒ Siempre que existe duda de su necesidad

Intubación endotraqueal. Es el método de elección para lograr el control efectivo de la vía 
aérea. En pacientes traumatizados con ausencia de reflejos nauseosos se usa la vía orotraqueal 
con estabilización alineada de la columna. En pacientes que conservan el reflejo nauseoso, pero 
que requieren control de la vía aérea, la intubación nasotraqueal a ciegas es una alternativa 
aceptable. La intubación estándar orotraqueal debe realizarse mediante la estabilización manual 
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en línea de cabeza y cuello. Después de la inserción del tubo endotraqueal (TET), cualquiera que 
haya sido la vía utilizada, se requiere la comprobación de su posición correcta mediante la aus-
cultación de ambos campos pulmonares y el estómago.

Un detector de CO2 (capnógrafo o colorímetro), si está disponible, es lo ideal para compro-
bar que el tubo está insertado en la vía aérea, lo cual mediante una radiografía de tórax confir-
maría su correcta posición.

Fig. 143.2. Vía aérea ante un trauma. Primer procedimiento: siempre la cabeza estará alineada con el 
cuello inmovilizado, se colocará un dispositivo oro- o nasofaríngeo y se administrará O2.
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Cuando por determinadas causas no se logra la intubación endotraqueal en el primer 
intento, se debe retirar el tubo e inmediatamente ventilar al paciente con máscara-válvula-bolsa 
(AMBU) antes de efectuar un segundo intento de colocación del tubo endotraqueal.

Uno de los errores que se cometen con frecuencia es intentar intubar al paciente muy tem-
pranamente sin realizar antes una hiperventilación con la bolsa-válvula-máscara con alta concen-
tración de oxígeno, esto se realiza para evitar prolongar la hipoxia durante la intubación.

Inicialmente durante los intentos de intubación, no se debe interrumpir la ventilación por 
más de 15 o 20 s, y bajo ninguna circunstancia se debe interrumpir la ventilación por más de 30 s.

Siempre se debe estar alerta acerca de las complicaciones de la intubación endotraqueal, 
sobre todo con la intubación inadvertida del esófago y la selectiva, entre otras muchas compli-
caciones de la intubación.

Existen otros dispositivos para el manejo de la vía aérea como: el obturador esofágico, la 
cánula de doble lumen (traqueal y faríngeo) o combitube, la mascarilla laríngea, introductor de 
tubo endotraqueal y video laringoscopia.

El uso de alguno de estos dispositivos puede ocasionar complicaciones mayores como ven-
tilación deficiente o inefectiva. La única indicación para utilizarlos es cuando no puede colocarse 
un tubo endotraqueal La videolaringoscopia y el introductor de tubo endotraqueal de Eschmann 
parecen alternativas razonables en casos donde se dificulta la visualización directa de la glotis y 
no se puede manipular el cuello. 

Vía aérea quirúrgica o ventilación transtraqueal. La ventilación transtraqueal es necesaria 
para asegurar una vía aérea en el paciente traumatizado con obstrucción de la vía aérea en quien 
la intubación es imposible.

Se utilizan tres métodos para el manejo de la vía aérea quirúrgica:
 ‒ Ventilación transtraqueal percutánea.
 ‒ Cricotiroidotomía quirúrgica.
 ‒ Traqueostomía.

La ventilación transtraqueal percutánea consiste en insertar una aguja gruesa (No. 16 o ma-
yor) directamente en la línea de la tráquea. La inserción puede hacerse a través de la membrana 
cricotiroidea o de la pared traqueal.

El equipo necesario para realizar esta técnica es sencillo y debe tener:
 ‒ Aguja gruesa (No. 16 o mayor).
 ‒ Jeringuilla de 10 mL.
 ‒ Tubo conector de O2.
 ‒ Fuente de O2 con 40-50 lb.

La aguja se inserta en un ángulo con dirección a los pies del paciente en la línea media de la 
membrana cricotiroidea, se debe aspirar todo el tiempo mientras se va introduciendo, al aspirar 
aire, la aguja se extrae y el catéter o la vaina plástica se conecta al tubo de administración de O2 
(se administra a 15 L x’). Se debe realizar un pequeño orificio en el tubo de O2. Se efectúa durante 
1 s la insuflación (ocluyendo el orificio con un dedo) y se deja 4 s la deflación. Después de 30 a 
45 min puede ocurrir incremento en la PaCO2. No obstante, este procedimiento permite que el 
paciente sea transportado hacia un lugar donde se pueda realizar otro método quirúrgico.

La cricotiroidotomía quirúrgica y/o la traqueostomía, debe ser realizada por personal entre-
nado y son técnicas que requieren más tiempo para su realización (sobre todo la segunda), de 
manera que no constituyen la primera prioridad a menos que no se disponga de otra alternativa.

Diferente a las actuales guías de soporte cardiaco avanzado (ACLS siglas en inglés) el 
manejo de la vía aérea permanece como el primer y crucial paso en la atención del paciente 
con trauma. Si se sospecha de una lesión cervical, se debe mantener la restricción de movi-
mientos de cabeza y cuello.
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B: Ventilación y oxigenación
La disponibilidad de oxígeno a nivel alveolar está condicionada por el volumen inspirado (V), 

por la FR y por el porcentaje de oxígeno en el aire inspirado (FiO2), de modo que:
Oxígeno disponible = V x FR x FIO2

Los pacientes que respiran con una frecuencia menor que 12 x’ o mayor que 30 x’ tendrán un 
volumen corriente inspirado inadecuado y, por tanto, una disponibilidad inadecuada de oxígeno.

La polipnea en los pacientes lesionados generalmente es resultado de la compensación que 
el paciente efectúa, debido a la reducción en el volumen de aire inspirado, lo cual tiende a pro-
vocar descenso de la PaO2 y elevación en la PaCO2, o bien el resultado de un metabolismo anae-
robio secundario a la disminución de la perfusión, que provoca acidosis y descenso de la PaCO2.

Teniendo en cuenta que la hipoxia es un sustrato fisiopatológico fundamental en el paciente 
con trauma, debe administrarse oxígeno suplementario para garantizar una FIO2 mayor que 0,85.

La mejor manera de administrar aire inspirado bien oxigenado es a través de un dispositivo 
de bolsa-máscara-válvula-reservorio, sellando bien la máscara aplicada a la cara del paciente.

La intubación del paciente hipoventilado y/o apneico puede inicialmente no ser exitosa, este 
debe ser ventilado periódicamente durante los esfuerzos prolongados de intubación.

Una vez intubado el paciente se debe realizar la asistencia ventilatoria usando técnicas de 
ventilación a presión positiva. Se puede usar un respirador regulado por presión o por volumen 
según la disponibilidad del equipo.

Se debe reevaluar con frecuencia para detectar las complicaciones que puedan presentarse 
debido a la ventilación (extubación, aumento de presiones intratorácicas, barotraumas, etc.); 
más detalles sobre las características de la ventilación pueden ser revisados en los capítulos que 
tratan acerca del tema.

Para una eficiente ventilación se requiere adecuada función pulmonar e integridad de la 
pared torácica y del diafragma. Cada uno de estos órganos y estructuras debe ser explorado y 
evaluado para detectar cualquier lesión. Se debe realizar una exposición del tórax para evaluar 
de manera adecuada su mecánica ventilatoria. Una inmediata auscultación, percusión y palpa-
ción permitirá descubrir alteraciones o lesiones del tórax del paciente.

Las lesiones traumáticas que en forma aguda alteran la ventilación son: el neumotórax a ten-
sión, el abierto y el simple; el hemotórax; las fracturas costales; el tórax inestable; la contusión 
pulmonar y el taponamiento cardiaco.

Neumotórax a tensión. Puede causar inestabilidad hemodinámica y disfunción pulmonar, 
se considera una emergencia, cuando es sospechado (ausencia de murmullo vesicular, excesivo 
trabajo respiratorio, distensión yugular, compromiso hemodinámico) debe efectuarse de inme-
diato (no esperar por la radiografía de tórax) su descompresión mediante la inserción de una 
aguja/catéter dentro del espacio pleural en el segundo espacio intercostal, a nivel de la línea 
axilar anterior (recomendación de la ATLS-10) del hemitórax afectado. El catéter se deja colocado 
hasta que se pueda colocar un tubo torácico. Esta maniobra convierte este tipo de lesión en un 
neumotórax abierto.

Neumotórax abierto. Casi siempre se asocia con pérdida de tejido blando, se trata cubriendo 
rápidamente la herida torácica con un vendaje estéril y oclusivo de tamaño suficiente para cubrir 
los bordes de la herida, asegurando estos bordes con tela adhesiva; esto hace que el vendaje 
funcione como una válvula de escape unidireccional. Cuando el paciente respira el vendaje se 
adhiere de forma oclusiva sobre la herida, evitando la entrada de aire, y cuando el paciente res-
pira el margen abierto no sellado del vendaje permite el escape de aire.

Hemotórax masivo. Ocurre cuando la acumulación rápida de sangre en la cavidad torácica 
es mayor que 1500 mL de sangre. Casi siempre es causado por heridas penetrantes que lesionan 
los vasos sanguíneos sistémicos o hiliares pulmonares. También puede ocurrir como resultado de 
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traumatismo cerrado. El hemotórax masivo se diagnostica cuando existe la asociación de shock 
con ausencia de ruidos respiratorios o matidez a la percusión en un lado del tórax. 

El hemotórax masivo se trata al inicio con la restauración de volumen sanguíneo de forma 
simultánea y la descompresión de la cavidad torácica; inicialmente se insertan catéteres intra-
venosos de calibre grueso y se comienza a administrar soluciones cristaloides y sangre de tipo 
específico. Se inserta a nivel del quinto espacio intercostal y la línea axilar media un tubo de 
tórax único No. 28 a 32 French, y se continúa la restauración rápida de volumen sanguíneo en 
la medida que se termina la descompresión de la cavidad torácica. Algunos pacientes requieren 
toracotomía temprana si al inicio se suministrara más de 1500 mL de sangre, o si la cantidad de 
sangrado es mayor que 200 mL/h durante 4 h después de la evaluación inicial. En la hemorragia 
masiva pueden usarse dispositivos de autotransfusión.

Tórax inestable. Ocurre cuando un segmento de la pared torácica pierde la continuidad 
ósea con el resto de la capa torácica. Esta lesión se asocia, por lo general, a fracturas costales 
múltiples, lo que a su vez genera un movimiento paradójico de la porción involucrada de la 
pared torácica. Si la lesión del parénquima pulmonar subyacente es importante, puede suce-
der hipoxia severa. El paciente mueve aire pobremente y el movimiento del tórax es asimétrico 
e incoordinado.

El tratamiento inicial incluye ventilación adecuada, administración de O2 y líquidos intrave-
nosos cuidadosamente controlada para evitar sobrehidratación.

El tratamiento definitivo consiste en reexpandir el pulmón, asegurar la oxigenación lo mejor 
posible, administrar líquidos i.v. cuidadosamente y suministrar analgesia para mejorar la venti-
lación.

Taponamiento cardiaco. Ocurre casi siempre como resultado de heridas penetrantes. El 
traumatismo cardiaco también puede provocar hemopericardio por lesiones del corazón, gran-
des vasos o vasos pericárdicos. La clásica tríada de Beck consiste en la elevación de la presión 
venosa central, disminución de la presión arterial y ruidos cardiacos apagados, pero puede no 
estar presente. La ingurgitación yugular puede estar ausente debido a hipovolemia. El signo de 
Kussmaul (aumento de la presión venosa con la inspiración cuando se está respirando espon-
táneamente) es una verdadera presión venosa paradójica anormal asociada con taponamiento 
cardiaco. La disociación electromecánica (DEM) en ausencia de hipovolemia y de neumotórax a 
tensión sugiere taponamiento cardiaco. En estos casos está indicada una pericardiocentesis por 
la vía subxifoidea lo más rápidamente posible.

Existen otras lesiones torácicas potencialmente letales que, de no ser identificadas en la revi-
sión primaria, deben ser detectadas en la revisión secundaria mediante un examen físico riguroso, 
los estudios radiográficos, la gasometría y el electrocardiograma. Estas lesiones potencialmente 
letales son:

 ‒ Contusión pulmonar.
 ‒ Contusión cardiaca.
 ‒ Ruptura aórtica traumática.
 ‒ Ruptura traumática del diafragma.
 ‒ Ruptura traqueobronquial.
 ‒ Ruptura esofágica.
 ‒ Lesión por aplastamiento (asfixia traumática).

Contusión pulmonar. En este caso el fallo respiratorio no se presenta de una manera ins-
tantánea y, por el contrario, puede ocurrir de una manera sutil y desarrollarse lenta y progre-
sivamente. Su tratamiento definitivo puede cambiar con el tiempo, por lo que es necesario un 
monitoreo cuidadoso y la reevaluación continua del paciente.

Los pacientes con hipoxia significativa deben ser intubados y ventilados dentro de la primera 
hora después del trauma.
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Contusión cardiaca. Es difícil de diagnosticar, se puede presentar en traumatismo cerrado 
del tórax. El diagnóstico se establece por la presencia de anormalidades electrocardiográficas o 
ecocardiografía. Los cambios electrocardiográficos pueden ser: contracciones ventriculares pre-
maturas múltiples, taquicardia sinusal inexplicable, fibrilación auricular, bloqueo de rama (gene-
ralmente derecha) y cambios en el segmento ST. La elevación de la presión venosa central sin una 
causa obvia puede indicar disfunción ventricular derecha secundaria a una contusión cardiaca. 
Estos pacientes también pueden desarrollar arritmias súbitas.

Ruptura aórtica traumática. Constituye una causa común de muerte súbita luego de un acci-
dente o de una caída de gran altura. Los signos y síntomas específicos de la ruptura aórtica están 
ausentes en muchos casos, salvo en un descenso inicial de la tensión arterial que responde a la 
infusión intravascular de volumen, pero que vuelve a caer en pocos minutos. Un alto índice de 
sospecha originado por el antecedente de trauma por desaceleración y por hallazgos radiológi-
cos característicos, seguido de arteriografías, son los medios para llegar al diagnóstico.

Los siguientes signos radiográficos que pueden o no estar presentes indican probable lesión 
vascular mayor en el tórax:

 ‒ Mediastino ensanchado.
 ‒ Fracturas de la primera y segunda costillas.
 ‒ Borramiento del botón aórtico.
 ‒ Desviación de la tráquea hacia la derecha.
 ‒ Presencia de opacidad pleural apical (gorro).
 ‒ Elevación y desviación hacia la derecha del bronquio principal derecho.
 ‒ Depresión del bronquio principal izquierdo.
 ‒ Obliteración del espacio entre la arteria pulmonar y la aorta.
 ‒ Desviación del esófago (sonda nasogástrica) hacia la derecha.

En ATLS-10 se recomienda el uso de un betabloqueador de corta duración como el esmolol 
para disminuir la frecuencia cardiaca a menos de 80 por minuto y lograr una presión arterial 
media de 60 a 70 mmHg, con el objetivo de reducir el riesgo de ruptura o el empeoramiento de 
una disección existente.

Ruptura traumática del diafragma. Se diagnostica con mayor frecuencia en el lado izquierdo 
debido a que el hígado oblitera un defecto en el lado derecho, mientras que la presencia de intes-
tino, estómago, asas o la sonda nasogástrica son más fácilmente detectables en el hemitórax 
izquierdo. Si la sonda nasogástrica se observa en la cavidad torácica en una radiografía (Rx) de 
tórax no hay necesidad de hacer estudios especiales con contrastes.

Las rupturas diafragmáticas del lado derecho son diagnosticadas raramente en el periodo 
temprano postrauma. El hígado con frecuencia previene la herniación de otros órganos abdomi-
nales hacia el tórax. La aparición de un diafragma derecho elevado en el Rx de tórax puede ser 
el único hallazgo.

Ruptura traqueobronquial. El traumatismo directo de la tráquea, incluso la laringe puede ser 
penetrante o cerrado. Las heridas penetrantes se asocian frecuentemente con trauma esofágico, 
carotídeo y de la vena yugular. La respiración ruidosa indica la presencia de obstrucción parcial 
de la vía aérea que súbitamente puede convertirse en obstrucción completa.

La lesión de un bronquio mayor es generalmente fatal, la mayoría de las veces se debe a un 
trauma cerrado. El paciente se presenta con hemoptisis, enfisema subcutáneo o neumotórax a 
tensión con desviación del mediastino. El neumotórax asociado a gran escape de aire, luego de 
inserción de un tubo torácico, sugiere lesión bronquial.

Ruptura esofágica. Se ve más en pacientes con heridas penetrantes. El trauma cerrado del 
esófago es causado por regurgitación con gran fuerza del contenido gástrico al esófago como 
consecuencia de un impacto severo al abdomen superior. Esta eyección de gran magnitud pro-
duce un desgarro lineal en la parte inferior del esófago, permitiendo escape de su contenido 
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al mediastino. La mediastinitis resultante y la ruptura inmediata tardía al espacio pleural causa 
empiema. La lesión esofágica debe ser considerada en cualquier paciente que presente:

 ‒ Un neumotórax o hemotórax en lado izquierdo sin fractura costal.
 ‒ En aquellos pacientes que han recibido un golpe severo al esternón inferior o en epigastrio 

y presentan dolor o shock no proporcional a la lesión aparente.
 ‒ Si luego de una pleurotomía, el drenaje presenta partículas sólidas.
 ‒ Presencia de aire en el mediastino.

Lesión por aplastamiento (asfixia traumática). Los hallazgos asociados a un aplastamiento 
de tórax incluyen plétora del tronco superior, facial y de los brazos, con petequias causadas por 
compresión de la vena cava superior. Se puede presentar edema masivo y aun edema cerebral. 
Las lesiones subyacentes se tratan.

En la tabla 143.2 puede observarse una guía de sospecha de lesiones traumáticas importan-
tes a partir de hallazgos radiográficos.

Tabla 143.2. Sugerencias en la interpretación de Rx de tórax según los hallazgos

Hallazgos Diagnóstico que se debe considerar

Cualquier fractura costal Neumotórax

Fractura de las primeras tres costillas Lesión de la vía aérea o de los grandes vasos

Fractura de costilla largas (9-12) Lesiones abdominales

Dos o más fracturas costales en dos o más lugares Tórax inestable. Contusión pulmonar

Patrón de gas gastrointestinal en el tórax (aire 
loculado)

Ruptura del diafragma

Sonda nasogástrica en el tórax Ruptura diafragmática o de esófago

Nivel hidroaéreo en el tórax Hemotórax o ruptura del diafragma

Fractura esternal Contusión miocárdica, lesión de columna cervical

Hematoma mediastinal Lesión de grandes vasos

Ruptura del diafragma Lesión de vísceras abdominales

Neumotórax importante persistente después de 
pleurotomía

Ruptura bronquial, ruptura esofágica

Aire en el mediastino Ruptura esofágica, lesión de la tráquea

Fractura del omóplato Lesión aérea de los grandes vasos o contusión 
pulmonar

Aire libre por debajo del diafragma Ruptura de víscera hueca abdominal

C: Circulación. Control de hemorragias
Una vez controlada la vía aérea y teniendo una ventilación y oxigenación adecuada, se hace 

énfasis en la circulación. Existen dos aspectos fundamentales: el control de la hemorragia externa 
y el diagnóstico y tratamiento del shock.

Lo primero que se debe hacer es buscar la presencia de pulso carotídeo, en caso de que 
no exista se inicia la compresión cardiaca externa de la reanimación cardiopulmonar básica. Si 
se palpa pulso, se buscan sitios de sangrado externo y se procede de inmediato a su control. 
Durante la evaluación primaria la simple observación del paciente y la palpación de los pulsos 
darán una rápida idea del estado hemodinámico del paciente.
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Estado de conciencia. Cuando el volumen sanguíneo se reduce a la mitad, la perfusión cere-
bral disminuye y causa alteraciones de la conciencia.

Color de la piel. La cara con aspecto ceniciento, y palidez acentuada de las extremidades son 
signos evidentes de hipovolemia grave (alrededor del 30 % del volumen sanguíneo). Además 
de la palidez, la piel puede estar fría y sudorosa; por el contrario, su coloración rosada descarta 
hipovolemia crítica.

Pulso. Se deben buscar los pulsos centrales (femoral y carotídeo), ellos deben evaluarse de 
forma bilateral, buscando su amplitud, frecuencia y ritmo. Cuando el pulso radial está presente, 
se estima que la presión arterial sistólica (PAS) es superior a 80 mmHg y, por lo tanto, existe una 
relativa normovolemia. Si no se palpa el pulso radial, pero el femoral está presente, la presión 
arterial sistólica estimada será alrededor de 70 mmHg, y cuando solo se palpa el carotídeo se 
supone que la presión arterial sistólica es de 60 mmHg. La frecuencia cardiaca acelerada unida 
a un pulso débil e irregular alertan sobre alteraciones hemodinámicas, en especial del shock.

Llenado capilar. El estudio del llenado capilar es un elemento diagnóstico importante el cual 
brinda información sobre el estado de la perfusión capilar. Los capilares son de las primeras 
áreas que disminuyen su flujo como respuesta al estímulo simpaticomimético provocado por el 
sistema nervioso central y las glándulas adrenales. Un tiempo de llenado capilar con más de 2 s, 
indica que los lechos capilares no están recibiendo circulación adecuada.

Sin embargo, el shock espinal, el uso de vasodilatadores, la edad avanzada y la temperatura 
fría pueden confundir el resultado de este examen.

El control inmediato de la hemorragia externa debe realizarse simultáneamente con la rea-
nimación de forma agresiva, teniendo siempre el precepto de que la resucitación con volumen 
agresiva y continua no sustituye el control manual o quirúrgico de la hemorragia. Entre los dife-
rentes métodos de que se dispone para el control de la hemorragia se encuentran la presión 
directa, presión indirecta, elevación de la extremidad y vendajes compresivos. Las técnicas antes 
mencionadas se efectuarán en ese orden hasta lograr un control total del sangrado.

Actualmente existen nuevos agentes hemostáticos cuyo uso en la hemorragia no controlada 
en el ámbito extrahospitalario, ha contribuido a reducir la morbilidad y mortalidad en las heridas 
penetrantes producidas durante el trauma.

El control del sangrado del cuero cabelludo puede requerir suturas temporales. El uso de 
pinzas hemostáticas puede ser peligroso, ya que pudiera lesionar estructuras vecinas como 
venas y nervios. El empleo de torniquetes es contradictorio, pues pueden lesionar los tejidos 
y causar isquemia distal, sin embargo, en el caso de los heridos de guerra, y a pesar de que no 
existe una evidencia exacta de la casuística, son muchas las anécdotas de vidas salvadas entre 
médicos y cirujanos con el uso del torniquete en el campo de batalla, de hecho, en las guías de 
la Tactical Combat Casualty Care (TCCC) se recomienda el uso de los torniquetes para la hemo-
rragia no controlada en el campo de acción. Como conclusión se recomienda el uso precoz del 
torniquete para detener el sangrado de las heridas abiertas en las extremidades, hasta que estas 
sean reparadas de forma quirúrgica; lo ideal es que un torniquete no permanezca por más de 2 h.

El uso sistemático del pantalón neumático antishock en el traslado prehospitalario ha sido 
puesto en duda. Si este se ha aplicado de manera extrahospitalaria, la vestimenta deberá ser des-
inflada de modo segmentario y retirada con cuidado, según la reanimación efectiva con volumen. 
Su uso intrahospitalario puede continuarse para asistir en el control del sangrado de fracturas 
pélvicas mayores o para dar estabilización a las fracturas de fémur. Las hemorragias mayores 
ocultas y no cuantificables suceden y se acumulan en la cavidad torácica, el abdomen, las zonas 
musculares alrededor de una fractura o como consecuencia de heridas penetrantes; además, se 
tienen en cuenta que las fracturas de la pelvis y el fémur sangran de forma abundante.

En un paciente politraumatizado se debe tener siempre presente que “la hipotensión que 
sigue a un traumatismo es causada por hipovolemia hasta que no se demuestre lo contrario”.
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Por tanto, el tratamiento inicial empírico es la infusión de cristaloides. La resucitación con 
fluidos tiene que restaurar el volumen intravascular, la entrega de oxígeno y la capacidad hemos-
tática.

Se deben canalizar por lo menos dos venas periféricas con trocar o catéteres intravenosos 
gruesos (calibres No. 18 o mayor) y cortos. La velocidad de administración de líquidos es direc-
tamente proporcional al diámetro interno del catéter e inversamente proporcional a su longi-
tud. La colocación de catéteres intravenosos periféricos percutáneos, venodisección o catéteres 
venosos centrales deben ser usados de acuerdo con las necesidades de cada paciente y las habi-
lidades del médico que lo trata. Durante la evaluación primaria no se colocarán vías centrales, 
no obstante, si el colapso vascular precede el acceso vascular percutáneo, o existe cualquier otra 
dificultad para establecer el acceso venoso periférico, la canulación intraósea o venosa central 
son alternativas.

En el momento de colocar los catéteres intravenosos se deben extraer muestras de sangre 
para la clasificación del grupo sanguíneo y para los estudios hemogasométricos, hematológicos 
y químicos especiales.

El fluido ideal para la resucitación de pacientes, víctimas de un trauma, debe ser seguro, 
eficaz, barato, fácil de almacenar y transportar, que tenga la capacidad de transportar oxígeno y 
nutrientes a las células, y que proteja a estas del daño posreperfusión, desafortunadamente hoy 
día no hay nada similar disponible.

Tanto la décima edición del curso de soporte vital avanzado en el trauma (ATLS-10 siglas en 
inglés) como la quinta edición de las guías europeas para el manejo de la hemorragia y la coa-
gulopatía que sigue al trauma, recomiendan el uso de cristaloides en la resucitación inicial del 
paciente politraumatizado, preferentemente soluciones balanceadas, sobre todo si se adminis-
tran grandes cantidades. Parece ser que la incidencia de acidosis hiperclorémica y de daño renal 
es mayor cuando se utilizan grandes volúmenes de solución salina al 0,9 % que cuando se emplea 
solución salina balaceada con electrólitos. Diferente a recomendaciones anteriores, actualmente 
se aconseja una administración de fluidos menos agresiva (1 L de solución salina tibia en los 
casos de hemorragias grados I y II), excepto en pacientes con trauma de cráneo e hipotensión 
arterial, en los cuales las soluciones hipotónicas como el ringer lactato se deben evitar.

La controversia cristaloide-coloide continúa y permanece sin ser resuelta, cada vez más se 
incrementan los datos que sugieren que el ringer-lactato es proinflamatorio, y de este modo 
pudiera exacerbar la respuesta inflamatoria y contribuir al desarrollo del daño orgánico en los 
estados de shock; también es conocido a través de varias publicaciones que la resucitación con 
hidroxietilalmidón incrementa la necesidad de terapia de reemplazo renal, y no mejora la morta-
lidad cuando se compara con otros fluidos. 

Una reposición de la volemia sobre la base de cristaloides implica algunos efectos secun-
darios, principalmente relacionados con la dosis, tales como la existencia de sobrehidratación, 
hemodilución (reduce el hematócrito y, por consiguiente, la capacidad de transporte de oxígeno), 
dilución de la albúmina, disminución de la presión oncótica, disminución de la concentración de 
factores de la coagulación y plaquetas, dilución de las bases sanguíneas, la posible ocurrencia de 
acidosis metabólica hiperclorémica y edema.

La solución salina hipertónica ha sido muy evaluada, su beneficio hipotético puede deberse 
al movimiento osmótico de fluidos del intersticio hacia el compartimiento vascular y a la modu-
lación de la respuesta inflamatoria al trauma. El hecho de que su elevada hipertonicidad con-
tribuya a la salida de agua de los tejidos y, por tanto, a disminuir el edema cerebral, la hace 
preferente en los casos de traumatizados con elevación de la presión intracraneal (PIC). 

La asociación de solución salina hipertónica (SSH) con un coloide prolonga la respuesta 
hemodinámica que ocurre durante la reanimación con esta solución salina. No obstante, mien-
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tras algunos trabajos han demostrado mejor pronóstico con su uso, otros no, incluso en pacien-
tes con hipotensión y trauma de cráneo. Un metaanálisis publicado en el 2017, que incluye 12 
publicaciones y 2932 pacientes con shock hemorrágico, confirmó la ausencia de efecto benefi-
cioso de la solución salina hipertónica con dextrán y sin este en pacientes con trauma.

Recientemente, la discusión sobre qué tipo de fluido se debe utilizar en el paciente con 
hemorragia incontrolada se ha extendido a la cantidad de volumen que se debe administrar, 
y si es conveniente que esta resucitación se haga de forma precoz. Se ha sugerido que, en los 
casos de shock hemorrágico, y antes de que la hemorragia sea controlada, la fluidoterapia que 
mantenga una hipotensión permisiva puede ser beneficiosa, teniendo como objetivo la presión 
arterial sistólica entre 80 y 90 mmHg, excepto en aquellos casos con trauma de cráneo donde 
la tensión arterial sistólica debe ser superior a 100 mmHg. Otros estudios también han cuestio-
nado el momento de comienzo de la reposición de volumen en pacientes politraumatizados con 
hipotensión hipovolémica.

En modelos de animales con hemorragia incontrolada, la demora en el inicio de la resu-
citación con fluidoterapia puede disminuir el volumen y la duración del sangrado. Estudios en 
humanos han demostrado posible disminución en la mortalidad en pacientes con trauma de 
tórax penetrante, cuando un protocolo de resucitación retardada ha sido utilizado. El incremento 
del volumen de la hemorragia después de una resucitación precoz es atribuido a la combinación 
de varios factores: incremento de la presión sistémica, disrupción del coágulo en formación, 
dilución de los factores de la coagulación y disminución de la viscosidad sanguínea. Sin embargo, 
a pesar de lo anteriormente expuesto, hasta el momento actual y debido a la escasez de ensa-
yos clínicos al respecto, no hay suficientes datos que afirmen que la solución salina hipertónica 
es superior a las soluciones cristaloides estándar hasta ahora utilizadas, ni que el volumen o el 
momento de comenzar la administración de fluidos en pacientes traumatizados con hipotensión 
hipovolémica influya en la mortalidad.

La falta de respuesta a la infusión inicial de cristaloides, la reaparición de la hipotensión o la 
hemorragia incontrolada son fuertes indicadores de la necesidad de transfusión. Actualmente se 
propone como objetivo mantener la hemoglobina entre 7 y 9 g/dL. La sangre total fresca es el 
fluido ideal en estos casos, pero habitualmente no está disponible, en ese caso la administración 
de glóbulos rojos se comienza tan rápido en cuanto el shock hemorrágico haya sido diagnosti-
cado, esto limita el efecto dilucional de los cristaloides y garantiza aporte de oxígeno a los tejidos.

En los pacientes inestables en los que la hemorragia es continua, la reanimación debe ser 
con “sangre total” (1:1:1), es decir, la misma cantidad de unidades de glóbulos, plasma fresco 
congelado y plaquetas. Aquí debemos señalar que varios trabajos plantean mejor supervivencia 
en pacientes que requieren transfusión masiva con relaciones de plasma-glóbulos rojos superio-
res a 1:2. Si no hay sangre de tipo específico del paciente se debe considerar la administración de 
sangre O Rh negativa en mujeres y O Rh positivo en hombres. La transfusión precoz de hemode-
rivados (a razón de 1:1:1) parece prevenir la coagulopatía y la trombocitopenia.

La transfusión de glóbulos de forma rápida puede provocar hipocalcemia por la unión del 
calcio con el citrato existente en las bolsas. Esta hipocalcemia puede disminuir la función con-
tráctil del corazón. El tratamiento empírico con calcio debe ser considerado en todo paciente 
hipotenso que se le esté administrando sangre rápidamente. Otras anormalidades de electrólitos 
son menos probables durante la resucitación, aunque pudiera presentarse hipercaliemia como 
resultado de la acidosis en evolución, el “lavado” del lecho vascular isquémico y la lisis de los 
hematíes transfundidos.

Resumiendo, en el paciente politraumatizado, sin trauma craneoencefálico, parece acon-
sejable la “hipotensión permisiva”, es decir, administrar cantidades de volumen hasta lograr el 
pulso palpable, pero no la tensión arterial normal, hasta el momento en que se requiera un nivel 
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de tensión arterial suficiente para mantener el estado de conciencia y/o el control definitivo de 
la hemorragia. Una resucitación agresiva, en ausencia de control de hemorragia no es recomen-
dada. La resucitación inicial debe ser con soluciones cristaloides balanceadas. En caso de shock 
con hemorragia no controlada se debe iniciar rápidamente la transfusión de componentes de la 
sangre en proporción 1:1:1, considerar relaciones plasma-glóbulos rojos superiores a 1:2.

Está indicado el uso transitorio de vasopresores en situaciones donde exista shock con ame-
naza para la vida y sin respuesta inicial a los fluidos.

A continuación, se resumen los objetivos que se deben lograr en la resucitación del shock 
hemorrágico antes del control definitivo de la hemorragia:

 ‒ Control de la vía aérea y de la ventilación.
 ‒ Eficaz control de la hemorragia.
 ‒ Tensión arterial sistólica entre 80 y 100 mmHg.
 ‒ Limitar el uso de cristaloides.
 ‒ Hematócrito entre el 25 y el 30 %.
 ‒ Transfusión precoz de glóbulos rojos.
 ‒ Administración precoz de plasma para mantener normal los estudios de la coagulación.
 ‒ Mantener recuento de plaquetas>50 000. 
 ‒ Valorar uso de crioprecipitado y/o factor VII activado en caso de que el paciente se man-

tenga coagulopático.
 ‒ Monitorear el calcio ionizado y tratamiento. 
 ‒ Mantener temperatura corporal>35 oC.

Se debe tener presente que el paciente puede presentar hipotermia si durante su tratamien-
to se mantiene descubierto o se administran los líquidos i.v. a temperatura ambiente, o bien se 
transfunde sangre a bajas temperaturas, por lo que se recomienda calentar los líquidos si es po-
sible. No se debe dudar en el manejo del shock que, en sus pasos iniciales, se debe identificar la 
causa probable; en el traumatizado el más frecuente es el hipovolémico el cual no debe tratarse 
nunca con vasopresores, corticosteroides o bicarbonato de sodio, sin embargo, en ocasiones el 
shock puede ser de origen cardiogénico o por neumotórax a tensión. El shock neurogénico su-
cede debido a lesiones graves del sistema nerviosos central o de la médula espinal. El séptico es 
muy poco frecuente en el paciente en esta etapa inicial.

Un porcentaje significativo de pacientes traumatizados que están en shock hipovolémico 
requieren de intervención quirúrgica para mejorar el shock, por lo que este tipo de pacientes 
requiere la presencia inmediata de un cirujano calificado. En la tabla 143.3 se expone una clasifi-
cación de la hemorragia según la presentación inicial del paciente.

Tabla 143.3. Pérdidas estimadas de líquido y sangre. Basado en la presentación inicial del paciente

Clase I Clase II Clase III Clase IV
Pérdida de sangre (mL) Hasta 750 750-1500 1550-2000 >2000
Pérdida de sangre (% volumen 
sanguíneo) Hasta 15 15-30 30-40 >40

Frecuencia del pulso <100x’ >100x’ >120x’ >140x’
Presión sanguínea Normal Normal Disminuida Disminuida

Presión del pulso (mmHg) Normal 
o aumentada Disminuida Disminuida Disminuida

Frecuencia respiratoria 14-20 20-30 30-40 >40
Gasto urinario (mL/h) >30 20-30 5-15 Mínimo
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Clase I Clase II Clase III Clase IV

Estado mental Ligeramente 
ansioso

Modera-
damente 
ansioso

Ansioso y 
confundido

Confundido y 
letárgico

Necesidad de sangre y sus 
derivados Monitorear Posible Sí Transfusión 

masiva

Tomado y modificado de: Committee on Trauma. (2018). American College of Surgeons. Advanced 
trauma life support. 10th edition. Chicago: American College of Surgeons.

D: Déficit neurológico
Es importante realizar durante la revisión primaria una rápida evaluación neurológica para 

establecer el nivel de conciencia y el tamaño y reacción a la luz de las pupilas del paciente; ade-
más debe incluir una evaluación de las funciones sensitivas y motoras de las extremidades.

Una nemotecnia simple para esquematizar el nivel de conciencia del paciente es el AVDI 
donde:
A: Alerta (consciente).
V: Responde a estímulos verbales.
D: Responde a estímulos dolorosos.
 I:  Inconsciente.

El compromiso del estado de conciencia del paciente puede indicar disminución de la oxige-
nación o la perfusión cerebral o ambas, también puede ser causa directa de un trauma cerebral, 
esto indica la necesidad inmediata de reevaluar el estado de oxigenación, la ventilación y la 
perfusión.

La intoxicación por alcohol y/o drogas puede ser también causa de una alteración en el 
estado de conciencia del paciente. Sin embargo, cuando se descarte la presencia de hipoxia e 
hipovolemia, siempre debe considerarse que una alteración del estado de conciencia se debe a 
lesión traumática del sistema nervioso central, hasta que no se demuestre lo contrario. Variacio-
nes del estado de conciencia deben ser monitoreadas, ya que pueden reflejar agravamiento de la 
lesión intracraneana e implicar que deben evaluarse las condiciones de oxigenación y perfusión 
del cerebro, así como el ABC.

La escala de coma de Glasgow (Véase tabla 143.4) es un método más minucioso de evalua-
ción neurológica, es rápida, simple y tiene carácter pronóstico, puede reemplazar al AVDI.

Tabla 143.4. Escala de coma de Glasgow

I Apertura de los ojos

 ‒ Espontánea 4

 ‒ A la voz 3

 ‒ Al dolor 2

 ‒ Ninguna 1

II Respuesta verbal

 ‒ Orientada y conversa 5

 ‒ Confusa desorientada y conversa 4

Tabla 143.3. Continuación
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 ‒ Emite palabras 3

 ‒ Emite sonidos 2

 ‒ Ninguna 1

III Respuesta motora

 ‒ Obedece órdenes 6

 ‒ Momentos apropiados localiza el dolor 5

 ‒ Flexión normal (retirada) 4

 ‒ Flexión anormal (postura de decorticación) 3

 ‒ Extensión (postura de descerebración) 2

 ‒ Ninguna 1

Nota: Rango de puntuación de 3 a 15 puntos:
-De 3 a 5..................Crítico con mal pronóstico.
-De 6 a 8..................Muy grave con pronóstico desfavorable.

-De 9 a 11................Grave con pronóstico reservado.
-De 12 a 14.............De cuidado con pronóstico favorable.
-15...........................Leve.

En relación con el examen de las pupilas se debe evaluar la simetría de respuesta, así como la 
simetría en tamaño. Se consideran como asimétricas aquellas pupilas que reaccionan a diferente 
velocidad de respuesta ante la aplicación de un estímulo luminoso. La asimetría pupilar en un 
paciente traumatizado inconsciente puede indicar presión sobre el III par craneal, causada por 
edema cerebral o hematoma intracraneal en rápida expansión. También se debe distinguir una 
pupila discretamente dilatada comparada con la otra, al igual que una pupila hasta el máximo 
de su dilatación. Toda asimetría en el diámetro pupilar mayor que 1 mm se considera anormal.

Toda evidencia de parálisis o paresia sugiere lesión importante de la columna vertebral o 
del sistema nervioso central; por ello se debe efectuar de inmediato una inmovilización total del 
paciente, mediante tablas espinales cortas o largas y collar cervical semirrígido, esta inmoviliza-
ción se debe mantener hasta que se haya descartado lesión de la columna.

Los movimientos espontáneos de las extremidades deben ser observados, buscando sime-
tría, si el movimiento espontáneo es mínimo se evalúa la respuesta a un estímulo doloroso. El 
retraso en el inicio del movimiento o una respuesta motora disminuida, o necesidad de mayor 
estímulo doloroso en un lado, representan alteración significativa. Un déficit motor francamente 
lateralizado sugiere una lesión con efectos de masa ocupativa intracraneana. Independiente-
mente de la escala de coma de Glasgow, un paciente que presente cualquiera de los siguientes 
hallazgos debe considerarse que sufre una lesión craneoencefálica grave:

 ‒ Anisocoria.
 ‒ Déficit motor lateralizado.
 ‒ Lesión abierta de cráneo con salida de líquido cefalorraquídeo o exposición de masa ence-

fálica.
 ‒ Deterioro neurológico.
 ‒ Fractura definida de la bóveda craneana.

El deterioro neurológico que preocupa puede manifestarse por cefalea progresiva o muy in-
tensa, anisocoria progresiva por aumento de tamaño de una pupila y desarrollo de déficit motor 
lateralizado.

Tabla 143.4. Continuación
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Es importante insistir que el miniexamen neurológico es solo el principio. Los hallazgos ini-
ciales son una referencia con la que se deberán comparar los subsecuentes y repetidos exámenes 
neurológicos, para determinar si el paciente está mejorando o deteriorándose.

Otro recurso nemotécnico para la exploración de la sensibilidad y circulación en un politrau-
matizado es el MSCX4 donde:
M: Motilidad.
S: Sensibilidad.
C: Circulación.
X4: En los cuatro miembros.

El propósito de establecer un diagnóstico inmediato es decidir qué pacientes necesitan in-
tervención neuroquirúrgica de urgencia o urgencia inmediata; esto implica la intervención del 
neurocirujano consultante. Los pacientes que requieren cirugía de urgencia inmediata presentan 
grandes fracturas deprimidas de la bóveda craneana, fracturas abiertas, y los que sufren de le-
sión focal con efecto de masa ocupativa de gran tamaño.

Es necesario insistir en la importancia de evitar la hipotensión (tensión arterial sistó-
lica<90 mmHg) y la hipoxia (PaO2<60 mmHg) en el paciente con trauma de cráneo, pues consti-
tuyen un duo letal, si estas se evitan, se contribuye a disminuir el riesgo de lesión secundaria y 
la mortalidad. El concepto de hipotensión permisiva no se aplica a los casos con lesión cerebral 
asociada, ya se ha comentado la necesidad de mantener una tensión arterial sistólica mayor 
que 100 mmHg (la tensión arterial media alrededor de 90 mmHg es recomendable); en este 
tipo de paciente para garantizar la adecuada presión de perfusión cerebral (PPC), pues la mor-
talidad aumenta aproximadamente el 20 % por cada 10 mmHg de descenso de la PPC mínima. 
Como ya se dijo, el uso de la solución salina hipertónica en el paciente con trauma de cráneo e 
hipotensión arterial puede ser beneficioso, si se tiene en cuenta su efecto como expansor del 
volumen plasmático y reductor del contenido de agua cerebral.

En la tabla 142.1 se expusieron las indicaciones de intubación prehospitalaria en un paciente 
con trauma craneoencefálico grave. Si bien es cierto que existen varias justificaciones para la 
intubación precoz del paciente traumatizado con daño cerebral (riesgo de aspiración, hipoxia), 
recientemente algunos estudios han asociado la intubación prehospitalaria con un incremento 
de la mortalidad. Entre los posibles factores causales atribuibles a este hecho están la intubación 
por parte de personal paramédico no experimentado, la intubación sin uso de relajantes neu-
romusculares (devastador para el cerebro), la demora en el traslado debido a la aplicación de 
la secuencia rápida de intubación (en ATLS-10 este término se sustituye por intubación asistida 
por drogas), la hiperventilación, la hipercapnea y la hipotensión inducida por sedantes utilizados 
durante el proceso de intubación. Por eso es necesario el entrenamiento adecuado del personal 
que va a realizar esta labor, la selección adecuada del caso que verdaderamente necesita ser 
intubado (a veces se intuba a un paciente con trauma craneal ligero o moderado con pérdida 
transitoria de la conciencia y que llega recuperado al cuerpo de guardia), evitar la hiperventila-
ción ya que lleva a la hipocapnea y como consecuencia a la isquemia cerebral. 

Se debe recordar que en un paciente con daño cerebral traumático el flujo sanguíneo 
cerebral en las primeras 24 h casi siempre está reducido, por lo que solo se debe hiperventilar, 
de forma transitoria cuando exista deterioro neurológico rostrocaudal o signos de herniación 
cerebral inminente. Cuando la intubación orotraqueal del enfermo con trauma craneoen-
cefálico grave esté indicada, debe realizarse mediante un protocolo de secuencia rápida de 
intubación. La lidocaína administrada en bolos i.v. de 1,5 a 2 mg/kg de 2 o 3 min antes de 
la intubación atenúa las alteraciones hemodinámicas, el reflejo de la tos y el aumento de la 
presión intracraneal durante la intubación. El etomidato es un agente hipnótico, no barbitú-
rico y no narcótico que en dosis de 0,15 a 0,3 mg/kg permite la inducción anestésica en cerca 
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de 1 min, con una duración de 4 a 6 min. Reduce la presión intracraneal y la tasa metabólica 
cerebral. Presenta menos efectos depresores sobre la respiración que los barbitúricos y pro-
duce mínima o ninguna depresión cardiovascular. Estos atributos lo hacen el agente anestésico 
de elección para la inducción rápida en pacientes con traumatismos múltiples y traumatismo 
craneoencefálico. 

La succinilcolina (1 mg/kg en bolo i.v.) es de inicio de acción rápida (< 1min) y de duración 
corta (4-6 min), que lo torna el agente bloqueador neuromuscular de elección en la inducción 
rápida para la intubación endotraqueal. Sus principales efectos colaterales son las fasciculacio-
nes, hiperpotasemia y aumento transitorio de la presión intracraneal. Se ha recomendado que 
un bloqueador neuromuscular no despolarizante como el rocuronio (dosis de 0,9 a 1,2 mg/kg), 
administrado 1-2 min antes de la succinilcolina, puede bloquear sus efectos colaterales, teniendo 
en cuenta que su acción suele durar hasta 60 min, se cree que su utilización en el ámbito prehos-
pitalario y, por personal paramédico, es un riesgo que sobrepasa los beneficios. El procedimiento 
de inducción rápida que se recomienda para la intubación traqueal se describe en la tabla 143.5.

Tabla 143.5. Protocolo de intubación asistida por drogas

 ‒ Preoxigenación con oxígeno al 100 % y uso de la maniobra de Sellick durante la oxigenación activa
 ‒ Administración de lidocaína al 2 %: 1,5-2,0 mg/kg i.v
 ‒ Administración de etomidato: 0,3 mg/kg i.v. La dosis debe ser disminuida de 0,1 a 0,2 mg/kg, si el 

paciente presenta hipotensión
 ‒ Administración de succinilcolina: 1,0 mg/kg i.v. Aplicación de la maniobra de Sellick e intubación 

orotraqueal
 ‒ El manguito debe ser insuflado, chequear el murmullo vesicular y posición del tubo endotraqueal. 

Suspender maniobra de Sellick y mantener presión del manguito alrededor de 25 mmHg

Modificado de: Falcao, L.E., Araujo, S., Dragosavac, D. 

E: Exponer y examinar
Es importante exponer el tórax, abdomen, extremidades en todo paciente enteramente 

traumatizado, así como quitar toda la ropa gruesa o cualquier otra cosa que pueda enmascarar 
una lesión o un sitio de sangrado.

Para evitar la hipotermia al paciente, se debe cubrir tan pronto como sea posible. Revisar 
completamente la parte posterior. Cuando existen lesiones de la columna o sospecha de ella, la 
persona debe movilizarse en bloque.

Anexos a la fase de evaluación primaria-resucitación
Después de completar la evaluación primaria con resucitación simultánea, esta fase se debe 

completar con la monitorización electrocardiográfica, la pulsioximetría, los análisis de laborato-
rio (incluye determinación del grupo sanguíneo) y control radiológico básico que incluye: radio-
grafía simple de columna cervical, tórax y de pelvis, y la realización del FAST (focused abdominal 
sonographyfor trauma). Estos estudios nunca deben interferir con la resucitación y su práctica 
depende de la respuesta a la resucitación, lesiones probables y disponibilidad de realizarlos en la 
sala de resucitación o cerca de esta.

Una radiografía simple puede desempeñar un papel importante en la evaluación primaria 
de un paciente politraumatizado inestable, y revelar lesiones con peligro para la vida; si bien 
es cierto que la sensibilidad de una radiografía de columna cervical lateral es del 70 al 80 %, y 
algunas fracturas sacras e ilíacas pueden ser inadvertidas con una radiografía simple de pelvis. 
En caso de que el médico determine, basado en el mecanismo de la lesión o la sospecha clínica, 
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que se deba realizar una tomografía computarizada en pacientes hemodinámicamente estables, 
los estudios radiológicos simples no desempeñan ninguna función.

Ultrasonido (FAST exam). La ultrasonografía abdominal centrada en el paciente con trauma 
es una parte esencial de la evaluación de la circulación en pacientes inestables. El FAST se utiliza 
para detectar sangre dentro del pericardio o intraperitoneal y es mucho más exacto que cual-
quier otro examen para detectar lesión intraabdominal. En los pacientes con hemodinamia esta-
ble puede ser postergado hasta el completamiento de la evaluación secundaria. Su exactitud es 
más limitada en los pacientes con fractura significativa de la pelvis y no puede diferenciar entre la 
presencia de sangre y orina. El FAST extendido incluye el examen de la cavidad torácica buscando 
neumotórax o hemotórax. Estudios preliminares sugieren que su sensibilidad es superior a la de 
la radiografía simple de tórax para este tipo de lesión.

El lavado peritoneal diagnóstico (LPD) desempeña un papel similar al FAST en los pacientes 
inestables en los que no se ha encontrado la causa del sangrado. Se realizará para detectar san-
grado intraperitoneal cuando el FAST no esté disponible o para determinar el tipo de fluido intra-
peritoneal cuando ello sea importante (p. ej., sangre vs. orina en casos de fracturas pélvicas).

Evaluación secundaria 

No debe iniciarse hasta que la revisión primaria (ABCDE) se haya completado e iniciada la 
resucitación y los parámetros ABCDE del paciente se hayan reevaluados.

La revisión secundaria (diagnóstico y tratamiento de otras lesiones) en el paciente trauma-
tizado consiste en una exploración minuciosa de pies a cabeza, cada segmento corporal y cada 
región es examinado en forma completa. Esta evaluación es crucial para permitir adecuada deci-
sión (triage), entre llevar al paciente al salón de operaciones, al departamento de radiología o a 
la unidad de cuidados intensivos.

La revisión secundaria puede definirse como “tubos y dedos en todos los orificios”.

Historia
En esta etapa se debe recoger una anamnesis lo más completa posible, en muchas ocasiones 

estos datos no pueden ser aportados por el paciente y se debe reunir a familiares, acompañantes 
y personal de atención prehospitalaria para obtenerlos. La sigla AMPIAA es útil para recordar en 
forma nemotécnica aquellos datos que son importantes obtener, donde:
A: Alergias.
M: Medicamentos tomados habitualmente.
P: Patologías previas.
IA: Ingestión de últimos alimentos.
A: Ambiente y eventos relacionados con el trauma.

Examen físico
Se examina al paciente desde la cabeza hasta los pies.
Cabeza y cuello. Se examina completamente la cabeza para identificar heridas, contusiones, 

depresiones, hemorragia nasal u otorragia, equimosis periorbitarias o retroauriculares, estas 
últimas hacen sospechar fracturas de la base del cráneo. También se examinan con cuidado los 
ojos, los oídos y la nariz.

Se realiza un examen neurológico detallado, se evalúa el estado de conciencia mediante 
la escala de coma de Glasgow, se exploran las pupilas y se verifica la simetría en el movimiento 
de las extremidades. Los movimientos extraoculares se inspeccionan para excluir atrapamiento 
nervioso o muscular. Es muy importante la evaluación repetida y continua del estado neurológico 
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para detectar precozmente cualquier deterioro. El tratamiento del traumatismo maxilofacial, 
que no ocasiona obstrucción de la vía aérea o hemorragia importante, puede diferirse hasta que 
se haya estabilizado completamente el paciente.

En todo paciente con traumatismo cerrado por encima de los hombros debe suponerse que 
existe lesión de la columna cervical, hasta que se demuestre lo contrario; la ausencia de dolor, 
espasmo muscular, escalones óseos o signos neurológicos no la excluye. La única manera de 
descartarla es mediante un estudio radiográfico adecuado, mientras tanto, el cuello debe per-
manecer inmovilizado. El examen del cuello se completa inspeccionando la simetría, la existencia 
de hematomas o signos de sangrado y el estado de las venas del cuello; palpando la posición de 
la tráquea, la existencia de enfisema subcutáneo y las características de los pulsos, y finalmente, 
auscultando los trayectos vasculares en búsqueda de soplos.

En los traumatismos penetrantes, las heridas que se producen a través del músculo cutáneo 
del cuello no deben ser exploradas manualmente.

Tórax. Se inspecciona la simetría de la caja torácica y la amplitud de los movimientos respira-
torios; se exploran heridas o segmentos costales con respiración paradójica; se palpa buscando 
crepitación secundaria a fracturas o a la existencia de enfisema subcutáneo; se percute para 
identificar zonas de matidez o hiperresonancia; finalmente se ausculta la simetría y caracterís-
ticas de los ruidos respiratorios, y la intensidad, ritmo y frecuencia de los ruidos cardiacos. La 
existencia de bradicardia e hipotensión alertan de posible lesión medular. La presencia de contu-
siones o hematomas en la pared torácica deben alertar sobre la posibilidad de lesiones ocultas. 
Los ruidos respiratorios son mejor auscultados en la parte anterior en los neumotórax y en bases 
posteriores en los hemotórax. Los ruidos cardiacos apagados y las venas del cuello ingurgitadas 
pueden indicar taponamiento cardiaco. Sin embargo, las venas pueden no estar dilatadas por 
hipovolemia. En ocasiones la disminución de los ruidos respiratorios puede ser el único indicio 
de un neumotórax a tensión.

Abdomen. La evaluación del abdomen debe iniciarse por la inspección. La presencia de 
abrasiones y equimosis implica la posibilidad de trauma subyacente. Se deben buscar signos de 
distensión que indican sangrado intraabdominal. El examen del abdomen también incluye la pal-
pación de cada uno de los cuadrantes, evaluando dolor y presencia de masas, que incluye masa 
pulsátil que sugiera la presencia de un aneurisma aórtico. Se debe determinar si el abdomen es 
blando o si existe resistencia.

Toda lesión de abdomen es potencialmente peligrosa y debe ser tratada de manera agre-
siva. El diagnóstico específico de la lesión no es tan importante como el hecho de establecer que 
existe una complicación abdominal y que una intervención quirúrgica puede ser necesaria.

En los pacientes que presentan hipotensión sin causas evidentes y un examen físico abdo-
minal dudoso, el FAST es imprescindible, en su ausencia el lavado peritoneal diagnóstico deberá 
realizarse. En el paciente traumatizado se deben tener en cuenta algunos diagnósticos, que de 
no realizarse ponen en peligro la vida, entre los que se tienen:

 ‒ Rupturas hepática y esplénica.
 ‒ Lesiones de víscera hueca y columna lumbar.
 ‒ Lesión pancreática.
 ‒ Lesión intraabdominal vascular mayor.
 ‒ Lesión renal.
 ‒ Fracturas de pelvis.
 ‒ Hematoma retroperitoneal.
 ‒ Estallamiento de vejiga.
 ‒ Ruptura de diafragma.

Periné, recto y vagina. El periné debe ser examinado en busca de contusiones, hematomas, 
laceraciones y sangrado uretral. El tacto rectal debe realizarse para buscar la presencia de sangre 
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dentro del lumen intestinal, la próstata ascendida, fractura de pelvis, indemnidad de las paredes 
rectales y condiciones de tonicidad del esfínter. Sin embargo, ATLS-10 lo ha eliminado de su pro-
tocolo por su baja sensibilidad (2%).

En la mujer, el examen vaginal constituye parte esencial del examen físico, buscando sangre 
y laceraciones vaginales. Se deben buscar lesiones uretral, rectal, vesical y vaginal. En el hombre 
cuando existe trauma cerrado y sospecha de ruptura uretral no se debe intentar la colocación de 
una sonda vesical si se presenta lo siguiente:

 ‒ Sangre en el tracto urinario.
 ‒ Sangre en el escroto.
 ‒ Próstata que no sea palpable o se encuentre elevada durante el tacto rectal.

La presencia de priapismo es un signo inequívoco de lesión medular.
Extremidades. La inspección de las extremidades debe ser dirigida a la búsqueda de contu-

siones, abrasiones, deformidades, heridas, etc. La palpación de los huesos en busca de dolor, cre-
pitación y movilidad anormal ayuda a identificar fracturas inaparentes u ocultas. Adicionalmente 
la pesquisa y las características de los pulsos periféricos permite descubrir lesiones vasculares 
en las extremidades. La ruptura de los ligamentos conduce a inestabilidad articular. Las lesiones 
musculotendinosas dan lugar a impotencia funcional.

La disminución de la sensibilidad y el compromiso de músculos esqueléticos puede ser 
imputado a daño neurológico, isquemia y también a un síndrome compartimental. Se debe con-
siderar la posible presencia de fracturas de columna a cualquier nivel con las posibles lesiones 
neurológicas que esta puede originar.

El traumatismo de extremidades rara vez pone en peligro la vida, pero las lesiones asociadas 
sí pueden hacerlo. Algunas lesiones pueden provocar invalidez permanente, si no son detectadas 
y tratadas correctamente. Los traumatismos de extremidades que ponen en peligro la vida son 
aquellos que evolucionan con hemorragia mayor no controlada. Esto es típico en fracturas abier-
tas de fémur y otros huesos, fractura de pelvis grave, fracturas cerradas múltiples. 

Las lesiones por aplastamiento severo con gran cantidad de tejido necrótico y las fracturas 
expuestas contaminadas son potencialmente fatales debido a fallo renal o infección no contro-
lable. Lo mismo es aplicable a las amputaciones traumáticas completas o incompletas. También 
el síndrome compartimental con isquemia neuromuscular localizada es peligroso para estos 
pacientes. Por tanto, las prioridades en el manejo de las lesiones de extremidades son:

 ‒ Comprobar el estado de perfusión.
 ‒ Identificar heridas abiertas.
 ‒ Identificar lesiones cerradas, incluso fracturas, lesiones articulares, contusiones, edema, 

dolor, inestabilidad y crepitación.
 ‒ Evaluar la función muscular (movilidad actual y sensibilidad).
 ‒ Identificar la movilidad articular anormal.

El manejo inicial de las lesiones de extremidades debe incluir:
 ‒ Inmovilización con férulas y/o tracción.
 ‒ Alineación de las extremidades.
 ‒ Cuidado de las heridas con control de hemorragias.
 ‒ Restaurar la perfusión.

El estado en que se encuentra el paciente tiene una clara relación con el mecanismo del 
accidente. En la tabla 143.6 se relacionan el mecanismo del traumatismo y los tipos de lesiones 
que se deben sospechar.
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Tabla 143.6. Mecanismos del traumatismo y tipos de lesiones que se sospecha

Mecanismo del traumatismo Tipos de lesión que se sospecha
Impacto frontal
Deformación del timón
Huella de la rodilla en el tablero
Estallido variado del parabrisas

Fractura de la columna cervical
Tórax batiente-contusión pulmonar y cardiaca
Neumotórax
Ruptura de la aorta
Ruptura de hígado o bazo
Fractura/luxación posterior de la cadera, fémur y/o rodilla

Impacto lateral del automóvil Esguince cervical contralateral
Fractura de la columna cervical
Tórax inestable lateral
Neumotórax
Ruptura de la aorta
Ruptura del diafragma
Ruptura de hígado o bazo (según el lado del impacto)
Fractura de la pelvis o del acetábulo
Fractura de clavícula
Fractura de húmero, cúbito, radio

Colisión con impacto posterior Lesión de columna cervical
Eyección fuera del vehículo
Volcaduras

Expone al paciente a un riesgo mayor, pues puede recibir todo 
tipo de lesiones por diferentes mecanismos traumáticos
La mortalidad se eleva de forma significativa

Atropello de un peatón Trauma craneoencefálico
Lesiones torácicas y abdominales
Fracturas de extremidades inferiores

Estudios de laboratorio e imagenología
Los estudios de laboratorio mínimos incluyen hemograma completo, electrólitos, gluce-

mia, análisis de orina, hemogasometría, estudios de coagulación y grupo sanguíneo. No debe 
olvidarse la determinación de alcoholemia y el perfil toxicológico. Otros test se solicitarán de 
acuerdo con las circunstancias clínicas. Métodos viscoelásticos como la tromboelastografía 
(TEG) y la tromboelastografía rotacional (ROTEM), se han propuesto como guía para la indica-
ción de transfusiones.

Se solicitarán las radiografías urgentes que se consideren pertinentes, que en un politrau-
matizado incluirán: cráneo, cervicales (con visualización de las siete vértebras y T1 en la proyec-
ción lateral), tórax, abdomen, pelvis, columna dorsolumbar y las de miembros presumiblemente 
afectos. Estas radiografías no son imprescindibles cuando es necesario efectuar cirugía sin 
demora por riesgo vital inmediato. 

TAC. La tomografía axial computarizada de cráneo es esencial para la evaluación inicial de 
los pacientes con lesión de cráneo o con depresión de la conciencia. Con su uso, la utilidad de 
las radiografías simples de cráneo ha disminuido drásticamente. En los casos de pacientes con 
alto riesgo de lesión de columna cervical en que la radiografía de columna cervical lateral no sea 
concluyente, la inmovilización cervical es crucial hasta que no se obtengan otras vistas (ante-
roposteriores, Waters, oblicuas en flexión y extensión) o se haga una TAC de columna cervical. 
La radiografía de tórax permite definir e identificar mejor neumotórax, hemotórax, ensancha-
miento del mediastino o fracturas, y la confirmación de la posición de las sondas colocadas. Las 
radiografías simples de abdomen habitualmente no son útiles. En el paciente hemodinámica-
mente estable, una tomografía de abdomen es una alternativa del lavado peritoneal diagnóstico 
en la evaluación del trauma cerrado. 
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Ultrasonido abdominal. El ultrasonido abdominal puede ser útil en la búsqueda de líquido libre 
(sangre, p.ej.) en la cavidad abdominal. La hematuria puede ser evaluada mediante una tomografía 
u otros estudios de contraste. Si el examen físico sugiere lesión uretral se deberá realizar un ure-
trograma antes de la cateterización vesical. El cistograma está indicado cuando se sospecha lesión 
vesical. Se debe tener bien claro el concepto de que tiene absoluta prioridad la cirugía urgente 
sobre las lesiones hemorrágicas a nivel del tórax, abdomen o pelvis que comprometen la vida, 
sobre el diagnóstico por tomografía de las lesiones cerebrales y su eventual cirugía.

Un paciente politraumatizado que requiera traslado al departamento de radiología, por muy 
estable que parezca, requerirá ser acompañado por médico y enfermera calificados, con ventila-
dor, desfibrilador, monitor de electrocardiograma, pulsioximetría y un maletín de RCP.

Electrocardiograma (ECG). Se realizará en todo paciente con trauma y en el cual el meca-
nismo de la lesión haga sospechar daño cardiaco. Entre los signos de trauma cerrado del corazón 
se incluyen las arritmias, trastornos de la conducción o cambios del segmento ST. La presen-
cia de taquicardia, bajo voltaje y alternancia eléctrica hace sospechar la presencia de tapona-
miento cardiaco. Si los hallazgos del electrocardiograma son consistentes con lesión cardiaca un 
ecocardiograma (aparte del FAST) debe ser realizado. 

Otros. El uso de la sonda nasogástrica sirve para descomprimir el estómago y disminuir el 
riesgo de broncoaspiración, pero su colocación será a través de la cavidad oral cuando se sos-
pechen fracturas faciales a nivel del piso medio o posibles fracturas de la base del cráneo, pues 
existe el riesgo de introducirla en la cavidad craneana.

La colocación de una sonda vesical está contraindicada si existe: sangre en el meato, sangre 
en el escroto, o la próstata no puede ser palpada o se encuentre alta.

La reactivación de la vacuna antitetánica es rutinaria.
El uso de antibióticos sistémicos no se efectuará mientras no exista una indicación especí-

fica. En caso de fracturas abiertas se indicará antibioprofilaxis.

Evaluación terciaria

Después de atender las lesiones que ponen en peligro la vida y los miembros locomotores, 
y los daños metabólicos han sido corregidos, se realizan evaluaciones periódicas sistemáticas 
(revisión continua) para identificar lesiones ocultas no evidentes. Se insiste en que el paciente 
politraumatizado debe ser continuamente reevaluado para asegurar que no pase inadvertida la 
aparición de nuevos síntomas y que se detecten de manera precoz signos de deterioro.

En la medida que se van tratando las lesiones iniciales, potencialmente letales, pueden ir 
apareciendo otros problemas también graves; de la misma manera pueden hacerse evidentes, 
lesiones menos severas y problemas residuales subyacentes. Como esta evaluación sistemática 
casi siempre corresponde a la etapa de hospitalización, y muchos de sus aspectos son tratados 
en otras partes de este texto, no se abordará en este capítulo. Solo se recuerdan algunos con-
ceptos de importancia que se deben tener en cuenta durante esta fase. El seguimiento de la 
lesión neurológica aguda y de la efectividad de su tratamiento es imprescindible. Las tomogra-
fías de cráneo seriadas y el neuromonitoreo multimodal pueden ofrecer información útil desde 
el punto de vista clínico. La continuación de la reanimación en forma óptima es imperativa para 
evitar la lesión secundaria. La presentación tardía de hemotórax o neumotórax puede seguir al 
trauma de tórax o adicionalmente manifestarse una neumonía de aparición precoz o un distrés 
respiratorio agudo. La persistencia de neumotórax hace pensar en fístula traqueobronquial.

Es obligatorio mantener el monitoreo electrocardiográfico continuo y las mediciones fre-
cuentes de la presión arterial. Se debe estar alerta para el diagnóstico de una contusión mio-
cárdica no evidenciada al inicio o de arritmias provocadas por trastornos hidroelectrolíticos 
propios de una reanimación inicial agresiva.
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No se debe olvidar tampoco el diagnóstico de lesiones intraabdominales ocultas, muchas veces 
de diagnóstico difícil, como la rotura de víscera hueca o la lesión de páncreas y diafragma, así como 
estar alertas ante la aparición de síntomas y signos que hagan sospechar un síndrome comparti-
mental abdominal. Las lesiones a nivel del retroperitoneo a veces no son diagnosticadas al inicio.

El deterioro de la función renal, a pesar de la reanimación óptima con líquidos, implica 
disfunción cardiaca, lesión o daño renal, así como obstrucción del flujo de salida de la orina. El 
objetivo será mantener el gasto urinario por encima de 0,5 mL/kg/h.

Las lesiones ortopédicas que comúnmente se ocultan incluyen las fracturas de la escápula, de 
la columna torácica y lumbar, pelvis, tobillo y muñeca. Una extremidad tensa y edematosa debe 
ser observada estrechamente ante la posibilidad de que aparezca un síndrome compartimental.

La aparición o mantenimiento de hipotermia suele obedecer a la reanimación inicial con líqui-
dos y/o transfusiones, pero también puede ser expresión de una lesión medular no diagnosticada.

Otro aspecto de interés y a tener en cuenta durante esta fase de evaluación continua es 
el diagnóstico de la hipoperfusión oculta, la cual obedece a una hipoperfusión regional que 
ocurre en los pacientes gravemente lesionados, y se puede expresar a través de la elevación de 
los niveles séricos de lactato. El incremento del ácido láctico sérico por encima de 2,5 mmol/L 
después de las 24 h del ingreso se considera un factor de riesgo independiente de la mortalidad, 
por tal motivo, la existencia de niveles séricos de lactato elevados en un paciente politrau-
matizado debe alertar al médico sobre la necesidad de intensificar el monitoreo sobre dicho 
enfermo y pensar en la posibilidad de una lesión no diagnosticada.

En ocasiones, y a pesar de haberse hecho un control quirúrgico de la hemorragia, el shock 
y el sangrado persisten, en este caso lo más probable es que el paciente esté coagulopático. 
La coagulopatía, una vez comenzada es poco probable revertirla; se han reportado resultados 
satisfactorios en su reversión, con el uso de 8 a 10 unidades de crioprecipitado, 1-2 unidades 
de plaquetas y factor VII activado (200 µg/kg seguido de 100 µg/kg de 1 a 3 h después). El uso 
del factor VII recombinante activado se debe considerar en pacientes con sangrado persistente 
que no responden a la terapia convencional óptima, no usar en el trauma de cráneo aislado, ni 
en traumatismos penetrantes.

El estudio CRASH-2, que evaluó el efecto del ácido tranexámico en pacientes traumáticos 
con (o riesgo de) hemorragia significativa, concluyó que el ácido tranexámico reduce el riesgo 
de muerte en pacientes con sangrado traumático, cuando se administra dentro de las primeras 
3 h después del trauma, en dosis de carga de 1 g en 10 min, seguida de 1 g en infusión sobre 
8 h. Los principales factores causales1 que contribuyen al desarrollo de coagulopatía en pacientes 
con trauma son:

 ‒ Pérdida sanguínea.
 ‒ Consumo de plaquetas y factores de la coagulación.
 ‒ Dilución de las plaquetas y factores de la coagulación.
 ‒ Incremento de la fibrinólisis.
 ‒ Afección de la función plaquetaria y de los factores de la coagulación.
 ‒ Uso de coloides.
 ‒ Hipotermia.
 ‒ Hipocalcemia.

Ante la persistencia de shock, y una vez excluida la causa hemorrágica, se debe considerar 
en el diagnóstico diferencial el neumotórax a tensión, el taponamiento cardiaco, la contusión o 
infarto cardiaco, la hipotermia, el embolismo aéreo y el shock neurogénico.

La conducta que se debe seguir en el manejo inicial del politraumatizado es la siguiente:
A: Revisión primaria. Evaluación del ABCDE:

 ‒ Vía aérea con control de columna cervical.

1: Modificado de: Spahn, D.R., Rossaint, R. 



Capítulo 143. Atención inicial al paciente politraumatizado 77

 ‒ Respiración y ventilación.
 ‒ Circulación con control de hemorragias.
 ‒ Déficit neurológico (evaluación neurológica).
 ‒ Exponer y examinar.

B: Resucitación:
 ‒ Oxigenación y ventilación.
 ‒ Manejo del shock, líneas intravenosas.
 ‒ Se continúa con el tratamiento de las lesiones de riesgo vital identificadas durante la eva-
luación primaria.

 ‒ Monitoreo:
• Frecuencia respiratoria y gases arteriales.
• CO2 al final de la espiración.
• Electrocardiograma.
• Oximetría de pulso.
• Tensión arterial.

C: Revisión secundaria. Revisión completa del paciente:
 ‒ Cabeza y cráneo.
 ‒ Segmento maxilofacial.
 ‒ Cuello.
 ‒ Tórax.
 ‒ Abdomen.
 ‒ Periné, recto y vagina.
 ‒ Sistema musculoesquelético.
 ‒ Examen neurológico completo.
 ‒ Rx apropiados, exámenes de laboratorio y estudios especiales.
 ‒ Tubos y dedos en todos los orificios.

D: Reevaluación del paciente.
E: Cuidados definitivos. Estabilización.

En la atención al paciente geriátrico traumatizado la conducta es similar a lo descrito antes, 
pero se debe considerar que por su anatomía y fisiología de características únicas, junto con una 
mayor comorbilidad (diabetes mellitus, cardiopatía isquémica, tratamientos con anticoagulan-
tes, etc.) la probabilidad de complicaciones, la larga estadía hospitalaria y la mortalidad es mayor 
que en pacientes politraumatizados más jóvenes.

En los casos de trauma en embarazadas hay que tener en cuenta los cambios anatómicos 
y fisiológicos que surgen con el embarazo, e influyen en su evaluación y tratamiento. El manejo 
inicial debe encaminarse hacia la resucitación y la estabilización de la madre, porque la vida del 
feto depende de la condición de esta. Se recuerda que el útero puede comprimir la vena cava 
inferior y agravar el shock, por lo que este debe ser desplazado hacia el lado izquierdo. Debido 
al aumento de volumen intravascular que sucede durante el periodo de la gestación, la embara-
zada puede perder gran cantidad de sangre antes de que aparezca la taquicardia y la hipotensión, 
por lo cual suele parecer estable, aunque el feto al mismo tiempo estaría sufriendo hipoperfu-
sión. La monitorización fetal se mantendrá después de la estabilización de la embarazada.

Se debe realizar una revisión minuciosa de las complicaciones que pongan en riesgo a la 
madre y al feto, como el traumatismo penetrante de útero, placenta previa, embolismo de 
líquido amniótico y rotura prematura de membrana. La consulta con un obstetra debe solicitarse  
inmediatamente. Toda embarazada con trauma y que sea Rh negativa debe recibir tratamiento 
con inmunoglobulina Rh, excepto de que el traumatismo se localice lejos del útero. Cuando ocu-
rre paro cardiorrespiratorio se valorará la cesárea si la reanimación se prolonga más de 4 a 5 min.

En la tabla 143.7 se exponen la evaluación y tratamiento inicial según tipo de trauma.
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Control de daños

La cirugía con control de daños es uno de los mayores avances en técnicas quirúrgicas en los 
últimos 20 años, sus principios son: control de la hemorragia, prevención de la contaminación y 
evitar más daños.

Este enfoque consta de tres etapas:
 ‒ Control de la hemorragia y prevención de la contaminación.
 ‒ Reanimacción secundaria en cuidados intensivos, teniendo como objetivos principales la 

recuperación y el mantenimiento de la hemodinamia, así como el tratamiento de la hipoter-
mia, la acidosis y la coagulopatía.

 ‒ Reintervención programada donde se retira el empaquetamiento y se procede a la repara-
ción definitiva de las lesiones.

El abordaje quirúrgico clásico del gran politraumatizado con cirugía en un solo tiempo, para 
control de la hemorragia y de la contaminación, así como la reparación completa y definitiva de 
todas las lesiones, se asocia a muy elevada mortalidad intrahospitalaria. Está bien establecido 
que el lesionado con traumatismos múltiples es más probable que muera de su fallo metabólico 
intraoperatorio, que de fallo por completar una reparación operatoria.

La aparición de hipotermia, coagulopatía y acidosis como consecuencia de las alteraciones 
fisiopatológicas severas que sufre el paciente constituyen una tríada letal. Se han recomendado 
algunos parámetros intraoperatorios como una guía para establecer el control de daños, que 
debe emprender el cirujano antes de ser alcanzadas cifras de pH menor o igual que 7,2; niveles 
de bicarbonato sérico mayor o igual que 15 mEq/L; temperatura corporal central menor o igual 
que 34 °C; transfusión de sangre mayor o igual que 4 000 mL; total de sangre reemplazada más 
de 5000 mL, o volumen total de fluidos sustituidos de 12 000 mL. Por concepto, una cirugía de 
urgencia no debe demorar más de 2 h.

Los principales errores en la cirugía de control de daños derivan de un error de criterio, que 
llevan a la no implementación oportuna de esta forma de tratamiento en el paciente en estado 
crítico. Tanto que, para algunos la decisión debe ser tomada en los primeros minutos de la cirugía 
inicial ante la valoración de lesiones y estado del paciente. Esta cirugía es una alternativa quirúr-
gica que puede salvar la vida de un paciente traumatizado grave, y hemorragia exanguinante. 
Los parámetros exactos que indican su implementación no están bien definidos, sin embargo, se 
recomienda en pacientes gravemente lesionados con signos de shock hemorrágico grave, san-
grado y coagulopatía. También se debe considerar en pacientes con: coagulopatía grave, hipo-
termia, acidosis, lesión anatómica mayor inaccesible y cuando se requiere cirugía mayor fuera 
del abdomen.

Las complicaciones que derivan de este tipo de enfrentamiento (abscesos, síndrome de dis-
función multiorgánica, etc.), son sobrepasadas en mucho por las ventajas y mayor probabilidad 
de sobrevida de los casos seleccionados. Los principios de control de daños en el paciente grave-
mente lesionado, no solo se aplican en el contexto de la cirugía de urgencia de lesiones abdomi-
nales, su uso se ha extendido a otras especialidades como la neurocirugía y la ortopedia, incluso 
en hematología, pues el principio de la resucitación con transfusión masiva de glóbulos y plasma, 
minimizando la administración agresiva de cristaloides, es precisamente el de control de daños, 
lo cual implicaría mejoría de la supervivencia.

Traslado del paciente traumatizado

Casi siempre se realiza en condiciones críticas y conlleva un riesgo extra para el paciente. 
Como ya se ha señalado, este debe trasladarse lo más rápido posible a un centro asistencial, y la 
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estabilización debe iniciarse desde el mismo sitio del accidente. El traslado debe ser desarrollado 
por un equipo multidisciplinario, entrenado y capacitado para esos fines.

Siempre debe existir una comunicación y coordinación previa al traslado. El paciente debe 
ser monitoreado durante el traslado y más tarde, todo el proceso deberá ser evaluado. En caso 
de traslados de un hospital a otro o intrahospitalario, la decisión de traslado debe basarse en 
una evaluación de los beneficios potenciales del traslado en contra de sus riesgos potenciales. 

Los errores más comunes en la transferencia de pacientes en estado crítico incluyen:
 ‒ No intubar antes del traslado.
 ‒ No reconocer la necesidad de transferencia a un nivel más alto de atención.
 ‒ No estabilizar de forma adecuada al paciente antes del traslado.

Escalas de trauma
Los indicadores pronósticos han ayudado a la adecuada valoración de la prioridad de trauma 

para hacer comparaciones apropiadas, definir las muertes objetables y discutibles en un sistema 
de trauma. Se considera trauma severo o politraumatizado, al paciente con una escala de severi-
dad del trauma (EST) (ISS, siglas en inglés) mayor que 15 (16 o más). Si el lesionado tiene menos 
de 16 no es politrauma, aunque tenga varias lesiones (sería un policontuso).

La escala de CRAMS (Véase tabla 143.8) permite en la atención prehospitalaria definir el 
nivel de gravedad y orientar al lesionado a un centro con atención al trauma.

Tabla 143.8. Índice de CRAMS o escala prehospitalaria de trauma

Circulación Respiración Tórax y 
abdomen

Movimientos Sonidos Puntos

Llenado capilar 
normal o 
TAS>100 mmHg

Normal Blando Normal Normales 2/cada uno

Llenado capilar lento 
o TAS entre 85 y 
100 mmHg

Anormal Tensos Respuesta al dolor Confuso 1/cada uno

No llenado capilar Ausente Abdomen duro 
tórax inestable 
o lesión pene-
trante

Ausencia de 
respuesta

Inestables o 
ausentes

0/cada uno

En la primera hora de asistencia al traumatizado en la emergencia hospitalaria debe regis-
trarse el trauma score revisado (TSR) (Véase tabla 143.9) basado en las condiciones fisiológicas 
del lesionado dentro de las siguientes 24 h, y cuanto antes posible se registrará la escala de seve-
ridad del trauma, herramienta eficaz para predecir la mortalidad por el tipo de lesiones.

Debe seleccionarse uno de los estados en los cinco parámetros que se debe evaluar, la suma 
inferior a nueve puntos es criterio de gravedad con necesidad de traslado urgente a un centro 
hospitalario con sistema de atención al trauma de primer nivel o nivel secundario.

Los centros de primer nivel son los que tienen durante las 24 h todas las guardias quirúrgicas 
in situ, anestesia, capacidad en quirófano, cuidados intensivos y posibilidades de rayos X, ultra-
sonografía, tomografía y angiografía. Los centros de segundo nivel deben tener como mínimo, 
cirugía, ortopedia, anestesia, cuidados intensivos, rayos X y ultasonografía. En ambos tipos de 
centros debe existir durante las 24 h estos servicios, facilitando que dominen el apoyo vital avan-
zado al traumatizado.
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Tabla 143.9. Trauma score revisado

Escala de coma de 
Glasgow

Presión arterial sistólica 
(mmHg)

Frecuencia respiratoria Puntos

13-15 > 89 10-29 4

9-12 76-89 >29 3

6-8 50-75 6-9 2

4-5 1-49 1-5 1

3 0 0 0

Nota: Valor máximo: 12 puntos. 
Valor mínimo: 0 puntos.

Como patrón ideal el índice CRAMS debe hacerse en la etapa prehospitalaria y el trauma 
score revisado en la emergencia hospitalaria.

Otras escalas aplicables en la etapa de hospitalización (TRISS, p. ej.) se describen en otros 
apartados de este texto.

A modo de resumen, se exponen algunos puntos, considerados claves, en el manejo básico 
del trauma. En el departamento de emergencia (en nuestro caso sería en las unidades de cuda-
dos intensivos emergentes) debe existir un equipo de atención al trauma organizado, con su jefe 
o líder. Este equipo, a la hora del manejo inicial del trauma debe cumplir con lo siguiente:

Establecer prioridades en el manejo y resucitación.
 ‒ Asumir la lesión más grave.
 ‒ Tratamiento antes del diagnóstico.
 ‒ Examen básico.
 ‒ Reevaluación frecuente.
 ‒ Monitoreo.

Las prioridades en el trauma son:
 ‒ Áreas de alta prioridad:

• Vía aérea y respiración.
• Shock y hemorragias externas.
• Hernia cerebral inminente.
• Columna cervical.

 ‒ Áreas de baja prioridad:
• Neurológica.
• Cardiaca.
• Abdomen.
• Musculoesquelética.
• Lesiones de partes blandas.

Son conceptos claves en el manejo básico del trauma los siguientes:
 ‒ Suministro adecuado de oxígeno a órganos vitales según la secuencia establecida de priori-

dades (ABCDE).
 ‒ Identificación y tratamiento de lesiones que de inmediato ponen en peligro la vida.
 ‒ Después del trauma cerrado el control dela vía aérea se debe llevar a cabo suponiendo la 

existencia de fractura inestable de la columna cervical.
 ‒ El neumotórax a tensión debe ser diagnosticado mediante criterios clínicos.
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 ‒ La hemorragia es la causa más probable de shock después de la lesión, por tanto, el tra-
tamiento empírico inicial consiste en infusión de cristaloides y control de la hemorragia 
externa mediante compresión manual.

 ‒ Colocar sonda vesical tan pronto sea posible para monitorear el gasto urinario.
 ‒ Examen neurológico inicial y repetitivo (pupilas, Glasgow, etc.).
 ‒ Si la columna no tiene fracturas, realizar mejor rayos X de tórax en posición supina. El hemo-

tórax debe ser drenado de forma rápida mediante toracostomía y colocación de sonda.
 ‒ La detección de hemoperitoneo agudo es problemático en pacientes con trauma de tórax 

inferior, fracturas costales o inconscientes. El ultrasonido abdominal, el lavado peritoneal 
diagnóstico o la tomografía de abdomen (en pacientes estables) son medidas objetivas para 
llegar al diagnóstico.

 ‒ Las fracturas de pelvis colocan al paciente en un riesgo alto de sangrado masivo, usualmente 
es venoso. El manejo inicial incluye reemplazo de la volemia, así como intentos de tapona-
miento mecánico con dispositivos de fijación externa o realización de empaquetamiento 
preperitoneal.

 ‒ El manejo inicial de la lesión cerebral es dirigido a controlar la presión intracraneal y mante-
ner adecuado suministro de oxígeno cerebral y presión de perfusión cerebral.

 ‒ La falta de respuesta a la infusión inicial de cristaloides, la reaparición de la hipotensión o 
la hemorragia incontrolada son fuertes indicadores de la necesidad de transfusión. Actual-
mente hay evidencias que asocian mayor supervivencia en pacientes que requieren transfu-
sión masiva, utilizando una relación de plasma-glóbulos rojos superior a 1:2.

 ‒ En pacientes con sangrado significativo se deben realizar estudios seriados de la coagula-
ción. Si hay menos de 50 000 plaquetas/mm3 con sangrado activo transfundir plaquetas. Las 
anormalidades del tiempo de protrombina o del tiempo parcial de tromboplastina se tratan 
con plasma fresco congelado y crioprecipitado. En aquellos que toman medicamentos anti-
trombóticos sus efectos deben ser revertidos.

 ‒ La hipersensibilidad sobre la columna cervical, dolor en el cuello o lesiones con anteceden-
tes de alto riesgo en traumas de columna cervical, requieren radiografías adicionales aun 
cuando el rayo X lateral de columna cervical inicial no tenga significado.

 ‒ La tomografía es esencial para la evaluación inicial de los pacientes con traumatismo cra-
neoencefálico con depresión de la conciencia.

 ‒ La hematuria debe ser evaluada con pielograma i.v. o tomografía que incluya retroperitoneo.
 ‒ La evaluación del paciente con traumatismo craneoencefálico es un proceso dinámico.
 ‒ El cuidado respiratorio agresivo unido al control suficiente, pero no excesivo de dolor, es 

necesario para prevenir intubaciones innecesarias en pacientes con lesión de la pared torá-
cica.

 ‒ La evaluación del abdomen es un proceso dinámico. La perforación de una víscera hueca en 
el trauma cerrado es difícil de diagnosticar.

 ‒ El traslado a otra institución no debe demorarse en espera de estudios radiográficos adicio-
nales, a menos que estos sean solicitados por el médico que recibirá al paciente.

 ‒ No olvidar la profilaxis contra el tétanos.
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CAPÍTULO

144
SHOCK HIPOVOLÉMICO

Dr. José Turrent Figueras y Dra. Bárbara Haliberto Armenteros 

En 1984 la Real Academia de la Lengua Española tradujo al castellano la palabra inglesa shock 
como choque. Shock (en lengua española) significa sacudida, conmoción, sobresalto. Este 
término fue incorporado a la medicina traducido a su vez de la palabra francesa shoc, y fue 

usado por vez primera en 1743 por el médico francés Henry Francois Le Dran, para describir las 
secuelas clínicas que padecían los pacientes heridos por armas de fuego. 

Hasta finales del siglo xix fue empleado como término meramente descriptivo en la práctica 
clínica. Más tarde, James Latta en 1795 utilizó por primera vez el vocablo shock aplicándolo tam-
bién a los estados postraumáticos. En 1867 Morris escribió el primer Tratado práctico sobre el 
Shock. Otros autores hacen alusión al término, como Gross en 1872, quien lo definió como “una 
manifestación del brusco trastorno de la maquinaria de la vida”. Warren en 1895 lo describió 
como “una pausa momentánea en el acto de la muerte”, donde “característicamente el paciente 
presentaba un sudor frío y húmedo con pulso radial débil y filiforme”. En 1899 Crile puso de 
manifiesto el papel de un insuficiente retorno venoso en la fisiopatología del shock y demostró 
los efectos beneficiosos de la fluidoterapia para su terapéutica.

A principios del siglo xx el término shock se utilizaba como sinónimo de hipotensión arterial 
sistémica debida a hemorragias o traumatismos. Barcroft, en su clásica descripción de los esta-
dos de hipoxia, ya consideraba la insuficiencia circulatoria como una de esas causas, dividiéndo-
las en: hipoxia estancada o de estasis (poco flujo sanguíneo), hipoxia hipóxica (por hipoxemia) e 
hipoxia anémica (poca hemoglobina), y más tarde añadió la hipoxia histocítica (tisular).

Keith, Cannon, Wiggers, Blalock y Cournard en el primer cuarto del siglo xx consideraron, 
por entonces, que el shock no solo era un simple estado de hipotensión arterial, también una 
manifestación de hipoperfusión tisular. Blalock en 1940 definió al shock como “un fracaso circu-
latorio periférico que resulta de una discrepancia entre el tamaño del lecho vascular y el volumen 
de líquido intravascular”. Antes, este autor en 1934 había clasificado el síndrome en cuatro cate-
gorías causales: hematógeno (oligoémico), neurogénico, vasogénico y cardiogénico.

En los años 60, colaboradores como Guyton y Crowell pusieron de manifiesto la impor-
tancia de la “deuda de oxígeno” como principal determinante de la irreversibilidad del shock 
hemorrágico.

Definición

El shock puede definirse como un estado de fracaso circulatorio, de aparición aguda, aso-
ciado a inadecuada utilización del oxígeno por parte de las células (disoxia), y que representa una 
amenaza para la vida.



Capítulo 144. Shock hipovolémico 89

Los mecanismos principales de la aparición del shock son: insuficiente gasto cardiaco o 
mala distribución del flujo sanguíneo periférico, y cualquiera de las anteriores causas suelen 
evolucionar con hipotensión arterial y oliguria. Como señaló Wigger: “el shock no solo detiene la 
máquina, sino que también la destruye”.

El mantenimiento de una adecuada perfusión a los órganos vitales es fundamental para la 
supervivencia. La perfusión orgánica depende de adecuada presión arterial, la cual es determi-
nada por dos factores: el gasto cardiaco y las resistencias vasculares; por ello, la perfusión orgá-
nica puede alterarse, bien sea porque el gasto cardiaco se reduzca o se distribuya mal. 

En estos casos existe un fracaso de la microcirculación de forma que el aporte de oxígeno 
(O2) y de nutrientes o la captación de estos por parte de los sistemas orgánicos son insuficientes 
para mantener el metabolismo aerobio, y como consecuencia se manifiesta un estado de insu-
ficiencia respiratoria celular interna, que determina una situación de hipoxia tisular sistémica y 
generalizada, establecida a su vez por el desequilibrio entre las necesidades orgánicas y el aporte 
de oxígeno a los tejidos corporales, provocando una alteración del metabolismo celular que se 
desvía hacia la glucólisis anaerobia, la cual suele acompañarse de acidosis láctica trastornando la 
función de la célula, tejidos y órganos.

Fisiopatología

El shock puede originarse por diferentes mecanismos o la combinación de ellos (Véase tabla 
144.1). En este acápite, y en los restantes a tratar en este capítulo, nos referiremos fundamen-
talmente a lo relacionado con el shock hipovolémico de origen hemorrágico. Los otros tipos de 
shock son abordados en otras partes de este texto.

Tabla 144.1. Mecanismos de producción del shock

Mecanismo Ejemplo

Disminución del retorno venoso debido a pérdida de volumen circu-
lante (disponibilidad de O2 baja)

Hemorragia
Deshidratación

Fallo de la función del corazón como bomba (disponibilidad de O2 
baja)

Infarto agudo de miocardio
Miocardiopatía
Arritmia grave

Obstrucción al llenado de las cavidades cardiacas (disponibilidad de 
O2 baja)

Embolia pulmonar
Neumotórax a tensión
Taponamiento cardiaco

Pérdida del tono vascular con mal distribución del flujo sanguíneo 
(disponibilidad de O2 alta)

Sepsis
Anafilaxia
Lesión espinal

Como ya se mencionó antes el shock es una falla circulatoria generalizada asociada a inade-
cuada utilización del oxígeno por las células. Es un estado en el cual la circulación es incapaz de 
satisfacer las demandas tisulares, resultando una disfunción celular.

En el shock hemorrágico, las pérdidas sanguíneas sobrepasan la capacidad del organismo 
de compensarlas y proveer adecuada perfusión y oxigenación a los tejidos. Las lesiones trau-
máticas son el ejemplo más frecuente de esto, pero las causas pueden ser muy diversas (Véase 
tabla 144.2). 
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Tabla 144.2. Causas de shock hemorrágico

Traumáticas No traumáticas

 ‒ Ruptura de grandes vasos
 ‒ Fracturas de pelvis o de huesos largos 
 ‒ Hematomas retroperitoneales
 ‒ Hemotórax
 ‒ Hemoperitoneo por lesiones de órganos sólidos
 ‒ Laceraciones de vasos del mesenterio

 ‒ Hemorragias digestivas:
• Várices esofágicas
• Síndrome Mallory Weiss
• Úlceras pépticas sangrantes 
• Cáncer gastroesofágico 
• Cáncer colorrectal 
• Divertículos 
• Fístulas aortoentéricas

 ‒ Ginecoobstétricas:
• Placenta previa 
• Ruptura de embarazo ectópico
• Atonía uterina
• Hematoma retroplacentario

 ‒ Pulmonares:
• Cáncer pulmonar
• Tuberculosis
• Aspergilosis
• Síndrome de Goodpasture
• Ruptura aneurismática

 ‒ Otras:
• Terapia antitrombolítica
• Coagulopatías

Ante la pérdida aguda de sangre y mayor necesidad de oxígeno a nivel celular se ponen en 
funcionamiento mecanismos compensadores y considerando la oferta y demanda de oxígeno, se 
establece lo que se denomina “deuda de oxígeno” (Véase fig. 144.1).

Los mecanismos con que el organismo responde a la pérdida aguda de sangre son diversos, 
complejos e interactúan entre sí. A continuación, y de forma resumida, se exponen las principa-
les alteraciones que ocurren a nivel celular, tisular y sistémico. 

A nivel celular la entrega insuficiente de oxígeno es incapaz de cumplir con las demandas del 
metabolismo aerobio, por lo que existe una transición hacia el metabolismo anaerobio y, por tanto, 
empieza a acumularse ácido láctico, fosfatos inorgánicos y radicales de oxígeno como consecuen-
cia de la deuda de oxígeno creciente. La liberación de estructuras moleculares asociadas al daño 
(DAMPs, siglas en inglés, también conocidas como alarminas) que incluye ADN mitocondrial y for-
milopéptidos estimula a una respuesta inflamatoria, todo esto unido al déficit mantenido de ATP 
lleva a un fallo de la homeostasis celular, que a su vez evoluciona a la apoptosis y muerte celular.

Fig. 144.1. “Deuda” de oxígeno.
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A nivel tisular la hipovolemia y la vasoconstricción causan hipoperfusión y daño en órganos 
como el riñón, hígado, intestino y músculo esquelético, los cuales pueden llevar más tarde, a 
la disfunción múltiple de órganos en los sobrevivientes. En casos extremos, la hipoperfusión 
resultante de la exsanguinación y de la ausencia de pulso resulta en hipoperfusión cerebral y 
miocárdica, lo que provoca anoxia cerebral y arritmias mortales en minutos.

Como consecuencia de la hemorragia y de la hipoperfusión tisular también ocurren cambios 
importantes en el endotelio vascular. A nivel del sitio de la lesión causante de la hemorragia, la 
interacción sinérgica entre sangre y endotelio promueven la formación de un coágulo activán-
dose las plaquetas y la cascada de la coagulación; sin embargo, la deuda de oxígeno junto con 
la actividad incrementada de las catecolaminas, inducen lo que se conoce como una endotelio-
patía que se manifiesta por la pérdida sistémica de la barrera protectora de glicocálix. Al mismo 
tiempo la hemorragia incrementa la actividad fibrinolítica, presumiblemente para prevenir una 
trombosis microvascular, sin embargo, la proteína C activada inactiva los factores V y VIII de la 
coagulación, y se incrementan los niveles de plasmina, el exceso de esta y la autohepariniza-
cion proveniente de la liberación de glicocálix provoca hiperfibrinólisis patológica y coagulopatía 
difusa. La disminución de la marginación de las plaquetas debido a la anemia y la disminución de 
su actividad, también contribuyen a la coagulopatía.

Pueden existir factores iatrogénicos que exacerban la coagulopatía en pacientes con sangrado 
activo. Una reanimación exagerada con cristaloides diluye la capacidad de transportar oxígeno y la 
concentración de factores de la coagulación. La infusión de fluidos sin calentar exacerba la pérdida 
de calor provocada por la hemorragia, así como la exposición ambiental, lo que unido a la depleción 
de las reservas energéticas causan una disminución de la función de las enzimas que intervienen en 
la cascada de la coagulación. Por último, la administración de soluciones cristaloides empeoran la 
acidosis producida por la hipoperfusión y empeora aún más la función de los factores de la coagu-
lación, que resulta en un círculo vicioso mortal de coagulopatía, hipotermia y acidosis.

Un aspecto novedoso en la mejor comprensión de la fisiopatología del shock hemorrágico 
fue aportado por el programa Inflammation and the Host Response to Injury Research (Tompkins, 
2015 J Trauma Acute Care Surg), el cual revela que inmediatamente después del daño existe una 
activación de la actividad reguladora de los genes innatos de la inmunidad proinflamatoria y antin-
flamatoria; mientras, la de los genes de la inmunidad adaptativa o específica es inhibida de manera 
simultánea. En pacientes sin complicaciones, estas respuestas retornan rápidamente a los niveles 
basales durante la recuperación, en tanto, en pacientes complicados mantienen una respuesta exa-
gerada que retorna a los niveles basales con más lentitud. Estas revelaciones contradicen el criterio 
histórico prevaleciente de que la respuesta inicial al daño severo y al shock era una respuesta infla-
matoria sistémica innata y robusta, la cual era seguida por una relativa inmunosupresión, denomi-
nado síndrome de respuesta antiinflamatoria (CARS, siglas en inglés) y una eventual recuperación.

En relación con la repercusión de la pérdida aguda de la volemia a nivel de otros órganos y 
sistemas, se puede decir que el sistema cardiovascular incrementa la liberación de noradrenalina 
con el consiguiente aumento de la frecuencia cardiaca y la contractilidad miocárdica, además de 
una vasoconstricción periférica. También el sistema cardiovascular redistribuye el flujo sanguí-
neo priorizando al cerebro, corazón y riñones con disminución en el aparato digestivo (vasocons-
tricción mesentérica) y a nivel periférico.

La respuesta del sistema renal en el shock hemorrágico es un aumento de la secreción de 
renina a nivel del aparato yuxtaglomerular. La renina convierte el angiotensinógeno en angioten-
sina I el cual a su vez es convertido en angiotensina II por los pulmones y el hígado. El efecto de 
la angiotensina II provoca vasoconstricción del músculo liso arteriolar y estimula la secreción de 
aldosterona por la corteza suprarrenal, con lo que activa la reabsorción de sodio y agua.

La hipotensión arterial detectada por los barorreceptores, y la disminución de sodio detec-
tada por los osmorreceptores, hace que el sistema neuroendocrino responda con aumento de la 
secreción de hormona antidiurética, lo que también contribuye a la reabsorción de agua y sodio 
a nivel del túbulo distal, conducto colector y asa de Henle.
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Si no se corrige la causa de la hemorragia y/o no se realiza adecuada resucitación con sangre 
y reposición líquida, los mecanismos compensadores claudicarán y como consecuencia apare-
cerá la hipoperfusión tisular con acidosis láctica, coagulopatía, falla multiorgánica y muerte.

En la figura 144.2 se resumen los principales eventos fisiopatológicos que ocurren en el shock.

Fig. 144.2. A: Trastornos hemodinámicos en el shock. B: Trastornos metabólicos en el shock.
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Diagnóstico

En el diagnóstico del shock se considerarán tres aspectos fundamentales: los signos clínicos, 
la hemodinamia y la bioquímica (valores de lactato, pH).

Al examen físico se podrá ver el sitio del trauma y/o de la hemorragia. En casos de trauma 
cerrado u otras situaciones clínicas no traumáticas donde no se visualice sangrado externo, los 
antecedentes del enfermo, comorbilidad y el examen físico más los exámenes imagenológicos 
específicos, revelarán la existencia de hemotórax, hemopericardio, hemoperitoneo, hematoma 
retroperitoneal, sangrado digestivo, etc. En caso de fracturas de huesos largos debe tenerse en 
cuenta que en ellas se producen grandes pérdidas de sangre (Véase tabla 144.3).

Tabla 144.3. Pérdidas de sangre según tipo de fractura

Fractura Pérdida de sangre (mL)

Pelvis
Fémur
Tibia
Húmero
Costillas

1000-3000
1000-2000 
500-1000
500 
500 cada una

Desde el punto de vista clínico lo más común es que el paciente presente hipotensión arte-
rial (definida como presión arterial sistólica inferior a 90 mmHg o presión arterial media inferior 
a 65 mmHg, o disminución de 40 mmHg o más en relación con la basal) acompañada de signos 
de hipoperfusión tisular: piel fría y pálida; gasto urinario inferior a 0,5 mL/kg/h; y cambios en el 
estado mental (agitación, desorientación, confusión).

Aunque esta clínica es lo típico, no se debe considerar la hipotensión arterial como un prerre-
quisito para diagnosticar el shock, los mecanismos compensatorios pueden conservar la tensión 
arterial mientras la perfusión y oxigenación tisular ya están disminuidos de forma significativa. 
La hiperlactacidemia es indicador de un metabolismo alterado y por tanto de hipoperfusión hís-
tica, casi siempre está por encima de 2 mEq/L en los estados de shock y se ha asociado a mal 
pronóstico. Se ha reportado que su elevación o la persistencia de valores elevados por encima de 
4 mEq/L se asocia a mortalidad mayor que el 50 %.

La medición de la saturación venosa mixta de oxígeno (SvO2) y de la diferencia venoarterial 
de dióxido de carbono (PCO2 v-a) son también parámetros que se utilizan para valorar la perfu-
sión e identificar pacientes subresucitados. Valores de PCO2 v-a mayores que 6 mmHg sugieren 
insuficiente flujo sanguíneo, aun con SvO2 mayor que 70 mmHg. La mayoría de los estudios reali-
zados con estos marcadores han sido en pacientes con shock séptico, por lo que su utilidad en el 
diagnóstico y manejo del shock hemorrágico quizás no sea la misma.

La acidosis metabólica se desarrolla a medida que avanza el shock por la hipoperfusión tisular 
y la menor entrega de oxígeno a los tejidos; se tiende a la anaerobiosis con formación de ácido 
láctico, se produce disminución del aclaramiento de lactato a nivel hepático, renal y esquelético. Si 
la producción de lactato aumenta, el cuadro progresa a insuficiencia circulatoria e hipoxia tisular, lo 
cual puede empeorar la acidemia. Si persiste el shock, la progresión hacia el fallo multiorgánico y la 
muerte es inevitable. Teniendo en cuenta la gravedad de los signos clínicos el shock hemorrágico se 
ha clasificado en diferentes grados, esta clasificación permite a la vez hacer un estimado del volu-
men sanguíneo perdido y orientar el modo de reposición de la volemia (Véase tabla 144.4). No es 
recomendable considerar una sola variable a la hora de diagnosticar el shock.
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Tabla 144.4. Pérdidas sanguíneas según la gravedad de los signos clínicos del shock hemorrágico

Parámetros Grado I Grado II Grado III Grado IV

Pérdida sanguínea (mL) Hasta 750 750-1500 1500-2000 >2000

Pérdida sanguínea (%) Hasta 15 15-30 30-40  >40

Presión arterial Normal Normal Disminuida Disminuida

Frecuencia del pulso  
(en 1 min)

<100 100-120 120-140 >140

Presión del pulso (mmHg) Normal o au-
mentada

Disminuida Disminuida Disminuida

Frecuencia respiratoria  
(en 1 min)

14-20 20-30 30-40 >35

Diuresis (mL/h) >30 20-30 5-15 0 (anuria)

Estado mental/SNC Ansiedad ligera Ansiedad mode-
rada

Confusión Letargo

Necesidad de sangre  
y sus derivados

Monitorear Cristaloides 
posibles

Cristaloides  
y sangre

Transfusión 
masiva

Fuente: The American College of Surgeons Committee on Trauma (2018).

Exámenes complementarios

Los exámenes auxiliares de diagnóstico son esenciales en la atención y seguimiento del 
paciente con shock hemorrágico, al inicio se indicará: hemograma completo, glucemia, creati-
nina, coagulograma, hemogasometría, electrólitos, lactato, grupo sanguíneo y electrocardio-
grama. En las mujeres en edades fértiles de la vida se indicará prueba de embarazo. Otros tests 
se realizan teniendo en cuenta el cuadro clínico del paciente y la causa específica que se sos-
peche, p. ej., si es un paciente con trauma cerrado de tórax con alteraciones en el electrocar-
diograma se indicará troponina I. El intervalo en que se repetirán los exámenes de laboratorio 
dependerá de la causa que provocó el sangrado y de la evolución del paciente.

En relación con los estudios imagenológicos, en los pacientes con trauma se seguirá el proto-
colo que recomienda el curso de Apoyo Vital Avanzado al Trauma (ATLS por sus siglas en inglés), 
es decir radiografía de columna cervical, de tórax y de pelvis más el FAST (focused abdominal 
sonographyfor trauma). Otros exámenes (tomografía computarizada, endoscopia, angiografía, 
ecocardiograma, etc.) y su frecuencia de realización, dependerán del tipo de trauma, su localiza-
ción y/o la causa del shock que se sospeche, así como de la respuesta a la resucitación.

Tratamiento del shock hemorrágico

La atención del paciente traumatizado con pérdidas sanguíneas agudas en el ámbito pre-
hospitalario ya fue tratado en el capítulo 143 de este texto. Solo se menciona que garantizar 
una ventilación y oxigenación adecuadas, la reposición de volumen y el control de la hemorragia 
comienzan en el mismo lugar del accidente y que el transporte a un centro hospitalario con nivel 
necesario para aceptar traumas debe ser tan rápido como sea posible.

Los objetivos inmediatos del tratamiento a un paciente con shock hemorrágico son: 
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 ‒ Garantizar adecuada entrega de oxígeno a los tejidos mediante: apropiada ventilación, 
incremento de la saturación de oxígeno de la sangre y restauración de la volemia.

 ‒ Controlar las pérdidas sanguíneas.
 ‒ Resucitación con fluidos.

Para el éxito de la reanimación del shock hemorrágico es fundamental el aspecto organizativo, 
que incluye disponer de protocolos de acción en cada centro asistencial que definan las funciones 
de cada miembro del equipo médico y las pautas a seguir frente a la emergencia. Se definirá un 
jefe de equipo y se contará con la participación de intensivistas, anestesiólogos, cirujanos, radiólo-
go-intervencionista, hematólogo, médicos obstetras y ginecólogos en caso necesario; enfermeras y 
personal de apoyo debidamente entrenados, banco de sangre y laboratorio de urgencias.

En ocasiones el paciente con shock hemorrágico llega al departamento de emergencia sin 
previo aviso, lo cual puede crear algunas dificultades y demoras en la asistencia, más aún cuando 
son varios al mismo tiempo, existen situaciones de elevado riesgo de shock hemorrágico para las 
cuales el equipo multidisciplinario de atención al trauma debe estar alerta y preparado, ellas son:

 ‒ Pacientes que serán intervenidos por cirugía mayor con grandes pérdidas de volumen (ciru-
gía hepática, gran cirugía traumatológica y de ortopedia, cirugía cardiaca, vascular mayor y 
neurocirugía, etc.).

 ‒ Pacientes obstétricas (especialmente el diagnóstico posnatal de acretismo placentario).
 ‒ Pacientes que han sufrido un trauma y se avisa de su traslado al centro asistencial.
 ‒ Pacientes que serán intervenidos quirúrgicamente y que presenten una condición médica 

que afecta la coagulación (ejemplo: hemofilia).

En estas condiciones se alertará a todo el equipo médico involucrado y se activarán de ma-
nera preventiva los protocolos de acción frente a la hemorragia masiva. A su vez, los pacientes 
serán inmediatamente monitorizados, tomando todas las precauciones descritas.

Optimización de la perfusión y entrega de oxígeno
El paciente debe ser evaluado rápidamente y estabilizado si es necesario. Cualquier afección 

respiratoria (neumotórax, hemotórax, etc.) que impida adecuada ventilación debe ser tratada 
también de inmediato. Debe ser administrado oxígeno a elevado flujo en todos los pacientes y 
en caso necesario soporte con ventilación mecánica, se tiene presente que la excesiva presión 
positiva puede empeorar el shock, lo cual debe ser evitada.

La causa y el sitio del sangrado deben ser determinados y tratados con inmediatez, es muy 
importante pues será lo que determine las próximas intervenciones a seguir, así como los cuida-
dos definitivos.

La inmediata obtención de accesos venosos de gran calibre, periféricos o centrales son con-
dición esencial e imprescindible para el éxito de la reanimación, para lo cual uno o dos miembros 
del equipo de emergencia deberán atender; al menos dos accesos periféricos (con 16 G o mejor 
aún 14 G), se prefieren las extremidades superiores.

Los catéteres centrales (vía yugular interna o subclavia) de gran calibre (8 Fr) son la condición 
ideal en la reanimación si el paciente no está en shock, su limitación es que requiere un médico 
muy entrenado, toma más tiempo que el acceso periférico y presenta riesgo de complicacio-
nes graves. Como alternativa a los accesos periféricos son el acceso a la vena yugular externa 
(punción de baja complicación y en ocasiones bastante rápida de obtener) y el acceso femoral 
con técnica de Seldinger. Si aún no se consiguen accesos venosos, se puede recurrir a un acceso 
intraóseo (este último muy utilizado en el shock hemorrágico tanto en niños como en adultos, ya 
que se pueden administrar no solo fluidos, también medicamentos hasta que las condiciones del 
paciente permitan un acceso venoso).
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Inmediatamente canalizada la vía venosa se deben obtener muestras sanguíneas para exá-
menes de laboratorio de urgencia. La toma de muestra no debe demorar la administración de 
líquidos intravenosos.

Una vez obtenido el acceso venoso la resucitación inicial con líquidos se hace con solución 
salina isotónica o ringer lactato. Se administra un bolo inicial de 1 a 2 L (de 20 a 40 mL/kg de peso) 
y se evalúa la respuesta. Si los signos vitales se normalizan, se sigue monitoreando al paciente 
para asegurarnos de su estabilidad; si la mejoría solo es transitoria la infusión de cristaloides 
continúa, cuando la mejoría es poca o ninguna se debe suministrar sangre O positiva de manera 
simultánea (O Rh negativo en caso de mujeres en edad fértil).

Si el paciente está muy hipotenso con aspecto moribundo (shock clase IV) tanto los crista-
loides como la sangre tipo O se deben iniciar de forma simultánea desde el comienzo. En caso 
del paciente con paro cardiaco secundario a shock hemorrágico, la estrategia inicial será la resu-
citación cardiopulmonar junto con el control inmediato de la hemorragia y la resucitación circu-
latoria.

Una revisión de Cochrane en el 2011 acerca del uso de fluidos en pacientes en estado crítico 
no reportó ningún beneficio de los coloides comparados con los cristaloides, y dado el potencial 
riesgo de daño renal, empeoramiento de la coagulopatía y aumento de los costos, no existe indi-
cación para el uso de los coloides en la reanimación inicial del shock en el trauma, por lo cual los 
cristaloides son los fluidos más recomendados en la reanimación. 

En los casos de hemorragia masiva se activa el protocolo de transfusión masiva y se admi-
nistra sangre de banco (O positiva o Rh negativo en caso de mujeres en edad fértil) sin esperar 
pruebas cruzadas. La relación ideal glóbulos rojos-plasma fresco congelado a transfundir aún 
no está bien determinada; en estos protocolos de transfusión masiva se recomienda la admi-
nistración precoz y balanceada de: glóbulos rojos, plasma fresco congelado y plaquetas (1-1-1). 
Recientes experiencias en combates han sugerido que agresivo uso de plasma fresco congelado 
puede reducir las coagulopatía y mejorar el pronóstico.

Una unidad de sangre contiene un volumen de 500 mL con el 40 % de hematócrito y una 
de glóbulos rojos contiene 300 mL con hematócrito del 70 %; ambas poseen capacidad equiva-
lente para mejorar el transporte de O2. Son de gran utilidad los equipos de infusión rápida, que 
permiten administrar líquidos tibios a 37 oC en flujos de hasta 600 mL/min a través de un acceso 
periférico 14 G. Todas las preparaciones de hemoderivados se deben administrar con filtros de 
macrogoteo, que disminuyen la probabilidad de reacciones febriles transfusionales y daño pul-
monar.

Los volúmenes elevados de transfusión tienen morbilidad propia como: la coagulopatía 
secundaria, alteraciones del potasio plasmático y trastornos del equilibrio acidobásico, respuesta 
inflamatoria sistémica, hipotermia e intoxicación por citrato, entre otras.

Diversos trabajos publicados sugieren que los pacientes politraumatizados que reciben 
transfusión masiva (10 o más unidades de glóbulos en 24 h) tienen más posibilidades de recibir 
glóbulos “viejos” (glóbulos con más de 14 días almacenados), que otros tipos de pacientes con 
mayores probabilidades de incrementar su morbilidad-mortalidad, aparición de lesión pulmonar, 
incremento de los niveles de infección y de fallo renal, y fallo multiorgánico.

Un estudio a largo plazo realizado en Australia en pacientes con traumatismo severo que 
recibieron transfusión masiva, no mostró ningún beneficio a los 6 meses, incluso se consideró un 
factor independiente asociado a una evolución desfavorable.

La autotransfusión es una posibilidad en algunos pacientes con trauma cuando existen los 
dispositivos adecuados para realizarla.

Durante muchos años la administración agresiva de fluidos fue aconsejada para normalizar 
la hipotensión asociada al shock hemorrágico, recientes estudios han demostrado que la morta-
lidad aumenta cuando se realiza esta conducta, lo cual sugiere que la resucitación excesiva con 
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fluidos antes de la hemostasia quirúrgica podría aumentar aún más el sangrado y ensombrecer el 
pronóstico. Por tal motivo se ha cuestionado esta administración agresiva de líquidos y se ha pos-
tulado reanimar con fluidos hasta lograr un pulso radial palpable, excepto en situaciones de trau-
matismo craneoencefálico asociado, en que se recomienda presiones sistólicas sobre 100 mmHg.

La hipotensión permisiva minimiza el riesgo de la administración excesiva de fluido y tiene 
el propósito de mantener la tensión arterial sistólica en valores entre 80-90 mmHg mediante la 
administración de pequeños bolos de fluidos, así como mantener la perfusión vital de los órga-
nos sin exacerbar la hemorragia hasta lograr la hemostasia quirúrgica. 

En el paciente hipotenso se pueden elevar las piernas mientras se administra el volumen 
con el objetivo de mejorar el retorno venoso. La posición de Trendelemburg no se recomienda 
en pacientes hipotensos ya que no mejora el rendimiento cardiorrespiratorio, puede empeorar 
el intercambio de gases y predispone al paciente a la aspiración. 

Además de reponer el volumen perdido con el objetivo de restaurar la hemodinamia y 
garantizar una perfusión tisular adecuada, es necesario que ese aporte de volumen mantenga 
“calidad” mínima que garantice un transporte de oxígeno eficiente y que asegure la entrega sufi-
ciente de oxígeno a la célula para evitar la hipoxia. Es conocido que la entrega de oxígeno a los 
tejidos es el producto del flujo sanguíneo y el contenido arterial de oxígeno, el cual está directa-
mente relacionado con la concentración de hemoglobina.

En una condición de hipovolemia, el aporte insuficiente de O2 será por hipoperfusión más 
que por contenido arterial disminuido. La anemia aguda normovolémica es bastante bien tole-
rada, no así la hipovolémica que se asocia a bajo flujo y metabolismo anaerobio. 

La práctica clínica actual acepta como seguro un nivel de hemoglobina entre 7 y 9 g/dL en 
pacientes en estado crítico sin evidencia de hipoxia tisular, sin embargo, se recomienda man-
tener la hemoglobina alrededor de 10 g/dL en pacientes ancianos o pacientes con riesgo de 
isquemia miocárdica.

Un único valor de hemoglobina (o de hematócrito) no debe ser considerado como marcador 
de sangrado, ni como umbral para transfundir hemoderivados. Otros parámetros indicadores de 
mala oxigenación como son el lactato, déficit de bases y saturación de oxígeno en sangre venosa 
mixta pueden ser sensibles para estimar y monitorear la amplitud del sangrado y severidad del 
shock.

Controlar las pérdidas sanguíneas
Determinar la causa, lugar de la hemorragia y controlarla es esencial y casi siempre requiere 

de intervención quirúrgica.
Los métodos de control de la hemorragia externa ya fueron citados en el capítulo 143.
Las fracturas de huesos largos deben ser tratadas con tracción para disminuir la pérdida 

de sangre. Si el paciente tiene sangrado digestivo alto, el tratamiento con bloqueadores H2 
o inhibidores de la bomba de protones debe ser iniciado; si además obedece a várices esofági-
cas entonces un balón de Sengstaken-Blakemore debe ser considerado. 

La somastatina en infusión puede ser utilizada en caso de que las medidas iniciales para el 
sangrado digestivo fracasen y se prefiere la vasopresina, esta presenta más efectos adversos; con 
frecuencia las causas ginecoobstétricas de sangrado y shock requieren cirugía.

Cuando el paciente pierde el pulso en el cuerpo de guardia o poco antes de su llegada, está 
indicada una toracotomía emergente con clamping de la aorta para preservar el flujo sanguíneo 
cerebral, este procedimiento es transitorio, paliativo y requiere traslado inmediato al salón de 
operaciones.

Casi siempre la intervención quirúrgica de urgencia es dirigida a detener el sangrado más 
que a buscar una cirugía definitiva (técnicas de control de daños). Demorar la cirugía en espera 
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de una solución definitiva aumentaría los riesgos de coagulopatía, acidosis e hipotermia, la 
llamada “triada letal” en el trauma. La cirugía de control de daños debe ser empleada en 
pacientes con lesiones graves y shock hemorrágico, signos de hemorragia activa y coagulopa-
tía. Otros factores que podrían justificar este tipo de cirugía son: coagulopatía, hipotermia, aci-
dosis, lesión importante en zonas de difícil acceso quirúrgico, procedimientos prolongados o 
lesiones extraabdominales significativas. El tratamiento quirúrgico definitivo es recomendable 
en pacientes con hemodinamia estable y ausencia de cualquiera de los factores mencionados 
arriba.

La embolización de las arterias sangrantes guiado por angiografía es una alternativa de la 
cirugía, y en la actualidad es una de las técnicas de elección como medida de control de daños 
en pacientes con hemodinamia estable, ya que puede detener definitivamente el sangrado, 
pero con la limitante de la disponibilidad del recurso en algunas instituciones. En situaciones de 
trauma grave o lesiones muy complejas en que la cirugía no logra detener el sangrado, se utili-
zará apoyo farmacológico para ayudar al control médico de la hemorragia (ver más adelante en 
tratamiento de las coagulopatías en el shock hemorrágico).

Resucitación con fluidos
El debate cristaloides vs coloides aún continúa, aunque hasta ahora los cristaloides se consi-

deran el fluido de elección para iniciar la resucitación, como ya se señaló antes, también ningún 
estudio ha mostrado ventajas sobre ellos en términos de mortalidad, estancia en cuidados inten-
sivos o días de ventilación, poseen a su favor su bajo costo.

Soluciones cristaloides. Son soluciones electrolíticas balanceadas que contienen sodio como 
partícula osmóticamente activa. En general son isotónicas con el líquido extracelular. Carecen de 
macromoléculas y diluyen las proteínas plasmáticas provocando reducción de la presión coloi-
dosmótica, lo que favorece su paso hacia el intersticio, por lo que solo del 20 al 25 % de volu-
men infundido permanece en el espacio intravascular después de 1 h. Son útiles para rellenar 
tanto el espacio intravascular como el intersticial, lo cual hace que los requerimientos para la 
reposición de volumen intravascular son tres veces mayores que el líquido perdido, porque la 
relación entre el volumen sanguíneo (60 mL/kg) y el volumen intersticial (150 mL/kg) es de 1:3. 

Estas soluciones aumentan la volemia y producen hemodilución al disminuir la viscosidad 
sanguínea. Su uso puede causar aporte excesivo de sal y agua con aparición de edema inters-
ticial, disminución de la concentración de factores de la coagulación y plaquetas, y la posible 
ocurrencia de acidosis metabólica hiperclorémica. El ringer lactato, al ser hipotónico, debe ser 
evitado en pacientes con trauma de cráneo severo.

Soluciones coloides. Son soluciones que contienen moléculas naturales (albúmina) o sinté-
ticas (dextranos, almidones) de elevado peso molecular, que no pueden difundirse con rapidez 
a través de las membranas capilares intactas, permaneciendo periodos prolongados dentro del 
espacio vascular. Aumentan la presión oncótica del plasma atrayendo líquido del espacio inters-
ticial hacia el espacio vascular y causar expansión de volumen, además, retrasan las pérdidas de 
los cristaloides administrados. 

Se utilizan como alternativa de las infusiones masivas de cristaloides. Casi siempre se aporta 
un volumen equivalente al volumen intravascular perdido, dado que su volumen de distribución 
inicial es equivalente al del plasma. Presentan algunos efectos adversos como reacciones anafi-
lácticas o reacción antígeno-anticuerpo (gelatinas, albúmina, dextrán, almidón en menor grado), 
disfunción renal con alteración de la coagulación (dextrán) y riesgo de acumulación intravascular 
con excesivos volúmenes transfundidos (albúmina, almidón). 

También es conocido a través de varias publicaciones que la resucitación con hidroxietilalmi-
dón incrementa la necesidad de terapia de reemplazo renal y no mejora la mortalidad cuando se 
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compara con otros fluidos. Se ha advertido que el uso de coloides debe evitarse en el trauma de 
cráneo y que los médicos deben abstenerse de utilizar gelatinas e hidroxietilalmidón en donantes 
de órganos. En caso de que los coloides sean administrados, su uso debe limitarse a las dosis 
prescritas para cada solución. 

Solución salina hipertónica (SSH). Ha sido muy evaluada, su beneficio puede deberse al 
movimiento osmótico de fluidos del intersticio hacia el compartimiento vascular y a la modu-
lación de la respuesta inflamatoria al trauma. El hecho de que su elevada hipertonicidad con-
tribuya a la salida de agua de los tejidos y a disminuir el edema cerebral, la hace preferente 
en los casos de traumatizados con elevación de la presión intracraneal. El grupo de trabajo de 
Europa para el manejo del trauma con sangrado avanzado recomienda que se use solución 
salina hipertónica en pacientes con la hemodinamia inestables y que presenten trauma de 
tórax penetrante. 

Reportes publicados se refieren a que la asociación de solución salina hipertónica con un 
coloide, prolonga la respuesta hemodinámica que ocurre durante la reanimación con solución 
salina hipertónica, pero estudios realizados en Japón y Estados Unidos han fallado al tratar de 
demostrar alguna diferencia cuando se comparó con solución salina isotónica o ringer lactato. 

La decisión de utilizar cristaloides, coloides o ambos tipos de solución se basa en la situación 
del paciente; los elementos siguientes pueden servir como guía en la selección:

 ‒ En la recepción inicial del enfermo cuando aún no se tiene una valoración completa y no se 
conocen los estudios de laboratorio, se debe iniciar la resucitación con cristaloides tal como 
recomienda el programa Apoyo Vital Avanzado al Trauma.

 ‒ En las pérdidas sanguíneas ligeras a moderadas se pueden utilizar cristaloides para reponer 
el volumen perdido (300 mL de cristaloides por cada 100 mL de sangre perdida).

 ‒ En los pacientes con shock y pérdidas sanguíneas importantes el uso de sangre total o gló-
bulos, mejora el transporte de oxígeno a los tejidos e incrementa la presión oncótica del 
plasma. Una vez que aumenta el hematócrito se pueden usar cristaloides, coloides o ambos.

Recientes estudios publicados sugieren que la administración temprana de plasma fresco 
congelado y plaquetas, mejora la supervivencia y disminuye la necesidad de administrar glóbulos 
rojos en pacientes con transfusión masiva.

Otros aspectos que deben considerarse en el tratamiento  
del shock hemorrágico

Drogas vasoactivas. Estos medicamentos son usados para mantener la presión arterial 
media cuando la hipotensión persiste a pesar de la adecuada reposición de la volemia y correc-
ción de la causa del shock.

Si no se logra elevar la presión arterial media con el aporte de fluidos y el control de la hemo-
rragia, será necesario un análisis más exhaustivo mediante métodos mínimamente invasivos o 
invasivos, y se valorará la infusión continua de un agente vasopresor, con efecto alfa predomi-
nante (como la noradrenalina) con el propósito de limitar la hipoperfusión e isquemia tisular, y 
por último, la disfunción multiorgánica.

Cuando suceden hemorragias exsanguinantes o masivas, con paro cardiaco inminente, los 
vasopresores se hacen imprescindibles para elevar la presión de perfusión y mantener el flujo 
en órganos vitales como corazón, cerebro y riñón. Lo primero es usar fármacos en bolos intra-
venosos y adecuar la respuesta. La infusión de un agente inotrópico está indicada cuando exista 
bajo gasto cardiaco con signos de hipoperfusión tisular, a pesar de haber optimizado la precarga.

En pacientes con trauma durante la etapa precoz de la reanimación no se recomienda el uso 
de vasopresores. Sus dosis y efectos se resumen en la tabla 144.5. 
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Tabla 144.5. Soporte farmacológico del sistema cardiovascular

Agentes inotrópicos Dosis usual
(µg/kg/min)

Efectos

Dopamina 1-3 Vasodilatación, flujo urinario aumentado

2-10 Aumento de la frecuencia cardiaca y el gasto cardiaco

>10 Vasoconstricción periférica, aumento de la frecuencia 
cardiaca y la contractilidad

Dobutamina 2-10 Aumenta la frecuencia cardiaca, la contractilidad mio-
cárdica y disminuye la poscarga

Agentes vasopresores

Fenilefrina 1-5 Vasoconstricción periférica

Norepinefrina 1-4 Vasoconstricción periférica

Epinefrina 1-8 Vasoconstricción periférica

En los últimos años se han utilizado como drogas vasoconstrictoras los análogos de la vaso-
presina, arginina-vasopresina y terlipresina, especialmente en casos de shock hemorrágico no 
controlado, su uso se basa en la amplificación farmacológica de la respuesta neuroendocrina 
al estrés. Debido a la distribución de sus receptores, la vasoconstricción es menos intensa en 
corazón, pulmón y cerebro. La evidencia actual no permite establecer guías para su utilización, 
por lo cual se consideran fármacos de rescate para el shock hemorrágico no controlado que no 
responde a la terapia convencional.

Coagulopatía en hemorragias masivas. La coagulopatía en el shock hemorrágico es multi-
causal, evoluciona rápido y su manejo debe ser guiado por la condición clínica y los exámenes 
de laboratorio. Existen al menos dos mecanismos de producción: la coagulopatía dilucional y la 
coagulopatía de consumo. El daño tisular, la hipoperfusión, la hipotermia y la acidosis agravan el 
cuadro. El factor dilucional compromete las plaquetas circulantes y los factores de coagulación; 
sucede después de altos volúmenes de infusión, especialmente con el uso de concentrado de 
glóbulos rojos, cristaloides y coloides, e insuficiente transfusión de plasma fresco congelado y 
plaquetas. 

La coagulopatía de consumo debe sospecharse en pacientes obstétricas con desprendi-
miento de placenta, politraumatizados, en el contexto de la sepsis y en bypass cardiopulmonar 
prolongado en cirugía cardiaca; estos pacientes podrán tener diátesis hemorrágica sin factor 
dilucional. Puede existir activación de las vías anticoagulantes, disfunción plaquetaria e hiperfi-
brinólisis. La figura 144.3 resume los principales mecanismos fisiopatológicos que ocurren en la 
coagulopatía del paciente traumatizado.

¿Es prevenible la coagulopatía en hemorragias masivas? La evidencia actual apoya el uso 
precoz de plasma fresco congelado y plaquetas en la hemorragia masiva para evitar la coagu-
lopatía dilucional. Se recomienda transfundir plasma fresco congelado en dosis de 15 mL/kg 
sin retardo, con requerimiento de dosis mayores según evaluación clínica; al mismo tiempo, un 
recuento plaquetario de 75 mil plaquetas/mm3 se considera adecuado en esta situación. Luego 
de la transfusión con más de una volemia, queda entre el 35 y 40 % de las plaquetas circulantes, 
y después de 1,5 volemias la trombocitopenia severa se manifestará con coagulopatía clínica de 
no mediar la transfusión.

¿Cómo diagnosticar la coagulopatía en el shock hemorrágico? El monitoreo estándar de la 
coagulación comprende la determinación precoz y seriada del tiempo de protombina, tiempo 
de tromboplastina parcial activada, fibrinógeno y plaquetas. Métodos para determinar la viscoe-
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lasticidad son útiles para caracterizar la coagulopatía y guiar la terapia hemostática, aunque a 
menudo están poco disponibles. Casi siempre se asume el International Normalised Ratio (INR) 
y el tiempo de tromboplastina parcial activada como las pruebas convencionales para monito-
rear la coagulación, sin embargo, solo monitorea el inicio de la fase de coagulación de la sangre, 
y representa el 4 % de la producción de trombina, por tanto, es posible que un examen con-
vencional de la coagulación aparezca como normal, aunque realmente el proceso general de 
la coagulación sea anormal. La utilidad del dímero D en la coagulopatía que acompaña el shock 
hemorrágico también es cuestionable. 

Fig. 144.3. Principales mecanismos fisiopatológicos comprometidos en las coagulopatías traumáticas 
y estrategias de la coagulación.

Los niveles de fibrinógeno (de Clauss) menor que 1 g/L o la relación tiempo de protrom-
bina/tiempo de tromboplastina parcial activada con caolín (TP/TTPK) mayor que 1,5 veces el 
valor normal, diagnostican un fallo hemostático y son predictivos de sangrado microvascular. 
Los niveles de fibrinógeno son más sensibles que dicha relación para el diagnóstico de coagu-
lopatía dilucional. 
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En hemorragias masivas se requiere corregir a niveles mayores que 1,5 g/L. Un recuento 
plaquetario de 50 000 plaquetas/mm3 en el trauma, se asocia a sangrado microvascular. Deben 
mantenerse niveles mayores que 75 000 plaquetas/mm3. El tiempo de tromboplastina parcial acti-
vada con caolín se recomienda mantenerlo con valores por debajo de 1,5 veces el valor normal.

Las pruebas de laboratorio de hemostasia y recuentos celulares deben repetirse cada hora 
en casos de hemorragia no controlada; aun así, la presencia de sangrado microvascular y diátesis 
clínica es un marcador de fallo hemostático independiente del laboratorio, y debe ser tratada de 
manera agresiva.

Otros métodos tradicionales de detección de sangrado activo como ultrasonido, tomografía 
computarizada y angiografía también deben ser usados.

En el shock hemorrágico asociado a coagulopatía clínica o a exámenes que demuestren 
hemostasia alterada (fibrinógeno menor que 1,5 g/L o la relación tiempo de protrombina/tiempo 
de tromboplastina parcial activada con caolín mayor que 1,5 veces el valor normal), se deberá 
infundir plasma fresco congelado en dosis más altas, al menos 30 mL/kg como primera línea, 
asociado a una dosis inicial de 3 a 4 g de concentrado de fibrinógeno o 50 mg/kg de crioprecipi-
tado. Dosis repetidas dependerán de los resultados que muestren los exámenes de laboratorio 
evolutivos. Se transfundirá plaquetas (1 U/10 kg peso) para mantener en un recuento superior a 
las 75 000 plaquetas/mm3. La relación óptima plasma fresco congelado/glóbulos rojos es de 1:2. 
No es aconsejable transfundir plasma en pacientes con sangrados leves o poco significativos. Se 
debe monitorear frecuentemente: tiempo de protrombina, tiempo de tromboplastina parcial 
activada con caolín y recuento de plaquetas.

Se utilizará ácido tranexámico como antifibrinolítico ante la sospecha de hiperfibrinólisis, 
que con frecuencia se asocia a los pacientes con trauma, hemorragia obstétrica y cirugía mayor. 
La fibrinólisis acelerada puede identificarse por laboratorio mediante el dímero-D o productos 
de degradación del fibrinógeno; otros métodos como la tromboelastografía poseen limitada dis-
ponibilidad. El estudio CRASH-2 que evaluó el efecto del ácido tranexámico en pacientes traumá-
ticos con (o riesgo de) hemorragia significativa, concluyó que este fármaco reduce el riesgo de 
muerte en pacientes con sangrado por trauma cuando se administra dentro de las primeras 3 h 
luego del trauma, en dosis de carga de 1 g/10 min, seguida de 1 g en infusión durante 8 h. No se 
utiliza en pacientes con hemorragia subaracnoidea.

En la última década se ha introducido en la clínica el factor VII activado recombinante 
(rFVIIa) utilizado con éxito en el tratamiento de la hemorragia masiva que no responde al trata-
miento convencional; se debe considerar su uso en cada caso particular cuando existe hemorragia 
no controlada y riesgo vital; casi siempre se administra con ácido tranexámico. Para aumentar la 
eficacia del factor VII activado recombinante se recomienda: hematócrito mayor que el 24 % (un 
hematócrito bajo contribuye a la coagulopatía), plaquetas por encima de 50 000/mm3, corregir aci-
dosis (pH≥7,2), fibrinógeno mayor que 1 g/L y evitar hipotermia. Dosis de 60 a 120 µg/kg parecen 
ser suficientes. Su principal complicación es la trombosis arterial. Los niveles de calcio ionizado 
deben ser monitoreados y mantenerlos en el rango normal durante la transfusión masiva.

Prevención de la hipotermia. Se debe enfatizar en el mantenimiento de la normotermia, 
tanto como sea posible. Grados variados de hipotermia se asocian a efectos adversos y menor 
efectividad en la reanimación del shock hemorrágico. La coagulopatía asociada a hipotermia 
se explica por disfunción plaquetaria, menor actividad de los factores de coagulación e induc-
ción de fibrinólisis. Los líquidos que se administran deben ser adecuadamente tibios. Cubrir al 
paciente con mantas de algodón fácilmente disponibles, elevar la temperatura de las salas y, si 
es posible, utilizar medios de calentamiento activo como los métodos de convección (uso de 
aire a temperatura controlada).
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Equilibrio acidobásico. El shock suele estar acompañado con grado variables de acidosis 
metabólica, a menudo inducida por el exceso de administración de solución salina e hipoperfu-
sión. La acidosis potencialmente altera todos los procesos de la coagulación, plaquetas, factores 
de degradación de trombina y fibrinólisis; la mejor manera de evitarla o corregirla es asegurar 
la normovolemia o “hipotensión permisible” y el transporte de oxígeno, que normaliza el flujo 
sanguíneo a los tejidos. 

En casos de acidosis severa, con pH menor que 7,2 se administrará bicarbonato de sodio, 
casi siempre de 100 a 150 mEq. Las precauciones con la administración de bicarbonato son: 
hipercapnia, hipocalemia, sobrecarga de volumen y sobrecorrección de la acidosis. La hipocalce-
mia e hipomagnesemia se presentan con frecuencia en la transfusión masiva y deben ser moni-
torizadas y corregidas. La hipocalcemia se precipita debido al efecto del citrato utilizado en la 
sangre de banco como anticoagulante, especialmente con el uso de elevadas velocidades de 
transfusión. Se utiliza gluconato de calcio y sulfato de magnesio en dosis iniciales de 1 y 2 g, res-
pectivamente. Las velocidades elevadas de transfusión de sangre de banco, también debe alertar 
sobre la producción de hipercalemia secundaria.

Tromboprofilaxis. La tromboprofilaxis venosa estándar deberá iniciarse tan pronto como la 
hemostasia se haya normalizado y el sangrado haya sido controlado, ya que los pacientes desa-
rrollan rápido un estado protrombótico luego de la hemorragia masiva. La tromboprofilaxis mecá-
nica comienza tan pronto sea posible, mientras que la prevención farmacológica de los fenómenos 
tromboembólicos se inician 24 h después de que la hemorragia haya sido controlada.

Otros fármacos. Los concentrados de factores de la coagulación suelen ser guiados por 
hematología ante pacientes con déficit congénitos de factores, como los casos de hemofilia o 
enfermedad de von Willebrand.

En pacientes que reciban drogas que interfieran con la coagulación, se corregirá específi-
camente el efecto de cada fármaco. El efecto de la warfarina se revertirá con concentrado de 
complejo protrombínico (si está disponible) o con plasma fresco congelado más vitamina K 
intravenosa en dosis de 5 a 10 mg. La heparina estándar se revertirá con sulfato de protamina, 
comenzando con 25 a 50 mg (1 mg de protamina revierte 100 U de heparina). La heparina de 
bajo peso molecular es solo parcialmente revertida con protamina, y los nuevos inhibidores 
directos de la trombina y factor Xa (fondaparina) no pueden ser revertidos. 

El uso profiláctico de aspirina se asocia con bajo riesgo de sangrado, y su efecto puede 
revertirse con transfusión de plaquetas. A diferencia de la aspirina, el uso de P2Y12 antagonistas 
-clopidogrel- se asocia a elevado riesgo de sangrado y es solo revertido de forma parcial con pla-
quetas. La desmopresina (0,3 µg/kg) será administrada en pacientes tratados con medicamentos 
que tienen efecto antiplaquetario o con enfermedad de von Willebrand.

El uso de dispositivos de infusión rápida y calentamiento de sangre y hemoderivados (rapid 
infusser device), así como de los dispositivos recolectores de sangre durante la cirugía (cell-saver 
autotransfusser device) ha sido de gran utilidad en la disminución de la transfusión de sangre 
autóloga, que ha permitido recuperar la sangre perdida para readministrarla al paciente luego 
del proceso adecuado de lavado y filtrado.

Monitorización

La monitorización básica consiste en un monitor electrocardiográfico (ECG), presión arte-
rial no invasiva (PANI), pulsioximetría (SpO2) y catéter vesical para medir el flujo urinario. Si se 
dispone de los recursos necesarios, se recomienda establecer una línea arterial para la presión 
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arterial continua y toma de los exámenes complementarios tan pronto como sea posible, sin 
interrumpir las maniobras de estabilización.

En los pacientes con shock hemorrágico existen parámetros clínicos como: la frecuencia car-
diaca, el flujo urinario, el llenado capilar, la presión sistólica y el estado mental que constituyen 
los parámetros básicos para definir el grado de estabilidad cardiovascular.

Existen técnicas adicionales y apropiados de monitoreo que miden la presión arterial (a tra-
vés de catéteres arteriales), la saturación de oxígeno de la hemoglobina arterial (mediante la 
oximetría del pulso) y de la presión venosa central (por medio del monitoreo venoso central).

Se utilizan otras pruebas diagnósticas como: la medición de los gases arteriales y la con-
centración de lactato que determinan la severidad del shock, así como estudios seriados de la 
hemoglobina que a su vez permiten evaluar la continuidad del sangrado. 

El objetivo de todas estas técnicas es retornar la presión sanguínea, la frecuencia cardiaca y 
el flujo urinario a sus valores normales, mientras se mantiene la presión venosa central en rangos 
aceptables (8-15 mmHg).

Desde el punto de vista hemodinámico el objetivo inicial es alcanzar la presión arterial 
media igual o superior a 65 mmHg; si el paciente presenta sangrado incontrolable es aconsejable 
mantener valores más bajos (hipotensión permisiva). En los pacientes con shock hemorrágico y 
trauma craneal severo la presió arterial media debe mantenerse por encima de 80 mmHg. 

Aunque el manejo óptimo de los líquidos durante la resucitación mejora el pronóstico, la 
hipovolemia y la hipervolemia son perjudiciales. La resucitación con líquidos debe ser guiada por 
más de una variable, se prefieren las dinámicas (ej.: variación de la presión de pulso, deter-
minación de la colapsabilidad o distensibilidad de la vena cava inferior mediante ultrasonido, 
mejoría del retorno venoso con la elevación pasiva de las piernas) sobre las estáticas para 
predecir la respuesta a estos.

Las mediciones de gasto cardiaco no están indicadas de forma rutinaria, solo se harán en 
aquellos pacientes que no responden a la resucitación inicial. El uso del catéter en la arteria 
pulmonar tampoco es rutinario y debe reservarse para situaciones muy específicas (p. ej., shock 
refractario y síndrome de distrés respiratorio agudo). La evaluación secuencial de la hemodi-
namia durante el shock es aconsejable, y el ecocardiograma es útil para realizar la evaluación 
periódica de la función cardiaca durante el manejo del shock. Durante el monitoreo del paciente 
en shock siempre se deben preferir los métodos menos invasivos sobre los invasivos.

Se ha demostrado que todos los pacientes en los que el lactato se normalizó (≤2 mmol/L) 
sobrevivieron en menos de 24 h. La probabilidad de supervivencia disminuye de forma ostensi-
ble cuando el lactato tarda más de 48 h en normalizarse. Similar valor predictivo tiene la deter-
minación del déficit de bases. El valor de la saturación venosa mixta de oxígeno y de la diferencia 
la tensión parcial de oxígeno v-a en el diagnóstico y seguimiento de la hipoperfusión tisular tam-
bién ya se señaló en el acápite correspondiente al diagnóstico.

Se han descrito técnicas que indirectamente miden de forma sistémica o local la perfusión y 
utilización de oxígeno por parte de la célula. Estudios clínicos experimentales indican el empleo 
de nuevas técnicas para la evaluación de la perfusión tisular capaces de medir: la tensión parcial 
de oxígeno (PCO2) a nivel cutáneo y subcutáneo, la PO2 en el músculo esquelético, la tonometría 
gástrica, determinación de pH a través de tecnologías fibrópticas, la espectroscopia infrarroja, 
técnicas de monitoreo mínimamente invasivo que miden el pH y la presión parcial de dióxido de 
carbono de la mucosa vesical.

Todas ellas muy útiles para el monitoreo del paciente con shock hemorrágico, que requieren 
el uso de metodologías invasivas y relativamente complejas, aunque han demostrado que los 
resultados de la monitorización continua de pH, PO2 y la tensión parcial de oxígeno a nivel subcu-
táneo y del músculo esquelético, como potenciales indicadores de la alteración del metabolismo 
tisular, varían entre tejidos de acuerdo con la fase de la hemorragia o reanimación.
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La medición de la tensión parcial de oxígeno bucal y la ecografía de alta intensidad también 
representan técnicas nuevas y prometedoras, que han demostrado hacer mediciones prácticas 
y fiables en el diagnóstico de estados de fallo circulatorio, además de servir como indicadores 
útiles de la gravedad de estos cuadros. Aunque pueden definir los puntos claves del shock hemo-
rrágico a nivel celular, subcelular y de los órganos, aún no existen suficientes estudios clínicos 
que lo validen.

Se insiste en que el uso de los estudios imagenológicos no es solo para determinar el diag-
nóstico inicial del paciente con trauma y shock hemorrágico. El ultrasonido de tórax y de abdo-
men, la ecografía (transtorácica o transesofágica) y la tomografía computarizada son también 
herramientas útiles en el seguimiento del paciente en shock, tanto para evaluar su respuesta al 
tratamiento como para el diagnóstico de lesiones ocultas. La tabla 144.6 resume el algoritmo de 
atención al paciente con shock hemorrágico.

Tabla 144.6. Algoritmo del manejo del shock hemorrágico

Activar protocolos de manejo de 
hemorragia masiva:

 ‒ Resucitación cardiopulmonar si procede
 ‒ Lograr adecuada oxigenación y ventilación
 ‒ Detener cualquier hemorragia externa
 ‒ Accesos venosos periféricos (2), tamaño 16 G y/o 14 G
 ‒ Laboratorio inicial: clasificación grupo-Rh, Hto-Hb, plaquetas, 

leucocitos, TP, TTPK, fibrinógeno, perfil hepático.

Reanimación con fluidos i.v. (consi-
derar equipos de infusión rápida)

 ‒ Iniciar cristaloides (evitar más de 3 L en las primeras 6 h)
 ‒ En hemorragia masiva: sangre total, plasma fresco congelado, y 

plaquetas. Si no hay tiempo, sangre grupo 0 Rh (-), sin pruebas 
cruzadas. Pruebas cruzadas si la clínica lo permite.
• Monitorización: ECG, presión arterial no invasiva, SpO2, caté-

ter vesical, línea arterial, gases en sangre arterial (GSA)
• Drogas: al inicio en bolo intravenoso según la necesidad
• Calentamiento activo del paciente y de las soluciones a 

infundir
• Siguiente paso: rápido acceso a imagenología y búsqueda 

de la detención quirúrgica del sangrado. Considerar la auto-
transfusión con recuperador celular

Tratamiento definitivo:  ‒ Detención del sangrado
 ‒ Vía quirúrgica, embolización intravascular, apoyo farmacológico
 ‒ Reanimación avanzada del shock

Soporte sistémico:  ‒ Monitorización invasiva: PVC, CAP
 ‒ Manejo y tratamiento de complicaciones: coagulopatías: CID, 

acidosis, SDRA,
 ‒ Mantención de normotermia, etc.
 ‒ Traslado a UCI para manejo posoperatorio

Consideraciones finales

El shock hemorrágico constituye un reto para el personal que labora en las unidades de 
emergencias, en las unidades quirúrgicas y en las de terapia intensiva por su elevada morbi-
mortalidad, especialmente en personas jóvenes; su gravedad requiere un enfoque institucio-
nal protocolizado y multidisciplinario. Aunque el mecanismo inicial es de fácil identificación, la 
hemorragia masiva se transforma rápido en un daño sistémico.
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Los objetivos de la reanimación son la inmediata detención y estabilización con restitución 
de volumen circulante, disminuyendo el tiempo de isquemia tisular, el compromiso multiorgá-
nico y el riesgo de muerte. Una vez lograda la estabilización inicial, el rápido traslado del paciente 
a un centro especializado es esencial para el manejo definitivo y la mejoría del pronóstico.

En el shock hemorrágico se recomienda el uso precoz de glóbulos rojos, plasma fresco con-
gelado y plaquetas frente a la hemorragia masiva (protocolo de transfusión masiva), se debe 
evitar el exceso de cristaloides y la cirugía de control de daños no debe postergarse. El éxito 
de las maniobras de resucitación dependerá del tipo de daño y estado del paciente, el tiempo 
de hipoperfusión tisular y de la inmediata aplicación del protocolo de acción frente a la hemo-
rragia masiva.
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TRAUMA TORÁCICO
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Las lesiones traumáticas son una causa fundamental de morbilidad y mortalidad en todo el 
mundo, en los países desarrollados es la principal causa de muerte en personas antes de los   
45 años de edad. Tanto en Europa como en Norteamérica el trauma cerrado representa el 

tipo de lesión predominante, como consecuencia de caída o accidentes de vehículos motores; 
después del trauma craneal, el trauma de tórax es el tipo de lesión más frecuente, solo o acom-
pañando otros tipos de lesiones. Se estima que el trauma torácico ocurre en 12 personas por 
cada 1 millón por día. El 33 % de estas lesiones requieren hospitalización. 

Las heridas por arma blanca y armas de fuego son los mecanismos de lesión fundamentales 
en el trauma torácico penetrante. Se estima que en los conflictos bélicos actuales el 40 % de los 
traumas torácicos es un trauma penetrante. El trauma cerrado de tórax es el responsable directo 
del 20 al 25 % de todas las muertes por trauma, y el trauma torácico en general contribuye en el 
otro 50 % de las muertes.

Generalidades

Los traumatismos torácicos son el resultado de la acción de un agente agresor con intensidad 
suficiente para vencer las fuerzas de resistencia o tenacidad de los tejidos y órganos del tórax.

Las lesiones pueden ser de impacto directo y compresiones, capaces de provocar roturas 
parietales y estallidos viscerales; de fuerzas hidráulicas que causan lesiones cardiovasculares. Los 
accidentes de tránsito y las caídas de altura generan fenómenos de aceleración y de desacelera-
ción brusca que producen torsiones, arrancamientos y desgarros de las estructuras móviles de 
sus puntos fijos en la cavidad torácica.

Los traumatismos torácicos se dividen en dos grandes categorías:
 ‒ Traumatismos cerrados o contusiones.
 ‒ Traumatismos abiertos o heridas.

Los traumatismos cerrados o contusiones constituyen la mayoría de las lesiones, pueden 
ser superficiales o profundos; sus formas más graves se observan en los accidentes de tránsito.

Las heridas torácicas, de acuerdo con su profundidad se dividen en:
 ‒ No penetrantes o superficiales.
 ‒ Penetrantes, las que alcanzan las serosas pleural, pericárdica o el mediastino.
 ‒ Perforantes, cuando atraviesan el tórax con orificios de entrada y salida.

Las heridas causadas por instrumentos perforantes son las más frecuentes en este medio 
(urgencias y cuidados intensivos), pocas veces alcanzan estructuras vitales, pero suelen ocasionar 
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serias complicaciones. Las heridas por arma de fuego casi siempre originan lesiones graves con 
importante daño tisular, que guarda relación directa con la velocidad del proyectil.

Existen numerosas clasificaciones para los traumatismos torácicos; según el grado de ame-
naza que representan para la vida del paciente se agrupan en tres categorías y actuar en conse-
cuencia con esto: 

 ‒ Lesiones con peligro inminente para la vida: requieren tratamiento emergente.
 ‒ Lesiones con peligro mediato para la vida: requieren tratamiento urgente en condiciones 

adecuadas.
 ‒ Lesiones sin peligro inminente para la vida: pueden ser la expresión de lesiones profundas.

En la tabla 145.1 se muestran los diferentes tipos de lesiones que incluyen cada una de estas 
categorías.

Tabla 145.1. Clasificación del trauma torácico

Lesiones con peligro inminente para la vida 
(requieren tratamiento emergente)

Obstrucción de las vías aéreas
Neumotórax abierto
Neumotórax a tensión
Hemotórax masivo
Taponamiento cardiaco
Tórax batiente inestable
Embolismo gaseoso

Lesiones con peligro mediato para la vida
(requieren tratamiento urgente en condiciones adecuadas) 

Rotura de tráquea y bronquios
Perforación esofágica
Rotura y hernia diafragmática
Hematoma mediastinal estabilizado
Hemotórax
Neumotórax
Contusión pulmonar
Contusión cardiaca
Hematoma pulmonar
Lesión del conducto torácico

Lesiones sin peligro inminente para la vida (su importancia 
radica en que pueden ser la expresión de lesiones profundas)

Hematomas
Seromas
Fracturas costales simples
Fracturas claviculares

Atención inicial

El protocolo de actuación ante un traumatismo torácico es el mismo que se sigue con cual-
quier paciente politraumatizado (ABC) según recomiendan las guías del Programa de Apoyo Vital 
Avanzado al Trauma (ATLS por sus siglas en inglés), que fue expuesto en el capítulo 143, o sea, el 
paciente se verá de forma integral con una evaluación inicial, buscando lesiones que ponen en 
peligro inminente la vida y aplicando las medidas necesarias para su estabilización, luego se hará 
la evaluación secundaria para buscar lesiones asociadas, e indicar los exámenes de laboratorio y 
radiográficos que se estimen convenientes; por último en la evaluación terciaria, donde la reva-
lorización frecuente es fundamental, se buscan lesiones ocultas y se diagnostican las complica-
ciones de manera precoz. 
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Se debe garantizar desde el inicio una vía aérea permeable, adecuada oxigenación, hemo-
dinamia estable y monitoreo estricto, son vitales. Considerar que un paciente con trauma de 
tórax severo posee elevadas probabilidades de presentar fracturas costales, las cuales dificultan 
la ventilación y por tanto la oxigenación; que puede tener lesiones ocupantes de espacio como 
el neumotórax o el hemotórax, estas también interfieren con la oxigenación y la ventilación; que 
el trauma de la pared torácica puede ocasionar un trauma cardiaco con arritmias graves o un 
hemopericardio, lo cual implica shock o paro cardiaco inminente. También el trauma torácico 
puede lacerar grandes vasos con la consiguiente hemorragia y shock.

Se ha demostrado que después de un trauma cerrado de tórax son liberados algunos media-
dores como la interleuquina 6, factor de necrosis tumoral y prostanoides. Se piensa que estos 
mediadores inducen de forma secundaria cambios en el sistema cardiorrespiratorio. 

Si se analiza lo antes expuesto, un paciente con trauma de tórax severo posee elevadas pro-
babilidades de tener comprometidas la oxigenación, la hemodinamia o ambas, de ahí la urgencia 
en enfrentar su evaluación, diagnóstico y tratamiento. Indicaciones para una intubación endotra-
queal urgente incluyen la apnea, shock severo y ventilación inadecuada. En los pacientes en que 
se sospecha neumotórax a tensión no se debe indicar radiografía de tórax, lo correcto es realizar 
descompresión torácica urgente mediante aguja de grueso calibre o sonda pleural.

La reposición de volumen y el control de la hemorragia son las bases en el tratamiento 
del paciente con trauma de tórax y shock hemorrágico; se debe hacer una corrección agresiva 
de la acidosis, coagulopatía e hipotermia. Un paciente con herida penetrante en el tórax y 
hemodinamia inestable, probablemente necesitará transfusión masiva, situación que debe ser 
anticipada.

Las indicaciones de toracotomía de emergencia con fines de resucitación aún son discutidas 
en la literatura médica, esta podría ser practicada en aquellos pacientes que lleguen con paro 
cardiaco o lo hagan poco después de llegar al Cuerpo de Guardia. Una sonda torácica en el hemi-
tórax derecho se colocará al mismo tiempo. Se ha reportado supervivencia alrededor del 8 % en 
la toracotomía resucitadora de emergencia.

Las indicaciones de toracotomía urgente son:
 ‒ Taponamiento cardiaco.
 ‒ Deterioro hemodinámico agudo o paro cardiaco en el centro de trauma.
 ‒ Pérdida sustancial de la pared torácica.
 ‒ Pérdida masiva de aire.
 ‒ Evidencia endoscópica o radiográfica de lesión traqueal o bronquial significativa.
 ‒ Evidencia endoscópica o radiográfica de lesión de esófago.
 ‒ Evidencia radiográfica de lesión de grandes vasos.
 ‒ Penetración de un objeto a través del mediastino.
 ‒ Embolismo de proyectil al corazón o a la arteria pulmonar.

En los enfermos con trauma de tórax cerrado y hemodinamia estable la tomografía com-
putarizada ha demostrado ser superior a la radiografía simple, y es muy útil en el diagnóstico 
de lesiones ocultas. En la literatura médica actual también se ha demostrado la excelente uti-
lidad del ultrasonido para la detección de lesiones en los traumas torácicos penetrantes y en 
los traumas cardiacos. Las lesiones abdominales se asocian con frecuencia al trauma de tórax 
(Véase fig. 145.1).

En los años recientes la cirugía mediante toracoscopia asistida por video ha tenido gran 
aceptación, es muy utilizada en la remoción de hemotórax no bien drenados, diagnóstico de 
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lesiones diafragmáticas, sangrado de la pared torácica, diagnóstico de lesiones transmediastina-
les, realización de ventanas pericárdicas y en el neumotórax persistente. Su principal contraindi-
cación es la inestabilidad hemodinámica.

Fig. 145.1. Algoritmo para la evaluación y el tratamiento inicial del traumatismo torácico.

Lesiones con peligro inminente para la vida que requieren 
tratamiento emergente

Obstrucción de vías aéreas
Como su nombre indica, es un fenómeno obstructivo que interrumpe el flujo de aire hacia 

los pulmones, y que ocurre como resultado de un cuerpo extraño (niños), caída de la base de la 
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lengua, fracturas de Lefort, prótesis dentales, hematomas, entre otras. Tiene un carácter muy 
grave, en solo 3 min el cerebro comienza a sufrir hipoxia, a los 6 min se establece la lesión y a los 
10 min es irreversible.

En este caso es muy útil hacer la maniobra del MES (mirar, escuchar y sentir), lo que permite 
oír cómo fluye el aire a través de la vía aérea, si hay estridor, sonido silbante, o no se escucha 
nada o es sencillamente normal, en los tres primeros minutos se debe actuar rápidamente para 
lograr restablecer el flujo aéreo, y como primera medida es necesario retirar los cuerpos extra-
ños, rectificar la vía aérea para lograr una vía expedita, si ello no es posible, se intuba al lesionado 
por vía nasotraqueal u orotraqueal, si aún tampoco es posible, se debe realizar coniostomía 
urgente, mediante aguja o sonda, o en su defecto traqueotomía con el fin de lograr el objetivo 
que se persigue, o sea, tener una vía aérea libre. La conducta ulterior depende de que el paciente 
respire de forma adecuada o no, por lo cual se determinará: soporte de oxígeno mediante más-
cara, ventilación invasiva o no invasiva, o simplemente observar al paciente.

Neumotórax abierto
Es consecuencia de una herida penetrante en el tórax con bordes separados, que provocan 

un tórax succionante a la inspiración, denominado traumatopnea o puede ser un sonido silbante 
debido al pequeño calibre del orificio. Si la apertura en la pared torácica es aproximadamente 
dos tercios del diámetro de la tráquea, el aire penetra a través del defecto con cada esfuerzo res-
piratorio debido a que el aire tiende a seguir la vía de menor resistencia, produciéndose una vía 
aérea accesoria; esta grave lesión provoca insuficiencia, por lo que el aire penetra en la cavidad 
pleural y origina un colapso pulmonar, desplazamiento del mediastino y disminución del retorno 
venoso.

El neumotórax abierto se trata cubriendo rápidamente el defecto con un vendaje estéril y 
oclusivo, de tamaño suficiente para cubrir los bordes de la herida, asegurando tres de ellos con 
tela adhesiva; esto hace que el vendaje funcione como una válvula de escape unidireccional. 
Cuando el paciente inspira, el vendaje se adhiere oclusivamente sobre la herida, evitando la 
entrada de aire; cuando espira, el margen abierto no sellado del vendaje permite el escape de 
aire. Como medida inmediata debe colocarse un tubo de drenaje torácico alejado de la herida, 
previo al cierre quirúrgico definitivo.

El tratamiento definitivo consiste en la limpieza, desbridamiento y cierre quirúrgico de la 
herida, manteniendo el drenaje aspirativo por sonda intercostal hasta la total reexpansión pul-
monar.

Neumotórax a tensión
Se origina cuando una lesión de la pared torácica o del pulmón permite la entrada de aire 

a la pleura durante la inspiración e impide su salida al espirar mediante un mecanismo valvular. 
La presión de aire acumulado aumenta en la cavidad pleural y provoca compresión del pulmón, 
desviación del mediastino y angulación de las venas cavas. La insuficiencia respiratoria ocasiona 
hipoxia, acidosis y fibrilación ventricular, que puede causar la muerte.

El examen físico muestra hemitórax abombado, timpánico, tráquea y mediastino desplaza-
dos de forma contralateral, ingurgitación venosa del cuello y puede existir enfisema subcutáneo. 
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Estas manifestaciones ocurren como una complicación de la ventilación mecánica con presión 
positiva.

El tratamiento consiste en la descompresión pleural mediante trocares o sondas con drenaje 
aspirativo de la pleura para alcanzar la reexpansión pulmonar. Las fugas masivas de aire causadas 
por grandes lesiones requieren toracotomía y reparación del defecto (Véase fig. 145.2).

Fig. 145.2. Algoritmo de evaluación y conducta ante un síndrome de interposición pleural líquida o 
gaseosa después de un trauma de tórax no penetrante.
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Taponamiento cardiaco
Es un cuadro muy grave producido por heridas penetrantes y grandes contusiones torácicas. 

Se ha descrito la denominada zona peligrosa que comprende el mediastino superior, precordio y 
epigastrio. Todo lesionado en dicha región con inestabilidad hemodinámica que no responde al 
aporte de fluidos intravenosos es sospechoso de sufrir un hemopericardio.

La acumulación de 60 a 100 mL de sangre en el pericardio puede causar un taponamiento 
cardiaco que impide el llenado diastólico, con aumento de la presión venosa central, hipotensión 
arterial y pulso imperceptible. Desde el punto de vista clínico se ha descrito la tríada de Beck, 
apagamiento de los ruidos cardiacos, hipotensión arterial y distensión venosa del cuello, a lo que 
debe agregarse la disnea, agitación, aumento de la presión venosa central y llenado paradójico 
de las venas del cuello durante la inspiración; la tríada antes mencionada no es frecuente, sin 
embargo la tríada de Elkin que está dada por sangre en el precordio, inconciencia y relajación de 
esfínter (este último por un efecto parasimpático), es mucho más común.

El electrocardiograma muestra microvoltaje. El agrandamiento de la silueta cardiaca, casi 
nunca es detectable por radiografías, requiere la acumulación de 100 a 150 mL de sangre para 
verse.

El ecocardiograma es muy eficaz, puede evidenciar pequeñas cantidades de líquido pericár-
dico; es un recurso importante en los casos de taponamiento cardiaco demorado, que ocurren 
varios días después del trauma.

La punción pericárdica subxifoidea es un método sencillo, que permite establecer el diag-
nóstico y proporciona alivio temporal al paciente.

La ventana pericárdica subxifoidea puede ser realizada con anestesia local, ha sido empleada 
con buenos resultados en casos de diagnóstico dudoso.

El tratamiento definitivo consiste en la toracotomía y reparación de la lesión. Se ha descrito 
un método útil para tratar las lesiones en este tipo de paciente: pasar una sonda Foley por la 
lesión e insuflar el balón, que ayuda a la hemostasia de manera transitoria, como se supone que 
este enfermo está hipovolémico, se administra volumen directamente al corazón mediante la 
rama permeable de la sonda, lo que mejora rápido la hemodinamia. Después se preparan las 
condiciones para reparar la herida cardiaca propiamente dicha.

Hemotórax masivo
El hemotórax masivo ocurre como resultado de la acumulación rápida de más de 1 500 mL 

de sangre en la cavidad torácica. El diagnóstico se realiza cuando existe asociación de shock sin 
ruidos respiratorios o matidez a la percusión en un lado del tórax. Las causas de sangrado estan 
dadas por lesiones de la pared (vasos intercostales, arteria mamaria interna, lesiones del parén-
quima pulmonar o lesiones de grandes vasos del tórax). El tratamiento inicial del hemotórax 
masivo es la reposición de volumen, soporte de oxígeno y la descompresión torácica mediante 
tubos de toracotomía únicos o múltiples (Véase fig. 145.2); poca discusión provoca el tratamiento 
de los pacientes con heridas por arma de fuego transmediastinales, en las que los pacientes se 
encuentran con hemodinamia inestables.

Las indicaciones de toracotomía de urgencia son las siguientes:
1. Indicaciones claras:

 ‒ Paro cardiaco “salvable” después de la lesión. Son sujetos que sufren paro cardiaco con tes-
tigo, con probabilidad alta de tener lesión intratorácica aislada, en particular heridas pene-
trantes del corazón.
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 ‒ Hipotensión persistente grave después de la lesión (presión sistólica menor que 60 mmHg) 
debida a:
• Taponamiento cardiaco.
• Hemorragia intratorácica.
• Embolismo gaseoso.

2. Indicaciones relativas:
 ‒ Hipotensión rebelde moderada después de la lesión (presión arterial sistólica menor que 
80 mmHg) debida a: 
• Hemorragia intratorácica.
• Hemorragia intraabdominales activa.

En un estudio multicéntrico de series de casos, Karmy-Jones y otros, en pacientes con toraco-
tomía realizada por sangrado masivo, concluyen que la mortalidad se incrementa de manera lineal 
a la cantidad de sangre perdida después del traumatismo, independientemente de este (abierto o 
cerrado). En los últimos años, la cirugía de control de daños se trata de establecer en el ámbito mili-
tar y en los centros de urgencia, como nuevo paradigma en la atención de las urgencias quirúrgicas 
producidas por traumatismos y que implican abordaje de la cavidad torácica.

La filosofía de hacer solo lo necesario para restablecer la fisiología de supervivencia es aún 
tema debatido. La cirugía de control de daño debe ser aplicada debido a la aparición de la tríada 
mortal (hipotermia, acidosis y coagulopatía), sus indicaciones son temperatura corporal por 
debajo de 34 °C, pH menor que 7,2 y sangrado clínicamente incontrolable. La estrategia consiste 
en tres pasos: control rápido de la hemorragia y cirugía abreviada, corrección de la hipoter-
mia, acidosis, coagulopatía y reevaluación de las lesiones en la sala de cuidados intensivos, y 
como paso final la cirugía definitiva. La cirugía de control de daños en el tórax emplea diferentes 
maniobras técnicas realizadas a la mayor brevedad y con el menor requerimiento técnico para 
alcanzar igual objetivo que con las técnicas establecidas. El control de daños en el tórax sigue los 
principios siguientes: 

 ‒ La toracotomía de emergencias es el prototipo.
 ‒ La incisión anterolateral es la incisión empírica de elección en los pacientes en estado 

extremo.
 ‒ Resecciones no anatómica y grapado, toracotomía y lobectomía, así como neumectomía en 

masa son procedimientos para el control de daño pulmonar.
 ‒ El único requerimiento fisiológico que puede requerir el tórax es el cierre en masa de los 

músculos y “empaquetamiento” de la herida.
 ‒ Injertos protésicos, stents vasculares y ligaduras vasculares son técnicas comunes. Se consi-

deran también el taponamiento con sonda de balón en las lesiones vasculares, el clampaje 
del hilio pulmonar y el grapado miocárdico como procedimientos de control de daño. 

Tórax batiente inestable
Es una lesión provocada por un fuerte impacto torácico, se observa con una frecuencia que 

alcanza entre el 5 y el 13 % de las lesiones torácicas graves. Se caracteriza por un movimiento 
paradójico de parte de la pared esternocostal que al perder su rigidez se mueve independiente-
mente y en sentido contrario al resto del tórax durante la respiración.

En orden de frecuencia se presenta en las situaciones siguientes: fracturas costales múltiples 
en líneas paralelas (ventana costal lateral), fracturas paraesternales en línea (bisagra anterior), 
fracturas de varios arcos en línea (bisagra posterior), desprendimiento del peto esternocostal 
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por líneas de fracturas costales o cartilaginosas en ambos lados, fractura transversal del esternón 
que puede ser consecuencia de un masaje cardiaco y la fractura bilateral de clavícula. 

Los traumatismos cervicales con lesión medular pueden presentar movimientos respirato-
rios paradójicos por parálisis de los músculos intercostales con función diafragmática conservada.

El diagnóstico de las batientes costales se realiza por la observación de los movimientos 
anormales de la pared durante la respiración.

El dolor, la acumulación de secreciones traqueobronquiales y la contusión pulmonar provo-
can aumento del esfuerzo ventilatorio que incrementa la inestabilidad torácica.

Los movimientos anormales de la pared pueden impedirse mediante la compresión de la 
batiente costal de forma manual con almohadillas y vendajes o acostar al paciente sobre el lado 
lesionado. La zona batiente se tracciona con garfios, alambres o suturas percutáneas, que pasen 
alrededor de las costillas hundidas.

Se reconoce que la gravedad de esta entidad depende de la lesión subyacente del parén-
quima pulmonar, que ocasiona edema pulmonar con evidente trastorno de la hematosis y con 
ello hipercapnia e hipoxia.

La estabilización neumática interna mediante ventilación mecánica no es necesaria en 
muchos pacientes que se compensan con la limpieza y permeabilización de las vías aéreas y 
analgesia efectiva que les permita una respiración tranquila. La administración de oxígeno humi-
dificado, el bloqueo nervioso intercostal y la analgesia epidural son recursos de gran utilidad. 
Solo se utilizarán broncodilatadores en caso de que existan signos de broncospasmo.

La intubación endotraqueal con ventilación mecánica y estabilización neumática interna se 
debe emplear en las situaciones siguientes:

 ‒ Tórax batiente con descompensación respiratoria.
 ‒ Pacientes con manifestaciones importantes de shock.
 ‒ Lesionados con trauma craneoencefálico que requieren ventilación mecánica.
 ‒ Pacientes con lesiones asociadas que necesitan cirugía.
 ‒ Pacientes con importantes enfermedades pulmonares previas.

El tratamiento quirúrgico del tórax batiente no ha mostrado ventajas evidentes con las 
medidas antes señaladas. Su principal indicación es en pacientes que requieren toracotomía 
por lesiones intratorácicas asociadas con la batiente costal. Los procedimientos quirúrgicos 
empleados comprenden la fijación con tracciones, férulas y la osteosíntesis costal o esternal 
primaria. 

Embolia gaseosa
Es un proceso muy grave como consecuencia de una comunicación entre las vías aéreas y 

el sistema venoso, con paso de burbujas de aire hacia el corazón y la circulación sistémica. Se 
observa en lesiones pulmonares y como resultado de aumentos desmesurados de la presión 
endobronquial.

Se manifiesta súbitamente en forma de colapso vascular, paro cardiaco, y en ocasiones con 
aparición de signos neurológicos en pacientes sin trauma craneoencefálico; puede presentarse 
al instaurar un sistema de ventilación con presión positiva. El tratamiento consiste en medidas 
de resucitación, clampaje del hilio pulmonar afectado y/o exclusión de la ventilación del pul-
món dañado mediante un tubo de doble luz, aspiración de aire del ventrículo izquierdo y aorta 
ascendente. Por suerte esta complicación del traumatismo torácico es rara, pero muy grave y con 
elevada mortalidad. La embolia gaseosa presenta muy baja supervivencia.
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Lesiones con peligro mediato para la vida que requieren 
tratamiento urgente en condiciones adecuadas

Lesiones traqueobronquiales
Son lesiones graves que se presentan en alrededor del 1 % de los traumatismos torácicos 

severos, ponen en peligro la vida del enfermo y con frecuencia requieren corrección quirúrgica 
de urgencia; casi el 80 % de los pacientes que sufren estas lesiones fallecen antes de llegar al 
hospital, por lo que su diagnóstico en el Cuerpo de Guardia, sala de UCIE (Unidad de Cuidados 
Emergentes), salas de cirugía, terapia intermedia e intensiva sea extremadamente raro y difícil. 
Sus principales causas son: heridas penetrantes de tórax, contusiones y compresiones torácicas 
en accidentes de tránsito y caídas de altura, con aumento de la presión endobronquial contra 
una glotis cerrada y lesiones por desaceleración rápida; las maniobras de intubación y los exáme-
nes endoscópicos pueden causar perforaciones y desgarros traqueobronquiales.

En los traumatismos cerrados se han descrito varios mecanismos de producción para estas 
lesiones:

 ‒ La compresión traqueobronquial en sentido anteroposterior con aumento desmesurado del 
diámetro transversal.

 ‒ Los aumentos súbitos de la presión endotraqueobronquial con la glotis cerrada.
 ‒ Arrancamiento por movilización brusca alrededor de sus puntos fijos.

Las lesiones se localizan por lo general en la proximidad de las uniones laringotraqueal y 
traqueobronquial. Los desgarros pueden ser: transversales (los más frecuentes), longitudinales 
(casi siempre en la porción membranosa) y mixtos.

Las lesiones traqueobronquiales suelen estar acompañadas por lesiones en los órganos 
vecinos, especialmente el esófago.

Las manifestaciones clínicas son variables, según el grado de separación de los bordes lesio-
nados y de la integridad de la pleura mediastínica. Cuando los bordes de la lesión permanecen 
unidos no ocurre escape de aire, los esputos hemoptoicos son el único signo. La ulterior forma-
ción de un granuloma puede originar una estenosis bronquial tardía.

La ruptura bronquial total con integridad de la pleura mediastinal no permite el paso de aire 
a la pleura, el bronquio se retrae de forma distal, pero permanece permeable hasta siete días; 
más tarde, el tejido de granulación y las secreciones bloquean el paso del aire, aparece atelecta-
sia y los muñones bronquiales se “epitelizan”. La ruptura parcial de un bronquio con integridad 
pleural evoluciona hacia la formación de un granuloma con estenosis, retención de secreciones, 
infección y supuración pulmonar.

Las rupturas bronquiales, totales o parciales con disrupción de la pleura mediastinal pro-
vocan neumotórax importante, con fuga aérea incontrolable por la sonda de pleurotomía que 
imposibilita la reexpansión pulmonar a pesar de realizar aparente aspiración eficiente.

Una vez que los pacientes con traumatismos torácicos son recibidos en las unidad de cuida-
dos intensivos emergentes o unidad de terapia intensiva de los grandes hospitales, la sospecha 
de posible rotura/lesión traqueobronquial debe buscarse activamente cuando están presentes 
algunas de las lesiones siguientes:

 ‒ Fracturas de las tres primeras costillas.
 ‒ Existencia de neumotórax más neumomediastino y con enfisema celular subcutáneo cervical.
 ‒ Manifestaciones clínicas debidas a tos, estridor, disnea, hemoptisis y cambios de la voz, que 

no tengan explicaciones claras.
 ‒ No reexpansión pulmonar a pesar de realizar aparente aspiración pleural adecuada a través 

de una sonda de pleurotomía.
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Toda lesión traqueobronquial debe ser reparada lo antes posible. La permeabilidad de las 
vías aéreas es fundamental, la sangre y las secreciones deben ser aspiradas de forma cuidadosa 
y frecuente.

Las lesiones traqueales requieren intubación: colocar el extremo del tubo y su balón de forma 
distal a la lesión y mantenerlo en dicha situación durante las 24 o 48 h siguientes a la recons-
trucción, para lo cual se recomienda hacer la broncoscopia con broncoscopio de fibra óptica de 
manera que durante el procedimiento pueda precisarse el diagnóstico y al mismo tiempo garan-
tizar correcta posición del tubo endotraqueal (TET) con su punta más allá de la zona de rotura o 
incluso con el cuff del tubo endotraqueal, ocluyendo la rotura cuando esta es pequeña.

En las lesiones bronquiales se debe practicar la intubación selectiva contralateral. Las lesio-
nes deben suturarse con material monofilamento fino, con puntos separados y nudos extra-
bronquiales. La obstrucción bronquial total con atelectasia sin infección se trata mediante 
broncoplastia o reimplantación.

Los cuidados posoperatorios requieren limpieza y observación endoscópica diaria, durante 
4 o 5 días.

La resección broncopulmonar ha sido la forma de tratamiento más empleada, pero implica 
un sacrificio excesivo de tejido pulmonar; su verdadera indicación la constituyen las estenosis 
bronquiales con supuración pulmonar distal.

Lesiones del diafragma
Los traumatismos torácicos y abdominales, cerrados o abiertos, pueden provocar rupturas 

del diafragma, estas lesiones consideradas como poco frecuentes se presentaron en el 3 % 
de los casos en estudios efectuados; la mayoría de estos pacientes presentaron lesiones aso-
ciadas; en las contusiones torácicas, las fracturas costales y el hemotórax coexistió hasta en 
el 90 % de los casos. En los traumas abdominales se encontraron: lesiones esplénicas (60 %), 
hepáticas (35 %) y renales, pancreáticas e intestinales (10-12 %). También se encontraron otras 
lesiones relacionadas con la magnitud del traumatismo como: fracturas de primera y segunda 
costillas, claviculares, de huesos largos (75 %), craneoencefálicas (42 %), pélvicas (40 %) y lesio-
nes aórticas (5 %).

La lesión del diafragma como consecuencia de heridas penetrantes es dos veces más fre-
cuente que en los traumas cerrados. En las contusiones, la ruptura sucede por un aumento 
súbito y extraordinario de la presión intraabdominal. El hemidiafragma izquierdo se lesiona con 
una frecuencia tres veces superior al lado derecho debido a la protección brindada por el hígado.

La ruptura diafragmática provoca alteraciones respiratorias, hemodinámicas y gastroin-
testinales. El aumento de la presión intrapleural, la compresión pulmonar y el desplazamiento 
contralateral del mediastino originan: disminución del retorno venoso, disminución del llenado 
ventricular y de la fracción de eyección. Los trastornos gastrointestinales son determinados por 
el paso de las vísceras abdominales hacia la cavidad torácica.

Clasificación de las hernias diafragmáticas traumáticas
Según el tiempo de su presentación se clasifican en:

 ‒ Inmediata. Presentan signos y síntomas agudos con hallazgos radiográficos sugestivos de 
hernia diafragmática traumática, su diagnóstico se realiza en el preoperatorio o intraope-
ratorio.

 ‒ Intermedia. La hernia diafragmática traumática se diagnostica por hallazgo casual o por sín-
tomas no agudos meses o años después del trauma. Suele presentarse mediante cuatro 
cuadros clínicos: 
• Síndrome dispéptico.
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• Suboclusión intestinal.
• Arritmias cardiacas.
• Insuficiencia respiratoria.

 ‒ Tardía. Se presenta años después del traumatismo y casi siempre de forma brusca. Es la 
etapa de las complicaciones, las más frecuentes son obstrucción intestinal y hemorragia 
digestiva.

La Asociación Americana de Cirugía del Trauma también establece una clasificación de las 
hernias diafragmáticas traumáticas según el grado de lesión del diafragma: 

 ‒ Grado I. Contusión.
 ‒ Grado II. Laceración<2 cm2.
 ‒ Grado III. Laceración de 2-10 cm2.
 ‒ Grado IV. Laceración con pérdida>10 cm2 y <25 cm2.
 ‒ Grado V. Laceración con pérdida>25 cm2.

Desde el punto de vista clínico se sospecha de una hernia diafragmática cuando existe:
 ‒ Prominencia e inmovilidad del hemitórax afectado.
 ‒ Disminución de los sonidos respiratorios.
 ‒ Auscultación pulmonar con ruidos hidroaéreos.
 ‒ Presencia de timpanismo.
 ‒ Desplazamiento del área cardiaca hacia el lado opuesto.
 ‒ Dolor pleurítico.
 ‒ Disnea.

El 55 % de los pacientes con trauma toracoabdominales cerrado no presentan hallazgos 
físicos de lesión traumática en las primeras horas.

Métodos auxiliares de diagnóstico
Radiografía de tórax. Permite establecer el diagnóstico inmediato en el 50 % de los casos. 

Hasta el 60 % de rayos X en heridas penetrantes toracoabdominales pueden ser normales. Los 
principales signos radiográficos son: 

 ‒ Elevación e irregularidad de la sombra diafragmática.
 ‒ Líquido pleural.
 ‒ Neumotórax.
 ‒ Atelectasia.
 ‒ Hernia visceral intratorácica: Se evidencia por la localización supradiafragmática de la sonda 

nasogástrica, la presencia de niveles hidroaéreos gastrointestinales y la sombra hepática o 
esplénica proyectada.

Examen contrastado. De estómago, colon o intestino delgado: permite comprobar el diag-
nóstico.

Ultrasonido abdominal. Es un método sencillo y de gran valor, permite observar los movi-
mientos del diafragma, su integridad o ruptura, la presencia de líquido supra o infradiafragmático 
y la posición, forma e integridad de las vísceras sólidas (hígado, bazo y riñón).

Tomografía axial computarizada. Es útil en los traumatismos cerrados para la detección de 
lesiones en las vísceras sólidas y los órganos retroperitoneales.

Neumoperitoneo y laparoscopia. Pueden establecer el diagnóstico, pero resultan muy peli-
grosos por la posibilidad de crear un neumotórax a tensión. Si esta complicación se presenta se 
realizará de inmediato una punción con catéter teflonado, 14 o 16 G, para convertir el neumotó-
rax hipertensivo en normotensivo, y luego realizar un drenaje pleural.
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Videotoracoscopia. Recomendado en heridas penetrantes toracoabdominales, en pacientes 
con hemodinamia estable, se logra una visualización detallada del diafragma, mediastino y otras 
estructuras intratorácicas. 

Resonancia magnética nuclear. Es de altísima sensibilidad para detectar lesiones del dia-
fragma, y se indica ante dudas frente a imágenes radiográficas o tomográficas.

Complicaciones relacionadas con la lesión diafragmática
 ‒ Dehiscencia de sutura.
 ‒ Parálisis del hemidiafragma correspondiente.
 ‒ Empiema.
 ‒ Abscesos subfrénicos.

El tratamiento quirúrgico de la hernia diafragmática traumática en fase aguda, se debe rea-
lizar por vía abdominal para valorar y reparar las lesiones viscerales abdominales asociadas, y 
reconstruir el diafragma. Este tratamiento siempre debe estar complementado con pleurotomía 
y colocación de una sonda intercostal para drenaje aspirativo. 

En la fase crónica o tardía la reparación de la hernia diafragmática puede efectuarse por 
la vía abdominal o torácica, según las condiciones del paciente y la preferencia del cirujano. La 
toracotomía permite una liberación más fácil de las adherencias intratorácicas.

Lesiones esofágicas
Las lesiones esofágicas son poco frecuentes debido a la situación de este órgano, prote-

gido en el mediastino posterior, pero las perforaciones del esófago poseen elevada mortalidad. 
Las causas más frecuentes son las heridas perforantes que pueden alcanzar al órgano en la 
base del cuello, mediastino o región subdiafragmática; las grandes contusiones provocan lesio-
nes esofágicas como consecuencia de gran aumento de la presión intraluminal con desgarros 
longitudinales. 

Un grupo importante de lesiones se originan durante intervenciones quirúrgicas, extracción 
de cuerpos extraños, endoscopias y dilataciones. La Sociedad Americana de Endoscopia Gas-
trointestinal reporta una incidencia de perforaciones esofágicas en el 0,18 % en las endoscopias, 
y del 0,25 % en las dilataciones. Se estima que en centros urbanos se admiten 5 lesiones esofá-
gicas penetrantes anualmente.

Las perforaciones de esófago permiten el escape de aire y secreciones al mediastino, con 
elevado contenido de gérmenes que provocan mediastinitis aguda grave. En las perforaciones 
bajas la acción del jugo gástrico, la bilis y el jugo pancreático ocasionan mayor necrosis y una 
respuesta inflamatoria más intensa.

El diagnóstico de las lesiones esofágicas implica elevado índice de sospecha pues tiende 
a ser un órgano silente. Estos pacientes presentan: disfagia, dolor retrosternal e interescapu-
lar, que puede extenderse hacia el cuello y el abdomen superior, importante compromiso del 
estado general, taquicardia, hipertermia y leucocitosis. La radiografía de tórax, al inicio puede 
ser negativa, los principales signos radiográficos son: enfisema mediastinal, ensanchamiento del 
mediastino e hidroneumotórax. El esofagograma, con contraste hidrosoluble, en vistas frontal y 
lateral revela la extravasación del contraste a través de la perforación. El examen endoscópico 
puede ser útil para el diagnóstico.

El tratamiento se debe comenzar con la mayor rapidez, y consiste en suspender la vía oral, 
aspiración nasogástrica, medidas de reanimación enérgicas con adecuada reposición de volu-
men, antibioticoterapia de amplio espectro en altas dosis y cirugía. Las medidas quirúrgicas com-
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prenden: lavado profuso y drenaje con reparación de las lesiones. Con este procedimiento se 
logran supervivencias superiores al 60 % de los casos. El tiempo transcurrido desde la perfora-
ción tiene un importante valor pronóstico.

La morbilidad de las lesiones esofágicas es elevada y las complicaciones son infecciones de 
la herida, empiema, mediastinitis, fistulas esofágicas y fístulas traqueoesofágicas. Un diagnóstico 
tardío puede llevar al paciente a una sepsis grave con shock séptico y disfunción múltiple de órga-
nos. La mortalidad en las lesiones penetrantes es el 15 % y en trauma cerrado el 10 %, aumenta 
en los casos de retraso en el diagnóstico con más de 16 a 18 h y cuando la tardanza supera las 
24 h, la mortalidad se triplica.

Lesiones cardiacas
Las lesiones penetrantes cardiacas son las más letales de las lesiones de órganos, más del 

80 % de las victimas mueren en el lugar del hecho, la rapidez con que las víctimas arriban al 
hospital, el diagnóstico rápido y la operación inmediata son los factores más críticos en la super-
vivencia.

El primer intento de reparación de una herida cardiaca se realizó en Noruega en 1896 por 
Cappelen, y la primera reparación de una herida cardiaca fue realizada por Rehn en Alemania en 
1896.

Las heridas penetrantes y grandes contusiones en la “zona peligrosa” suelen originar estas 
lesiones. Otras causas poco frecuentes son la fractura de esternón y costillas, los catéteres cen-
trales y las punciones. El mayor número de estos lesionados fallece antes de recibir tratamiento. 
La supervivencia guarda relación importante con el agente causal, el tiempo de evolución, la 
localización y la gravedad de la lesión. El taponamiento cardiaco provocado por el hemopericar-
dio proporciona, en ocasiones el tiempo necesario para la atención médica. Un gran defecto en 
el pericardio permite un sangrado masivo hacia la cavidad pleural con muerte rápida.

Las heridas por instrumentos perforantes son las más frecuentes en nuestro medio. Las 
lesiones por armas de fuego y las grandes contusiones provocan daño tisular importante.

El músculo cardiaco puede romperse debido a: un trauma directo, arrancamiento por des-
aceleración brusca, estallamiento hidráulico por grandes compresiones abdominales o de los 
miembros inferiores, y luego de una contusión por necrosis muscular. La posibilidad de daño se 
incrementa durante el llenado de las cavidades, y al final de la diástole es aún mayor.

La zona lesionada con mayor frecuencia es el ventrículo derecho, por su situación ante-
rior. En 1982, Karrel revisó 1802 lesiones cardiacas y encontró los porcentajes de distribución 
siguiente: ventrículo derecho (42,5 %), ventrículo izquierdo (33 %), aurícula derecha (15,4 %), 
aurícula izquierda (5,8 %) y grandes vasos intrapericárdicos (3,3 %). La lesión de vasos coronarios 
fue muy poco frecuente.

La gravedad de las lesiones ha sido cuantificada anatómica y fisiológicamente con riesgo 
ascendente, en la forma siguiente:

 ‒ Tipo:
• Lesiones tangenciales que alcanzan el pericardio o la pared del corazón sin penetrar 

endocardio.
• Lesión de aurícula o ventrículo izquierdo o múltiples cavidades.
• Lesión de vasos coronarios o defectos intracardiacos mayores.

La existencia de lesiones traumáticas del corazón debe ser especialmente investigada en todo 
lesionado que presente: hematoma o fractura esternal, cianosis de la porción superior del cuerpo, 
hipotensión inexplicable, ruidos cardiacos apagados, roce pericárdico, soplos de nueva aparición, 
trastornos de la conducción auriculoventricular, arritmias y signos de isquemia o infarto.
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La contusión cardiaca es una lesión que muchas veces pasa inadvertida, especialmente en 
pacientes jóvenes. La intensidad de la lesión y sus manifestaciones son variables: desde pete-
quias y equimosis subepicárdicas o subendocárdicas, hasta lesiones que abarcan la totalidad de 
la pared ventricular. Se diferencian del infarto por su color rojo oscuro y la conservación de la 
permeabilidad de los vasos coronarios. 

La ruptura tardía del corazón puede ocurrir por edema y necrosis de la pared cardíaca; según 
la clínica se puede manifestar como depresión cardiaca transitoria, trastorno del ritmo, hipo-
tensión o síndrome de bajo gasto. Si existe la sospecha clínica de trauma cardiaco cerrado, los 
exámenes complementarios siguientes pueden ayudar a confirmar el diagnóstico.

Electrocardiograma (ECG). Es el principal discriminador para ayudar a identificar pacientes 
con contusión cardiaca significativa desde el punto de vista clínico. Las alteraciones electrocar-
diográficas más comunes son las taquiarritmias y los trastornos de la conducción. Un electro-
cardiograma normal solo no debe ser considerado suficiente para excluir un trauma cardiaco 
cerrado, por lo que al menos debe acompañarse por una troponina I normal para descartar este 
tipo de lesión:

 ‒ Marcadores cardiacos: Una troponina I (cTnI) elevada se correlaciona bien con la presencia 
de anormalidades en el ecocardiograma o en el electrocardiograma en pacientes con diag-
nóstico de contusión miocárdica; estos niveles elevados tienen baja sensibilidad y valor pre-
dictivo en aquellos con electrocardiograma o ecocardiogramas normales, esto significa que 
los niveles de troponina I por sí solos no son diagnóstico de contusión miocárdica. Según un 
reporte de Rajan y Zellweger, valores de cTnI inferiores a 1,05 µg/L en pacientes con trauma 
de tórax cerrado asintomáticos al ingreso y a las 6 h después del ingreso, excluyen la posibi-
lidad de daño miocárdico significativo, mientras que valores aumentados se correlacionan 
con aumento en el riesgo de arritmias o disminución de la fracción de eyección. Con mayor 
actualidad se ha sugerido que los niveles de troponina I se correlacionan con la mortalidad 
(Decavéle et al., 2018) y pudieran tener valor en el pronóstico de los enfermos con trauma 
de tórax cerrado (Kaltbitz et al., 2017). 

 ‒ La medición de la isoenzima MB de la creatinquinasa (CK-MB) tiene pobre sensibilidad y 
especificidad en el diagnóstico positivo de la contusión miocárdica, por lo que su uso se ha 
criticado.

 ‒ Ecocardiografía: La ecocardiografía transtorácica puede identificar derrame pericárdico 
y taponamiento cardiaco, anomalías valvulares y movimientos anormales de la pared del 
corazón. Siempre va estar indicado en casos en que se sospeche contusión miocárdica y 
electrocardiograma anormal.

 ‒ La gammagrafía muestra cúmulo de pirofosfato de tecnecio en el miocardio cuando la canti-
dad de músculo dañado es superior a 3 g.

Los pacientes con contusión cardiaca muchas veces no requieren tratamiento, se les aliviará 
el dolor y se tratarán las arritmias si se presentan. La ruptura de válvulas, músculos papilares y 
cuerdas tendinosas puede ocurrir en las contusiones torácicas, especialmente en pacientes con 
afección en dichas formaciones. La válvula aórtica se afecta con más frecuencia, seguida por la 
mitral y la tricúspide; estas lesiones provocan manifestaciones de regurgitación e insuficiencia 
cardíaca. Los soplos de nueva aparición tienen gran importancia diagnóstica. La ruptura del tabi-
que origina una comunicación anormal de cavidades y un cortocircuito; para establecer su diag-
nóstico se emplean ecocardiograma, cateterismo cardiaco y angiocardiografía. El tratamiento de 
estas lesiones requiere cirugía abierta del corazón.

Los pacientes con lesiones cardíacas, que llegan en estado agónico requieren toracotomía 
emergente para control inmediato de sus lesiones. Los lesionados con manifestaciones de shock 



Capítulo 145. Trauma torácico 123

son tratados con reposición de volumen; cuando no existe rápida recuperación hemodinámica 
se debe indicar una toracotomía.

El tratamiento de estas lesiones consiste en aliviar el taponamiento cardiaco, realizar tora-
cotomía y reparación de las lesiones. La vía de abordaje preferida es la toracotomía anterolateral 
izquierda a través del quinto espacio intercostal, que puede ser ampliada mediante la incisión 
transversal del esternón y continuar a lo largo del espacio intercostal del lado derecho.

La lesión traumática de los vasos coronarios es muy poco frecuente, provoca manifestacio-
nes similares al infarto, aunque su pronóstico es mejor. La supervivencia por lesiones traumáticas 
del corazón alcanza hasta el 14 %.

Commotio cordis es la muerte súbita en individuos casi siempre sanos, los cuales durante la 
participación en una actividad deportiva o recreativa reciben un golpe en el precordio justo antes 
de la onda T, lo que provoca fibrilación ventricular. Las posibilidades de sobrevivir a este episodio 
son muy escasas, usualmente la reanimación no es inmediata y no existen desfibriladores en el 
lugar del hecho.

Ante un trauma cardiaco se debe seguir el procedimiento que se muestra en la figura 145.3.

Fig. 145.3. Algoritmo de la conducta ante un trauma cardiaco.

Neumotórax
Es una de las manifestaciones más frecuentes de los traumas torácicos. El aire puede alcan-

zar la pleura desde el exterior a través de una herida o escapar por una lesión del árbol traqueo-
bronquial del pulmón o del esófago. Se observa en casi la totalidad de las heridas penetrantes y 
alcanza hasta el 50 % en las contusiones torácicas; en estas, la salida de aire del pulmón puede 
ser provocada por una fractura costal, desgarros parenquimatosos por desaceleración brusca, 
ruptura pulmonar por aplastamiento y en los grandes aumentos de la presión intraluminal 
durante la ventilación forzada.
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El neumotórax traumático casi siempre contiene determinada cantidad de sangre. La asocia-
ción de lesiones intratorácicas, abdominales y vasculares es frecuente, deben ser diagnosticadas 
y tratadas de forma adecuada. Los pacientes presentan dolor torácico, dificultad respiratoria, 
elevación e inmovilidad del hemitórax afectado, con timpanismo y disminución de ruidos o silen-
cio respiratorio.

La punción torácica y la radiografía de tórax confirman el diagnóstico. La radiología es muy 
importante en la demostración de lesiones asociadas y en la cuantificación del neumotórax, que 
se consideran como: pequeños (menores del 15 %), mediano (ocupan entre el 15 y el 60 %) y 
grandes (superior al 60 %).

La videotoracoscopia puede emplearse con fines diagnósticos y terapéuticos con magníficos 
resultados.

El neumotórax simple se autolimita por la acción sellante del colapso pulmonar.
El tratamiento del neumotórax traumático consiste en la pleurotomía y colocación de una 

sonda intercostal para drenaje aspirativo. En el neumotórax traumático pequeño, el procedi-
miento se hace como prevención de un escape tardío de graves consecuencias, se realiza de igual 
forma en pacientes que requieren ser sometidos a anestesia general, intubación endotraqueal y 
ventilación mecánica.

Hemotórax
La acumulación de sangre en el espacio pleural es el evento observado con más frecuencia 

en los traumatismos torácicos abiertos o cerrados. El sangrado puede originarse de las mismas 
estructuras mencionadas en el hemotórax masivo. La hemorragia de origen pulmonar tiende a 
autolimitarse por:

 ‒ Las bajas presiones del sistema vascular pulmonar.
 ‒ El alto contenido de tromboplastina del pulmón.
 ‒ La compresión que ejerce la colección sobre el pulmón.

El paciente suele quejarse de dolor y disnea. El examen físico puede mostrar un síndrome de 
interposición líquida pleural con mayor o menor compromiso cardiocirculatorio. Las manifesta-
ciones de shock son más frecuentes en las lesiones de vasos sistémicos.

La toracocentesis y el examen radiográfico permiten comprobar el diagnóstico. Las coleccio-
nes pequeñas son difíciles de observar en las radiografías tomadas en decúbito supino, se hace 
necesario tomar vistas en decúbito lateral sobre el lado afectado.

El ultrasonido permite detectar pequeñas cantidades de líquido en la pleura.
La videotoracoscopia ha surgido como método de utilidad para comprobar el diagnóstico, 

evaluar el hemotórax y realizar maniobras terapéuticas en pacientes estables.
El tratamiento del hemotórax tiene los objetivos siguientes (Véase fig. 145.4):

 ‒ Detener el sangrado.
 ‒ Reparar las lesiones.
 ‒ Evacuar la pleura.
 ‒ Reexpandir el pulmón para evitar las complicaciones.

El hemotórax pequeño sin otras lesiones asociadas puede ser evacuado por punción. El pro-
cedimiento de elección es la pleurotomía y colocación de una sonda intercostal para drenaje 
aspirativo de la pleura, a través del quinto o sexto espacio a nivel de la línea axilar media. Este 
método permite: evacuar el hemotórax, cuantificar el volumen de sangre perdido, seguir la evo-
lución y reexpandir el pulmón.

Los resultados obtenidos son satisfactorios en más del 75 % de los casos. La toracotomía de 
urgencia es requerida en menos del 15 % de los lesionados.



Capítulo 145. Trauma torácico 125

El hemotórax debe ser evacuado totalmente en su fase aguda, antes de los 7 días para 
evitar sus complicaciones graves (hemotórax coagulado, atrapamiento del pulmón, infección y 
empiema). Es por eso que cuando no se logra la evacuación completa del hematoma, mediante 
un tubo de drenaje torácico durante los primeros 3 o 4 días, la realización de una toracoscopia o 
una toracoscopia asistida por video debe ser tenida en cuenta.

El denominado hemotórax persistente es la continuación de la opacidad radiográfica sin 
aclaramiento, que hace necesario reevaluar el funcionamiento del drenaje y establecer el diag-
nóstico diferencial con una consolidación parenquimatosa; la tomografía axial computarizada es 
de gran utilidad en estos casos.

La evacuación incompleta del hemotórax puede dar lugar, entre la segunda y cuarta sema-
nas de evolución, a un derrame pleural hipertónico que aumenta debido a la lisis de coágulos y 
que debe ser evacuado mediante cirugía.

La infección del hemotórax y su evolución hacia un empiema es una complicación grave y 
frecuente, requiere un enérgico tratamiento medicoquirúrgico para controlar la infección y obli-
terar la cavidad pleural.

La organización del hemotórax es un proceso que se desarrolla a partir de la primera semana, 
dando origen a gruesas membranas que recubren la pared torácica y el pulmón con persistencia 
de la cavidad afectada y atrapamiento del pulmón. El tratamiento requiere la exéresis de las 
envolturas fibrosas de la pleura y la liberación del pulmón.

Fig. 145.4. Conducta que se debe seguir ante un hemotórax traumático.

Quilotórax
La lesión del conducto torácico es una lesión poco frecuente pero de graves consecuencias, 

puede ser causada por: heridas penetrantes, grandes contusiones torácicas, hiperextensión for-
zada de la columna dorsal y esfuerzos violentos durante la tos y el vómito. El mayor número 
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de casos ocurre por la lesión inadvertida del conducto, durante intervenciones quirúrgicas, casi 
siempre la lesión se localiza en la porción supradiafragmática.

El diagnóstico suele realizarse tarde, alrededor de los 10 días o más de la lesión. Se ha des-
crito una forma de ruptura tardía en dos tiempos: primero ocurre un cúmulo de quilo en el 
mediastino que luego se abre en la cavidad pleural.

El quilotórax origina trastornos respiratorios por compresión pulmonar y metabólicos, con 
desnutrición severa debido a la pérdida de líquidos con alto contenido de nutrientes, fundamen-
talmente grasas.

La punción pleural permite el diagnóstico con la obtención de un líquido que contiene qui-
lomicrones, y se tiñe con Sudan III. Debe establecerse el diagnóstico diferencial con el derrame 
pleural lechoso, constituido por seudoquilo, con elevada concentración de lecitina, globulina y 
colesterol que puede presentarse en algunos tumores malignos e infecciones.

Al inicio se realiza tratamiento conservador, con buenos resultados en un número impor-
tante de casos. Este tratamiento tiene los objetivos siguientes:

 ‒ Disminuir la producción de quilo mediante una dieta sin grasa, a partir de triglicéridos de 
cadena media que no pasan al conducto.

 ‒ Suprimir el derrame pleural con buen drenaje aspirativo, que favorece la reexpansión del 
pulmón; las adherencias del pulmón a la pleura pueden sellar el escape de líquidos.

 ‒ Reponer de manera eficaz las pérdidas de líquidos y nutrientes.

El tratamiento quirúrgico se indica por fracaso de las medidas anteriores y se considera en 
los casos siguientes: pacientes tratados de forma conservadora, con persistencia de pérdida 
de quilo superior a 500 mL/día durante dos o tres semanas; en niños, pérdidas superiores a 
100 mL/año de edad/día, en igual periodo.

Se debe realizar toracotomía, ligaduras del conducto torácico y drenaje pleural con reexpan-
sión pulmonar.

Lesiones vasculares del mediastino y estrecho torácico superior
En esta región se encuentran importantes estructuras vasculares: aorta torácica (porción 

ascendente, arco y descendente) tronco arterial braquiocefálico, porción inicial de las arterias 
carótida primitiva y subclavia izquierdas, los troncos de las arterias y venas pulmonares, vena 
cava superior, cayado de la ácigos y el conducto torácico. La lesión de dichas estructuras puede 
ser consecuencia de lesiones penetrantes, grandes traumas y canulaciones percutáneas.

Los centros de traumatología reportan para estas lesiones una frecuencia del 8 al 9 %; las 
estructuras más afectadas en el orden siguiente son: arteria subclavia, aorta ascendente, arteria 
pulmonar, vena subclavia, vena cava, vena innominada, venas pulmonares y otras.

Se trata de lesiones muy graves que provocan hemorragia arterial o venosa, que en raras 
ocasiones se exteriorizan a través de una herida pequeña, se manifestan como un hematoma 
mediastinal, un hemotórax masivo o un taponamiento cardiaco. Para establecer el diagnóstico se 
consideran de inmediato los aspectos siguientes: importancia del trauma y sus manifestaciones 
exteriores, presencia de dolor torácico en región anterior e interescapular, falta de aire o disfo-
nía, coexistencia de fracturas de esternón, clavículas, vértebras o condrocostales; diferencias 
de pulso y tensión arterial entre miembros superiores; con respecto a los miembros inferiores: 
hipertensión superior relativa y hematoma expansivo en el estrecho torácico superior, constitu-
yen signos de gran valor. El 50 % de los pacientes, con lesiones severas que amenazan la vida, no 
presentan evidencias externas de lesión.

La radiografía simple de tórax es importante, en la vista frontal se observa: ensanchamiento 
del mediastino mayor que 8 cm, desaparición de la prominencia aórtica y significativo descenso 
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del bronquio principal izquierdo que aumenta su ángulo con la tráquea a más de 140°. En la vista 
lateral: desplazamiento anterior de la tráquea y borramiento de la ventana aorticopulmonar.

Otros signos pueden ser: la imagen de un proyectil en el mediastino, desplazamiento lateral 
de la tráquea, desplazamiento hacia la derecha de la sonda nasogástrica y la opacidad de un 
hemotórax masivo.

La ecocardiografía transesofágica presenta elevada sensibilidad y especificidad en el diag-
nóstico de la rotura de la aorta por trauma no penetrante. La tomografía computarizada helicoi-
dal y la angiotomografía computarizada se utilizan con mucha frecuencia cuando se sospechan 
lesiones de la aorta con el 100 % de sensibilidad y el 99 % de especificidad, lo que ha limitado el 
papel de la aortografía; sin embargo, si la tomografía no esclarece el diagnóstico, la aortografía 
puede mostrar con exactitud la localización y extensión de la lesión aórtica. La aortografía es 
mejor en la demostración de lesiones de la aorta ascendente y mucho más en las lesiones de los 
grandes vasos del tórax.

El manejo de estas lesiones puede ser complicado, y de acuerdo con el tipo de lesión se 
emplearán vías de abordaje y técnicas específicas. El tratamiento quirúrgico de los pacientes 
hipotensos sin diagnóstico preciso, se realiza mediante toracotomía anterolateral izquierda.

En los pacientes que presentan hemodinamia estable, sobre todo aquellos con lesión de 
la aorta torácica, se “contemporiza” y se dejan evolucionar, este tratamiento médico conser-
vador incluye alivio del dolor y administrar betabloqueadores de acción corta como labetalol y 
esmolol, para controlar la frecuencia cardiaca y mantener la presión arterial media alrededor 
de 60 mmHg. Si es posible, la reparación de las lesiones de la aorta torácica debe hacerse con 
el paciente estable y en centros donde la cirugía se haga con bypass cardiopulmonar. Algunos 
autores han reportado resultados exitosos colocando un stent intravascular en la reparación de 
las lesiones traumáticas de la aorta torácica.

Las lesiones del hilio pulmonar dejan exangüe al paciente rápidamente, por lo que la neu-
mectomía es el mejor procedimiento. Lesiones aisladas de las grandes venas del tórax son raras, 
usualmente son susceptibles de venorrafia lateral.

Contusión pulmonar
Es una lesión postraumática frecuente, de aparición inmediata, caracterizada por un área 

de hemorragia alveolar e intersticial seguida de un edema que aumenta durante las 24 o 48 h 
siguientes. La zona lesionada sufre un aumento de la resistencia vascular con disminución del 
flujo sanguíneo.

En la radiografía se manifiesta una opacidad de aparición temprana, que puede abarcar un 
segmento, un lóbulo o todo un pulmón, y que evoluciona hacia la reabsorción durante 5 a 7 días.

Los signos clínicos dependen de la extensión de la lesión. El paciente puede quejarse de 
disnea y la respiración hacerse laboriosa; al examen físico el murmullo vesicular está disminuido 
en el área afectada.

El tratamiento consiste en reposo, analgesia, oxígeno suplementario, limpieza adecuada de 
la vía aérea, vigilar la aparición de infección y en caso de que apareciera, indicar tratamiento 
antibiótico. Cuando las lesiones de contusión son extensas, el paciente desarrolla síndrome de 
distrés respiratorio agudo (SDRA).

Un estudio reciente de Daurat y colaboradores reportó que los pacientes con trauma de 
tórax cerrado y contusión pulmonar e índice de severidad para el trauma torácico (Véase tabla 
145.2) superior a 13, constituyó un factor de riesgo independiente para el desarrollo de sín-
drome de distrés respiratorio agudo tardío (24-48 h después del trauma). En caso de síndrome de 
distrés respiratorio agudo la intubación endotraqueal y la ventilación mecánica serán necesarias. 
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La ventilación no invasiva puede ser una alternativa en pacientes seleccionados y con hemodi-
namia estables.

El hematoma intraparenquimatoso debido a la ruptura de vasos con extravasación sanguí-
nea dentro del pulmón en su comienzo aparece la lesión como una opacidad mal definida, que 
se delimita en los días siguientes y adopta una imagen redondeada; su evolución en la mayoría 
de los casos es hacia la reabsorción espontánea en un plazo de 2 a 4 semanas. En ocasiones se 
abren y drenan a través de un bronquio, produciendo expectoración sanguinolenta y una imagen 
excavada en el pulmón (neumatocele traumático) que cierra de manera espontánea.

La infección secundaria es su complicación más frecuente, que puede llegar a la abscedación.
El tratamiento del hematoma intraparenquimatoso consiste en reposo, oxígeno suple-

mentario, vigilancia y medidas contra la infección en caso de que esta apareciera como com-
plicación.

Tabla 145.2. Índice de gravedad en el trauma torácico*.

Grado PaO2/FiO2

Fracturas 
costales

Contusión 
pulmonar Compromiso pleural Edad 

(años) Puntos

0 >400 0 Ninguna Ninguno <30 0

I 300-400 1-3 1 lóbulo unila-
teral

Neumotórax 30-41 1

II 200-300 3-6 1 lóbulo bilate-
ral o 2 lóbulos 
unilateral

Hemotórax/hemoneu-
motórax
unilateral

32-54 2

III 150-200 >3 bilateral <2 lóbulos 
bilateral

Hemotórax/hemoneu-
motórax
bilateral

55-70 3

IV <150 Tórax 
batiente

≥2 lóbulos 
bilateral

Neumotórax a tensión >70 5

*: El límite inferior es 0 y el máximo es 25 puntos.  
Adaptado de: Pape, H.C., Remmers, D., Rice, J., Ebisch, M., Krettek, C., Tscherne, H. (2000). Appraisal 
of early evaluation of blunt chest trauma: development of a standardized scoring system for initial 
clinical decision making. J Trauma, 49:496-504.

Asfixia traumática
Se observa en accidentes donde se ha ejercido gran compresión sobre el tórax.
El aspecto y la distribución de las lesiones se explican por su mecanismo de producción o 

aumento desmesurado de la presión venosa en la región de la vena cava superior, lo cual origina 
gran reflujo hacia las venas y capilares de la cabeza, cuello y miembros superiores.

El cierre de la glotis en el momento del accidente contribuye de manera importante al 
aumento de la presión intratorácica.

Las manifestaciones características son un síndrome cutáneo con cianosis de la cara y el 
cuello, edema facial y hemorragia petequial de la cara y el cuello hasta los hombros, quemosis y 
hemorragia subconjuntival. Puede presentarse epistaxis y hemotímpano, además, un síndrome 
neurológico que suele manifestarse por pérdida de la conciencia, agitación, ceguera temporal y 
otras manifestaciones de compromiso encefálico.
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El tratamiento consiste en mantener permeables las vías aéreas, adecuada ventilación, 
suministro de oxígeno, analgésicos y posición semisentada. Casi siempre evoluciona de manera 
satisfactoria.

Las lesiones sin peligro para la vida como las fracturas costales simples y hematomas, no 
son causas de admisión en unidades de atención al grave, por lo que no es objetivo de este texto 
abordarlas.

En resumen, se puede decir que el trauma torácico es común en el paciente politrauma-
tizado, suele estar asociado a lesiones que amenazan la vida, por lo que el reconocimiento de 
estas es de vital importancia, pues algunas medidas de instrumentación inmediata como la intu-
bación, ventilación, pleurotomía por sonda y administración de fluidos pueden ser salvadoras. 
La correcta evaluación inicial y ulterior evaluación secundaria completa son indispensables para 
lograr la adecuada atención a este tipo de paciente.
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CAPÍTULO

146
TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO GRAVE

Dr. Mario Antonio Domínguez Perera y Dr. Jorge Luiz da Rocha Paranhos

El trauma craneoencefálico (TCE) es una de las causas principales de incapacidad y muerte, 
a la vez que genera un significativo impacto económico y social en la sociedad. Su inci-
dencia anual oscila entre 200 y 500 nuevos casos por cada 100 000 habitantes, predomina 

en hombres y se calcula que aproximadamente el 15 % de los TCE son moderados o severos, 
con requerimiento de ingreso hospitalario. La mortalidad a los 6 meses de ocurrido el trauma 
craneoencefálico grave es del 24 %, y el 15 % permanece con discapacidad grave. Es oportuno 
aclarar que estos datos dependen de la situación geográfica; su pronóstico es peor en países con 
bajo nivel de desarrollo socioeconómico.

En la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital Provincial Universitario Arnaldo 
Milián Castro de Santa Clara, Villa Clara, Cuba, fueron ingresaron 1368 pacientes con TCE grave 
en el período comprendido entre 1991 y 2018; el promedio anual de ingresos fue alrededor de 
los 50 pacientes, con una mortalidad promedio del 42,1 % durante esos 27 años, aunque en el 
último quinquenio disminuyó al 28,5 %. En la figura 146.1 se muestra el comportamiento de esta 
enfermedad según cuatro etapas diferentes, que coinciden con el desarrollo y la introducción de 
nuevas tecnologías. La disminución de la mortalidad durante el último quinquenio se atribuye 
al uso de un esquema de sedoanalgesia por 72 h, perfeccionamiento en la atención de lesión 
cerebral secundaria, aplicación de neuromonitoreo más multimodal que en épocas anteriores 
(tomografía computarizada de cráneo, medición de la saturación venosa yugular, así como de la 
presión intracraneal y Doppler transcraneal) y estabilización en la calidad de los ventiladores y 
técnicas de ventilación mecánica.

El traumatismo craneoencefálico es el resultado de la aplicación brusca sobre la cabeza de 
una fuerza física de tal magnitud que provoque lesiones en el cuero cabelludo, el cráneo, las 
meninges y el tejido encefálico. Jennet y colaboradores lo definen como el evento resultante de 
la aplicación de una fuerza física que incluye al menos una de las circunstancias siguientes:

 ‒ Historia definida de un trauma.
 ‒ Laceración del cuero cabelludo y/o de la frente.
 ‒ Alteración del estado de conciencia tras el evento, sin importar su duración.

En la práctica clínica se ha podido determinar que el encéfalo puede ser lesionado por agen-
tes traumáticos mediante tres mecanismos principales:

 ‒ Durante siglos la causa más común de traumatismo craneoencefálico fue el trauma obtuso, 
resultado de caídas, golpes a la cabeza o la proyección de esta (móvil) contra un objeto rela-
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tivamente estático y sólido. Estas fuerzas según su violencia originan varios grados de lesión 
al pericráneo, a la bóveda craneal y son trasmitidas al encéfalo, golpeado con frecuencia y en 
ocasiones lacerado si los fragmentos óseos se proyectan hacia la sustancia cerebral.

 ‒ El segundo tipo de lesión se presenta con la introducción de proyectiles por armas de fuego 
o explosivos con metralla, los cuales después de penetrar la piel y el hueso se alojan dentro 
de la cavidad craneal y, si poseen una velocidad suficientemente alta, provocan grandes 
laceraciones cerebrales.

 ‒ La tercera forma de trauma resulta por las fuerzas transmitidas a través del raquis cervical o 
por trauma indirecto, ejemplo: cuando sucede una caída sobre los pies donde las primeras 
vértebras cervicales se proyectan dentro de la base del cráneo; en las aceleraciones bruscas 
del cuerpo con suficiente hiperextensión o hiperflexión del cuello o en las compresiones 
toracoabdominales bruscas, donde la presión se trasmite a través de los grandes vasos hacia 
la cavidad craneana.

Fuente: Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Provincial Universitario Arnaldo Milián Castro. 
Santa Clara, Cuba.  
 
Fig. 146.1. Ingresos y fallecidos por traumatismo craneoencefálico (1991-2018). 

Se enfatiza en los traumatismos obtusos, ya que son los más frecuentes en la vida civil y los 
que tienen mayor peso en la morbimortalidad por esta afección.

El impacto biomecánico sobre las estructuras encefálicas provoca la lesión del tejido ner-
vioso mediante dos mecanismos básicos complejos y estrechamente relacionados, señalados 
como lesiones primaria y secundaria (Véase tabla 146.1).
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Tabla 146.1. Tipos de lesiones en traumatismos craneoencefálicos

Lesión primaria Lesión secundaria

Hematoma epidural y hematoma subdural  ‒ Causas sistémicas:
• Hipotensión arterial
• Hipercapnea
• Hipoxemia
• Hipotermia
• Hipoglucemia
• Hiperglucemia
• Hipertermia
• Anemia
• Acidosis
• SRIS

Hematoma intraparenquimatoso  ‒ Causas intracraneales
• Hipertensión intracraneal
• Vasospasmo cerebral
• Convulsiones
• Edema cerebral
• Hiperemia cerebral
• Hematoma cerebral tardío
• Disección aórtica

Lesión axonal difusa

Contusión cerebral

Laceración cerebral

Lesión primaria
Se define como el conjunto de lesiones (nerviosas y vasculares) que aparecen inmediata-

mente debido a la agresión mecánica, las cuales hasta el momento carecen de tratamiento.
El modelo biomecánico puede ser estático: cabeza fija contra un objeto móvil, cuyo ejemplo 

más característico podría ser la agresión con un objeto contundente sobre la cabeza, y dinámico: 
cabeza móvil contra un objeto fijo o en movimiento, cuyo paradigma es el accidente de tránsito. 
En el modelo de impacto estático la importancia está dada por la magnitud de la energía cinética 
que aplica el agente externo al cráneo, o del cráneo cuando colisiona con otra estructura; donde 
la energía cinética es proporcional a la masa y al cuadrado de la velocidad, estos últimos determi-
nan la intensidad de las lesiones resultantes. Este tipo de impacto es responsable de las fracturas 
de cráneo y hematomas epidurales y subdurales. 

Sin embargo, el modelo de impacto dinámico es el de mayor trascendencia y frecuencia en 
la práctica clínica, en este ejemplo el movimiento generado por el impacto posee dos tipos: de 
tensión (provoca elongación) y de cizallamiento (causa una distorsión angular). 

En el modelo dinámico, además de la energía cinética absorbida por el cuero cabelludo y 
la bóveda craneana (que puede sufrir deformación, fracturas o ambas), el impacto origina dos 
efectos mecánicos sobre el encéfalo:

 ‒ Un movimiento de traslación que causa desplazamiento de la masa encefálica con respecto 
al cráneo y otras estructuras intracraneales como la duramadre, así como cambios en la 
presión intracraneal.
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 ‒ Un movimiento de rotación en el que el cerebro se retarda con relación al cráneo y se crean 
fuerzas sobre las conexiones del cerebro con la duramadre y el cráneo (venas de anclaje, 
grandes vasos de la base), y sobre el tejido cerebral propiamente dicho. 

Las lesiones anatómicas resultantes de este tipo de impacto son: la lesión axonal difusa, las 
contusiones, las laceraciones y los hematomas intracerebrales.

Lesión secundaria
Se define como la lesión cerebral provocada por agresiones sistémicas o intracraneales que 

aparecen en minutos, horas e incluso días después del traumatismo. Como la lesión mecánica 
primaria que ocurre en el momento del impacto no puede ser evitada por ninguna terapéutica 
conocida hasta el momento, el objetivo fundamental del manejo de los traumatismos craneoen-
cefálicos es prevenir los daños secundarios al cerebro ya lesionado; de esta forma la reducción de 
la mortalidad y las secuelas del TCE, comprobada en los últimos años, obedece al mejor control 
y prevención de la lesión secundaria.

Causas de origen sistémico
Se señalan hipotensión arterial, hipoxemia, hipercapnea, anemia, hipertermia, hipotermia, 

hiperglucemia, hipoglucemia, acidosis y el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. El pri-
mer lugar lo ocupa la hipotensión arterial, que es la causa más frecuente y con mayor repercu-
sión sobre el pronóstico del trauma craneoencefálico. Se ha podido demostrar que la hipotensión 
arterial, aun por breves periodos, afecta de manera negativa el resultado y que la mortalidad 
llega a duplicarse en los enfermos con trauma craneal e hipotensión arterial; su frecuencia no 
solo se eleva en la fase prehospitalaria, la mayor parte de los episodios de hipotensión arterial 
documentados ocurren durante la cirugía de las lesiones ocupantes de espacio y durante la esta-
día en las unidades de atención al paciente en estado grave.

Es conocido que la autorregulación cerebral del flujo sanguíneo se halla perturbada en la 
fase aguda del traumatismo craneoencefálico, con elevación del dintel inferior y de esta manera, 
el acoplamiento entre el flujo sanguíneo cerebral y el consumo de oxígeno cerebral está compro-
metido, por lo cual la hipotensión provoca disminución de la presión de perfusión cerebral con 
la consecuente isquemia cerebral.

La hipoxemia también es una complicación relacionada a menudo con el incremento de la 
mortalidad, hecho que aumenta si a esta se le asocia hipotensión arterial.

Entre otros mecanismos causantes de lesión secundaria de origen sistémico se haya la hiper-
termia, provocada por el aumento de las demandas metabólicas del tejido cerebral y, al asociarse 
con disminuciones del flujo sanguíneo cerebral debido al mecanismo antes explicado, origina el 
incremento de la lesión secundaria. De igual forma actúan la anemia y los trastornos electrolíti-
cos, alterando el medio interno y causar trastornos en la homeostasis.

Causas intracraneales
Se señalan hipertensión intracraneal, vasospasmo cerebral, convulsiones, edema cerebral, 

hiperemia cerebral, hematoma cerebral tardío y disección carotídea. La hipertensión intracra-
neal es la más frecuente y la vía común a la que evolucionan varios procesos patológicos intracra-
neales; de forma inequívoca afecta más el pronóstico del trauma craneoencefálico.

Se ha demostrado una relación estrecha entre la elevación de los niveles de la presión 
intracraneal (PIC) y los resultados vitales y funcionales, así como entre la duración de los epi-
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sodios de hipertensión intracraneal y la evolución final del traumatismo craneoencefálico. 
Independiente del proceso que provoque el aumento de la presión intracraneal, esta ejerce 
su efecto nocivo a través del desarrollo de conos de presión que originan herniación cerebral 
y originan isquemia cerebral global por el descenso de la presión de perfusión cerebral. Tam-
bién se ha demostrado que la hipertensión intracraneal sostenida sin evidencia de herniación 
ocasiona lesiones isquémicas en hipocampo, sistema límbico, amígdalas cerebelosas y región 
calcarina. Los conos de presión que generan enclavamiento pueden comprimir arterias intra-
craneales, sobre todo las arterias cerebrales posteriores y anteriores, provocando descenso 
del flujo en estas regiones vasculares con los cambios isquémicos consiguientes. 

En la actualidad se considera que la isquemia, debida a un aumento de la presión intra-
craneal o a una disminución de la presión arterial media, con descenso de la presión de 
perfusión cerebral o ambas cosas, constituye la lesión secundaria de origen intracraneal más 
grave, por lo cual se han replanteado los objetivos terapéuticos en el manejo del trauma-
tismo craneoencefálico, haciéndose énfasis en mantener una presión de perfusión cerebral 
por encima de 70 mmHg.

Hasta hace poco tiempo la incidencia y el significado clínico real del vasospasmo cerebral, 
provocado por la hemorragia subaracnoidea traumática, eran desconocidos debido a la invasi-
vidad de la angiografía cerebral. La disponibilidad de un método no invasivo como el Doppler 
transcraneal y el desarrollo de diversos estudios clínicos, dirigidos a conocer el impacto de la 
hemorragia subaracnoidea traumática y el vasospasmo cerebral asociado a ella, han puesto de 
relieve varios hechos: la incidencia de hemorragia subaracnoidea entre el 12 y el 53 %, lo mismo 
que el vasospasmo (aproximadamente el 25 %); este último se hace evidente alrededor de las 48 
h en adelante y alcanza su máxima intensidad durante el séptimo día, la cual guarda relación con 
la cuantía de la sangre visible en la tomografía, y su asociación con el descenso de la presión de 
perfusión cerebral por debajo de 70 mmHg pueden provocar infartos cerebrales. Asimismo, se 
ha demostrado mejoría del pronóstico de los enfermos con hemorragia subaracnoidea traumá-
tica cuando se ha usado nimodipina.

Otra causa de lesión secundaria intracraneal son las crisis convulsivas generalizadas o foca-
les, cuyo mecanismo productor de lesión secundaria se explica por el aumento del flujo sanguí-
neo cerebral con la consiguiente hiperemia e incremento de volumen sanguíneo cerebral (que 
eleva la presión intracraneal), así como por la elevación del consumo cerebral de oxígeno debido 
a la actividad metabólica anormal.

El estado conocido como hiperemia cerebral es otra causa, que consiste en una congestión 
del lecho vascular cerebral que provoca elevación de la presión intracraneal por el mecanismo 
del aumento de volumen sanguíneo cerebral, ocasionando tumefacción cerebral o el cuadro de 
edema cerebral maligno en el niño.

El edema cerebral constituye una respuesta inespecífica a gran variedad de lesiones cerebra-
les, que habitualmente están presente de forma focal o difusa en la fase aguda del trauma cra-
neoencefálico. En la fase inicial del episodio, coincidiendo con los periodos de isquemia cerebral 
y despolarización masiva causada por el impacto mecánico y la liberación masiva de aminoáci-
dos excitatorios del tipo glutamato y aspartato, los edemas citotóxico y neurotóxico son los que 
acompañan a la lesión primaria.

Más tarde, una vez lesionada la barrera hematoencefálica (BHE), adquiere mayor relevan-
cia el edema vasogénico. En este caso en particular, al existir una permeabilidad alterada de la 
barrera hematoencefálica, permite el paso de determinados metabolitos al intersticio que propi-
cia la lesión de las membranas celulares, con lo que se crea así un círculo vicioso, se originan más 
edema debido a la lesión; además, al edema aumenta la distancia entre los capilares y las células 
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cerebrales, perturba el aporte de nutrientes y oxígeno a los tejidos que constituye también otro 
circuito de reentrada con perpetuación e incremento de la lesión.

Otra lesión que se debe tener en cuenta es la disección carotídea, es una complicación que 
se sospecha cuando al traumatismo craneoencefálico se asocia lesión del raquis cervical, lo que 
provoca fenómenos hemodinámicos con descenso de la perfusión cerebral en determinadas 
zonas vasculares o la generación de fenómenos embólicos. La disección carotídea explica los 
infartos cerebrales no relacionados con las áreas de contusión cerebral en el traumatismo cra-
neoencefálico.

De manera general, independientemente del origen intracraneal o sistémico, los mecanis-
mos de lesión secundaria operan en un entorno que se ha hecho más vulnerable a la agresión. 
A pesar de que no se conocen con exactitud las causas de las alteraciones vasculares y celulares 
que tornan al encéfalo más lábil ante las lesiones secundarias, existe cada vez más consenso 
sobre la existencia de una vía común que explique el daño tardío. Esta comprende algunos proce-
sos bioquímicos complejos que en el modelo traumático parecen ser originados por la liberación 
masiva y no controlada de aminoácidos excitatorios del tipo aspartato y glutamato, inducida por 
la despolarización neuronal que sigue al impacto.

La liberación presináptica de estos neurotrasmisores estimula receptores possinápticos del 
tipo NMDA y AMPA que permiten la acumulación intracelular de Ca+2, Na+, Cl- y H2O, y es probable 
que la muerte temprana se deba tanto al impacto primario como a la severa tumefacción y lisis 
de las membranas celulares debido a cambios osmóticos bruscos. La entrada masiva de calcio 
en las células se considera la causa fundamental de la muerte neuronal relacionada con la lesión 
secundaria.

Historia y examen físico

Con frecuencia la historia es contada por el personal paramédico, los agentes de la policía o 
los acompañantes del paciente. Si existen familiares presentes, se les interrogará sobre su estado 
de salud previo, medicamentos y sustancias que ingiere (particularmente anticoagulantes y alco-
hol), alergias que padece, etc.

Atender los signos vitales son las prioridades, así como determinar la existencia de lesio-
nes asociadas para establecer la secuencia en el manejo. Debe sospecharse la presencia de una 
lesión de columna cervical y mantener la cabeza y el cuello en alineación natural hasta que se 
descarte esta posibilidad.

Se inspeccionará el pericráneo en busca de aumento de volumen subgaleal, laceraciones, 
avulsiones, hematomas o heridas penetrantes; estas lesiones pasan muchas veces inadvertidas 
cuando se hallan en el área occipital. Si se identifica alguna herida abierta se puede explorar 
cuidadosamente con el dedo enguantado, evitando desplazar algún fragmento óseo, para luego 
desbridar y suturar. Debe buscarse equimosis “en gafas”, equimosis retromastoidea, emisiones 
de sangre por conducto auditivo externo, rinofaringe o fosas nasales, o la emisión de LCR por 
alguna de estas localizaciones. Se precisará la ocurrencia de vómitos.

El examen neurológico inicial debe ser rápido y completo: se determinará el nivel de fun-
ción del sistema nervioso central mediante la escala de coma de Glasgow, que evalúa las res-
puestas motora, verbal y ocular asignando valores numéricos discretos (de 3 a 15) al examen 
(Véase tabla 146.2). Esta escala tiene aceptación internacional, se realiza con facilidad y tiene 
poca variación interobservador, constituye un método práctico y objetivo de evaluación. No 
obstante, la escala de coma de Glasgow tiene limitaciones relacionadas con la valoración de la 
respuesta verbal en pacientes intubados y que no se evalúan las respuestas del tronco encefá-
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lico. Para intentar obviar estas limitaciones se diseñó la escala FOUR (full outline of unrespon-
siveness) (Véase tabla 146.3).

Tabla 146.2. Escala de coma de Glasgow

Apertura ocular (puntos)  ‒ Espontánea: 4 
 ‒ A la orden: 3 
 ‒ Ante estímulo doloroso: 2 
 ‒ Ausencia de apertura ocular: 1 

Respuesta verbal (puntos)  ‒ Orientado correctamente: 5
 ‒ Paciente confuso: 4
 ‒ Lenguaje inapropiado: 3
 ‒ Lenguaje incomprensible: 2
 ‒ Carencia de actividad verbal: 1

Respuesta motora (puntos)  ‒ Obedece órdenes correctamente: 6
 ‒ Localiza estímulos dolorosos: 5
 ‒ Evita estímulos dolorosos retirando el segmento corporal explorado: 4
 ‒ Respuesta con flexión anormal de los miembros: 3
 ‒ Respuesta con extensión anormal de los miembros: 2
 ‒ Ausencia de respuesta motora: 1

Tabla 146.3. Puntuación full outline of unresponsiveness (FOUR) para el coma

Respuesta ocular Dirige la mirada horizontal o verticalmente o parpadea dos veces cuan-
do se le solicita: 4
Abre los ojos espontáneamente, pero no dirige la mirada: 3
Abre los ojos a estímulos sonoros intensos: 2
Abre los ojos a estímulos nociceptivos: 1
Ojos cerrados, no los abre al dolor: 0

Respuesta motora Eleva los pulgares, cierra el puño o hace el signo de la victoria cuando se 
le pide: 4
Localiza el dolor (aplicando un estímulo supraorbitario o temporoman-
dibular): 3
Respuesta flexora al dolor (incluye respuestas en decorticación y retira-
da) en extremidad superior: 2
Respuesta extensora al dolor: 1
No respuesta al dolor, o estado mioclónico generalizado: 0

Reflejos de tallo Ambos reflejos corneales y fotomotores presentes: 4
Reflejo fotomotor ausente unilateral: 3
Reflejos corneales o fotomotores ausentes: 2
Reflejos corneales y fotomotores ausentes: 1
Reflejos corneales, fotomotores y tusígeno ausentes: 0

Respiración No intubado, respiración rítmica: 4
No intubado, respiración de Cheyne-Stokes: 3
No intubado, respiración irregular: 2
Intubado, respira por encima de la frecuencia del respirador: 1
Intubado, respira a la frecuencia del respirador o apnea: 0
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También se examinarán la motilidad, sensibilidad, estado de los reflejos y las funciones psí-
quicas superiores para buscar defectos totales o parciales en la motilidad, su ubicación en uno 
o ambos hemicuerpos, así como la presencia de respuestas motoras anormales y definir sus 
características. 

En la sensibilidad se buscarán defectos detallando su topografía. En relación con los reflejos 
se insistirá en su desaparición, así como en la aparición de respuestas anormales (Babinski). Para 
las funciones psíquicas superiores se detallará la presencia de amnesia, desorientación, excita-
ción, agnosias, apraxias, trastornos del lenguaje y la no cooperación al examen por cualquier 
causa en su emisión e interpretación. La integridad de la función del tallo cerebral se determi-
nará con el examen de los nervios craneales; debe insistirse en el reflejo pupilar a la luz, que 
involucra los II y III pares; en el reflejo de los “ojos de muñeca”, que evalúa la conexión entre el 
aparato vestibular, los centros pontinos de la mirada conjugada y los núcleos de los nervios III, IV 
y VI en mesocéfalo y puente, respectivamente; esta maniobra requiere movimientos de rotación 
bruscos de la cabeza hacia los lados que solo se podrán realizar tras excluir la lesión de columna 
cervical; si esta existe, la vía se puede explorar mediante el reflejo vestíbulo-ocular, mediante las 
pruebas calóricas.

Se explorará el reflejo corneal cuya aferencia se encuentra a nivel del V par y su eferencia a 
nivel del VII par. También se explorará la motilidad facial; si el paciente se encuentra en estupor o 
coma se usará la maniobra de Pierre Marie Foix. El patrón respiratorio y la presencia de reflejos 
tusígeno y nauseoso refleja la actividad de los pares craneales bajos IX y X, así como su integra-
ción funcional en el bulbo raquídeo.

Si se integra el patrón respiratorio, las respuestas motoras al dolor, los reflejos oculocefálicos 
y la respuesta pupilar a la luz, se puede evaluar el nivel de disfunción rostrocaudal del sistema 
nervioso central, aspecto de gran utilidad en el manejo terapéutico y en la evaluación pronóstica 
de estos enfermos.

Cuadro clínico

Lesiones de tejidos blandos epicraneales
Se aprecian hematomas, abrasiones o heridas que pueden interesar algunos de los múltiples 

vasos del pericráneo y provocar pérdidas sanguíneas profusas que, de no controlarse con ligadu-
ras y sutura, pueden conducir al shock hipovolémico. 

Lesiones óseas craneales
Se clasifican en lesiones de bóveda, de base de cráneo y de bóveda irradiada hacia la base; 

a su vez, las lesiones de bóveda se dividen en lineales y deprimidas. 
El cuadro clínico de la fractura lineal no es característico, pues no existen síntomas ni signos 

propios de la fractura y su diagnóstico es radiográfico. Las fracturas lineales pudieran reconocerse 
de forma clínica al observar una solución de continuidad en el hueso a través de una herida. Las 
deprimidas se conocerán al observarse la depresión de la bóveda a través de una herida o por la 
presencia de tejido encefálico o líquido cefalorraquídeo en la herida traumática, lo cual presu-
pone la rotura de la duramadre; de otra manera el diagnóstico es necesariamente radiográfico.

Las fracturas de la base se clasifican según la fosa de la base que toman: las fracturas de la 
fosa anterior se caracterizan por equimosis “en gafas” o “de mapache”, presencia de sangre o 
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líquido cefalorraquídeo, o ambos, por las fosas nasales y pueden encontrarse anosmia, altera-
ción postraumática de la visión y parálisis extrínseca o intrínseca de la musculatura ocular. Las 
fracturas de la fosa media se caracterizan debido a la presencia de otorragia o hemotímpano, 
o la emisión de líquido cefalorraquídeo por el conducto auditivo externo. Ambos tipos pueden 
presentar sangrado bucofaríngeo debido a la evacuación de la sangre a través de las coanas en 
el primer caso, y de la trompa de Eustaquio en el segundo. En su trayecto, las fracturas de la fosa 
media lesionan a menudo los nervios VII y VIII, provocando parálisis facial y sordera; en algunas 
ocasiones se afecta el par VI, lo cual imposibilita la mirada hacia fuera en el lado lesionado. Con 
frecuencia se aprecian tardíamente equimosis retromastoideas o signo de Battle por la disección 
de la sangre a ese nivel que procede de la fractura del peñasco. 

Las fracturas de la fosa posterior se caracterizan por la presencia de importantes signos 
meníngeos, expresión de la hemorragia subaracnoidea postraumática que de manera frecuente 
acompaña a esta lesión; también se pueden encontrar signos de disfunción de pares craneales 
bajos (IX, X, XI, XII) si está lesionado el agujero magno.

Excepto las fracturas lineales de la concha del occipital, las de la base craneal son de difícil 
demostración en las radiografías comunes de cráneo en sus distintas proyecciones, y el diag-
nóstico es clínico, a diferencia de las lesiones óseas de la bóveda craneal donde es radiográfico.

Lesiones encefálicas
Traumatismo craneoencefálico simple. El paciente no presenta alteración de la conciencia, 

en el momento del examen está orientado completamente y no existen déficits focales; en oca-
siones puede referir inconsciencia durante algunos segundos en el momento del accidente y 
con frecuencia refiere cefalea en el área traumatizada. Se puede acompañar de heridas en los 
tejidos blandos epicraneales. En estos enfermos el traumatismo solo tuvo una acción superficial 
sin afectar el encéfalo.

Conmoción cerebral. Consiste en la abolición transitoria e inmediata de la conciencia; es de 
carácter reversible, asociada con amnesia, consecuencia inmediata de un traumatismo craneal. 
Su componente esencial es la perturbación de la conciencia durante tiempo breve (menos de 
una hora), aunque puede continuar un estado de estupor o confusión por varias horas. Parte del 
cuadro es un periodo de perturbación de la memoria relacionado con los sucesos del trauma-
tismo; son frecuentes los vómitos, el vértigo y la cefalea.

Los efectos clínicos de la conmoción son invariables: abolición inmediata de la conciencia, 
supresión de los reflejos, detención transitoria de la respiración, breve periodo de bradicardia 
e hipotensión. Casi siempre los signos vitales vuelven a la normalidad y se estabilizan en pocos 
segundos mientras el enfermo continúa inconsciente; gradualmente se restablece el contacto 
con el medio ambiente, atraviesa situaciones sucesivas de obediencia a órdenes sencillas, res-
puestas verbales a interrogantes simples; luego una situación de amnesia en la que puede con-
versar, pero más tarde no recuerda lo dicho y, por último, manifiesta recuperación total de la 
amnesia.

El mejor indicador de la gravedad de la conmoción es la duración de la amnesia. Es destaca-
ble que las manifestaciones clínicas del estado de conmoción son reversibles en pocas horas. El 
mecanismo fisiopatológico de conmoción se debe en gran medida a la deformación directa del 
tejido nervioso del tronco cerebral, causada por movimientos bruscos de la articulación craneos-
pinal y por gradientes de presión dentro del cráneo producidos por la inercia del cerebro.
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Contusión y laceración cerebral. Manifestación clínica de lesión cerebral orgánica postrau-
mática con gravedad y extensión suficientes o ambas, para evidenciar manifestaciones de déficit 
focal o irritación del sistema nervioso central, además de alteraciones importantes de la concien-
cia, aunque en algunos casos puede no haberlas.

Los signos deficitarios focales son:
 ‒ Motores: hemiparesia, hemiplejía.
 ‒ Reflejos: asimetría de estos, aparición de respuestas reflejas anormales.
 ‒ Sensitivos: anestesias, parestesias.
 ‒ Trastornos de la coordinación: ataxia, dismetría.
 ‒ Funciones psíquicas superiores: afasia, apraxia, agnosias, dislexias.

Los signos irritativos son:
 ‒ Convulsiones: locales o generalizadas.
 ‒ Meníngeos: rigidez renal.
 ‒ Agitación psicomotriz.

Desde el punto de vista anatomopatológico la contusión se caracteriza por magulladuras ce-
rebrales, hemorragia subaracnoidea, hemorragias focales intracerebrales en el área de la lesión, 
en el lado opuesto y a lo largo de la línea de fuerza de la agresión; además, el tejido encefálico 
alrededor está edematoso, y más tarde la sustancia blanca de estas regiones aparecerá desmie-
linizada. En la laceración existen todos estos elementos, a ellos se suma la existencia de una 
ruptura o dislaceración de la superficie encefálica.

En general, las manifestaciones clínicas del cuadro de contusión cerebral tienden a ser esta-
bles y muestran los signos clínicos de supresión o irritación de las estructuras encefálicas afecta-
das. Es preciso particularizar en el cuadro de la contusión del tallo cerebral, que desde la clínica 
y el momento del trauma se caracteriza por coma profundo, trastornos cardiorrespiratorios 
severos, posturas estereotipadas de decorticación y descerebración, y alteraciones vegetativas 
como polipnea, apnea, hiperpirexia, hipertensión, hipotensión, bradicardia o taquicardia, todos, 
expresión de la lesión primaria del tronco del encéfalo causada por mecanismos deficitarios o 
irritativos a ese nivel.

Compresión cerebral. Consiste en un trastorno de la correlación entre el continente y el 
contenido, debido a que la capacidad del cráneo es fija. Su manifestación clínica es como un 
síndrome de hipertensión intracraneal postraumático, en el cual ocurre un deterioro rostrocau-
dal del nivel de conciencia del enfermo, producto del aumento de volumen de uno de los com-
partimentos intracraneales, provocando la distorsión del encéfalo y su compresión contra las 
estructuras rígidas de la duramadre y el cráneo, de modo que, si no se actúa de forma adecuada, 
lo conduce a la muerte.

Las causas más frecuentes de compresión cerebral postraumática son: edema cerebral, 
aumento de volumen sanguíneo cerebral por pérdida de la autorregulación vascular cerebral, 
hematomas intracraneales (epidural, subdural, intraparenquimatoso) y parénquima encefálico 
contundido. También puede deberse a hidrocefalia o neumoencéfalo postraumático. Clínica-
mente se presentan los signos generales de hipertensión intracraneal aguda: bradicardia, eleva-
ción inicial de la tensión arterial, hipertermia, cambios del ritmo respiratorio, etc. En este cuadro 
clínico es importante la evolución de varios síntomas y signos, mediante ellos se valora el desa-
rrollo de la enfermedad. Estos son:

 ‒ Cefalea progresiva gradual de intensidad sin mejoría.
 ‒ Vómitos repetidos con náuseas o no y de inicio brusco.
 ‒ Alternancia de periodos de irritabilidad con somnolencia, e incremento de los periodos de 

letargo interrumpidos por fases de agitación motora.
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 ‒ Disminución progresiva de la motilidad voluntaria que puede presentarse en todo un hemi-
cuerpo o parte de este.

 ‒ Pérdida de la respuesta pupilar a la luz, al inicio apreciada como pupila perezosa que evolu-
ciona hacia midriasis con pupila contralateral normal o miótica con anisocoria.

 ‒ Deterioro progresivo del nivel de conciencia. Elemento clínico de mayor valor para determi-
nar la compresión cerebral causada por una masa intracraneal, pues el nivel de conciencia se 
va degradando ante los ojos del observador en las evaluaciones sucesivas del caso.

En el cuadro clínico de las lesiones encefálicas tiene gran valor el perfil evolutivo, ya que 
indica el diagnóstico del tipo de lesión encefálica que presenta el paciente. Asimismo, las mani-
festaciones clínicas del cuadro de contusión cerebral tienden a ser estables, las de conmoción 
son reversibles y las de compresión son progresivas.

Exámenes complementarios

Radiografía simple de cráneo. Tradicionalmente se hacían radiografías simples de cráneo 
para evaluar el traumatismo craneoencefálico. Con el advenimiento de la tomografía axial com-
putarizada su uso ha disminuido, no obstante, son útiles para determinar la real extensión de 
las líneas de fracturas donde la tomografía no logra el detalle necesario, informan si la línea de 
fractura cruza sobre algún surco vascular o se extiende hacia alguna cavidad aérea de la base cra-
neal, que permite sospechar de manera precoz las complicaciones propias de estas situaciones; 
también permiten diagnosticar las fracturas deprimidas y el desplazamiento de la glándula pineal 
cuando está calcificada.

En los sistemas de diagnóstico que no cuentan con la tomografía en la primera línea del 
manejo del traumatismo craneoencefálico, las radiografías simples de cráneo permiten precisar 
la existencia o ausencia de fracturas y en los pacientes en que existen, permite afirmar que hay 
probabilidad mucho mayor de detectarse una lesión encefálica en la tomografía de cráneo que 
en los enfermos que no presentan líneas de fracturas, pues, aunque todavía existen controver-
sias, cada vez es mayor el número de estudios que encuentran asociación estadísticamente signi-
ficativa entre la fractura craneal y la presencia de lesiones cerebrales en la tomografía.

Tomografía axial computarizada. En la actualidad es el más eficiente medio diagnóstico en 
el manejo del traumatismo craneoencefálico, constituye un estudio exploratorio imprescindible 
para su diagnóstico y tratamiento. La tomografía inicial en el traumatismo craneoencefálico debe 
realizarse sin administración de contraste intravenoso. Si se decide hacer una opacificación renal, 
se realizará primero la tomografía, porque el contraste imposibilitaría asegurar la presencia de 
sangre intracraneal. Para obtener un buen estudio es necesario sedar, e incluso relajar a pacien-
tes muy agitados.

Entre los aspectos más importantes que se deben considerar en la tomografía en el trauma 
craneoencefálico se hallan:

 ‒ Posición de las estructuras de la línea media desde la base hasta la convexidad.
 ‒ Presencia de sangre intracraneal: hemorragia subaracnoidea, hematomas (epidural, subdu-

ral o intraparenquimatoso), áreas de contusión hemorrágica.
 ‒ Presencia de lesiones de baja densidad: áreas de edema cerebral, zonas de contusión hipo-

densa.
 ‒ Estado de las cisternas subaracnoideas, especialmente las basales perimesencefálicas.
 ‒ Examen del estuche óseo para buscar líneas de fractura, niveles de fluido en las cavidades 

aéreas del cráneo o aire intracraneal.
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La tomografía desempeña un importante papel en el seguimiento evolutivo del traumatismo 
craneoencefálico. Su principal contribución en el momento agudo y posreanimación es poder 
descartar una lesión ocupante de espacio y la ayuda que brinda para mejor clasificación del en-
fermo, aportar elementos cuando existe la posibilidad de hipertensión intracraneal y posee valor 
para pronosticar el resultado final.

Con el propósito de homogeneizar la gravedad y para comparar entre series y establecer 
pronósticos, se ha generalizado el uso de la clasificación propuesta por Marshall y colaboradores 
en 1991 (Véase tabla 146.4).

Tabla 146.4. Clasificación de los hallazgos en la tomografía axial computarizada 

Lesión difusa tipo I  ‒ Ausencia de lesiones visibles en la TAC
Lesión difusa tipo II  ‒ Cisternas basales presentes

 ‒ Desplazamiento de la línea media 0-5 mm
 ‒ Ausencia de lesiones mixtas o hiperdensas con más de  

25 mL de volumen
 ‒ Puede incluir la presencia de fragmentos óseos o cuerpos extraños
 ‒ Puede incluirse la hemorragia subaracnoidea traumática aislada

Lesión difusa tipo III  ‒ Cisternas basales comprimidas o ausentes
 ‒ Desplazamiento de la línea media entre 0-5 mm
 ‒ Ausencia de lesiones mixtas o hiperdensas con más de 25 mL

Lesión difusa tipo IV  ‒ Desplazamiento de la línea media mayor que 5 mm
 ‒ Ausencia de lesiones mixtas o hiperdensas con más de 25 mL

Lesión ocupante de espacio 
evacuada

 ‒ Cualquier lesión evacuada quirúrgicamente

Lesión ocupante de espacio no 
evacuada

 ‒ Lesiones mixtas o hiperdensas con más de 25 mL de volumen no 
evacuadas quirúrgicamente

Fuente: Marshall y colaboradores. (1991). A New classification of head injury based on computerized 
tomography. Journal of Neurosurgery, 75(1): 14-20.

En su análisis se ha encontrado que la mayor incidencia de hipertensión intracraneal y de 
malos resultados funcionales corresponden a la lesión difusa tipo IV y a las lesiones ocupantes 
de espacio (LOE) no evacuadas, seguidas de la lesión difusa tipo III y las lesiones ocupantes de 
espacio evacuadas quirúrgicamente.

Debido a la gran cantidad de información que puede extraerse de una tomografía, algunos 
autores prestigiosos como F. Murillo Cabezas y J. Domínguez Roldán recomiendan la sistemática 
para el esquema de lectura de un estudio de tomografía (Véase tabla 146.5).

Tabla 146.5. Sistemática para el análisis de la tomografía axial computarizada

LOE hipodensas  ‒ Contusión simple
 ‒ Tumefacción (swelling) hemisférico
 ‒ Hipodensidad de distribución vascular

LOE hiperdensas  ‒ Hematoma extradural
 ‒ Hematoma subdural
 ‒ Hematoma intraparenquimatoso
 ‒ Contusión hemorrágica

Signos de lesión axonal difusa  ‒ Lesión del cuerpo calloso
 ‒ Lesión del tronco encefálico
 ‒ Lesión de los ganglios basales
 ‒ Hemorragia intraventricular
 ‒ Hemorragia subaracnoidea
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Signos de incremento de volumen 
cerebral

 ‒ Compresión de los ventrículos laterales
 ‒ Compresión del III ventrículo
 ‒ Compresión del IV ventrículo
 ‒ Compresión o ausencia de cisternas basales

Signos de compresión vascular  ‒ De la arteria cerebral anterior
 ‒ De la arteria cerebral posterior
 ‒ De la arteria cerebral media

Lesión de estructuras clínicamente 
significativas

 ‒ Hernia subfacial
 ‒ Hernia del uncus
 ‒ Hernia amigdalina
 ‒ Lesiones bilaterales

Signos de hipertensión intracraneal  ‒ Lesiones ocupantes de espacio con más de 25 mL de volumen
 ‒ Signos de incremento de volumen cerebral

Aunque cada vez que ocurra nueva alteración inexplicada en el cuadro neurológico del en-
fermo debe repetirse el estudio, se ha demostrado que en los exámenes hechos antes de las 6 h 
después del trauma no se aprecian todas las lesiones, y la experiencia ha demostrado que es muy 
útil repetir el estudio a las 24 h de obtenido el resultado del primero, porque con frecuencia se 
hallan lesiones significativas que no se encontraron en la tomografía inicial.

Resonancia magnética nuclear (RMN). Durante la fase inicial del trauma la resonancia mag-
nética tiene un uso limitado, no provee información útil en la toma inmediata de decisiones, 
aparte de que su uso está restringido en el paciente en estado crítico ya que muchos de los equi-
pos de monitoreo y soporte vital contienen materiales ferromagnéticos que no pueden colocarse 
en el recinto del estudio; además, los pulsos de radiofrecuencias generados en los cortes inter-
fieren con muchos de los equipos. Recientemente se han diseñado equipos sin piezas ferromag-
néticas y el uso de mediciones a distancia que permiten monitorear y asistir a enfermos críticos 
a los cuales se les realiza resonancia.

Después del periodo inicial la resonancia puede ser muy útil para mostrar lesiones de la 
sustancia blanca inexplicables en la tomografía, también la resonancia desempeña una función 
importante en el diagnóstico de enfermos con inconciencia prolongada o con signos focales que 
no se explican por las imágenes de la tomografía en estos pacientes.

Tratamiento
Para establecer el tratamiento de los traumatismos craneoencefálicos se requieren indicios 

peculiares, pues como en todas las afecciones de índole traumática, la calidad de la asistencia 
inicial (primeras 24 h) incide en la evolución ulterior, aunque esta es una de las más necesitadas 
del abordaje precoz y exacto para su atención.

Los momentos fundamentales en que se estructura el tratamiento inicial y correcto de los 
traumatismos craneoencefálicos graves son:

 ‒ Prehospitalario.
 ‒ En emergencias.
 ‒ En cuidados intensivos.

Atención prehospitalaria
Comprende desde el momento en que sucede la lesión en el sitio de ocurrencia, hasta la 

llegada al servicio de emergencias. En este intervalo deben predominar la agilidad y la aplicación 

Tabla 146.5. Continuación



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 10   Urgencias traumáticas144

adecuada de las medidas iniciales, la valoración inicial y la resucitación de estos pacientes, según 
los mismos principios generales del manejo al politraumatizado grave: el ABCD. En esta fase los 
principales objetivos son preservar la vida del paciente y disminuir el riesgo de lesiones secunda-
rias. Por tal motivo la prevención y tratamiento de la hipotensión arterial y de la hipoxia es vital, 
ya que se sabe lo vulnerable que es el cerebro en estas situaciones. Los criterios de intubación 
en la fase prehospitalaria son:

 ‒ Trauma de cráneo con escala de coma de Glasgow ≤8 puntos.
 ‒ Tensión arterial sistólica <90 mmHg.
 ‒ Obstrucción de la vía aérea.
 ‒ Paciente agitado que requiere sedación.
 ‒ Previo a la anestesia general.
 ‒ Trauma de tórax con hipoventilación.
 ‒ Presión arterial de oxígeno <60 mmHg o saturación de la Hb por oximetría de pulso <95 %.
 ‒ Paro cardiaco.
 ‒ Trauma maxilofacial severo.

Se debe tener en cuenta que la atención inicial al paciente con trauma craneoencefálico es 
la misma que en los politraumatizado, con algunas particularidades referentes al control de la vía 
aérea, ventilación y resucitación (Capítulo 146).

Después de realizada la reanimación inicial, es fundamental hacer la evaluación o triage 
del enfermo mediante la evaluación de todas las lesiones, para determinar su grado de seve-
ridad y, según este, trasladarlo al lugar adecuado sin demoras. El equipo actuante debe tener 
como meta el traslado sin retardos, previo aviso al lugar donde ha de realizarse el tratamiento 
definitivo del politraumatizado. Para los pacientes que presentan traumatismo craneoencefálico 
grave es fundamental su traslado hacia un centro con equipo multidisciplinario con disponibili-
dad de neurocirujano y tomografía axial computarizada, así como unidad quirúrgica dispuesta 
para neurocirugía de urgencias; esta conducta disminuye el número total de traslados y el plazo 
previo a la asistencia definitiva del paciente.

Atención en emergencias
En esta fase se realizarán los procedimientos diagnósticos en una secuencia lógica, sin que 

ello implique más riesgos al enfermo. Se priorizarán el tratamiento y la resolución del shock y 
se efectuará cuanto antes una evaluación tomográfica de cráneo, toda vez que esté resuelto el 
compromiso hemodinámico, para proceder a la evacuación de las lesiones ocupantes de espacio 
encontradas.

Después del aviso de que un paciente traumatizado grave se halla en camino, deben hacerse 
los arreglos necesarios para recibirlo. Es importante notificar al cirujano general, al neurociru-
jano y a la unidad quirúrgica, así como evitar el bache terapéutico que sucede muchas veces 
cuando un equipo entrega al enfermo y otro lo recibe.

Una vez aceptado el paciente, se seguirá de nuevo el ABCD, se procederá a desvestirlo com-
pletamente, cuidando la alineación del raquis y se completará el examen físico, haciendo énfasis 
en examinar su parte posterior, lo cual no se realiza con mucha frecuencia en la asistencia pre-
hospitalaria. Debe rechequearse la terapéutica administrada: sedantes, relajantes, analgésicos, 
volumen infundido, tipo de volumen usado, tiempo transcurrido, uso de vasopresores, etc.

Según el resultado del examen realizado en este momento, los pacientes se clasifican en los 
que presentan compromiso hemodinámico y los que no lo presentan; de ello depende su trata-
miento, lo cual se muestra en el diagrama de la figura 146.2.

Pacientes con trauma craneoencefálico y compromiso hemodinámico. Se priorizará en ellos 
el tratamiento de shock, que mientras no se demuestre lo contrario es de naturaleza hipovolé-
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mica y debe ser resuelto por cirugía. De acuerdo con el compromiso hemodinámico, la conducta 
varía: los enfermos en shock profundo sin recuperación después de un aporte generoso de volu-
men (2000-3000 mL), incluso con vasopresores, se deben atender en el salón de operaciones 
donde se puede combinar la resucitación hemodinámica con la terapéutica quirúrgica urgente. 
Es conveniente que el neurocirujano esté avisado, en algunos de estos enfermos aparecen signos 
de síndrome herniario al mejorar la hemodinamia y se necesita una intervención neuroquirúr-
gica simultánea o secuencial o una tomografía rápida. Este grupo de pacientes presenta extrema 
gravedad y elevada probabilidad de muerte.

Fig.146.2. Paciente politraumatizado con afección hemodinámica o sin ella y trauma craneoencefáli-
co grave.

En los pacientes con compromiso hemodinámico menor, que tienen respuesta parcial al 
aporte de volumen, son posibles los procedimientos diagnósticos para ubicar el origen del san-
grado. Como resultado de estos estudios muchos serán sometidos a cirugía de urgencias, por lo 
cual requieren tomografía computarizada de cráneo inmediatamente después de la intervención 
quirúrgica. Si durante la ejecución de estas maniobras se manifiestan signos de un síndrome her-
niario, se hace necesaria una tomografía computarizada de cráneo antes de decidir la estrategia 
quirúrgica a seguir.

Pacientes con trauma craneoencefálico sin compromiso hemodinámico. En este grupo se 
prioriza la estabilización y tratamiento de la afección intracraneal. Estos pacientes deben ser 
reexaminados y ajustado su tratamiento rápidamente para luego transportarlos al tomógrafo, 
previa contención de la hemorragia del cuero cabelludo, y se garantizará la estabilidad de la ven-
tilación; si es necesario se sedará y relajará al enfermo para hacer la tomografía. Este grupo de 
pacientes se divide en los que presentan deterioro progresivo del nivel de conciencia o elemen-
tos del síndrome herniario y los que poseen una función neurológica estable.
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Los pacientes que tienen deterioro progresivo del nivel de conciencia, la actuación debe ser 
rápida, el pronóstico en estos casos depende de la premura con que sea evacuado el “bulto” 
intracraneal, particularmente del tiempo que transcurra entre la aparición del deterioro y la 
cirugía. Durante el breve tiempo de realización de estos procedimientos, los pacientes necesi-
tan tratamiento específico de la hipertensión intracraneal, a ciegas. Con el propósito de descar-
tar una lesión traumática del raquis cervical se utiliza el tomógrafo para hacer un topograma 
lateral del raquis, el cual sirve como despistaje “grosero” de lesión en este grupo de enfermos, 
manteniendo los cuidados de la columna hasta que el estado del paciente permita efectuarle 
estudios más sensibles y específicos posquirúrgicos.

El traslado hacia el tomógrafo debe realizarse con igual cuidado que los anteriores, man-
teniendo el monitoreo de las funciones vitales y neurológicas para evitar lesiones secundarias; 
después de descartada mediante la tomografía una lesión neuroquirúrgica de emergencia, se 
procederá a descartar una lesión de la columna vertebral o médula espinal mediante los estu-
dios radiográficos correspondientes, recordando las zonas poco accesibles como la unión cra-
neoespinal y la unión cervicodorsal. Como elementos clínicos auxiliares de guía hacia una lesión 
vertebromedular existen: hipotensión con bradicardia y buena perfusión distal, respiración para-
dójica, priapismo, parálisis bilateral de miembros superiores e inferiores o ambos, especialmente 
flácidas, o ausencia de respuesta al estímulo nociceptivo, respuesta facial al dolor sin respuesta 
de los miembros, nivel dermatómico de respuesta al dolor, nivel de sudación, síndrome de Hor-
ner, síndrome de Brown Sequard, aumento de volumen del raquis y áreas aledañas, deformidad 
y angulación del raquis, dolor vertebral y dolor radicular. Ante un enfermo que presenta alguna 
de estas características deben agotarse los elementos diagnósticos para descartar o hacer el 
diagnóstico preciso de la lesión y proceder de forma consecuente.

Después de la evaluación tomográfica del cráneo, los pacientes se clasifican en dos grupos: 
aquellos que tienen indicación de neurocirugía de urgencia y los que no la requieren en ese 
momento, estos últimos se trasladarán a la unidad de cuidados intensivos. 

Atención en cuidados intensivos
La atención del paciente en esta parte del tratamiento se centra en el monitoreo avanzado 

de las funciones vitales y en el neuromonitoreo, dirigidos a la vigilancia, diagnóstico y trata-
miento de las lesiones traumáticas con expresión clínica diferida, así como en la prevención, 
detección precoz y tratamiento de las complicaciones. El éxito en la unidad de cuidados intensi-
vos depende de implementar correctamente las medidas siguientes:

 ‒ Evaluación y seguimiento clínico.
 ‒ Monitoreo de los parámetros vitales sistémicos.
 ‒ Neuromonitoreo multimodal.
 ‒ Manejo de la tomografía axial computarizada.
 ‒ Tratamiento inespecífico.
 ‒ Tratamiento específico dirigido hacia la dinámica intracraneal.
 ‒ Profilaxis y tratamiento de las complicaciones.
 ‒ Facilitación de la reparación y regeneración del sistema nerviosos cental.

Los objetivos generales para el tratamiento inicial del traumatismo craneoencefálico grave 
son:

 ‒ Evacuación de lesiones ocupantes de espacio.
 ‒ El mantenimiento de:

• Presión intracraneal<20 mmHg.
• Presión de perfusión cerebral>60 mmHg.
• SyO2 entre el 60 y el 75 % o la presión tisular de oxígeno>20 mmHg.
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• Hemoglobina>8 g/dL y saturación arterial de oxígeno (SaO2)>95%.
• Normotermia.
• Glucemia entre 5,5 y 7,5 mmol/L.
• Normovolemia y evitar hiponatremia.

Evaluación y seguimiento clínico
La evaluación y seguimiento clínicos de la lesión neurológica son insustituibles, ninguna téc-

nica permite una evaluación tan rápida y completa, tanto de la lesión difusa como de la focal; 
además, constituye el elemento rector de la estrategia terapéutica. Aunque en ocasiones la clí-
nica se halla ensombrecida por el uso de sedantes, relajantes, etc., nunca debe olvidarse.

Los elementos clínicos que deben ser considerados en la evaluación inicial y seguimiento son:
 ‒ Escala del coma de Glasgow: seriada y ante cualquier cambio en los parámetros paraclínicos, 

debe registrarse la suma total y los sumandos, describiendo las respuestas obtenidas. Tam-
bién se especificará bajo qué tipo de sedación, analgesia o relajación se halla el paciente y 
cuánto tiempo ha transcurrido entre la última dosis y el examen.

 ‒ Semiología del tallo cerebral (especialmente el examen pupilar): se recuerda que el tamaño 
y la reactividad de las pupilas a la luz son la única guía clínica disponible en un paciente rela-
jado; además, ningún fármaco es capaz de provocar anisocoria; cualquier aparición de esta 
índole, debe ser tomada seriamente y no atribuirla a fluctuaciones fisiológicas o variabilidad 
entre observadores.

 ‒ Semiología motora focal: en algunas lesiones traumáticas intracraneales se presenta un 
defecto motor progresivo o el empeoramiento de uno preexistente.

Monitoreo de los parámetros vitales sistémicos
Los parámetros que de manera continua se deben vigilar son: presión arterial, saturación 

arterial de oxígeno, capnometría, temperatura, etc., con el objetivo de detectar tendencias peli-
grosas que provocan hipotensión, hipoxemia, hipercapnia, hiperpirexia con el consiguiente daño 
cerebral secundario.

Tensión arterial. Se prefiere el método invasivo con cánula arterial al método con manguito o 
a la pletismografía, estos últimos no son confiables cuando existe hipotensión, aunque en situa-
ciones de normotensión son útiles.

Oximetría. Se sugiere usar el método no invasivo de la saturación del pulso; como objetivo 
terapéutico se debe mantener una saturación mayor que el 93 %, este valor ofrece un margen de 
actuación antes de que se produzca una lesión secundaria.

Capnometría. Mediante la capnografía y capnometría se conocen las variaciones de CO2 en 
el aire espirado. La concentración tidálica final de CO2 (ETCO2) es la concentración de CO2 medida 
al final del volumen corriente espirado; se acerca mucho a la concentración de CO2 alveolar 
(PACO2), que a su vez difiere de 2 a 5 mmHg de la presión parcial de CO2 arterial (PaCO2). La 
diferencia entre la concentración de CO2 alveolar y la presión parcial de CO2 arterial puede ser 
considerada como índice de espacio muerto alveolar, que con el monitoreo de este valor se tiene 
una noción de la eficacia de la ventilación, deducir cambios en la perfusión pulmonar y probable-
mente sistémica, siempre que no exista enfermedad pulmonar previa.

Temperatura. Es conveniente disponer del monitoreo continuo al menos con dos temperatu-
ras (temperatura central, sangre o un símil [esófago, nasofaringe, rectal] y temperatura cerebral 
o un símil [timpánica o del “golfo” de la yugular]). Actualmente existen catéteres con sensores 
subaracnoideos o intraventriculares con mejor medición de la temperatura cerebral. Si no se 
dispone de sensores centrales, se debe medir con termómetro convencional de manera intermi-
tente, sin utilizar la región axilar. Su importancia radica en detectar temprano la hipertermia por 
el efecto tan nocivo que provoca en el cerebro, al elevarse el metabolismo debido a los aumentos 
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de esta, así como poder valorar el resultado de la hipotermia con un método terapéutico. Tam-
bién existe la posibilidad de monitorear una temperatura periférica para estudiar los gradientes 
con la central y hacer el diagnóstico temprano de hipoperfusión sistémica, hecho muy deletéreo 
para los pacientes.

También deben monitorearse periódicamente (cada 24-72 h) los parámetros de laboratorio: 
hemograma, ionograma, glucemia, creatinina, estado de la coagulación, etc.

Neuromonitoreo multimodal
El objetivo de monitorizar al paciente en estado neurocrítico es permitir la detección precoz 

de los daños secundarios. Las guías de práctica clínica de la Brain Trauma Foundation señalan 
que la presión intracraneal es el único parámetro que debe monitorizarse obligatoriamente en 
un paciente con trauma craneoencefálico grave con tomografía de cráneo alterada. No obstante, 
cada vez son más los estudiosos del tema que recomiendan la necesidad de monitorear otras 
variables que aportan información adicional sobre la hemodinamia y el metabolismo cerebral en 
este tipo de paciente.

Estas técnicas permiten valorar específicamente la función cerebral de forma continua, así 
como la dinámica intracraneal; el monitoreo de la presión intracraneal y el cálculo de la presión 
de perfusión cerebral (PPC) mediante la fórmula: PPC = PAM–PIC, sin duda deben considerarse 
indispensables para el neuromonitoreo.

Se ha demostrado que el monitoreo de la presión intracraneal, además de ser indispensable 
para el manejo del trauma craneoencefálico grave, posee valor pronóstico. Sus principales ven-
tajas son: evaluación en tiempo real de la presión intracraneal, detección precoz del deterioro 
intracraneal antes de manifestarse signos clínicos, impedir el sobretratamiento, evitar el subtra-
tamiento con riesgo de hipertensión intracraneal persistente, permite evaluar las respuestas de 
las diferentes terapéuticas, así como calcular la presión de perfusión cerebral y ayuda a determi-
nar el pronóstico.

El sensor de presión intracraneal debe ser colocado lo más rápido posible; los pacientes 
intervenidos quirúrgicamente deben ser enviados a la unidad de cuidados intensivos con los 
dispositivos colocados, y los pacientes que no necesitan cirugía, se le colocarán a su arribo a 
esta unidad tan pronto estén estabilizados e inmediatamente que se compruebe que no existen 
lesiones quirúrgicas de urgencia. El procedimiento puede ser hecho en la cama del enfermo, sus 
indicaciones (Capítulo 85) están reservadas para los pacientes con Glasgow de 8 puntos o menos, 
incluso con tomografía normal, pues muchos casos presentarán elevaciones de la presión intra-
craneal en momentos ulteriores durante su evolución.

El catéter intraventricular continúa siendo “la regla de oro” como dispositivo de medición 
de la presión intracraneal, por sus ventajas para el tratamiento de la hipertensión y posee como 
alternativas el catéter intraparenquimatoso o el tornillo subaracnoideo, así como el catéter sub-
dural que es muy útil en los enfermos operados.

Cuando se utilizan mediciones subdurales debe calibrarse periódicamente para obtener 
registros confiables: cerrado, presurizado, calibrado y ajuste de llaves. Si no se hacen estas 
maniobras es posible subestimar la verdadera presión intracraneal.

Es importante señalar que todas las manipulaciones del sistema deben hacerse con estrictas 
condiciones de asepsia.

El clínico debe estar consciente de que el monitoreo de la presión intracraneal es un parámetro 
más que se debe evaluar, y no siempre existe elevación de la presión intracraneal en lesiones que 
crecen en la tomografía como las del lóbulo temporal, ya que, como señaló Wilkinson, el principal 
error del médico cuando se realiza monitoreo de la presión intracraneal es una indebida y acrítica 
dependencia de los valores de esta.
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Junto con el monitoreo de la presión intracraneal, el otro gran acercamiento al estado del 
encéfalo es conocer cómo se comporta el flujo sanguíneo cerebral (FSC) tanto de manera global 
como regional, pero aún en la actualidad las técnicas disponibles no han logrado llevar el monito-
reo continuo a la cama del paciente, aunque se han realizado algunas deducciones al respecto, este 
es el caso de la medición de la saturación de oxígeno en el “golfo” de la vena yugular interna y sus 
parámetros derivados, como la diferencia arterioyugular del oxígeno (Da-yO2), el consumo cerebral 
de oxígeno (CRMO2) y la tasa metabólica cerebral de oxígeno (TCMO2). Estas medidas se obtienen 
colocando un catéter retrógrado en la vena yugular, el que al inicio permitía hacer extracciones 
discontinuas, que ahora ha evolucionado y permite obtener registros continuos de la saturación 
venosa yugular de oxígeno (SyO2), y con los gases en sangre obtener los parámetros antes men-
cionados.

Esta técnica permite tener una aproximación global del consumo de oxígeno por el encé-
falo, o al menos de la zona que aporta el mayor drenaje venoso yugular. La  saturación venosa 
yugular de oxígeno normal oscila entre el 55 y el 75 % y la extracción cerebral de oxígeno entre 
el 24 y el 42 %, por lo cual se deduce que los pacientes se clasifican en normohémicos (los que 
muestran parámetros normales) e hiperhémicos (alto flujo) o bajo consumo de oxígeno cuando 
la  saturación venosa yugular de oxígeno es mayor que el 75 % y el consumo cerebral de oxígeno 
menor que el 24 %, así como valores de SyO2 inferiores al 55 % y de consumo cerebral de oxígeno 
por encima del 42 % indican anemia u oligohemia cerebral, hipoperfusión o elevado consumo de 
oxígeno. Esta técnica está muy extendida, pero presenta elevado porcentaje de lecturas erróneas 
debido a complicaciones en la posición del catéter, impacto contra la pared del vaso, formación 
de trombos, descalibración, etc. Sus principales indicaciones son: 

 ‒ Cuando exista monitoreo de la presión intracraneal y requerimiento de hiperventilación 
optimizada (el monitoreo concomitante de ambos permite que la terapéutica se realice con 
seguridad).

 ‒ Necesidad de evaluación del acoplamiento entre consumo cerebral de oxígeno y flujo san-
guíneo cerebral.

 ‒ Necesidad de optimizar el monitoreo y tratamiento de la hipertensión intracraneal.

Otra técnica que permite abordar el flujo sanguíneo cerebral desde otro punto de vista, y 
es aplicable en la cama del enfermo, de manera repetitiva es el Doppler transcraneal (DTC), que 
permite la medida no invasiva de la velocidad del flujo en las grandes arterias de la base del cere-
bro; aunque la velocidad del flujo no expresa el volumen del flujo en general, los cambios de flujo 
sanguíneo cerebral se reflejan en cambio de la velocidad. Esta técnica ofrece información global, 
pero puede detectar asimetrías en la circulación de ambos hemisferios cerebrales, los patrones 
de baja velocidad y alta pulsatilidad suelen ser más evidentes en el hemisferio donde se desa-
rrolla el mayor cono de presión. Existe una correlación directa entre hipertensión intracraneal e 
índice de pulsatilidad (IP).

En un estudio realizado en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Provincial Universita-
rio Arnaldo Milián Castro. Santa Clara, Cuba se le realizó Doppler transcraneal a 64 pacientes con 
traumatismo craneoencefálico, el 76,9 % (35) de los pacientes con índice de pulsatilidad elevado 
falleció, comportándose este parámetro como mal pronóstico, incluso, su valor predictivo fue supe-
rior a la escala de coma de Glasgow. Los investigadores sobre el tema concuerdan en que patrones 
con baja velocidad, sobre todo telediastólica (menor que 20 cm/s) y pulsatilidad elevada (mayor 
que 1,3) sugieren hipertensión intracraneal. Tiene como inconveniente que es muy dependiente 
del técnico actuante, y como ventajas en el manejo del traumatismo craneoencefálico grave, per-
mite evaluar la autorregulación cerebral, la reactividad al CO2, hacer deducciones sobre la presión 
intracraneal y la presión de perfusión cerebral, realizar el diagnóstico de hiperemia o isquemia 
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cerebral, así como el diagnóstico y seguimiento de vasospasmo postraumático y el diagnóstico de 
taponamiento cerebral o paro circulatorio cerebral.

Otra de las técnicas que aborda una de las aristas del funcionamiento encefálico es el moni-
toreo de la función eléctrica que es conocido como monitoreo electrofisiológico, en el cual se 
monitorean el electroencefalograma continuo, los potenciales evocados auditivos de tallo cere-
bral, somatosensoriales y visuales. El electroencefalograma continuo con análisis espectral de 
frecuencias, así como su distribución por las distintas zonas del cerebro, brinda una evaluación 
funcional y focal, permite conocer la repercusión de los aumentos de la presión intracraneal 
sobre la actividad eléctrica cerebral y es útil para medir la respuesta al uso de barbitúricos para 
el control de la presión intracraneal , pues los pacientes que muestran un trazado previo de 
baja amplitud responden muy poco al uso de los barbitúricos. El electroencefalograma tiene 
como inconveniente que los sedantes y depresores del sistema nerviosos central interfieren en 
sus hallazgos. El mayor uso del monitoreo del electroencefalograma en el paciente con trauma 
craneoencefálico grave ocurre cuando se decide usar barbitúricos para tratar una hipertensión 
intracraneal resistente, donde permite evaluar el efecto del barbitúrico sobre la actividad eléc-
trica cerebral y conocer la profundidad del coma.

En relación con el monitoreo continuo de los potenciales evocados, los más usados en la 
afección traumática craneoencefálica han sido los auditivos del tallo cerebral, muy útiles para 
determinar los estadios cercanos a la muerte encefálica, y tienen la gran ventaja de que no se 
modifican por la acción de las drogas depresoras del sistema nerviosos central.

Actualmente existen catéteres que permiten medir la presión tisular de oxígeno cerebral 
(PtO2-c). Esta es una técnica invasiva de medición de la presión promedio de oxígeno del parén-
quima cerebral; mide el balance neto entre el aporte y la demanda en el tejido. Su monitoreo 
ayuda a evitar, prevenir y tratar la isquemia. Los valores normales son de 20 a 40 mmHg. Se ha 
comprobado que el oxígeno medido localmente refleja la oxigenación global después del trauma 
craneoencefálico, si es medido en un área relativamente sana del cerebro. Cuando la presión 
tisular de oxígeno cerebral se mide en áreas de penumbra, los valores solo son representativos 
de esa zona. Desde el punto de vista terapéutico el monitoreo de la oxigenación tisular cerebral 
ha sugerido modificaciones al tratamiento rutinario del traumatismo craneoencefálico.

En la actualidad existen otras técnicas como la microdiálisis cerebral, que permite conocer el 
estado metabólico del cerebro en una zona, con aportes muy importantes (valor de pH, glucosa 
y glutamato), pero tiene el inconveniente de que solo brinda información puntual, además de la 
invasividad. También se usan en el monitoreo del trauma craneoencefálico grave, la flujometría 
con láser Doppler y la espectroscopia con rayos casi infrarrojos (nearoscopia). 

Estas técnicas son aún nuevas y buscan un lugar en el manejo del trauma craneoencefálico 
grave, hasta ahora no existen series importantes que apoyen su uso clínico; además, se debe 
tener en cuenta que muchas de estas técnicas poseen elevado costo y solo están disponibles en 
centros muy especializados de países desarrollados. Cuando existen recursos limitados, como es 
el caso de Cuba, se insiste en que la monitorización del paciente neurocrítico debe estar basada 
en cuatro pilares fundamentales: 
1. En la observación neurológica (escala de coma de Glasgow y pupilas fundamentalmente).
2. La realización de técnicas de neuromonitoreo asequibles a la realidad como: la medición de 

la presión intracraneal, la presión de perfusión cerebral, la SyO2 (intermitente) y el Doppler 
transcraneal.

3. La realización de la tomografía de cráneo.
4. En la formación y entrenamiento del personal vinculado con la atención del paciente en estado 

neurocrítico.

En relación con el tema de la monitorización en países con recursos limitados, vale la pena 
destacar el estudio BEST:TRIP (Benchmark Evidence from South American Trials: Treatment of 
Intracranial Pressure), un estudio controlado y multicéntrico que incluyó 324 pacientes con trau-
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ma craneal grave, y donde se compararon dos protocolos de tratamiento: uno guiado por la 
medición de la presión intracraneal, y otro basado en el examen clínico y los resultados de la 
tomografía de cráneo, el primer protocolo no mostró ser superior al segundo.

A partir de los datos de este estudio se efectuó en noviembre del 2015 una reunión de 
Consenso en Buenos Aires, Argentina, donde un grupo de 43 intensivistas y neurocirujanos apro-
baron un algoritmo de tratamiento del traumatismo craneoencefálico grave (CREVICE Protocol; 
Chesnut, R.M. et al., 2020), basado en el examen clínico y las técnicas de imagen, para utilizarlo 
cuando la monitorización de la presión intracraneal no fuera posible.

Manejo de la tomografía axial computarizada
La clínica, el neuromonitoreo y la tomografía axial computarizada son la base para la aten-

ción a estos pacientes. 
El traumatismo craneoencefálico es una entidad muy dinámica, por lo que requiere segui-

miento tomográfico en el tiempo, fundamentalmente en las primeras 72-96 h. Durante la aten-
ción a todo paciente con trauma craneoencefálico grave, operado o sin intervención quirúrgica, 
que ingresa en la unidad de cuidados intensivos, debe pensarse que puede presentar una lesión 
ocupante de espacio, susceptible de evacuación quirúrgica, es decir, que durante cualquier 
momento de la evolución inicial (hasta los 11 días), puede aparecer este tipo de lesión o aumen-
tar una preexistente, mientras que los hematomas extraaxiales tienen su máxima expresión 
expansiva durante las primeras 24-36 h.

Las contusiones cerebrales poseen su mayor expresión expansiva dentro de las primeras 
72 h, aunque se han reportado casos hasta 11 días después del trauma. Al mismo tiempo, como 
cada día las tomografías son más cercanas al trauma (primera o segunda hora), con más fre-
cuencia se están detectando lesiones generadoras de hipertensión intracraneal pocas horas 
después, debido a lesiones no vistas o no desarrolladas completamente en las tomografías 
muy precoces; de esta forma, cuanto más temprano se haya hecho la primera tomografía, más 
rápido debe hacerse la segunda.

También constituyen importancia los pacientes intervenidos al inicio por evacuación de una 
gran lesión ocupante de espacio. Se ha visto que por el efecto descompresivo de la operación, en 
algunos casos se desarrollan lesiones contralaterales que pudieron detectarse o no en la tomo-
grafía inicial, razón por la que se concuerda en que todo operado deberá tener una tomografía  
de control cercana a la cirugía, e incluso, esta debe ser inmediata en los casos de tumefacción 
cerebral intraoperatoria inexplicada. 

Debe realizarse tomografía urgente ante cualquier deterioro neuroclínico, elevación de la 
presión intracraneal no explicada, o una mayor necesidad de tratamiento para mantener la pre-
sión intracraneal en el rango normal. 

Distinción especial reciben las lesiones del lóbulo temporal, donde pequeños aumentos 
de la presión intracraneal de 3 a 5 mmHg persistentes, pueden indicar crecimiento lesional. 
Por último, en los pacientes que han evolucionado de manera adecuada, deben solicitarse 
tomografías de control (hasta tres) en las primeras 72 h. En todos los casos en que se indique 
tomografía de control debe valorarse con el colectivo de trabajo para obtener el balance ries-
go-beneficio, pues el estudio requiere un traslado intrahospitalario, proceder que no es inocuo 
ni está exento de riesgo.

Tratamiento inespecífico
Hoy día el tratamiento de los pacientes afectados de traumatismo craneoencefálico consiste 

en aplicar medidas de sostén y en la vigilancia, detección precoz y tratamiento de la lesión secun-
daria, ya que no existe aún una terapéutica apropiada capaz de revertir los efectos de la lesión 
primaria, por tanto, el tratamiento se basa en aplicar medidas inespecíficas generales y medidas 
particulares.
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Las medidas de tratamiento inespecífico en estos pacientes adquieren importancia porque 
se aplican siempre en todos ellos; ante los aumentos de la presión intracraneal u otra situación 
clínica se deben comprobar estas medidas para indicar terapéuticas específicas, además, hasta el 
30 % de los pacientes podrán ser tratados exclusivamente con estas medidas. 

Posición de la cabeza y el cuello. Se mantendrá en posición neutra, sin rotaciones en el eje 
longitudinal y sin excesivas hiperextensión o hiperflexión, evitando la compresión venosa yugular 
e impidiendo la movilización de una lesión cervical no diagnosticada.

Posición del enfermo. Ha sido muy controvertida la posición en que debe colocarse al 
paciente. Como rutina se examina la dinámica intracraneal a 0, 15 y 30 grados; para hacer esto 
debe igualarse el cero (0) de ambos transductores (presión intracraneal y presión arterial media), 
luego se elige la altura de la cama para que el paciente tenga la mejor presión de perfusión cere-
bral y la menor presión intracraneal; casi siempre se recomienda que esté elevada entre 20° y 
30°, cuando existe baja presión de perfusión cerebral se prefiere la posición horizontal.

Manejo de la vía aérea y aspiraciones. Se prefiere la vía orotraqueal, con fijación bucal del 
tubo endotraqueal (TET) para evitar la posibilidad de compresión yugular. La aspiración de la vía 
aérea debe hacerse previa administración de lidocaína (1,5-2 mg/kg por vía i.v., 4-5 min antes 
de la maniobra) o lidocaína al 2 % (5 mL endotraqueal antes de la aspiración) y preoxigena-
ción con O2 al 100 %, durante este procedimiento se deben acortar los tiempos de succión. La 
aspiración puede ser la solución de algunos aumentos en la presión intracraneal, no reactivos a 
ninguna causa bien detectada y debe ser hecha antes de decidirse un tratamiento específico. En 
pacientes con presión intracraneal elevada de base, que se hallan bajo tratamiento específico, 
el hecho de aspirar la vía aérea provocará grandes elevaciones de la presión intracraneal con 
demoras para volver a la línea de base, por lo cual se recomienda asociar la lidocaína, tiopental 
(100-300 mg i.v.) y vencuronio (0,01 mg/kg i.v.).

Asistencia respiratoria mecánica. La oxigenación y ventilación adecuadas deben ser el propó-
sito permanente en el cuidado de estos pacientes; el descenso de la PaO2 por debajo de 60 mmHg 
se debe evitar siempre y mantener la saturación arterial de oxígeno por encima del 95 %. La pre-
sión parcial de CO2 arterial se mantendrá dentro de sus límites normales (35-40 mmHg). Evitar 
la hipercapnia debido a sus efectos perjudiciales al elevar el volumen sanguíneo cerebral. La 
hiperventilación se debe evitar durante las primeras 24 h, donde casi siempre el flujo sanguíneo 
cerebral está reducido. La modalidad ventilatoria que se emplea casi siempre, y sobre todo al 
inicio del tratamiento, son las modalidades controladas con normoventilación, aunque esta deci-
sión se individualiza según las características de cada paciente (nivel de conciencia, existencia 
o no de hipertensión intracraneal, necesidad de hiperventilación, grado de sedación, lesiones 
pulmonares asociadas u otras complicaciones, etc.). Recordar que la ventilación mecánica en el 
paciente con traumatismo craneoencefálico no solo es un soporte, en ocasiones se convierte en 
una modalidad terapéutica.

Reposición hidroelectrolítica. El objetivo es mantener buena repleción intravascular, evi-
tando la hipotensión e hipovolemia y mantener un intersticio deshidratado o al menos no 
expandido. Aunque teóricamente es posible mantener normovolemia con deshidratación 
intersticial, en la práctica clínica los intentos de llenar el compartimiento intravascular siempre 
expandirán el intersticio y viceversa; los intentos de contraer el intersticio siempre implican 
grave riesgo de hipotensión e hipovolemia. Para resolver la reposición en estos casos, se debe 
valorar el estado de repleción vascular, para lo cual pueden ser de gran ayuda las mediciones 
de la presión venosa central y de la presión “en cuña” de la arteria pulmonar, el cálculo de la 
resistencia vascular sistémica y el balance hidromineral estricto, que acorde con esto, la meta 
debe ser que los pacientes se hallen euvolémicos o moderadamente hipervolémicos, o sea, 
con una presión venosa central entre 10 y 12 mmHg y una presión “en cuña” de 12 a 15 mmHg, 
así como la resistencia vascular sistémica entre 1500 y 2000 dinas. 
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Aparte del monitoreo hemodinámico, el aporte de líquidos se puede calcular mediante la 
fórmula: Aporte = Egresos + K, donde K es una constante que incluye las pérdidas insensibles, 
que se estiman alrededor de 50 mL/h, este valor puede ser incrementado para permitir una 
gradual corrección de la hipovolemia. El balance de ingresos y egresos debe hacerse varias veces 
al día, al menos cada 8 h; cada vez que los egresos excedan los ingresos en el 10 % del volumen 
sanguíneo (6 mL/kg) debe sospecharse hipovolemia.

Otra arista del problema es la solución que se va a infundir; no existe un fluido ideal, pero 
como regla general están contraindicadas las soluciones cristaloides hipotónicas, estas aportan 
agua libre que incrementan el edema cerebral, y las soluciones glucosadas, por el incremento de 
lactoacidosis que provocan. Las soluciones básicas son soluciones cristaloides isotónicas. Se pre-
fieren los coloides para los aportes de carga de volumen debido a su permanencia en el espacio 
intravascular, dentro de ellos se aceptan más las gelatinas, no se aconsejan los dextranos y los 
almidones (hetastarch) por sus efectos perjudiciales sobre la coagulación. La albúmina al 20 % 
queda reservada para situaciones muy particulares, el plasma fresco para reponer factores y 
glóbulos rojos concentrados que mantienen el hematócrito entre 30 y 35 vol%. 

Deben evitarse y tratarse las hiponatremias y las hipernatremias, así como otros trastornos 
electrolíticos.

Nutrición. Estos pacientes se tornan hipercatabólicos e hiperglucémicos y desarrollan con 
frecuencia trastornos de la función gastrointestinal. Los estudios muestran que el paciente con 
trauma craneoencefálico en ayuna pierde suficiente nitrógeno con pérdida del 15 % del peso 
corporal por semana. No se ha establecido qué método de alimentación es mejor que otro o qué 
alimentación precoz antes de los 7 días mejora el pronóstico.

No obstante, y basado en la pérdida de nitrógeno documentada que presentan estos enfer-
mos, se recomienda que el reemplazo calórico total debe ser alcanzado para el séptimo día des-
pués del trauma, por lo cual el comienzo de la nutrición nunca debe ser después del tercer día. 
Deben asociarse a la nutrición proquinéticos gástricos. La alimentación a través de una sonda 
yeyunal transgástrica se recomienda para evitar la neumonía asociada a la ventilación.

La hiperglucemia empeora la hipoxia isquémica y ha sido asociada a peor pronóstico en los 
pacientes con trauma craneoencefálico, por lo que se debe establecer un control de esta. Sin 
embargo, es posible que el tratamiento intensivo con insulina en los pacientes con trauma cra-
neoencefálico no tenga el mismo impacto que se ha reportado en otros tipos de pacientes. Un 
estudio mostró que, en pacientes con lesión cerebral severa, el mantenimiento de la glucemia 
entre 4,4 y 6,7 mmol/L (80-120 mg/dL) se asoció con reducción de la disponibilidad extracelular 
de glucosa e incremento de la prevalencia de la crisis energética cerebral, este hallazgo se corre-
laciona con incremento en la mortalidad, por lo cual los autores del trabajo planten la hipótesis 
de que la insulinoterapia intensiva puede dañar el metabolismo cerebral de la glucosa después 
de un trauma craneoencefálico severo.

Los estudios Efficacy of Volume Substitution and Insulin Therapy in Severe Sepsis, GluControl 
y Normoglycemia in Intensive Care Evaluation and Survival Using Glucose Algorithm Regulation 
han demostrado que el control estricto de la glucemia incrementa la mortalidad y la incidencia 
de hipoglucemia grave. El nivel óptimo de glucemia parece ser de 140 a 180mg/dL (de 7,7 a 
10 mmol/L).

Manejo de la temperatura
Se ha señalado que la fiebre puede potenciar el daño provocado por la isquemia, la hipoxia 

y el trauma. Varios grupos de investigación han reportado que el desarrollo de fiebre después 
de una lesión cerebral traumática está muy ligado a la hipertensión intracraneal, lo cual sugiere 
que el control de la fiebre debe ser uno de los primeros pasos en el control de la hipertensión 
intracraneal.
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El control de la temperatura central y cerebral se considera una medida terapéutica mayor. 
Se recuerda que el metabolismo cerebral y, por ende, sus demandas, se elevan extraordinaria-
mente por cada grado centígrado que se eleva la temperatura cerebral. Es fundamental man-
tener al paciente con una temperatura alrededor de 36 °C, por lo que se utiliza el enfriamiento 
físico mediante aire acondicionado, sábanas heladas, baños de alcohol y lavados gástricos con 
suero salino helado, aunque estas medidas tienen como inconveniente la respuesta del orga-
nismo a oponerse al enfriamiento: vasoconstricción y temblor, lo que hace necesario los rela-
jantes musculares de acción prolongada para evitar estas respuestas. También se pueden usar 
antitérmicos, con drogas como los pirazolónicos, indometacina e ibuprofeno.

La hipotermia precoz (primeras 2 h y media después del trauma) o la hipotermia de corta 
duración (48 h postrauma) de forma profiláctica, no se recomienda (Carney, N., 2016).

Sedación, analgesia y relajación. El uso de analgesia-sedación se ha considerado como una 
de las primeras medidas para tratar la hipertensión intracraneal. Casi siempre se indican para el 
tratamiento del dolor y la agitación en los pacientes con trauma craneoencefálico, factores que 
potencialmente pudieran elevar la presión intracraneal, la presión arterial, la temperatura cor-
poral y la resistencia al control de la ventilación; a pesar de su frecuente uso, hasta ahora no exis-
ten evidencias que apoyen su eficacia. Cuando son utilizados, la atención debe enfocarse en los 
potenciales efectos indeseables que pudieran provocar y que contribuyen a la lesión secundaria. 
Cuando está indicada la sedación asociada a opiáceos, la elección debe ser entre midazolan y 
propofol. En los casos que se utiliza este último debe evitarse su uso prolongado, y no sobrepasar 
dosis de 5 mg/kg/h. 

Como analgésico se prefieren los opioides, aunque existen controversias, algunos autores 
sugieren el fentanilo o el sulfentanilo ya que son rápidamente metabolizados, pero muchos estu-
dios reportan ligera elevación de la presión intracraneal durante su utilización, mientras que 
otros prefieren la morfina, quizás el más utilizado por su eficaz analgesia, aunque se le ha seña-
lado que su prescripción puede conllevar al continuo uso de dosis escalonadas, además de que 
un estudio demostró efecto de rebote al incrementarse la presión intracraneal después de su 
reversión farmacológica. En la tabla 146.6 se presentan las dosis habituales de los analgésicos y 
sedantes que con más frecuencia se utilizan en el trauma craneoencefálico grave.

En relación con los barbitúricos el grupo Cochrane publicó una revisión sistemática y con-
cluyó que no existe ninguna evidencia de que el tratamiento con barbitúricos en pacientes con 
daño cerebral traumático mejore el pronóstico. La utilización de barbitúricos en el tratamiento 
profiláctico de la hipertensión intracraneal no está indicada.

Tabla 146.6. Régimen de dosificación de analgésicos y sedantes en el traumatismo craneoencefálico

Fármaco Dosis

Sulfato de morfina 2-4 mg/h en infusión continua

Midazolán Dosis de prueba: 2 mg i.v. 
2-4 mg/h en infusión continua

Fentanilo Dosis de prueba: 2 µg/kg
2-5 µg/kg/h en infusión continua

Sulfentanilo Dosis de prueba: 10-30 µg
0,05-2 mg/kg en infusión continua

Propofol Dosis de prueba: 0,5 mg/kg
20-75 µg/kg/min en infusión continua
(no exceder de 5 mg/kg/h)
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Con respecto al uso de relajantes, no se usan de forma rutinaria o profiláctica, se indican 
cuando existe actividad tónica resistente a los sedantes, desacople con el respirador, temblor por 
frío, durante la fibrobroncoscopia y, de manera opcional, para el control de la presión intracra-
neal resistente. En caso de que su uso sea necesario, no debe prologarse; se puede usar el pancu-
ronio en bolos repetidos con dosis inicial de carga de 0,1 mg/kg y dosis repetidas de 2 a 4 mg/h o 
el atracurium, un bolo inicial de 0,4 a 0,5 mg/kg y dosis de mantenimiento de 0,4 a 0,5 mg/kg/h.

Monitoreo de la coagulación. Se ha demostrado que durante las primeras 24-72 h un por-
centaje de pacientes con trauma craneoencefálico tienen alteraciones de la coagulación y se ha 
encontrado la asociación de estas con aumento de las lesiones secundarias, debido a empeo-
ramiento tomográfico en las lesiones observadas, por lo que se deben monitorear de manera 
cuidadosa y tratar sus alteraciones.

Profilaxis de las convulsiones. Los anticonvulsivos (fenitoína 18 mg/kg por vía i.v. en bolo 
más 5 mg/kg/día como dosis de mantenimiento) están indicados para disminuir la incidencia de 
convulsiones postraumáticas tempranas durante los primeros 7 días que siguen al trauma. Sin 
embargo, estas convulsiones tempranas no se han asociado hasta ahora con un empeoramiento 
del pronóstico. Se ha demostrado que la fenitoína disminuye la incidencia de convulsiones que 
aparecen dentro de la primera semana del trauma. El uso rutinario de la fenitoína o valproato 
para la profilaxis de convulsiones de aparición tardía no está recomendado. En caso de que estas 
aparezcan serán atendidas de acuerdo con los protocolos estándar existentes para los pacientes 
con convulsiones de comienzo reciente.

Las medidas generales para el tratamiento del traumatismo craneoencefálico grave se resu-
men de la forma siguiente:

 ‒ Paciente con elevación de la cabeza entre 20° y 30°.
 ‒ Analgesia y sedación con benzodiacepinas o propofol y morfina o similares.
 ‒ Manejo hemodinámico sistémico (mantener presión venosa central alrededor de 12 cmH2O).
 ‒ Manejo hidroelectrolítico, administración de fluidos isotónicos, evitar tensión arterial sistó-

lica<100 mmHg y evitar la hiponatremia.
 ‒ Paciente bien oxigenado y normoventilado.
 ‒ Mantener normotermia (temperatura entre 36 y 37 oC).
 ‒ Nutrición precoz, monitoreo frecuente de la glucemia y su control.
 ‒ Profilaxis anticomicial de corto plazo.

Tratamiento específico dirigido hacia la dinámica intracraneal
En la última década del pasado siglo ha sucedido una evolución en el enfoque terapéutico 

del tratamiento de la hipertensión intracraneal de origen traumático. A principios de la década 
de los 90 aparecen los resultados del estudio cooperativo de la base de datos del coma traumá-
tico (1991), donde el manejo estaba enfocado a mantener la presión intracraneal por debajo de 
20 mmHg, conocido más tarde como tratamiento tradicional. 

Más tarde M. Rosner (1993, 1995) presentó su enfoque terapéutico enfocado al manejo 
de la presión de perfusión cerebral, cuyo énfasis fundamental consiste en mantener “a toda 
costa” esta presión por encima de 70 mmHg; más reciente el grupo de la Universidad de Lund 
(1994, 1998) ha sugerido un enfoque completamente distinto, asumiendo que la causa de la 
hipertensión intracraneal es el edema vasogénico provocado por la alteración de la regulación 
del volumen cerebral. 

Al mismo tiempo, en otros centros de nivel internacional como Virgen del Rocío, Sevilla y el 
Hospital de Clínicas, Montevideo, se plantean un manejo pragmático que toma elementos del 
tradicional y del manejo de presión de perfusión cerebral, y aúnan a este los elementos obteni-
dos de las apreciaciones indirectas del flujo sanguíneo cerebral obtenidas mediante el monitoreo 
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continuo de la saturación de oxígeno en el “golfo” de la vena yugular y del Doppler transcraneal 
hecho de manera secuencial a los pacientes. 

Dentro de la evolución de este problema que constituye el tratamiento del trauma cra-
neoencefálico grave, el manejo de la ventilación también ha mostrado controversias, existe un 
consenso general de que la hiperventilación genera efectos deletéreos por la isquemia cere-
bral que ocasiona; sin embargo, algunos facultativos todavía proponen la hiperventilación como 
método de tratamiento, pero monitoreándolo con el seguimiento de la extracción cerebral de 
oxígeno, glucosa y producción de lactato, con lo cual se demuestra que bajo determinadas nor-
mas la hiperventilación no provoca efectos isquémicos en el cerebro. 

La realidad es que hasta estos momentos el manejo de la hipertensión intracraneal de origen 
traumático continúa siendo serio problema en las unidades de cuidados intensivos, y a pesar de 
algunos resultados muy alentadores publicados, aún cobra un número elevado de vidas con una 
estela importante de discapacidades.

Se comienza la exposición por el manejo tradicional, basado en el control de la presión intra-
craneal, cuyos resultados fueron publicados en el Banco de Datos del Coma Traumático (TCDB 
por sus siglas en inglés).

Objetivo principal. Para mantener la presión intracraneal inferior a 20 mmHg, se recurre a 
medidas generales como: mantener la tensión arterial media superior a 90 mmHg, mantener 
euvolemia, intubación endotraqueal y ventilación mecánica con presión parcial de CO2 entre 30 y 
35 mmHg, y PaO2 en 100 mmHg o más, se usa sedación y relajación si son necesarias, se trata de 
mantener al enfermo normotérmico, con concentraciones de electrólitos normales y niveles de 
glucosa normales, y como medidas específicas para el control de la presión intracraneal se utiliza 
en primer orden el drenaje ventricular, luego el manitol en dosis de 0,25 a 1 g/kg, barbitúricos en 
altas dosis hasta obtener el control y disminución de la presión intracraneal, que se logra incluso 
después de haberse observado patrones electroencefalográficos de supresión brusca y de silen-
cio eléctrico cerebral (Véase fig. 146.3).

Manejo basado en la presión de perfusión
Medidas generales (Rosner, et. al., 1995). Decúbito horizontal, monitoreo general, presión 

venosa central, presión arterial media invasiva, catéter de Swanz-Ganz, monitoreo continuo de 
presión intracraneal y presión de perfusión cerebral, ventilación mecánica con paciente relajado 
para obtener una saturación de O2 arterial mínima del 90 % y PaCO2 de 35 mmHg, mantener 
al paciente euvolémico o en hipervolemia moderada con presión “en cuña” pulmonar de 12 
a 15 mmHg y presión venosa central entre 8 y 10 mmHg, manejo de los fluidos: egresos más 
pérdidas insensibles evitando la contracción de volumen gradual, medir peso diario para estimar 
el agua corporal total (todos los cálculos basados en el peso ideal estimado por la fórmula de 
Dallas-Hall), cuando el paciente está excesivamente hidratado se le suministra albúmina al 25 % 
en dosis de 12,5 a 25 g cada 8 h para atraer el agua al espacio intravascular, además se utilizan 
glóbulos rojos concentrados como expansores de volumen.

En el manejo electrolítico normonatremia y normocaliemia, evitar los aportes excesivos de 
sodio y potasio. Soluciones usadas: ringer lactato y solución salina al 0,9 %, no emplear glucosa 
en las primeras 72 h. Monitorear periódicamente el cálculo de la presión de perfusión cerebral 
como la diferencia aritmética entre la presión arterial media y la presión intracraneal media; la 
presión de perfusión cerebral mínima permitida es 70 mmHg, drenar líquido cefalorraquídeo 
cuando descienda. Si con la disminución de la presión intracraneal no se logra elevarla, usar vaso-
presores. Utilizar manitol si la presión de perfusión cerebral disminuye por debajo de 70 mmHg, 
especialmente si esto es secundario al incremento de la presión intracraneal a razón de 0,5 a 
1 g/kg entre 10 y 20 min, si esta presión de perfusión se encuentra en un nivel aceptable con la 
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presión intracraneal alta, pero estable, minimizar o evitar el uso de manitol; si con el uso de este 
mejoró la presión de perfusión cerebral, se puede reducir la dosis de vasopresores. El manitol se 
utiliza por sus efectos como expansor de volumen y reológico, las pérdidas urinarias provocadas 
por el manitol se deben reemplazar de manera horaria.

Fuente: Protocolo del Traumatic Coma Data Bank (TCDB).   
Fig. 146.3. Algoritmo para el tratamiento de la hipertensión intracraneana en el trauma craneal grave. 

Esta estrategia terapéutica se basa en las cascadas vasodilatadora (Véase fig. 146.4) y vaso-
constrictora (Véase fig.146.5) propuestas por el autor antes mencionado.
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Fig.146.4. Cascada vasodilatadora.

Fig. 146.5. Cascada vasoconstrictora.

En relación con este protocolo formulado por Rosner et al., los efectos beneficiosos sobre el 
flujo sanguíneo cerebral y la presión de perfusión cerebral que se persiguen con dicha estrategia 
pudieran estar contrarrestados por un incremento de 5 veces la frecuencia de síndrome de dis-
trés respiratorio agudo. Las Guías para el Manejo y Pronóstico del traumatismo craneoencefálico 
(2016) confeccionadas por la Brain Trauma Foundation esclarecen que los intentos agresivos de 
mantener una PPC mayor que 70 mmHg con fluidos y drogas presoras, se debe evitar debido al 
riesgo de síndrome de distrés respiratorio agudo.

Si se tiene en cuenta que la presión de perfusión cerebral por debajo de 50 mmHg se debe 
impedir, se concluye que el objetivo sería mantener esta presión entre 50 y 70 mmHg, aunque 
pacientes con autorregulación conservada la toleran aún más alta. De acuerdo con el criterio de 
los investigadores, lograr una presión de perfusión cerebral óptima no es tan simple, y esta debe 
ser individualizada en cada paciente según el estado de la oxigenación y del metabolismo cere-
bral, así como la integridad del mecanismo de la autorregulación cerebral.

Protocolo de Lund (1998). Sus estrategias terapéuticas se fundamentan en:
 ‒ La disminución de la presión hidrostática capilar mediante la reducción de la tensión 

arterial media a los niveles fisiológicos, combinando un β1 antagonista (metoprolol 
0,2-0,3 mg/kg/24 h) y el α2 agonista (clonidina 0,4-0,8 μg/kg cada 4 o 6 h por vía i.v.).

 ‒ La reducción de volumen sanguíneo cerebral en el lado arterial con tiopental y en el 
lado venoso con dihidroergotamina, cuya dosis se inicia con 0,9 μg/kg/h el primer día; 
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0,6 μg/kg/h el segundo; 0,4 μg/kg/h el tercero; 0,2 μg/kg/h el cuarto y 0,1 μg/kg/h el 
quinto día. 

 ‒ La reducción de la respuesta de estrés y del metabolismo energético cerebral con uso libe-
ral de benzodiacepinas y opioides, bajas dosis de tiopental (0,5-0,3 mg/kg/h) y fentanil 
(2-5 μg/kg/h).

 ‒ Mantener el balance hídrico y la presión coloidosmótica con un balance ligeramente nega-
tivo en fluidos, y con ello reducir el espacio intersticial cerebral, lo cual se logra mediante 
diuréticos, furosemida e infusión de albúmina, así como glóbulos para mantener normovo-
lemia y garantizar el aporte de oxígeno.

Se usa una dieta enteral de bajas calorías: el máximo, 15-20 calorías/kg en 24 h, y el drenaje 
de líquido cefalorraquídeo solo se utiliza cuando peligra la vida del paciente. En este protocolo la 
intervención consiste en obtener la reabsorción del fluido intersticial mediante la disminución de 
la presión hidrostática intracapilar, preservando la presión coloidosmótica normal en un paciente 
normovolémico.

Manejo pragmático
El traumatismo craneoencefálico probablemente más que una enfermedad es un síndrome 

y su fisiopatología es muy heterogénea, por lo cual se hace difícil que un solo esquema tera-
péutico sea eficiente para todos los tipos de lesión traumática cerebral; más aún, si el objetivo 
primordial es el tratamiento de la hipertensión intracraneal y la optimización de la presión de 
perfusión cerebral, también se deben lograr la prevención de los sucesos que desarrollan la 
lesión secundaria y la prevención de las lesiones iatrogénicas, acorde con las diferentes modali-
dades de tratamiento empleadas.

Según nuestra experiencia y las más recientes evidencias publicadas en la literatura médica 
internacional, se intenta exponer un esquema práctico de tratamiento específico del TCE grave 
a continuación. El tratamiento de la hipertensión intracraneal se iniciará cuando la presión intra-
craneal sea mayor que 20 mmHg.

Medidas de primer nivel:
1. Medidas generales ya descritas en el acápite anterior.
2. Solución salina hipertónica (SSH): como se ha comentado, tiene un efecto osmótico que 

disminuye el edema cerebral, también se le atribuyen otras características como su efecto 
hemorreológico, con aumento de volumen plasmático y de la presión de perfusión cere-
bral, reducción del edema endotelial y posible efecto inmunomodulador. Se ha utilizado en 
concentraciones que van desde el 3 % hasta el 23,4 %, en bolos y en infusión continua. Una 
solución al 3 % puede administrarse en dosis de 0,1 a 1 mL/kg/h o en bolos de 5 a 7 mL/kg; 
si es al 7 % se prescribe en bolos de 2 a 4 mL/kg o en infusión a razón de 20 a 40 mL/kg/h.
Como tratamiento de rescate de presión intracraneal elevada resistente a otras medidas 
puede usarse solución salina hipertónica al 20 %, de 0,5 a 1 mL/kg en infusión durante 
5 min. También se ha usado con coloides para buscar mayor permanencia en el espacio 
intravascular. Algunas publicaciones sugieren un nivel de sodio sérico permisible hasta 
160 mEq/L durante el tratamiento con solución salina hipertónica, y una osmolaridad plas-
mática de 350 mEq/L, sin embargo, en cuidados intensivos se intenta limitar su uso cuando 
el sodio supera los niveles de 155 mEq/L y la osmolaridad 330 mEq/L. Si la terapéutica 
con solución salina hipertónica se ha mostrado bastante seguro en el tratamiento de la 
hipertensión endocraneana (HEC), las Guías para el Manejo y Pronóstico del Traumatismo 
Craneoencefálico confeccionadas por la Brain Trauma Foundation (2016) argumentan que 
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no existen suficientes evidencias para recomendar su uso; no obstante, hoy día muchos la 
prefieren más que el manitol como fue evidenciado en la Conferencia de Consenso sobre 
manejo del traumatismo craneoencefálico grave sin monitorización de presión intracraneal 
(Buenos Aires, Argentina, noviembre 2015).

3. Manitol: es eficiente para el control de la presión intracraneal elevada en bolos de 0,25 a 1,0 g/kg 
administrados cada 2-4 h según la respuesta y gravedad del caso. Su vida media es de 3 a 4 h, y 
su mayor efecto entre 15 y 30 min. Tiene un efecto hemorreológico inicial que provoca aumento 
del flujo sanguíneo cerebral, la entrega de oxígeno al cerebro y un efecto osmótico de 15 a 
30 min después de administrado. Durante su utilización debe vigilarse la aparición de hipovole-
mia e hipotensión y de trastornos electrolíticos. La reposición de volumen se hará según diuresis 
y balances hídricos parciales. 
Está particularmente indicado en casos con presión intracraneal mayor que 20 mmHg y SyO2 
menor que el 55 %. En aquellos pacientes en los que no se esté monitoreando la presión intra-
craneal, el uso de manitol se restringirá a los casos de herniación transtentorial o deterioro 
neurológico no atribuible a causas sistémicas. Como ya se citó antes, su uso como agente hipe-
rosmolar de elección en el tratamiento de la hipertensión intracraneal ha disminuido y al igual 
que la solución salina hipertónica, las Guías para el Manejo y Pronóstico del traumatismo cra-
neoencefálico, confeccionadas por la Brain Trauma Foundation (2016), esclarecen que no hay 
evidencias suficientes que apoyen su uso en el tratamiento de la hipertensión endocraneana en 
pacientes con traumatismo craneoencefálico  severo.

Medidas de segundo nivel:
1. Drenaje de líquido cefalorraquídeo: el drenaje de líquido cefalorraquídeo por ventriculostomía 

es una medida útil en el tratamiento de la hipertensión endocraneana. En casos de baja com-
pliance cerebral debido a edema cerebral, la evacuación de unos pocos mililitros de líquido 
cefalorraquídeo puede ser suficiente para disminuir la presión intracraneal drásticamente. 
Kerr y colaboradores demostraron que el drenaje de 3 mL de líquido cefalorraquídeo resultó 
una disminución del 10 % de la presión intracraneal como media y el 2 % el incremento de la 
presión de perfusión cerebral como promedio durante un periodo de 10 min. Se ha reportado 
el drenaje continuo de líquido cefalorraquídeo mediante un drenaje ventricular externo y 
medición concomitante de la presión intracraneal mediante un catéter intraparenquimatoso. 
Este método continuo parece ser más efectivo que el método intermitente. Aunque existen 
experiencias de drenaje de líquido cefalorraquídeo por vía lumbar en pacientes con hiper-
tensión endocraneana, con cisternas presentes en la tomografía de cráneo, no es un procedi-
miento practicado en nuestro servicio. En pacientes con escala de coma de Glasgow inferior 
a 6 puntos, el drenaje de líquido cefalorraquídeo es un procedimiento que se puede tener en 
cuenta para disminuir la presión intracraneal en las primeras 12 h después del trauma. (Gui-
delines Brain Trauma Foundation, 2016).

2. Hiperventilación: la hiperventilación puede ser necesaria durante cortos periodos, cuando 
ocurre deterioro neurológico, o durante periodos largos cuando la hipertensión endocra-
neana es resistente a la sedación, la parálisis, el drenaje de líquido cefalorraquídeo y a la 
terapéutica hiperosmolar. Cuando se utiliza hiperventilación se recomienda la monitorización 
de la SyO2 o de la PtOc para chequear la entrega de oxígeno y detectar la isquemia por hiper-
ventilación. La presión parcial de CO2 arterial debe mantenerse entre 30 y 35 mmHg. Cuando 
no existe hipertensión endocraneana no debe utilizarse la hiperventilación, la que debe ser 
evitada en las primeras 24 h que siguen al trauma cuando el flujo sanguíneo cerebral casi 
siempre está reducido.
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Medidas de tercer nivel:
1. Barbitúricos en dosis elevada: como se expresó antes, la revisión sistemática Cochrane no 

encontró evidencia suficiente para justificar el uso rutinario de los barbitúricos en el trauma-
tismo craneoencefálico grave. A pesar de que son eficaces en la disminución de la presión 
intracraneal, su uso puede llevar a la hipotensión arterial (aumento de capacitancia venosa 
y depresión miocárdica), por lo que ejerce una influencia negativa sobre la presión de perfu-
sión cerebral. Solo están prescritos cuando existe hipertensión endocraneana resistente en 
pacientes con estabilidad hemodinámica y sea posible un monitoreo continuo. No tienen indi-
cación en la profilaxis de la hipertensión endocraneana.

2. Hipotermia: la hipotermia moderada (entre 32 y 34 oC) puede disminuir la hipertensión endo-
craneana, pero no ha demostrado disminución en la mortalidad cuando se compara con 
grupos controles normotérmicos; sin embargo, hallazgos preliminares sugieren que existe 
disminución del riesgo de morir cuando el enfriamiento se mantiene por más de 48 h. La 
hipotermia profiláctica se ha relacionado con escalas de Glasgow al egreso más altas que 
las que presentan controles normotérmicos. Una disminución del metabolismo cerebral aso-
ciado con efectos antiinflamatorios es el mecanismo principal de acción que se le atribuye a 
la hipotermia. 
La hipotermia incrementa el riesgo de neumonía e infección de heridas, así como puede cau-
sar anomalías electrolíticas y de la coagulación de la sangre. Hasta el momento la evidencia 
no es suficiente para recomendar el uso rutinario de la hipotermia en medios que no sean de 
investigación controlada. Aunque no está demostrado el efecto beneficioso de la hipotermia, 
la normotermia sí es esencial. Como ya se comentó, la hipotermia precoz (primeras 2,5 h 
del trauma) o la hipotermia de corta duración (48 h postrauma) de forma profiláctica, no se 
recomienda. 

3. Craniectomía descompresiva: se desarrollará este acápite más adelante en la sección indica-
ciones neuroquirúrgicas.

Se hace énfasis en la importancia de tener en cuenta la individualización del tratamiento 
del paciente con traumatismo craneoencefálico grave, de acuerdo con su situación clínica, in-
terpretación de los datos obtenidos mediante el neuromonitoreo, los hallazgos de la tomografía 
de cráneo y la respuesta a las medidas iniciales de tratamiento. Ante el médico intensivista se 
presentarán pacientes con cuadros clínicos similares, pero ante las cuales la conducta terapéuti-
ca puede diferir entre uno y otros. Con lo expresado se pretende resaltar que el tratamiento del 
paciente con traumatismo craneoencefálico no es una terapia esquemática, el médico cuenta 
con un “arsenal” terapéutico amplio y solo la interpretación adecuada de todos los datos de que 
dispone le harán escoger la mejor opción. 

Es así cómo se establecen estrategias “paso a paso” o escalonadas (Véase fig. 146.6), donde 
la próxima medida depende de la respuesta a la anterior o se van tomando decisiones de acuerdo 
con las alteraciones fisiopatológicas detectadas mediante el neuromonitoreo y la tomografía. El 
protocolo CREVICE es un algoritmo para el tratamiento del paciente con trauma de cráneo y 
con sospecha de hipertensión endocraneana en los cuales no existen posibilidades de medir la 
presión intracraneal; es el resultado de una reunión de consenso efectuada en Buenos Aires en 
el 2015, donde participaron 43 intensivistas y neurocirujanos de diferentes países del continente 
americano. Por tanto, esta guía de tratamiento está basada en los resultados del examen clínico 
y los hallazgos de la tomografía. Este protocolo recomienda iniciar el tratamiento con soluciones 
hipertónicas, preferentemente la solución salina hipertónica (5 %) y mantener al paciente nor-
motérmico; el manitol en bolos también se incluye en esta fase inicial. Si no existe mejoría o se 
agrava el neurodeterioro, se aconseja la solución salina al 3 % en infusión continua, la hiperven-
tilación temporal (PCO2 de 30 a 35 mmHg) y el aumento de la sedación.
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En la tercera fase de tratamiento o el tercer escalón se incluyen la craniectomía descompre-
siva, las dosis elevadas de barbitúricos y la hipotermia (temperatura central menor que 37 oC). 
No se aconseja el uso de esteroides, el drenaje lumbar, la hiperventilación con PCO2 menor que 
30 mmHg y la utilización de furosemida.

En relación con otras medidas, como el uso de la indometacina, dexanabinol, la progeste-
rona, la laparotomía descompresiva, etc., que de una forma u otra se han mencionado en la 
bibliografía vinculada con este tema, no se tiene ninguna experiencia al respecto, independien-
temente de que las evidencias sobre su verdadera utilidad en el tratamiento de la hipertensión 
endocraneana están aún por demostrarse. En la tabla 146.7 se resumen los objetivos que se 
deben seguir en el tratamiento del trauma craneoencefálico y las medidas para lograrlos.

Fig. 146.6. Tratamiento escalonado de los pacientes con traumatismo craneoencefálico e hiperten-
sión endocraneana.

Tabla 146.7. Objetivos en el manejo del traumatismo craneoencefálico

Sistema Objetivos
Respiratorio  ‒ Intubación traqueal si Glasgow≤8 o imposibilidad de mantener SpO2>94 %

 ‒ Evitar hipoxia, mantener PaCO2 entre 35 y 40 mmHg, SO2>94 %, PaO2>95 mmHg
 ‒ Hiperventilar (PCO2 entre 30 y 35 mmHg) si hay peligro de herniación 

Cardiovascular  ‒ Evitar hipotensión
 ‒ PAM>80 mmHg
 ‒ Mantener normovolémico
 ‒ Evitar soluciones hipotónicas o glucosadas
 ‒ Usar vasopresores para mantener PAM, si fuera necesario

Neurológico  ‒ Monitorear PIC, evitar PIC>20 mmHg
 ‒ Mantener PPC>60 mmHg
 ‒ Adecuada sedación y analgesia
 ‒ Terapia hiperosmolar, mantener sodio<155 mEq/L y osmolaridad plasmática<330
 ‒ Tratar convulsiones
 ‒ Drenaje de LCR si PIC>20 mmHg que no disminuye con medidas de primer nivel
 ‒ Coma barbitúrico, craniectomía descompresiva e hipotermia: reservadas para 

cuando la HIC es resistente a las medidas de primer y segundo nivel
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Sistema Objetivos
Metabolismo  ‒ Mantener glucemia entre 6 y 10 mmol/L

 ‒ Evitar hipertermia
 ‒ Profilaxis de la trombosis venosa profunda

Leyenda: SpO2: saturación periférica de oxígeno. PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono. PaO2: 
presión arterial de oxígeno. PAM: presión arterial media. PIC: presión intracraneal. PPC: presión de 
perfusión cerebral. LCR: líquido cefalorraquídeo. HIC: hipertensión intracraneal.

Indicaciones neuroquirúrgicas

Los pacientes con indicación de neurocirugía de urgencia son los que presentan lesiones 
ocupantes de espacio intracraneales, como: hematomas extraaxiales epidural y subdural, hema-
tomas intraparenquimatosos, áreas de contusión hemorrágica o sus combinaciones. Todas estas 
lesiones deben tener efecto de masa, que se define como: desplazamiento de la línea media con 
más de 5 mm, volumen mayor que 25 mL y compresión del sistema ventricular. 

Se debe recordar que las lesiones basales en la fosa temporal son capaces de comprimir el 
tallo y herniarse con un volumen menor. También son quirúrgicas las grandes fracturas deprimi-
das con efecto de masa, las fracturas deprimidas con más de la mitad del espesor de la bóveda 
y aquellas donde la duramadre esté rota. Asimismo, durante la cirugía de las lesiones craneales 
deben ser colocados los dispositivos para medir la presión intracraneal, y los transductores intra-
cerebrales para el monitoreo multimodal y la diálisis cerebral.

La técnica quirúrgica que se emplea debe cumplir con varios preceptos generales:
 ‒ Evacuar la lesión o lesiones causantes del efecto de masa.
 ‒ Obtener hemostasia confiable.
 ‒ Obtener la descompresión del cerebro, para lo cual en ocasiones se hace necesario no reco-

locar el flap óseo en ese tiempo quirúrgico.
 ‒ Hacer un cierre dural con una plastia expansora, pero manteniendo siempre la hermeticidad 

del cierre dural.

Los pacientes que serán intervenidos deben ser valorados por el equipo multidisciplinario, 
pues con determinada frecuencia requerirán cirugía extraneurológica, que en muchos casos pue-
de ser simultánea o inmediata a la neurocirugía. Una situación que ha demostrado ser funda-
mental en la evolución es la estabilización precoz de las fracturas de los huesos largos, asociación 
que no es infrecuente en el traumatismo craneoencefálico.

Es importante recalcar que durante el manejo de urgencias y en la unidad quirúrgica ocurren 
aproximadamente el 80 % de los episodios de hipotensión e hipoxemia que presentan estos 
pacientes durante la atención intrahospitalaria, por lo cual no es inútil insistir en su profilaxis y 
detección precoz, con ello se pueden evitar los efectos deletéreos que provocan sobre la evolu-
ción ulterior del paciente, tanto sobre la mortalidad como sobre la morbilidad.

Se recuerda que al salir el paciente de la unidad quirúrgica o del servicio de urgencias, deben 
estar resueltos todos los problemas quirúrgicos con el propósito de continuar su tratamiento en 
la unidad de cuidados intensivos para su recuperación.

Muchas de las lesiones presentes en el traumatismo craneoencefálico constituyen emergen-
cias neurológicas y neuroquirúrgicas. El diagnóstico y tratamiento inicial desempeñan un papel 
importante en la morbilidad y mortalidad. La lesión del cerebro es una condición que tiene su 
inicio con el traumatismo, pero se prolonga mucho más allá de ese momento.

Tabla 146.7. Continuación.
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Las lesiones intracraneales con aspecto hiperdenso en la tomografía axial computarizada se 
pueden agrupar en términos generales como hematomas y clasificarlas según sus consecuencias 
intraaxiales y extraaxiales. Cuando se diagnostica una lesión con efecto de masa, también se 
puede considerar el daño al tejido subyacente y el compromiso vascular. El tratamiento de las 
lesiones cerebrales postraumáticas es un aspecto relevante en el tratamiento de los pacientes 
con TCE en fase aguda. Muchas de las dudas del tratamiento quirúrgico giran en torno a cuándo 
operar y, en algunos casos, en qué tipo de lesiones no se debe intervenir.

Hematomas extraaxiales
El término extraaxial se utiliza para designar los hematomas que se encuentran dentro del 

espacio intracraneal entre el cerebro y la calota craneanal. Estas lesiones son algunas de las 
emergencias más comunes y por lo general suceden como consecuencia de un traumatismo 
craneoencefálico. El hematoma subdural (HSD) y el hematoma extradural (HED) constituyen el 
grupo de los hematomas extraaxiales que, aunque ambos tienen una localización similar, presen-
tan diferencias en cuanto a su significado, presentación y pronóstico.

Hematoma extradural
Son lesiones por contacto después de un trauma no penetrante en el cráneo y en las meninges.
Las fracturas lineales ocurren más a menudo entre el 30 y el 90 % de los casos. Se derivan 

de una deformación o fractura de cráneo que después del impacto hace que la duramadre se 
desprenda inmediatamente por debajo y cause lesiones de los vasos (normalmente ramas de 
la arteria meníngea media), con un sangrado que provoca cúmulo de sangre en ese “bolsón”. 
La hemorragia arterial afloja entonces los bordes de la duramadre, aumentando el perímetro 
de la colección sanguínea. El origen del sangrado también puede ser proveniente de las venas 
meníngeas, venas diploicas o de los senos durales, lo cual explica la localización en su mayoría a 
nivel temporal (entre el 70 y el 80 %). Casi siempre son unilaterales, aunque se han mencionado 
lesiones bilaterales.

Entre el 50 y el 68 % de los pacientes que presentan hematoma extradural no tienen nin-
guna lesión intradural asociada. En caso de que eso suceda la asociación predominante es la de 
hematoma subdural con contusiones cerebrales, de los cuales depende de manera significativa el 
pronóstico.

Los síntomas clínicos varían según la ubicación del hematoma, la velocidad del sangrado y 
la tolerancia del paciente a la compresión, distorsión y aumento de la presión intracraneal. En el 
momento de su ingreso en el hospital, entre el 30 y el 60 % de los pacientes tuvieron pérdida de 
la conciencia o no mostraron ninguna alteración de la conciencia, y alrededor del 20 % estaban 
inconscientes desde el momento que ocurre el trauma. La presentación clásica del “intervalo 
lúcido” se observa solo en un tercio de los casos.

Diagnóstico
La tomografía no contrastada con ventana ósea es la técnica de elección para el diagnóstico 

del hematoma extradural, que para esta prueba se visualiza como una lesión hiperdensa de lente 
biconvexo (Véase fig. 146.7), por lo general en la región temporal y asociado con una fractura. 
En el periodo hiperagudo se distingue hipodensidad concomitante, así como en el hematoma 
subdural, esto implica que el proceso aún está activo y no ha alcanzado su desarrollo y volumen 
máximo. En contraste con el hematoma subdural, su expansión está limitada por los pliegues de la 
duramadre. Deben hacerse cortes altos, debido a la probabilidad de que determinado porcentaje 
de estos casos se localiza en el vértex.
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Fig. 146.7. Hematoma epidural agudo.

Tratamiento quirúrgico
La evacuación quirúrgica es la conducta apropiada de un hematoma epidural ya reconocido. 

Una consideración importante es que en el caso de un paciente que presente deterioro progre-
sivo en espera de los estudios radiográficos, este se debe estabilizar mediante intubación endo-
traqueal, el uso de diuréticos osmóticos e hiperventilación, entre otros. Si el paciente no puede 
ser estabilizado y para no retrasar los estudios definitivos, la cirugía inmediata es lo apropiado, 
escogiendo el lado de la dilatación de la pupila y contralateral al déficit focal y, en caso de duda, 
el lugar de la fractura con el estudio radiográfico simple, que coincide en el 85 % de los casos con 
la ubicación del hematoma.

En los pacientes que estén estables desde el punto de vista clínico, o su deterioro no es 
abrupto, es mejor realizar craneotomía formal según la ubicación conocida. Cuando no existe 
lesiones asociadas no se considera el uso sistemático de la monitorización de la presión intracra-
neal. Su colocación es pertinente cuando existen otras lesiones intradurales o se sospecha de la 
presencia de una lesión secundaria.

Existen numerosos informes de tratamiento clínico en los hematomas extradurales. En la 
mayoría de los casos los pacientes no tenían signos o síntomas clínicos y los hematomas presen-
taban un volumen inferior a los 40 mL. También se ha visto pacientes con colecciones de sangre 
mínimas, a menudo en el grupo pediátrico, cuyo hematoma fue descubierto en las pruebas de 
control, de tres a cinco días después del trauma, y sin manifestar sintomatología más grave, en 
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la que se decidió por un enfoque no quirúrgico, con buen resultado. Este tratamiento conduce a 
una estancia hospitalaria más prolongada y a estudios tomográficos durante la hospitalización, 
con aumento de los riesgos y los costos.

El pronóstico está directamente relacionado con el nivel de conciencia y de los demás hallaz-
gos neurológicos preoperatorios, así como la presencia y gravedad de otras lesiones intracranea-
les. Los pacientes que no llegan al coma presentan pronóstico favorable entre el 90 y el 100 % de 
los casos y la mortalidad es entre el 0 y el 5 %. Aquellos con escala de coma de Glasgow menor 
que 8, el pronóstico es favorable entre el 38 y el 73 % de los casos, con mortalidad entre el 11 y 
el 41 %. La mortalidad es tres veces mayor en aquellos con lesiones asociadas (hematomas sub-
durales, contusiones y laceraciones cerebrales).

La edad mayor que 40 años es un factor pronóstico adverso. La ubicación es un aspecto 
discutido por varios autores, pero no existe un consenso de que la ubicación temporal tiene un 
pronóstico peor que cualquier otro. El tamaño del hematoma es un factor pronóstico desfavora-
ble cuando mide más de 150 mL.

El diagnóstico precoz y la rápida evacuación del hematoma es la clave para optimizar el 
pronóstico de los que no tienen otras lesiones intracraneales, y cuyo deterioro puede atribuirse 
únicamente a la expansión de su hematoma.

Hematoma subdural
El hematoma subdural es una colección de sangre entre la duramadre y el cerebro. Los acci-

dentes de tráfico son la causa más frecuente. El hematoma subdural puede ser simple o com-
plejo; los simples no están acompañados de lesiones del parénquima subyacente, son causa de 
la ruptura de las venas de la unión entre el cerebro y los senos venosos durales; su evacuación 
inmediata se asocia con mejor pronóstico.

Los hematomas subdurales complejos se asocian con lesiones como contusiones, laceracio-
nes e hipertensión intracraneal. De forma general, el hematoma subdural se localiza por orden 
de frecuencia en el lóbulo temporal, lóbulo frontal u orbitofrontal y en la convexidad del cerebro. 
El borde exterior está determinado por la forma del cráneo y el borde interior por la forma del 
parénquima cerebral. El margen interior tiende a ser irregular, en contraste con el hematoma 
extradural, que es más regular.

Existen evidencias en los estudios experimentales de que las consecuencias patológicas 
del hematoma subdural van mucho más allá del efecto de masa del tumor, la presión intra-
craneal y lesiones asociadas. El edema y la isquemia son hallazgos comunes en contusiones 
cerebrales adyacentes a un hematoma subdural. Se cree que estos efectos están relaciona-
dos con la sangre y productos que tienen actividad neurotóxica, por esta razón, la extirpación 
quirúrgica de hematoma puede influir solo de alguna manera en la isquemia subyacente a la 
lesión. La presencia de estas lesiones es otro argumento para que se realice la intervención 
quirúrgica lo antes posible.

Cuadro clínico
Los síntomas y signos clínicos causados por el hematoma subdural se asocian con el efecto 

de masa que provoca, la presencia de elevaciones de la presión intracraneal, la ubicación, el 
tamaño, la velocidad de la formación y la asociación con otras lesiones cerebrales intraaxiales y 
extraaxiales, así como la presencia y la magnitud de las lesiones secundarias.

En los pacientes con trauma craneoencefálico de leve a moderado, el hematoma subdu-
ral puede manifestarse solo como una cefalea; las convulsiones en el periodo inmediatamente 
después del trauma son frecuentes, se asocian con hematoma subdural en el 24 % de los casos. 
Otros cambios comunes son las anomalías pupilares (anisocoria y reactividad disminuida a la 
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luz), asimetrías motoras (hemiparesia, hemiplejía, posturas de decorticación y descerebración 
unilateral), con una frecuencia inferior al 50 % en pacientes con trauma craneoencefálico grave. 

Los cambios pupilares pueden ser ipsilateral a la lesión y, por el contrario, las alteraciones 
motoras pueden ser contralaterales; sin embargo, los signos pupilares se manifiestan como fal-
sos de localización en aproximadamente entre el 25 y el 30 % de los casos y los signos motores 
hasta en el 38 % de los casos, todo lo cual es importante cuando existe la posibilidad de cirugía 
sin haber realizado tomografía previa.

Diagnóstico
La modalidad de elección para el diagnóstico es una tomografía computarizada de cráneo 

no contrastada con ventana ósea. Un hematoma subdural se muestra como una lesión extraaxial 
hiperdensa junto al hueso en forma de media luna (Véase fig. 146.8), con el borde exterior 
siguiendo la superficie ósea y un borde interior que se muestra cóncavo, irregular y adyacente a 
la superficie del cerebro. La ubicación varía, pero es por lo general, en los polos frontal y occipital, 
casi siempre es unilateral, pero puede ser bilateral en el 15 % de los casos. 

En comparación con el hematoma extradural, el hematoma subdural cruza la línea de las 
suturas craneales. Entre el 66 y el 80 % de los casos están asociados con lesiones cerebrales 
graves a menudo subyacentes, que participan como foco hemorrágico del hematoma subdu-
ral; en ocasiones la densidad de este hematoma es heterogénea, con la presencia de áreas de 
baja atenuación en la zona hiperdensa. Esta asociación no es muy común y se ve en el hema-
toma subdural hiperagudo, sobre todo cuando aún están sangrando y no han alcanzado el 
volumen máximo, y se asocian probablemente a trastornos de la coagulación, lo que requiere 
chequear los factores de la coagulación y proceder a la evacuación inmediata por la posibilidad 
de que el hematoma continúe su expansión.

Los hematomas subdurales interhemiféricos son poco frecuentes y se manifiestan en pacien-
tes con traumatismo craneoencefálico moderado y alteraciones de la coagulación. Están situados 
entre la superficie medial del cerebro y la hoz, y crecen hacia la convexidad. En relación con la 
clínica se evidencian por una monoparesia inferior o una hemiparesia.

Fig. 146.8. Hematoma subdural agudo.
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Tratamiento quirúrgico
Existen varios factores que interactúan entre sí para determinar la necesidad de evacuar un 

hematoma subdural, que van desde el tamaño del hematoma hasta la existencia o sospecha de 
lesiones asociadas y edema cerebral.

El hematoma subdural tiene un pronóstico más grave que el extradural, a partir de dos fac-
tores: el efecto de la masa tumoral y la lesión subyacente. Por esta razón, la evacuación dentro 
de las primeras 4 h mejora de manera significativa el pronóstico. Otros autores informaron que el 
pronóstico mejora aún más cuando este proceder se hace en las dos primeras horas de ocurrida 
la lesión. El retraso en la evacuación de un gran hematoma no trae ninguna ventaja, por lo que 
es recomendable realizar la operación tan pronto como sea posible.

El hematoma subdural menor que 3 mm de diámetro se puede observar, por tanto, se debe 
monitorizar la presión intracraneal en los pacientes con escala de coma de Glasgow menor que 
9, y tener en cuenta la disponibilidad de tomografía computarizada y neurocirugía durante las 
24 h. Los signos y síntomas del hematoma subdural son tardíos en relación con los hallazgos que 
se encuentran durante la adquisición de imágenes.

En los pacientes con puntuación de escala de coma de Glasgow mayor que 8 se debe realizar 
otra tomografía, dentro de un periodo de 4 a 8 h en los casos que no exista cambios clínicos o 
en los que no se esté monitorizando la presión intracraneal. En cuanto a la presión intracraneal, 
su monitoreo en este subgrupo puede ofrecer beneficios en determinadas circunstancias, por lo 
que su indicación queda a criterio médico.

También se consideran las emergencias quirúrgicas, es decir, los pacientes con signos clí-
nicos evidentes de deterioro neurológico, de efecto de masa o hemorragia extracraneal en la 
tomografía de cráneo, con una desviación de la línea media mayor que 5 mm o la compresión de 
las cisternas basales.

Existe otro subconjunto de pacientes en los que la desviación de la línea media es mayor que 
lo esperado, basado en el diámetro del hematoma subdural, lo cual hace sospechar la presencia 
de edema cerebral, otras lesiones en el parénquima subyacente o ambos. Un estudio mostró 
que el grado de discrepancia entre la desviación de la línea media y el diámetro del hematoma 
subdural tiene un valor predictivo mayor que cada uno de los hallazgos analizados por separado. 
La mortalidad aumenta en la medida que la desviación de la línea media es mayor.

Complicaciones posoperatorias
Las complicaciones más frecuentes son la recurrencia del hematoma, la infección y la hemo-

rragia extracraneal. El hematoma recurrente podrá ser extradural o una combinación de epidural 
e intradural, que se origina en presencia de trastornos de la coagulación. Las infecciones suceden 
en menos del 5 % de los casos. Las hemorragias extracraneales se evidencian hasta en el 50 % de 
los casos, independiente de la presencia o ausencia de un edema cerebral previo, razón por la 
cual es recomendable el monitoreo de la presión intracraneal durante el posoperatorio.

Se debe considerar que en los casos en que se realiza craniectomía con duroplastia, el crá-
neo no se comporta como una estructura de contención rígida, por lo que hay que establecer un 
límite inferior (15 mmHg) para controlar la presión intracraneal.

Tratamiento no quirúrgico
La evacuación quirúrgica se recomienda casi siempre si el hematoma subdural tiene un diá-

metro mayor que 3-4 mm. Algunos autores describen la resolución espontánea de las lesiones 
más pequeñas. El hematoma subdural puede resolverse de manera espontánea por la disemina-
ción a través de la superficie convexa del cerebro, por lo que es apenas visible en la tomografía. 
Otro posible mecanismo puede ser el flujo de la sangre a través del líquido cefalorraquídeo.
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Algunos autores sugieren en pacientes comatosos un tratamiento conservador y el segui-
miento con monitoreo de la presión intracraneal en los casos de hematoma subdural con diáme-
tro menor que 10 mm y desviación de la línea media menor que 5 mm.

Para optar por un tratamiento no quirúrgico, se deben tener en cuenta algunos aspectos 
como:

 ‒ Escala de coma de Glasgow.
 ‒ El volumen del hematoma.
 ‒ Desviación de la línea media.
 ‒ La compresión de las cisternas basales.
 ‒ Tiempo transcurrido desde el trauma a la realización de la tomografía.
 ‒ El comportamiento de la presión intracraneal.
 ‒ Alteraciones pupilares y motoras.
 ‒ El uso de opioides, sedantes y relajantes musculares.
 ‒ Trastornos de la coagulación.
 ‒ La disponibilidad de la tomografía y de un centro médico con neurocirugía inmediata.

Pronóstico
La mortalidad asociada con el hematoma subdural agudo es elevada, oscila entre el 

42 y el 90 % en diferentes series. Los pacientes jóvenes tienen mejor pronóstico; el límite de 
edad varía desde 36 hasta 50 años. El estado neurológico preoperatorio puede ser el factor 
con mayor peso en el pronóstico. En pacientes conscientes en el momento de la intervención, 
la mortalidad varía del 6 al 10 %, puede ser de 4 a 6 veces mayor en los pacientes en estado de 
coma. La presencia de anormalidades pupilares se correlaciona con la mortalidad del 75 % frente 
al 35 % en aquellos en los que no sucede. El tiempo de ejecución de la cirugía puede tener más 
peso en los pacientes que van al salón de operaciones en estado de coma. Seelig reportó una tasa 
de mortalidad del 40 % en los pacientes comatosos operados durante las primeras 4 h comparado 
con el 90 % en aquellos pacientes operados después de ese intervalo de tiempo. No existe un con-
senso global de que el tamaño del hematoma sea un factor de mal pronóstico. El tipo de lesiones 
cerebrales asociadas tiene importancia. Jamieson y Yelland describen tres subgrupos:

 ‒ Hematoma subdural sin lesiones asociadas, con mortalidad del 22 %.
 ‒ Hematoma subdural asociado con sangrado extracraneal, laceración o lesión del lóbulo tem-

poral cerebral, con mortalidad mayor que el 50 %.
 ‒ Hematoma subdural asociado con contusiones, mortalidad del 30 %. Una hemorragia extra-

craneal en el periodo preoperatorio y posoperatorio es un factor de mal pronóstico.

Lesiones intraaxiales

El término intraaxial se utiliza para referirse a las colecciones de sangre encontradas dentro 
del cerebro.

Contusiones y hemorragias intracerebrales
Las contusiones son áreas del cerebro dañadas por diversos grados de edema, isquemia, 

necrosis y hemorragia. En su evolución pueden aumentar de volumen, coalescer y unirse para 
formar un hematoma intracerebral. También el edema presente desde el principio puede expan-
dirse y evolucionar para contribuir al efecto de masa tumoral. El hematoma intracerebral es 
una colección de sangre homogénea con márgenes relativamente bien diferenciadas y mayores 
volúmenes. 
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Como la diferenciación entre un hematoma y una contusión es a menudo difícil, ambas con-
diciones serán abordadas juntas.

Las contusiones cerebrales son las lesiones más frecuentes. En estudios anatómicos se 
encuentran en el 89 % de los casos. En estudios de TAC aparecen entre el 20 y el 40 % de los 
casos. La frecuencia de hematomas intracerebrales se estima en alrededor del 15 al 20 % de los 
casos. La mayoría de las contusiones y hematomas intracerebrales se encuentra en los lóbulos 
frontales y temporales. Las contusiones suelen ser múltiples y el hematoma intracerebral es 
aislado (20 %).

Las áreas hipodensas alrededor de las contusiones y hematomas se correlacionan con áreas 
de flujo sanguíneo cerebral bajo. Hay evidencia de que las áreas de contusión liberan toxinas en 
el tejido circundante y en el torrente sanguíneo. Muchos investigadores señalan que las áreas 
de contusión postraumática estimulan la formación de radicales libres y la liberación de ami-
noácidos, así como producen alteraciones en la homeostasis de calcio y el potasio, ocurriendo 
entonces más daño en los tejidos adyacentes. Por las razones citadas, algunos autores sugieren 
que la evacuación de las contusiones y hematomas podría ayudar a preservar las áreas vulnera-
bles del cerebro.

Cuadro clínico
Las contusiones y hematomas intracerebrales postraumáticos tienen evolución clínica 

característica, aunque más del 50 % de los pacientes presentan una puntuación en la escala de 
Glasgow menor que 8. Las lesiones localizadas en áreas elocuentes se manifiestan por déficits 
neurológicos. Los cambios en la conciencia pueden ser debido a un hematoma de gran volumen, 
con el consiguiente aumento de la presión intracraneal y/o asociación con lesiones difusas y 
bilaterales que afectan el tronco cerebral. Estas lesiones evolucionan con el tiempo, por tanto, 
debe tenerse en cuenta que cuando se realiza la primera tomografía, el hematoma aún no haya 
alcanzado su volumen máximo, por lo que es aconsejable repetir la tomografía en un intervalo de 
4 u 8 h, especialmente si el primer examen muestra un hematoma de pequeño volumen.

Otro componente dinámico de estas lesiones es la presencia de edema, que puede desarro-
llarse en los 7-10 días subsecuentes y provocar hipertensión intracraneal tardía, por lo cual se 
requiere monitorización de la presión intracraneal durante más tiempo. La tomografía se puede 
repetir entre 4 y 6 días para obtener información sobre la evolución del edema. Los hemato-
mas intracraneales y contusiones que se encuentran en la fosa temporal suelen progresar a her-
niación del uncus, con valores normales de la presión intracraneal. Es aconsejable recurrir a la 
cirugía de lesiones con esta ubicación y que no sean demasiado grandes, con evidencia de com-
presión de las cisternas basales y del tronco cerebral.

Diagnóstico
La tomografía no contrastada es el procedimiento de elección. Los hematomas se visualizan 

como lesiones hiperdensas con un área hipodensa a su alrededor.

Tratamiento quirúrgico
Se deben evacuar las contusiones y hematomas intracraneales con efecto de masa significa-

tivo y que presenten deterioro neurológico progresivo. Las contusiones localizadas en las áreas 
silenciosas temporal y frontal deben ser evacuadas de manera amplia y las ubicadas en áreas elo-
cuentes, de forma conservadora con eliminación del tejido necrótico. Pequeñas contusiones no 
responsables del deterioro del paciente, como las contusiones profundas situadas en los ganglios 
basales o en la sustancia blanca, son tratadas de forma conservadora, debiendo ser observadas 
de manera periódica por tomografía y el monitoreo de la presión intracraneal.
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Hematoma intracerebral tardío
Se define como una lesión intraparenquimatosa de elevada densidad en la tomografía, que 

no estuvo presente en la primera tomografía realizada. Las causas del hematoma intracerebral 
tardío no se han esclarecido, se ha visto asociado con pacientes que presentan trastornos de la 
coagulación y aquellos con hipoxia y/o hipotensión. 

Otra teoría se basa en el hecho de que la pérdida de la autorregulación local permite la 
trasmisión de la presión intravascular aumentada a una red capilar dañada, con la consiguiente 
aparición de hematomas en estos lugares. Puede aparecer en cualquier momento durante los 
primeros días después de la lesión, se observa aproximadamente en el 50 % de los casos antes de 
las 24 h y, en otras ocasiones dentro de los 7 días. Debe sospecharse esta condición cuando ocu-
rre un aumento brusco de la presión intracraneal o si el paciente no mejora según lo esperado, 
o se deteriora; en cualquiera de estas situaciones debe realizar tomografía, aunque el estudio 
inicial o anterior haya resultado normal.

Lesiones expansivas en la fosa posterior
Las lesiones expansivas en la fosa posterior constituyen el 5 % de todas las lesiones cerebra-

les postraumáticas. Los hematomas epidurales son las lesiones más comunes (Véase fig. 146.9). 
La causa de las lesiones cerebrales de la fosa posterior es similar a la de supratentorial.

Fig. 146.9. Hematoma epidural agudo en la fosa posterior.

Cuadro clínico y diagnóstico
Uno de los aspectos más importantes es que estas lesiones se encuentran en un espacio 

relativamente pequeño cerca del tronco encefálico, con un cuadro clínico inicial multiforme. Las 
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lesiones casi siempre se diagnostican por la tomografía, sin embargo, su visualización puede ser 
difícil debido a los artefactos producidos por las estructuras óseas. Se debe dar especial atención 
a las asimetrías del cuarto ventrículo y a la desviación contralateral. Para visualizar mejor estos 
procesos es necesario pedir cortes cada 3 mm en la tomografía o bien solicitar una resonancia 
magnética. La presencia de hidrocefalia hace sospechar la existencia de una lesión.

Tratamiento
Los hematomas intracraneales y/o contusiones con un diámetro de 3 cm deberán ser eva-

cuados, así como aquellos de localización profunda. En los casos de contusiones con hematoma 
intracraneal se debe considerar el desbridamiento, ya que tienden a recurrir y precipitar un 
deterioro neurológico debido al efecto masa y/o edema. La hidrocefalia se trata mediante la 
realización de una ventriculostomía; el líquido cefalorraquídeo se debe drenar lentamente y en 
pequeños volúmenes para evitar la herniación ascendente del vermis cerebeloso. 

El hematoma epidural comúnmente se expande y cruza la línea media y la tienda del cere-
belo, en la cirugía se debe identificar y controlar el origen del sangrado. El hematoma subdural 
también debe ser evacuado, si este se origina en pequeñas áreas de contusión en el cerebelo, 
estas deben ser desbridadas además de proceder a la hemostasis local. El monitoreo de la pre-
sión intracraneal tiene un papel limitado; la presión del espacio infratentorial se trasmite poco 
al espacio supratentorial, y puede haber casos de herniación con presión intracraneal relativa-
mente baja.

Fracturas deprimidas

Suceden cuando un objeto con elevado nivel de energía cinética tiene un impacto contra 
una superficie relativamente pequeña del cráneo. La disipación de esta energía provoca depre-
sión ósea en el área de impacto. Se consideran clínicamente significativas aquellas fracturas en 
las que el fragmento óseo está deprimido más allá de la tabla interna, con una profundidad 
mayor que el espesor de cráneo.

Se clasifican como cerradas o simples cuando no hay solución de continuidad en los frag-
mentos subyacentes a la fractura y como abiertas o compuestas cuando existe laceración del 
cuero cabelludo en el sitio de la fractura o adyacente a esta.

Diagnóstico
Con frecuencia, sin lesión neurológica concomitante, una fractura de cráneo con hundi-

miento puede pasar inadvertida al inicio. Se deben obtener radiografías anteroposterior y late-
ral. En los casos con sospecha de depresión de cráneo son útiles radiografías tangenciales del 
presunto sitio de fractura cuando no son vistas en las proyecciones habituales.

El procedimiento de elección es la tomografía, la que permite identificar con precisión 
pequeños hundimientos con cortes orientados y mediante una ventana ósea; también permite 
evaluar con precisión las lesiones asociadas.

Tratamiento
Fracturas cerradas. Son poco probables las complicaciones infecciosas. Por tradición era una 

práctica aceptada la elevación de los fragmentos, con la intención de reducir la incidencia de 
convulsiones postraumáticas. Hasta ahora no se ha demostrado que esta conducta reduce la inci-
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dencia de convulsiones y hay informes que no muestran diferencias en la frecuencia de convul-
siones tardías, aparte del tratamiento utilizado, siendo la incidencia de convulsiones atribuidas 
a la magnitud del trauma inicial. Actualmente se recomienda un enfoque más conservador, en 
el que no se reduce la fractura en un paciente consciente y sin déficit neurológico, a menos que 
haya una consideración estética evidente, que debe resolverse de forma electiva.

Fracturas abiertas. Se consideran como una emergencia neuroquirúrgica, debido al riesgo 
de infección bacteriana del sistema nerviosos central. El procedimiento inicial debe hacerse den-
tro de las primeras 24 h, por lo general dentro de las primeras 12 h.

Los objetivos de la cirugía son:
 ‒ Remoción de los fragmentos óseos contaminados y cuerpos extraños (pelo, fragmentos de 

ropa, detritos) de la herida en la piel, del hueso, de la duramadre y de la corteza cerebral.
 ‒ Desbridar el tejido desvitalizado.
 ‒ Hacer una reparación dural hermética, con tratamiento y evacuación de las lesiones aso-

ciadas.

Aunque el cierre dural hermético es una práctica habitual en nuestro servicio, con el propó-
sito de reducir al mínimo el riesgo de infecciones, existen estudios que no muestran gran diferen-
cia en la frecuencia de las infecciones con la duramadre abierta o cerrada.

En muchos casos es posible optar por la reposición de los fragmentos de hueso para evitar la 
necesidad de una plastia posterior. En estos casos, los requisitos son: que la operación se realice 
dentro de las primeras 24 h, que la herida no esté muy contaminada, y que puede lograrse un 
hermético cierre dural. Varios autores han demostrado que tal conducta no implica mayor riesgo 
de infección que la eliminación tradicional de los fragmentos.

Otra consideración especial es respecto a las fracturas deprimidas sobre senos durales 
importantes (seno sagital superior, senos transversos), la herida sobre la fractura es desbridada 
sin movilizar los fragmentos sobre el seno.

Con la infección tardía debe procederse a realizarla angiografía para evaluar la permeabili-
dad de los vasos. En general, la exploración diferenciada implica menos riesgos de hemorragia 
masiva que en contexto agudo.

En cuanto a la incidencia de epilepsia tardía después de una fractura deprimida, la literatura 
médica refiere datos del 7,1 al 0,5 %. Esta incidencia está relacionada con la duración de la amne-
sia postraumática (menos de 24 h [5,4 %], más de 24 h [22 %]).

Otros factores que influyen en el desarrollo de la epilepsia de inicio tardío incluyen la pre-
sencia de un déficit focal, desgarros durales, epilepsia inmediata además de la amnesia postrau-
mática ya mencionada. Estas variables interactúan entre sí y su combinación aumenta de manera 
significativa la incidencia.

Craniectomía descompresiva
Kocher en 1901 fue el primer cirujano en utilizar la craniectomía descompresiva cuando 

existe edema cerebral postraumático. Más tarde fueron realizados numerosos estudios que die-
ron resultados contradictorios en relación con el estado neurológico posoperatorio, por lo que la 
técnica estaba prácticamente abandonada. 

El aumento de la presión intracraneal de un paciente con una lesión cerebral traumática 
es el factor independiente más importante para la mortalidad y la morbilidad. En pacientes con 
aumento de la presión intracraneal resistente al tratamiento convencional, existen varias opcio-
nes de segunda línea que fueron propuestas por la European Brain Injury Consortium (EBIC) y por 
la American Association of Neurological Surgeons (AANS), que incluyen los barbitúricos, la hiper-
ventilación controlada, la hipotermia y la craniectomía descompresiva. Aunque la craniectomía 
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descompresiva hoy día forma parte del tratamiento de tercer nivel, existen dudas en cuanto al 
mejoramiento del pronóstico de los pacientes con traumatismo craneoencefálico grave, cuáles 
serían los mejores candidatos, cuál sería el mejor momento para realizar este procedimiento y el 
tipo de técnica quirúrgica.

Indicaciones
En la actualidad no existe evidencia de clase I que indique que la craniectomía descompre-

siva mejora el pronóstico de los pacientes con traumatismo craneoencefálico grave. La mayoría 
de las publicaciones se basan en estudios realizados de forma retrospectiva (evidencia grado III) 
y unos pocos estudios prospectivos no aleatorios (estudios clase II). Hasta el momento solo hay 
siete estudios clase II (Véase tabla 146.8). Tomados en conjunto muestran que aproximadamente 
el 70 % de los pacientes sometidos a craniectomía descompresiva, sobrevivió al procedimiento; 
de los pacientes que sobreviven, cerca del 51 % tuvieron buena evolución. Estos datos son alen-
tadores, aunque no son suficientemente basados en la evidencia, la mortalidad se redujo en el 
30 % en ese grupo de pacientes, lo que indicaría mejor pronóstico en comparación con los datos 
obtenidos del Traumatic Coma Data Bank (TCDB) en relación con los pacientes que presentan 
traumatismo craneoencefálico grave y reciben tratamiento médico.

Tabla 146.8. Publicaciones prospectivas sobre craniectomía descompresiva

Autor y año Número de casos Escala de resultados de Glasgow (GOS)
(número de casos) 

Total Vivo 1 2-3 4-5 Ninguno

Ransonhoff y colaboradores, 1971 35 14 21 4 10 -

Yamaura y colaboradores, 1979 154 109 45 10 70 29

Polin y colaboradores, 1997 35 27 8 14 13 -

Kleist Welch-Guerra y colaboradores, 
1999

57 46 11 11 33 2

Taylor y colaboradores, 2000 13 10 3 3 7 -

Meyer y colaboradores, 2000 19 11 8 6 5 -

Whitfield y colaboradores, 2001 26 20 6 2 18 -

Total de casos 339 237 102 50 156 31

Porcentaje total 100 69,9 30 14 46

Los resultados de diferentes estudios casi siempre favorecen el uso de craniectomía des-
compresiva, aunque hay desacuerdo sobre cuál es el mejor momento para ese procedimiento 
quirúrgico. En uno de los estudios más importantes al respecto, una de las indicaciones fue la 
presencia de signos de sufrimiento del tallo cerebral por aumento de la presión intracraneal, con 
tomografía compatible y con una lesión cerebral difusa, o incremento de la presión intracraneal 
con deterioro del estado neurológico y signos neurofisiológicos compatibles, unido al fracaso del 
tratamiento médico en el mantenimiento de una presión intracraneal normal.

Aparte de incluir una de las series mayores, esta publicación presenta algunos problemas 
debido a la inclusión de pacientes en la etapa pretomografía o indicaciones muy tardías de la 
cirugía. En trabajos más recientes la indicación de craniectomía descompresiva se asocia prin-
cipalmente a un control insuficiente de la presión intracraneal por medidas clínicas, se incluye 
la craniectomía descompresiva como una opción de última línea en pacientes con trauma 
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craneoencefálico grave. También existen algunos artículos que insisten en una craniectomía 
descompresiva preventiva y precoz, incluso sin recurrir a un tratamiento médico en pacientes 
con signos tomográficos de mal pronóstico, o en la presencia de hallazgos intraoperatorios que 
sugieran evolución desfavorable (múltiples contusiones o edema cerebral generalizado). Fue 
evidente que los pacientes que tuvieron mejores resultados eran jóvenes, que presentaron un 
deterioro lento y progresivo y donde la craniectomía descompresiva se realizó de inmediato, 
mediante grandes craneotomías y amplia duroplastia.

Los criterios más aceptados para la indicación de craniectomía descompresiva en los 
pacientes con trauma craneoencefálico grave están basados en los criterios de este Centro 
(Unidad de Terapia Intensiva da Santa Casa de Sao Joao Del Rey, Minas Gerais, Brasil) y los 
promovidos por el Comité de Neurotrauma de la Academia Americana de Neurocirugía. Se 
basan principalmente en la tomografía inicial y en el control de la presión intracraneal. Estas 
indicaciones son: 

 ‒ Existencia de lesión axonal difusa en la tomografía.
 ‒ Lesión traumática con menos de 48 h de evolución.
 ‒ Lesiones de densidad alta o mixta mayores que 25 mL, unilateral o bilaterales.
 ‒ Presión intracraneal mayor que 25 mmHg resistente.
 ‒ Escala de coma de Glasgow al ingreso, superior a 3 puntos.
 ‒ Síndrome de herniación cerebral.
 ‒ Deterioro clínico secundario no relacionado con causas extracraneales.
 ‒ Edad inferior a 65 años.

En los casos donde la indicación quirúrgica no está bien definida, la elevación persistente 
de la presión intracraneal por encima de 25 a 30 mmHg, con la aparición de ondas A o B, es un 
criterio útil para definir la craniectomía descompresiva en el Centro médico ya mencionado.

Para algunos autores, aquellos pacientes con puntuación de Glasgow de 3 puntos en el 
momento de la admisión (pupilas fijas y signos de daño irreversible del tronco cerebral) no son 
candidatos para este tipo de cirugía, con la condición siguiente:

 ‒ Lesiones extraneurológicas graves con riesgo para la vida del paciente.
 ‒ Lesión primaria del tronco cerebral.
 ‒ Puntuación con escala de Glasgow 3/15 después de la reanimación.
 ‒ Edad superior a los 60 años.
 ‒ Midrias no reactiva bilateral.
 ‒ Infarto cerebral masivo del hemisferio dominante o bilateral.
 ‒ Pacientes con causas extracraneales de hipertensión intracraneal (hiponatremia, hipovole-

mia, fiebre, hipercapnia, adaptación deficiente a la asistencia respiratoria mecánica, etc.).

Técnica quirúrgica
Diferentes procedimientos se han descrito en muchas publicaciones referentes a la técnica 

quirúrgica. En este Centro, sobre la base de la experiencia en 150 craniectomía descompresiva 
realizadas en adultos y niños durante los últimos 4 años, se practican dos tipos de craniectomía: 
la hemicraniectomía y la craniectomía bicoronal. El uso de una u otra técnica dependerá de cada 
caso específico, como se mencionó antes.

La hemicraniectomía (Véase fig. 146.10) consiste en una incisión frontotemporoparietal en 
forma de signo de interrogación, a partir de la línea media, y se extiende al menos a la parte pos-
terior de segundo tercio de los huesos temporal y parietal, terminando por delante del meato 
auditivo externo. La incisión de la craniectomía puede sangrar mucho por lo que se debe tener el 
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cuidado de no añadir mayor riesgo durante el procedimiento. Se considera que no es necesario 
hacer una resección del parénquima cerebral, a menos que existan muchas contusiones y un gran 
efecto de masa.
 

Fig. 146.10. Hemicraniectomía con apertura de la duramadre en forma de cruz.

En cuanto a la craniectomía bicoronal (Véase fig. 146.11), propuesta por Polin y colaborado-
res, la incisión se extiende desde oreja a oreja, con proyección posterior, tratando de abarcar la 
mayor superficie del hueso parietal bilateral.

Durante la craniectomía descompresiva muy rara vez se observa un edema cerebral intraope-
ratorio (fenómeno de hipoperfusión), que cuando está presente se asocia con indicación tardía 
de la cirugía descompresiva o una afección muy grave del paciente (hipotensión, hipoxemia, 
insuficiencia orgánica múltiple, traumatismo múltiple), por las razones antes mencionadas se 
recomienda cirugía inmediata.
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Fig. 146.11. Craniectomía bicoronal.

La lámina de hueso se puede volver a esterilizar o colocar en el tejido celular subcutáneo 
del abdomen hasta que sea repuesta. Cuando la recolocación ósea demora mucho, el hueso 
colocado en el abdomen puede ser parcialmente digerido y no es útil para su reutilización. El 
tiempo entre la cirugía de descompresión y la reposición ósea o craneoplastia con metacrilato, 
es variable, pero se puede mantener entre 2 y 4 meses, según la presencia de complicaciones 
infecciosas. Es esencial que el paciente está libre de infecciones durante la craneoplastia.

Los objetivos principales de la cirugía descompresiva son:
 ‒ Exponer una amplia superficie del cerebro, especialmente en el polo temporal debido a su 

proximidad con el tronco cerebral.
 ‒ Efectuar una descompresión adecuada de la fosa media que llega hasta el piso de esta.
 ‒ Duroplastia suelta y amplia.

El criterio para decidir entre el tipo de craniectomía descompresiva depende de varios fac-
tores (Véase tabla 146.9), principalmente de naturaleza tomográfica como la presencia de una 
desviación de la línea media, contusiones múltiples unilaterales, edema cerebral bilateral simé-
trico, con el colapso de ambas cisternas.

Tabla 146.9. Criterios para la definición de hemicraniectomía o cirugía bicoronal

Condición Hemicraniectomía Cirugía bicoronal

Desvío de la línea media Sí No

Contusiones unilaterales múltiples Sí No

Edema cerebral simétrico bilateral No Sí

Contusiones múltiples bilaterales No Sí

Los efectos beneficiosos de la craniectomía descompresiva incluyen la mejoría de la per-
fusión cerebral demostrado por tomografía computarizada con emisión simple de protones 
(puede ser considerada como un fenómeno de hiperperfusión, que puede durar hasta un mes, 
con su pico más alto en la primera semana), con el desvío a la derecha de la curva presión/
volumen. La hiperperfusión puede ser perjudicial si la craniectomía descompresiva se ha in-
dicado tarde. Se ha demostrado también la disminución de la presión intracraneal (15-70 %), 
aunque este hecho no siempre se asocia con buena evolución. La disminución de la presión in-
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tracraneal fue acompañada por mejoría en las ondas cerebrales con disminución de las ondas 
“en meseta” y mejoría en la oxigenación cerebral.

Complicaciones
La craniectomía descompresiva es una cirugía que se puede considerar sencilla si se tienen 

en cuenta algunos factores que determinan el éxito del procedimiento. La frecuencia de las com-
plicaciones asociadas con craniectomía descompresiva es baja. Considerando que lleva a cabo 
una cirugía de urgencia, el cirujano debe ser rápido, aunque realice una hemostasia adecuada, 
ya que es un procedimiento que tiende a sangrar de forma considerable. Es esencial que la cra-
niectomía y la duroplastia también sean extensas, para llevar a cabo una expansión apropiada 
del cerebro sin causar lesión cerebral isquémica (Véase fig. 145.12). La extensión adecuada de la 
craneotomía hasta la fosa media determinará buena apertura de las cisternas basales. La presen-
cia de un colapso de las cisternas basales es un signo de pronóstico desfavorable en pacientes 
que han sufrido trauma craneoencefálico grave.

Fig. 145.12. A: craniectomía descompresiva pequeña (forma incorrecta). B: craniectomía descompre-
siva amplia (forma correcta). Cortesía del Dr. Lacerda, Hospital General Docente provincial Roberto 
Rodríguez de Morón.
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Las complicaciones más frecuentes en una serie estudiada por uno de los autores de este 
capítulo fueron la infección de la herida quirúrgica (7 %) que se manifestó por infecciones loca-
les que resolvieron con tratamiento local; fístulas de líquido cefalorraquídeo (4 %), resueltas 
mediante punciones lumbares seriadas o drenaje espinal y el higroma subdural (3 %), común-
mente asociado con fenómenos infecciosos que resolvieron con el tratamiento adecuado del 
foco infeccioso. En ninguno de los casos fue necesario poner algún tipo de sistema de deriva-
ción. Por último, la meningitis se produjo aproximadamente en el 2 %, además, debe tenerse 
en cuenta la importancia del retardo de la craneoplastia (dentro de los 2 a 4 meses después 
de la craniectomía descompresiva), especialmente en las bicoronales sin un puente de hueso 
sobre el seno frontal, porque la retracción cutánea posterior y las adherencias formadas entre 
la duramadre y los tejidos blandos dificultan la disección y la exposición del defecto óseo.

Craniectomía descompresiva relacionada con la literatura médica
No existen dudas de que la craniectomía descompresiva es una técnica eficaz en la reducción 

inmediata de la presión intracraneal, evita la hipertensión intracraneal, que por sí misma es un 
factor de mal pronóstico.

Polin y colaboradores (1997) en un intento de comparación más homogénea entre los dos 
grupos, estudió retrospectivamente 35 pacientes con edema cerebral resistente y que se some-
tieron a craniectomía descompresiva bifrontal. Utilizaron como grupo de control pacientes trata-
dos con barbitúricos extraídos del Traumatic Coma Data Bank (Marmarou et al., 1989). El grupo 
quirúrgico tuvo mejoría estadísticamente significativa en comparación con el grupo control que 
recibió tratamiento conservador. La población infantil evolucionó mejor y los tratados después 
de 48 h evolucionaron de manera desfavorable. Reportó una mortalidad del 23 % y la evolución 
favorable en el 37 %. Se indicó el procedimiento en pacientes con presión intracraneal menor 
que 40 mmHg y escala de coma de Glasgow mayor que 3 puntos. Cabe destacar la aparición 
de 10 pacientes (28,5 %) que desarrollaron hidrocefalia dependiente de derivación ventricular 
después del procedimiento.

Guerra y colaboradores (1999) evaluaron 57 pacientes sometidos a craniectomía descom-
presiva (26 pacientes con craniectomía bilateral y 31 con craneotomía unilateral); obtuvieron 
mejores resultados que la serie anterior, probablemente por la rigurosa selección de candidatos 
y la rápida realización de la craniectomía descompresiva. Reportaron mortalidad del 19 % con 
buena rehabilitación funcional del 58 %. La escala de coma de Glasgow y la presión intracraneal 
en el primer día de posoperatorio fueron los indicadores pronósticos más importantes. Como 
complicaciones tuvieron el 14 % de hidrocefalia (8 pacientes), el 26 % de higroma, el 7 % de con-
vulsiones posoperatorias y el 2 % de infección. No hubo muertes directamente relacionadas con 
la técnica. Por lo tanto, recomiendan la craniectomía descompresiva en pacientes con trauma 
craneoencefálico, menores de 50 años, con signos de deterioro neurológico, sin lesión primaria 
irreversible y con hipertensión intracraneal resistente o responsable del empeoramiento neuro-
lógico.

Munch y colaboradores (2000) evaluaron retrospectivamente 49 pacientes sometidos a cra-
niectomía descompresiva unilateral, lo compararon con un grupo control de coma barbitúrico 
del Traumatic Coma Data Bank. El pronóstico de acuerdo con Glasgow Outcome Score (GOS) al 
alta de la unidad de cuidados intensivos fue similar en ambos grupos, pero con mejoría significa-
tiva en el grupo quirúrgico cuando se evaluaron después de seis meses. En el grupo quirúrgico los 
menores de 50 años y operados precozmente evolucionaron mejor. La visualización de la cisterna 
mesencefálica en la tomografía fue correlacionado con el pronóstico, incluso cuando el despla-
zamiento de la línea media no mostraba cambios. Reportaron el 20 % de buenos resultados, con 
una mortalidad del 33 %.
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Faleiro y colaboradores (2008) evaluaron los factores pronósticos y complicaciones en 89 
pacientes sometidos a craniectomía descompresiva unilateral en trauma craneoencefálico 
cerrado. El factor pronóstico estadísticamente significativo fue la escala de coma de Glasgow al 
ingreso y las principales complicaciones fueron debidas a la mala absorción de líquido cefalorra-
quídeo, como hidrocefalia (7,9 %) y la colección subdural (11,2 %).

Una revisión sistemática de Cochrane (Sahuquillo, 2008) no encontró ninguna evidencia 
científica que justifique la aplicación rutinaria de la craniectomía descompresiva en pacientes 
adultos con trauma craneoencefálico grave, destacando el estudio de Taylor en el 2001, con 
evidencia positiva en la población pediátrica.

Estudio DECRA
Fue un estudio multicéntrico (15 hospitales de tercer nivel), aleatorizado, con 155 pacientes 

para evaluar la eficacia de la craniectomía bifrontal sobre el pronóstico (GOS modificado). Estos 
pacientes fueron randomizados para craniectomía bifrontal (CB) o tratamiento médico conven-
cional si tenían hipertensión intracraneal resistente (presión intracraneal mayor que 20 mmHg 
durante más de 15 min). En resumen, el estudio mostró que en el grupo craniectomía bifrontal la 
duración de la ventilación mecánica y la estancia en la unidad de cuidados intensivos fue menor, 
la mortalidad fue similar, pero cuando se evaluaron a los 6 meses fueron peores funcionalmente 
(GOS modificado) que el grupo de tratamiento conservador.

Este estudio fue evaluado con precaución. Se observó que la definición de hipertensión 
intracraneal resistente (más de 20 mmHg durante 15 min) es bastante baja, y que los centros 
actuales aceptan hasta 25 mmHg, sobre todo si la presión de perfusión cerebral se encuentra en 
niveles óptimos, por lo que varios pacientes recibieron craniectomía bifrontal en situaciones en 
que quizás no era necesaria.

Estos autores informan una técnica similar a la usada en el estudio a Polin y colaborado-
res, pero sin cortar la hoz. La craniectomía bifrontal está relacionada con resultados funcionales 
pobres, especialmente cuando el cirujano no corta la hoz del cerebro, ya que los lóbulos frontales 
avanzan contra ese pliegue dural y se lesionan; más tarde los pacientes resultan “frontalizados”. 
El estudio demuestra que la craniectomía bifrontal no es una buena técnica, por tanto, se pre-
fiere la craneotomía bilateral en lugar de la bifrontal.

Al analizar cuidadosamente los datos estadísticos, se encontró que el 18 % de los pacientes 
del grupo conservador se les practicó craniectomía como medida extrema para salvar la vida, 
pero sus resultados fueron analizados como conservador. Más importante aún, el 27 % de los 
pacientes del grupo con craniectomía tenía midriasis bilateral, frente al 12 % del grupo conserva-
dor; si se excluyen los pacientes con midriasis de ambos grupos, no existe diferencia estadística 
funcional a largo plazo entre los dos grupos.

Desafortunadamente el estudio DECRA no responde a nuestras principales cuestiones rela-
tivas a la craniectomía descompresiva.

Se esperan los resultados del RESCUEicp (www.RESCUEicp.com), estudio multicéntrico que 
evaluará tanto la técnica bifrontal como la unilateral para hipertensión intracraneal resistente 
(definida por la presión intracraneal mayor que 25 mmHg durante 1-12 h).

Profilaxis y tratamiento de las complicaciones
Existen cuatro tipos de complicaciones frecuentes que se deben vigilar en estos pacientes.
Complicaciones infecciosas. Como se ha reportado, estos pacientes están inmunodeprimi-

dos de forma aguda, por lo que su manipulación debe ser muy cuidadosa, ya que tienen riesgo 
infeccioso a nivel respiratorio, vascular, meningoencefálico, sinusal otomastoideo y urinario. La 
sepsis debe ser controlada, tomar cultivos e imponer terapéutica antimicrobiana de acuerdo con 
el germen y la sensiblidad.
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Las ventriculostomías y otros sistemas de monitoreo de la presión intracraneal deben per-
manecer bajo estrictas condiciones de esterilidad, conectados a sistemas de drenaje cerrados, 
minimizando la manipulación y el flushing. No existen evidencias de que soporten el cambio 
rutinario de catéteres como medida preventiva para las infecciones del sistema nervioso central. 

La traqueostomía o la extubación precoz no disminuye la incidencia de neumonía, pero dis-
minuye la duración de la ventilación mecánica. Se ha recomendado el uso de antibióticos perin-
tubación para disminuir la incidencia de neumonía, aunque esto no reduce la estadía ni influye 
en la mortalidad.

Úlceras por decúbito. Estas se pueden evitar con los cuidados de la piel y cambios de posición.
Sangrado digestivo. Con la desaparición del uso de los esteroides en el tratamiento del trau-

matismo craneoencefálico, la incidencia de esta complicación ha disminuido; en ello han ayu-
dado la nutrición precoz y el monitoreo del pH gástrico.

Embolia pulmonar. Se recomienda la movilización precoz del paciente y los ejercicios de 
los miembros inferiores para evitar estasis vascular y la embolia. El uso de heparina de bajo 
peso molecular o de heparina no fraccionada en bajas dosis debe prescribirse combinada con la 
profilaxis mecánica, pero se debe tener presente que esto aumenta el riesgo de expansión de la 
hemorragia intracraneal.

Reparación y regeneración del sistema nervioso central
Se aconseja comenzar con fisioterapia temprana, siempre que no repercuta sobre la hemo-

dinamia intracraneal, así como una dieta rica en aminoácidos específicos; utilizar precursores de 
neurotrasmisores después de la primera semana. 

También se hallan en estudio sustancias o drogas que mejoran la circulación cerebral y la 
recuperación (piracetam) y otras que estimulan el crecimiento y la regeneración (gangliósidos y 
neurotrofinas).

El trauma craneoencefálico es una causa importante de incapacidad y muerte, donde es 
importante el diagnóstico precoz y el tratamiento de la lesión primaria, así como la prevención de 
la lesión secundaria. Es vital disponer, en el medio prehospitalario y el hospitalario, de adecuada 
oxigenación y estabilidad hemodinámica que garantice la presión de perfusión óptima. La hiper-
tensión endocraneana es el evento fisiopatológico fundamental que determina el pronóstico de 
este tipo de paciente, por lo que su tratamiento inmediato y enérgico es de suma importancia. 
Para lograr este objetivo es imprescindible la estricta monitorización sistémica y neurológica del 
enfermo, que ayude a individualizar y optimizar las diferentes modalidades terapéuticas dispo-
nibles. Al mismo tiempo, se implementan medidas preventivas para evitar complicaciones no 
neurológicas (sepsis, trombosis venosa profunda, úlceras por decúbito y sangrado digestivo) que 
garantizarán mejor calidad y seguridad en los cuidados del paciente con trauma craneoencefálico 
grave.
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SÍNDROME DE EMBOLIA GRASA

Dr. C. Armando Caballero López

A más de 145 años de la mención por Zenker, del hallazgo de gotas de grasa en los pulmones 
de un obrero ferroviario fallecido por trauma torácico, la embolia grasa continúa siendo 
controversial en cuanto a su origen y estrategia terapéutica más acertada.

Su incidencia aumenta debido a los accidentes por carretera y de industria, que traen con-
sigo la aparición de pacientes politraumatizados con fracturas de huesos largos y pelvis, así como 
shock hipovolémico. A partir de los años 70 se incrementa su presencia con el uso cada vez más 
extendido de restituciones protésicas en grandes articulaciones (cadera y rodilla).

Las primeras descripciones del cuadro respiratorio y neurológico correspondieron a Von 
Bergman en 1873 y Czerny en 1875, respectivamente, pero solo después de las dos Guerras 
Mundiales y la Guerra de Corea es que se acepta como entidad clínica, gracias a la adecuada 
descripción de Whitson en 1957. Más tarde Gurd, en 1974, describió sus manifestaciones en la 
cirugía protésica de grandes articulaciones.

Concepto

La embolia grasa o síndrome de coagulopatía dislipidémica postraumática respiratoria es un 
síndrome clínico causado por la oclusión mecánica de los capilares viscerales debido a gotas de 
grasa y la respuesta tisular inflamatoria que esta provoca.

Incidencia

Más del 90 % de los pacientes con fracturas de huesos largos, pelvis y reemplazos protésicos 
inducen la liberación grasa de la médula ósea a la circulación:

 ‒ Ante la fractura simple de un hueso largo entre el 1 y el 3 % de los pacientes pueden desa-
rrollar un embolismo graso.

 ‒ Cuando hay fractura bilateral de fémur o polifracturas de huesos largos (fémur, tibia, pelvis, 
húmero, etc.) la incidencia de síndrome de embolismo graso puede alcanzar hasta un tercio 
de estos pacientes.

 ‒ Entre el 3 y el 4 % revelan síndrome de embolia grasa con compromiso pulmonar o cerebral.
 ‒ El 20 % de estos pacientes pueden presentar evolución grave o fatal y fallecer entre el 

5 y el 15 % de los pacientes con esta afección.
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Etiología

Se acepta la salida de gotas de grasa de la médula ósea durante la movilización, estabiliza-
ción y rimado endomedular en el campo de la traumatología y la cirugía de restitución articular. 
Sus causas principales y otras causas de embolismo graso son:

 ‒ Principales causas:
• Fracturas de fémur.
• Fracturas de pelvis.
• Rimado endomedular.
• Reemplazos protésicos cementados y no cementados.
• Fracturas de otros huesos largos.
• Cirugía de la escoliosis.

 ‒ Disrupción mecánica de adipocitos:
• Hígado graso.
• Liposucción.
• Aplastamiento de partes blandas (tejido graso).
• Necrosis hepática.
• Alcohol.

 ‒ Disrupción mecánica de la médula ósea. 
• Trasplante de médula ósea.
• Manipulación instrumental de la médula ósea.

 ‒ Grasa exógena:
• Después de linfografías.
• Nutrición parenteral.
• Infusión de propofol.
• Exploraciones urogenitales con contrastes grasos.
• Mamoplastias con aceites vegetales.

 ‒ No específicas:
• Crisis de drepanocitemia (sicklemia).
• Quemaduras graves.
• Masaje cardiaco externo.
• Tratamiento esteroideo prolongado.
• Vuelos o exposición a elevadas alturas.
• Lupus eritematoso sistémico.
• Osteomielitis hematógena.
• Descompresión brusca.
• Oxigenadores de bomba (bypass cardiopulmonar).
• Diabetes mellitus.
• Pancreatitis aguda o crónica.
• Trasplante renal.

Existen además muchas circunstancias que favorecen la aparición de embolismo graso, 
como: 

 ‒ Déficit de volumen.
 ‒ Shock.
 ‒ Trauma torácico.
 ‒ Politrauma (fracturas múltiples).
 ‒ Enfermedad pulmonar preexistente.
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 ‒ Severidad de las lesiones.
 ‒ Hipoalbuminemia.
 ‒ Movilización del foco de fractura.

Patogenia
El incremento de la presión intramedular que inevitablemente ocurre en la movilización 

de pacientes con fracturas de huesos largos y pelvis, así como durante la tracción, reducción y 
rimado endomedular y colocación de clavos u otros aditamentos intramedulares, puede alcanzar 
un valor hasta 800 mmHg si se consideran que sus valores normales son entre 30 y 50 mmHg. 
Este aumento de la presión intramedular permite la liberación de grasa de la médula ósea a la 
circulación, y es el factor patogénico más decisivo en el desarrollo del embolismo graso, lo cual 
constituye gran estímulo para desarrollar los mecanismos de la coagulación.

Los microémbolos, al inicio formados junto con la estasis venosa, se convierten en macroém-
bolos que viajan a través de las grandes venas hasta alcanzar las cavidades derechas del corazón, 
donde pasan a la circulación pulmonar con posible claudicación aguda del ventrículo derecho, y 
en la medida de la masividad de la embolia y la hipovolemia concomitante, llevaría inevitable-
mente a la muerte. En la mayoría de los casos directamente proporcional a la cantidad de grasa 
de la médula ósea que alcanza la circulación venosa, el cuadro clínico puede estar ausente, ser 
muy ligero o escaso, además de ser en muchas ocasiones de establecimiento insidiosa y progre-
sivo, lo cual explica la frecuencia de embolia anatómica no proporcional a la escasa frecuencia 
de embolia clínica.

Esta fase de oclusión mecánica se denomina fase mecánica de la embolia grasa, pero la 
presencia de gotas de grasa a nivel de los capilares pulmonares emite una respuesta tisular infla-
matoria sistémica del pulmón, que causa daño de la membrana alveolocapilar y alteración del 
intercambio gaseoso. Dicha fase mecánica de la embolia grasa provoca, ante la presencia en el 
pulmón de triglicéridos provenientes de la médula ósea, la llamada fase bioquímica del síndrome 
de embolia grasa, la cual provoca aumento en la lipasa pulmonar que hidroliza esos triglicéridos 
que se convierten en ácidos grasos saturados e insaturados, cada uno de los cuales provocan 
daños que en su conjunto repercuten de forma negativa en la mecánica pulmonar.

Los ácidos grasos insaturados lesionan el endotelio capilar, alteran y disminuyen la produc-
ción de surfactante y lesionan la membrana del hematíe debido a sus propiedades tóxicas, lo cual 
provoca la lesión de la membrana alveolocapilar, con paso de líquidos y hemorragia del inters-
ticio del pulmón, que explica la aparición de síntomas y signos respiratorios. También aparecen 
zonas de microatelectasias como causa de la producción deficiente de surfactante pulmonar, lo 
cual agrava aún más la insuficiencia respiratoria. Además, la hemólisis que sucede por la acción 
de los ácidos grasos libres, unido a la hemorragia intrapulmonar, explican la anemia que se pre-
senta en estos pacientes.

Los ácidos grasos saturados, junto con la presencia de sustancias tromboplásticas forman 
una agregación plaquetaria con microtrombos y liberación de aminas vasoactivas (bradiquinina 
y serotonina), así como el aumento de la resistencia vascular pulmonar. La afinidad de los áci-
dos grasos libres por los iones de calcio hace que disminuya el calcio libre, por lo que se pierde 
la continuidad del endotelio capilar, que unido a la hemólisis y el shock, crean las condiciones 
idóneas para la coagulación intravascular diseminada (CID); la combinación de la activación de 
las plaquetas, los efectos vasculares endoteliales y la colección de microagregados pueden ser 
catalizados por la presencia de grasa en la sangre y provocar anormalidades de la coagulación 
con aparición frecuente en los grandes síndrome de embolia grasa. 
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Además, en estos pacientes el daño hístico, el aumento de grasa en sangre y el shock 
condicionan el aumento de la fosfolipasa en sangre, que mediante su acción destruyen los 
fosfolípidos plasmáticos y las lipoproteínas con el aumento de sus productos de degradación, 
en especial las lisolecitinas, que son altamente tóxicas para la membrana celular, provocando 
capilaritis pulmonar.

En teoría, el filtro pulmonar no debe permitir que la grasa pase a la circulación arterial, 
pero se observan en la práctica manifestaciones cerebrales y renales en estos pacientes, cuya 
explicación está basada en la creación de fístulas arteriovenosas pulmonares como consecuencia 
del daño del pulmón y la presencia de un defecto foraminal (foramen oval permeable), entre el 
20 y el 25 % de la población (Véase fig. 147.1).

Leyenda: Alt. V/Q: ventilación/perfusión. SDRA/LPA: síndrome de distrés respiratorio agudo/lesión 
pulmonar aguda. IRA: insuficiencia respiratoria aguda. IAM: infarto agudo de miocardio. Peteq.: 
petequias. 

Fig. 147. 1. Fisiopatología del síndrome de embolismo graso.
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Anatomía patológica

En la observación macroscópica se ven múltiples fases de edema y hemorragia; microscó-
picamente se observa infiltración serohemática de los tabiques alveolares que se extiende al 
interior de los alveolos. La coloración con rojo sudán permite demostrar glóbulos de grasa intra-
capilares en número variable.

Cuando la muerte es tardía se pueden observar microtrombos fibrinosos. La microscopia 
electrónica ha demostrado la existencia de lesiones difusas del endotelio de los capilares pul-
monares.

Cerebro
El estudio macroscópico revela un punteado hemorrágico difuso de las sustancias blancas 

del encéfalo y del tronco cerebral, constituido por múltiples petequias no mayores de 2 mm de 
diámetro.

El examen microscópico con colorantes específicos muestra la existencia de pequeñas fases 
de infarto hemorrágico desarrolladas alrededor de un capilar de pared alterado que contiene un 
glóbulo de grasa, su presencia es muy inconstante debido a fenómenos de reabsorción in vivo.

El examen histológico después de la coloración de la mielina muestra focos de desmieliniza-
ción de la sustancia blanca.

Las alteraciones neuronales son raras y poco significativas, lo cual explica la ausencia habi-
tual de secuelas neurológicas en los sobrevivientes.

Fisiopatología

Se han postulado dos teorías para explicar la fisiopatología del síndrome de embolismo 
graso: la teoría mecánica y la bioquímica.

La teoría mecánica está basada en el aumento de la presión intramedular, secundaria al 
trauma y fractura de huesos preferentemente largos, con pasos de elementos de la médula 
ósea que incluyen gotas de grasa hacia los sinusoides venosos y desde ahí se liberan al sistema 
venoso. Las gotas de grasa pueden ocluir el flujo sanguíneo de pequeños vasos como los capila-
res pulmonares, y subsecuentemente, a través de los shunts arteriovenosos (p. ej., foramen oval, 
el cual tiene una incidencia entre el 20 y el 25 % en la población general) o directamente a través 
de los capilares pulmonares, mediante la circulación sistémica y alcanzar el cerebro, para que las 
gotas de grasa alcancen la circulación cerebral; es necesario que se cumplan algunas condicio-
nes, como los émbolos grasos deben ser numerosos (más de 100 partículas/mm2, y pequeñas 
entre 7 y 10 µm), ya que partículas mayores que 20 µm son bloqueadas por los filtros pulmona-
res. A nivel del cerebro las gotas de grasa determinan una isquemia local e inflamación asociada 
con la liberación de mediadores inflamatorios, aminas vasoactivas y agregantes plaquetarios, 
todos los cuales explican los signos y síntomas neurológicos del paciente.

La teoría bioquímica se explica a partir del estrés causado por el trauma, los procedimientos 
quirúrgicos y otras enfermedades no traumáticas que causan el depósito de grasa en la circula-
ción venosa, todo lo cual lleva a cambios hormonales, asociados con la liberación sistémica de 
ácidos grasos libres en la circulación sanguínea, los que a su vez son responsables de la produc-
ción de una respuesta inflamatoria microvascular y de más gotas de grasa. Esta teoría podría 
explicar la producción del síndrome de embolismo graso a partir de causas no traumáticas raras. 
Estos mecanismos podrían explicar fácilmente el desarrollo del embolismo graso cerebral en 
este escenario, donde no es necesario que los émbolos de grasa pasen a través del foramen oval 
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desde la aurícula derecha hacia la aurícula izquierda y desde aquí a la circulación arterial cere-
bral. La patogénesis exacta de todos los tipos de formas neurológicas puras de embolismo graso 
no está aún bien esclarecida.

Diagnóstico

El síndrome es un complejo de síntomas y signos respiratorios, neurológicos, cardiovascu-
lares, hematológicos y cutáneos que se presentan al inicio en formas que hacen difícil el diag-
nóstico o semejan otros trastornos, pero se considera frecuente la existencia de una triada dada 
por signos y síntomas respiratorios, neurológicos y manifestaciones petequiales en conjuntivas, 
mucosas y tronco. Se han descrito varias formas clínicas del síndrome según los signos y sínto-
mas predominantes. Cuando el predominio es respiratorio o neurológico, el diagnóstico puede 
ser más certero, pero en las formas neurorrespiratoria y frustre tienen más tendencia a pasar 
inadvertidas.

Forma respiratoria
Con predominio de síntomas y signos respiratorios de aparición brusca o progresiva en los 

primeros 4 días del trauma (pero predominante en las primeras 12 a 36 h postrauma o entrada 
de grasa a la circulación de la sangre), son por regla los primeros en manifestarse en forma de 
disnea, polipnea e hipoxemia, y esta forma respiratoria pura representa aproximadamente el 
70 % de los síndromes de embolismo graso, aunque se tiene en cuenta que no todas las manifes-
taciones respiratorias durante los primeros días de fracturas de huesos largos o procedimientos 
ortopédicos sobre la médula ósea constituyen insuficiencia respiratoria, es siempre provocada 
por el síndrome de embolismo graso; aunque también puede verse en mucha menor proporción 
en las situaciones siguientes:

 ‒ Procedimientos ortopédicos como rimado intramedular y colocación de clavos.
 ‒ Traumas de huesos cortos (costillas, región tarsal y lesiones extensas de partes blandas).
 ‒ Biopsias de médula ósea.
 ‒ Liposucción.
 ‒ Resucitación cardiopulmonar.
 ‒ Condiciones no traumáticas (diabetes mellitus, sicklemia, hígado graso, nutrición parenteral 

total, terapia con esteroides, inyección de grasa facial, infusión de emulsiones grasas y pan-
creatitis aguda).

 ‒ Procedimientos quirúrgicos como videocirugía torácica, irrigación de empiemas y procedi-
mientos quirúrgicos ortopédicos electivos.

 ‒ Cianosis. No es común por la anemia que casi siempre acompaña a estos pacientes y el blo-
queo mecánico de la perfusión.

 ‒ Polipnea entre 30 y 40 min que puede llegar a 60 min.
 ‒ Auscultación pulmonar variable, según el grado de edema pulmonar producido. Pueden 

encontrarse crepitantes o la auscultación sea normal.
 ‒ Esputos hemoptoicos que originalmente se pueden encontrar debidos a contusión pulmo-

nar o daño importante de la membrana alveolocapilar.

Forma neurológica
Puede aparecer un coma de establecimiento progresivo sin signos respiratorios des-

pués de una crisis convulsiva o luego de la recuperación anestésica, aunque es habitual que 
las manifestaciones neurológicas con mayor o menor intensidad aparezcan después de las 
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manifestaciones respiratorias, muchas veces estas manifestaciones neurológicas son fugaces, 
cuando se establecen y persisten como parte de la forma neurológica pura o con mayor fre-
cuencia neurorrespiratoria de la afección, casi siempre tendrán la potencialidad de recupe-
rarse sin dejar secuelas.

Su incidencia es del 0,9 al 2,2 % entre todos los síndromes de embolismo graso y es mucho 
mayor en la forma neurorrespiratoria. La presencia de signos y síntomas neurológicos aislado sin 
síntomas y signos respiratorios y dermatológicos, constituye una variedad de su diagnóstico, que 
no cumple los criterios de Gurd y Wilson, para el diagnóstico de la forma neurológica pura del 
síndrome de embolismo graso.

Se han descrito casos raros de formas neurológicas del síndrome de embolismo graso con 
estado epiléptico no convulsivo (SENC), como complicación del síndrome de embolia grasa (SEG) 
que se han considerado como no detectados, no reportados o muy raros; el electroencefalo-
grama permite ver descargas epileptiformes relacionadas con estado epiléptico no convulsivo, 
y en la resonancia magnética se observan pequeñas áreas puntiformes de difusión restringida, 
características de infartos isquémicos intracraneales. El tratamiento incluye intubación y ventila-
ción, sedación y medicación antiepiléptica múltiples, y se ha planteado que los casos resistentes 
al tratamiento tienen peor pronóstico que los que responden mejor al mismo.

Independientemente de los datos expuestos, también se puede encontrar:
 ‒ Cefalea.
 ‒ Agitación psicomotora.
 ‒ Confusión ligera o somnolencia o ambas. 
 ‒ Ataxia.
 ‒ Apraxia.
 ‒ Disturbios del campo visual. 
 ‒ Anisocoria. 
 ‒ Postura de decorticación. 
 ‒ Trastornos esfinterianos.
 ‒ Hipertonía.
 ‒ Coma de grado variable.
 ‒ Síndrome piramidal.
 ‒ Babinski unilateral o bilateral.
 ‒ Convulsiones.
 ‒ Hemiplejía o parálisis faciales.
 ‒ Movimientos pendulares de los globos oculares.
 ‒ Nistagmo.
 ‒ Miosis o midriasis.
 ‒ Diabetes.

Forma neurorrespiratoria
La manifestación de fiebre temprana en un politraumatizado es casi siempre atribuida a 

la reabsorción de hematomas. Sin embargo, su precocidad, elevación (38,5-40 °C), persisten-
cia a pesar de no haber un foco infeccioso y su asociación con taquicardia anormalmente ele-
vada sin modificaciones tensionales, trastorno fugaz del comportamiento, polipnea moderada y 
petequias subconjuntivales o en la pared anterior del tórax y axilas e hipoxemia arterial de 60 a 
70 mmHg de establecimiento gradual y progresivo, obligan a pensar en el diagnóstico de embolia 
grasa con forma neurorrespiratoria.
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Forma frustre
Se presenta agitación psicomotora y fiebre, y se confunde en ocasiones con un delirium 

tremens, sobre todo en los alcohólicos. Estos síntomas aparecen en esta entidad después de un 
intervalo libre (armonía de síntomas) que puede ser entre 12 h y 4 días, donde son muy raras 
las manifestaciones clínicas y solo se observa fiebre de 38 a 39 °C o hemólisis inexplicable que 
debe alertar en un paciente politraumatizado. Además, puede observarse, unido al predominio 
respiratorio o neurológico, síntomas cardiovasculares como:

 ‒ Taquicardia mayor que 140 x’.
 ‒ Galope derecho.
 ‒ Hipotensión o shock.

Manifestaciones clínicas 

Síntomas oculares y cutáneos. Erupción purpúrica de la región subconjuntival (Véase fig. 
147.2) en la cara interna del párpado inferior, que aparece antes de las petequias cutáneas en 
la región anterior del tronco (Véase fig. 147.3) y axila, o en la propia conjuntiva, las cuales son 
fugaces, discretas, retardadas y aparecen entre el 20 y el 50 % de los casos, debido a embolizacio-
nes de pequeños vasos dermales y mucosos que provocan la extravasación de eritrocitos. Estas 
petequias aparecen como promedio a las 36 h de producido el trauma y desaparecen antes de la 
primera semana, aunque pueden no formar parte de los signos de la afección. 

       

Fig. 147.2. Petequias subconjuntivales en el 
síndrome de embolismo graso.

Fig. 147.3. Petequias en la región anterior del 
tórax en el síndrome de embolismo graso.

La erupción purpúrica o petequial de las conjuntivas es parte del cuadro de rash observado 
aproximadamente en el 33 % de los pacientes con síndrome de embolismo graso; la distribución 
clásica del rash ha sido atribuida a la acumulación de gotas de grasa en el arco aórtico, previa 
a su distribución a través de las arterias carótidas y subclavias hacia áreas no dependientes; su 
desarrollo se ha vinculado a estasis, daño endotelial provocado por los ácidos grasos libres o em-
bolizaciones periféricas, pero en realidad el mecanismo exacto de producción todavía está sujeto 
a la polémica, por no estar suficientemente bien probado. No siempre estas manifestaciones 
cutáneas y oculares se relación con trombocitopenia, y en la mayor parte de los casos el recuento 
de plaquetas está por encima de 50 000/mm3.
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En el fondo de ojo puede encontrarse exudado blanquecino, redondeado, brillante con 
edema y escotoma macular (retinopatía de Purtscher) que predomina en el polo posterior y en 
contacto con los vasos retinianos; se observan hemorragias; no existen trastornos visuales. Estas 
alteraciones son transitorias, en ocasiones fugaces.

Manifestaciones hematológicas:
 ‒ Anemia constante, moderada y progresiva que dura a veces 10-15 días, su origen es hemo-

lítico.
 ‒ Íctero.
 ‒ Petequias: Pueden verse entre el 50 y el 60 % de los casos, fundamentalmente en la parte 

anterosuperior del tórax, en la base del cuello, mucosa bucal, conjuntiva y en las axilas y 
hombros. Usualmente desaparecen en una semana.

 ‒ Hemorragias graves.

Manifestaciones renales:
 ‒ Oligoanuria.
 ‒ Lipiduria.
 ‒ Proteinuria.
 ‒ Hematuria.

Otras manifestaciones. Pueden aparecer durante el embolismo graso como resultado de 
la liberación de mediadores tóxicos debido a la lesión inicial o el metabolismo disfuncional de 
los lípidos, estos incluyen pirexia precoz, elevada (mayor que 39 oC) e inexplicable, taquicar-
dia, depresión miocárdica y manifestaciones electrocardiográficas con sobrecarga ventricular 
derecha.

En la práctica si el médico que atiende al politraumatizado conoce bien los síntomas y signos 
de embolismo graso y sus formas clínicas, no le resultará difícil hacer el diagnóstico junto con 
los medios complementarios, así como tratar esta afección con bastante regularidad y certeza. 
Cuando la causa no es traumática, se necesita más experiencia y el diagnóstico se hace más 
difícil; tratando de resolver los problemas del diagnóstico de este síndrome, varios autores han 
elaborado esquemas diagnósticos, siendo los más conocidos los de Gurd (1 mayor y 4 menores, 2 
mayores, 1 mayor y 3 menores, 2 mayores y 2 menores), Schonfeld (Véanse tablas 147.1 y 147.2) 
y los criterios de Lindeque.

Tabla 147.1. Criterios de Gurd y Wilson para el diagnóstico del síndrome de embolismo graso

Criterios mayores Criterios menores 

Petequias subconjuntivales, torácicas o axilares Taquicardia FC>110/min

Hipoxemia PaO2<60 mmHg con FiO2≤0,4 Fiebre (temperatura>38,5 oC

Depresión del SNC desproporcionado en relación con 
la hipoxemia 

Émbolos retinianos en el fondo de ojo

Polipnea, disnea, crepitantes inspiratorios bilaterales, 
hemoptisis 

Grasa en orina 

Infiltrados intersticiales y/o alveolares difusos bilatera-
les en el Rx de tórax 

Descenso súbito e inexplicable de la Hb y/o las 
plaquetas

Aumentos de la eritrosedimentación 

Glóbulos grasos en el esputo 
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Tabla 147.2. Criterios de Schonfeld para el diagnóstico del síndrome de embolismo graso

Manifestación Puntuación

Petequias 5

Infiltrado intersticial y/o alveolar difuso en el Rx de tórax 4

Hipoxemia (PaO2<60 mmHg) 3

Taquicardia (FC>120/min) 1

Polipnea (FR>30/min) 1

Fiebre (temperatura>38 oC) 1

Nota: Un índice mayor que 5 puntos indica diagnóstico de síndrome de embolismo graso. 

Los criterios de Lindeque para el diagnóstico de síndrome de embolismo graso son:
 ‒ Hipoxemia sostenida (PaO2<60 mmHg).
 ‒ Hipercapnia sostenida (PaCO2>55 mmHg).
 ‒ Polipnea (frecuencia respiratoria>30 respiraciones/min).
 ‒ Aumentos de trabajo de la respiración manifestado por disnea, polipnea, taquicardia y 

ansiedad).

Exámenes complementarios

La alerta diagnóstica en el paciente con riesgo de presentar síndrome de embolismo graso 
y, a su vez, el establecimiento de una correlación entre hallazgos clínicos y métodos auxiliares de 
diagnóstico, son la piedra angular para un adecuado enfoque terapéutico. Ningún complementa-
rio in vivo puede brindar la certeza absoluta de este síndrome, pero sí ayudar en la confirmación 
de su presencia.

Presión arterial de oxígeno (PaO2). Un parámetro es la hipoxemia por debajo de 80 mmHg, 
que puede llegar a cifras inferiores como 40 mmHg. En pacientes con fracturas múltiples o seve-
ridad alta de las lesiones, tiene elevado valor diagnóstico.

Hemoglobina y hematócrito. El descenso de la Hb es casi una constante en este síndrome, 
puede verse aproximadamente el 70 % de los pacientes con síndrome de embolismo graso, 
mucho más evidente y confuso cuando sucede por grandes traumas con fracturas de huesos 
largos, donde la anemia tiende es debida a las pérdidas de sangre, que de no ser repuestas en 
tiempo, llevan a la hipovolemia como factor favorecedor de la aparición de tal entidad; la anemia 
se explica por la hemólisis, pérdidas de sangre de los focos de fracturas y hemorragias intrapul-
monares, y cuando se asocian los tres mecanismos causales puede llegar a ser tan baja como de 
4 a 5 g/L, aunque lo habitual es alrededor de 7 a 10 g/L.

Fondo de ojo. La aparición de alteraciones en el fondo de ojo puede ser fugaz; su presencia 
se explica por las alteraciones de la mielina del nervio óptico y retina, en la región de capilares 
obstruidos por gotas de grasa. Pueden verse también hemorragias entre los exudados blanque-
cinos correspondientes a focos de eritrodiapédesis, al igual que las petequias que se observan en 
la sustancia blanca del tejido cerebral. Ninguna de estas anomalías se acompaña por trastornos 
visuales, lo que las distingue de otras retinopatías traumáticas.

Rayos X tórax. Se observan alteraciones propias del edema pulmonar, o de la insuficien-
cia cardiaca derecha, imágenes micronodulares que recuerdan un “panal de abejas”, que son 
expresión del edema intersticial; también en casos más graves o típicos pueden verse las clásicas 
imágenes en “copos de nieve” del edema pulmonar alveolar, las que se observan como imágenes 
radioopacas, confluentes de bordes mal definidos (Véase fig. 147.4). Los signos radiográficos 
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de congestión pulmonar como redistribución del flujo sanguíneo, ensanchamiento de las venas 
ácigos, pulmonares y cava superior se ven prácticamente en el 100 % de los casos y no son espe-
cíficas del síndrome.

Lipasa. Por el método de Chenny-Crandall, se considera normal de 0 a 1,5 unidades; puede 
verse elevación de la lipasa sérica entre el quinto y séptimo días del trauma o antes, en el caso 
de causas no traumáticas; su medición tiene más valor pronóstico que diagnóstico porque su 
aumento justifica la adecuada reacción pulmonar a la agresión.

Lipuria. La presencia de grasa en la orina es un signo poco frecuente, normalmente el 
paciente no debe tenerla; se puede observar en el politraumatizado de manera fisiológica y en 
el síndrome de embolismo graso suele observarse en los tres primeros días; mediante el método 
de Polonowsky se considera normal de 15 a 20 mg/24 h.

Lipidograma. Se manifiesta una disminución del colesterol por debajo de 100 mg% entre 
el quinto y séptimo días después del trauma; además pueden descender los fosfolípidos y 
aumentar los productos de degradación de los lípidos (ácidos grasos y lisolecitinas).

Fig. 147.4. Imágenes radiopacas confluentes de bordes mal definidos y edema intersticioalveolar del 
síndrome de embolismo graso.

Plaquetas. La presencia de cifras por debajo de 150 000/mm3 es importante, sobre todo si se 
asocia con la presencia de petequias y descenso de la presión arterial de oxígeno.

Biopsia de una petequia. Se observa la presencia de grasa intracapilar como elemento de 
apoyo al diagnóstico.

Electrocardiograma. Los cambios no son específicos, aparecen casi siempre 24 h después del 
trauma y reflejan isquemia miocárdica o cor pulmonale agudo.

Cateterización de la arteria pulmonar. Se ha utilizado para varios objetivos: como elemento 
diagnóstico del síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), causado por el síndrome de 
embolismo graso al medir la Pcap menor que 18 mmHg, no es imprescindible y no se acostum-
bra a hacerlo. Se puede, además, tomar muestras de sangre de la arteria pulmonar mediante 
catéter para realizar citología con coloraciones especiales, y buscar gotas de grasa; no ha sido un 
elemento de importancia clave en el diagnóstico.
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Eco-Doppler transesofágico. Permite evaluar la existencia de un foramen oval permeable 
para explicar las manifestaciones sistémicas (renales y cerebrales) de la embolia grasa.

US-Doppler carotídeo y transcraneal. En las formas neurológicas del síndrome puede ser de 
utilidad para evaluar sus consecuencias.

Lavado broncoalveolar. Se ha considerado como un elemento importante de ayuda para el 
diagnóstico, al identificar gotas de grasa mediante la coloración con técnicas especiales.

Tomografía axial computarizada. La tomografía multicorte de alta resolución es la herra-
mienta diagnóstica preferida ante la sospecha de la forma respiratoria del síndrome de embo-
lismo graso. Los hallazgos característicos consisten en una distribución en parches de opacidades 
en “vidrio de reloj”, reflejando la afección parenquimatosa; pequeñas imágenes nodulares con 
un diámetro menor que 2 mm con predominio en las regiones centrolobares y a lo largo de los 
septos y fisuras interlobares, que pueden estar engrosados (Véase fig. 147.5). Estos hallazgos 
imagenológicos pueden representar la existencia de hemorragia intersticial, hemorragia alveolar 
difusa, edema intersticial y alveolar y neumonitis química.

Fig. 147.5. Tomografía de alta resolución del tórax. Infiltrado en “vidrio de reloj”, engrosamiento 
septal, predominantemente en los tercios superiores, así como derrame pleural bilateral.

Resonancia magnética nuclear (RMN). Se considera clave en el diagnóstico de las formas 
neurológicas del embolismo graso y es mucho más importante que la tomografía. Las lesiones se 
caracterizan por presentarse en forma de parches, localizadas fundamentalmente en la sustancia 
blanca y en la subcorteza de la sustancia gris. Estas lesiones son hipointensas en las imágenes T1 
e hiperintensas en las imágenes T2; comienzan aparecer 4 h. después de las primeras manifes-
taciones neurológicas, se hacen confluentes en la primera semana y desaparecen rápidamente 
durante la segunda semana; cuando se observan lesiones hiperintensas en las imágenes T1, 
debe sospecharse la presencia de hemorragias petequiales.

Tratamiento
Hoy día, cuando el diagnóstico y el tratamiento del embolismo graso se hacen de manera 

precoz, el pronóstico de esta afección es relativamente bueno. El tratamiento de esta afección 
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ha sido un tema muy controvertido y debatido, y aunque hoy se acepta que no existe un trata-
miento patogénico específico, hay coincidencias en algunos puntos; por razones didácticas se 
prefiere dividir el análisis de tratamiento en: 

 ‒ Tratamiento preventivo, sintomático y patogénico. Como esquema, en un paciente trauma-
tizado con fracturas diafisarias de los huesos largos, se deben realizar maniobras y técnicas 
que tiendan a prevenir el desarrollo del embolismo graso, estas son:
• Traslado del herido: en la medida de lo posible se debe hacer por un personal entrenado 

para evitar la movilización de los focos de fracturas, este aspecto es muy importante. 
• Corregir la hipovolemia sin subestimar las pérdidas que, según el sitio y la localización de 

las fracturas suceden en los tres primeros días.
• Inmovilización definitiva y precoz del foco de fractura mediante osteosíntesis, lámina o 

fijadores externos, tan pronto esté corregida la hipovolemia.
• Administración profiláctica de dextrán con bajo peso molecular como antiagregante pla-

quetario y expansor de volumen.

El tratamiento sintomático es el más importante para el buen pronóstico del embolismo 
graso; todos aceptan que en el embolismo graso con expresión clínica (menor que el 1 % de los 
politraumatizados) existe edema pulmonar lesional como causa de los productos de degradación 
de los triglicéridos, los fosfolípidos y de lipoproteínas plasmáticas, y como consecuencia un des-
censo en la PaO2, sin dudas es necesario tratar este edema pulmonar y la hipoxemia.

El tratamiento de la hipoxemia y el edema, desde el punto de vista sintomático, se realiza 
con ventilación artificial mecánica (VAM) en casos de hipoxemia grave o con presión positiva 
continua de la vía aérea (CPAP, sigla en inglés) mediante máscara continua o intermitente, con 
suplementos de oxígeno en casos de hipoxemias moderadas o ligeras.

Cuando la ventilación artificial mecánica con intubación traqueal se usa de rutina u obligada 
en estos enfermos, se debe tener en cuenta que la fase crítica de este síndrome posee duración 
promedio entre 8 y 10 días, a veces es necesaria la ventilación durante ese tiempo, aunque ello 
depende de cada paciente y no es aconsejable fijar normas arbitrarias.

Los métodos de ventilación protectora que se analizaron en otro capítulo, con la adición de 
la presión positiva al final de espiración (sigla en inglés PEEP), son especialmente indicados en 
estos casos.

El uso de la oxigenación hiperbárica y los oxigenadores de membrana (ECMO o ECCO2R), que 
se han recomendado por algunos para casos muy graves, se consideran medidas extremas y en 
nuestra práctica, nunca se ha necesitado de su indicación.

Es evidente que el adecuado tratamiento ventilatorio con el uso racional y necesario de la 
presión positiva al final de espiración o la presión positiva continua de la vía aérea, aplicando 
todas las medidas de protección pulmonar para evitar barotrauma, volutrauma, lesión inducida 
por el ventilador y la afección hemodinámica, constituyen el elemento primordial del trata-
miento actual para el síndrome de embolia grasa.

La corrección de la anemia por transfusiones de glóbulos es una medida simple que con-
tribuye a mejorar la hematosis; el término de la anemia resistente es realmente una falacia, 
los pacientes responden a las transfusiones de glóbulos, pero hay que tener en cuenta que en 
el trauma con fracturas de huesos largos, las pérdidas hemáticas continúan los tres primeros 
días y es necesario una constante reposición, principalmente cuando determinado grado de 
hemólisis contribuye también al descenso de la hemoglobina. En los casos de síndrome de 
embolismo graso por sicklemia, la transfusión de sangre y/o el intercambio plasmático son 
medidas salvadoras.

Como la fiebre del embolismo graso puede ser alta y resistente, algunos autores han reco-
mendado el uso de las mantas hipotérmicas, con la finalidad de disminuir el consumo de oxí-
geno; en nuestra práctica esta medida nunca ha sido necesaria.
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Es de suma importancia mantener adecuado balance hídrico, electrolítico, acidobásico y 
nutricional, para lo cual debe establecerse apropiado monitoreo de estos parámetros y realizar 
la corrección oportuna.

La albúmina humana fue recomendada hace años por su capacidad para fijar ácidos grasos 
libres e impedir al menos en teoría la acción de estos sobre la membrana del endotelio capilar y del 
eritrocito. Hoy día la albúmina está en desuso, sobre todo por la posibilidad de pasar a los alveolos 
a través de las lesiones de la membrana alveolocapilar y provocar un fenómeno de membrana hia-
lina. No es recomendable la albúmina humana como expansor plasmático ni como prevención de 
la lesión pulmonar aguda, a menos que existan cifras en sangre inferiores a 20 g/%.

La patogenia del embolismo graso, aunque enunciada en sus fases mecánica y bioquímica, 
aún no se conoce con exactitud y quizás sea la razón del cuestionamiento y la falta de repro-
ducibilidad que han recibido las terapéuticas que tienden a bloquear pasos en la patogenia del 
síndrome; no obstante, es válido analizar el estado actual de las terapias de origen patogénico 
que se han estudiado, probado, defendido y criticado.

Prevención de la coagulación intravascular diseminada
Es evidente que la aparición de coagulación intravascular diseminada (CID) sobreañadida 

a un embolismo graso, empeora de manera considerable el pronóstico del paciente. Se ha 
comprobado que en el politraumatizado con fracturas diafisarias sucede en la primera hora 
disminución de los factores II, V, antitrombina III y plasminógeno y a las 6 h, ya puede haber 
descenso o disminución del recuento plaquetario; estos factores se van normalizando a par-
tir del cuarto día, pero unidos con las alteraciones que sobre la membrana del hematíe y la 
agregación plaquetaria elaboran los productos de degradación de los triglicéridos, fosfolípidos 
y lipoproteínas plasmáticas, pueden provocar verdadera coagulación intravascular diseminada. 
En nuestra práctica, nunca se ha observado esta complicación con evidentes manifestaciones 
clínicas.

Aún no está bien definido el papel desempeñado por la proteína C activada en la patogenia 
de los trastornos de la coagulación del embolismo graso. Con la finalidad de actuar sobre estos 
mecanismos se ha recomendado el uso de la heparina y, en menor escala, de la aprotinina. 
Además, se ha planteado que el uso de la heparina puede ser útil por su acción lipolítica, pero 
las investigaciones ejecutadas al respecto no han demostrado la efectividad de estos medica-
mentos, y hoy día son considerados totalmente especulativos, por tanto, no recomendados en 
el tratamiento inicial del síndrome de embolia grasa, sobre todo si es provocado por fracturas de 
huesos largos y pelvis ósea. 

Facilitación de la circulación capilar. En este sentido, es casi siempre aceptada la utilidad del 
dextrán con bajo peso molecular, en dosis de 500 a 1000 mL/24 h. Este producto dispersa los 
agregados eritrocitarios y plaquetarios, y de esta forma mejora el flujo capilar por disminución 
de la viscosidad de la sangre.

Algunos autores han recomendado el uso de vasodilatadores periféricos (papaverina, hyder-
gina), pero estas drogas no han tenido aceptación universal; el coctel lítico de Huguenard-Laborit 
(clorpromacina-demerol-prometacina) ha sido utilizado con buenos resultados en algunos cen-
tros, en pacientes normovolémicos con dolor.

Neutralización de los productos de degradación lipídica

Autores alemanes y franceses han ensayado el uso de los fosfolípidos intravenosos con el 
objetivo de reconstruir la emulsión lipídica normal y restaurar las membranas celulares atacadas 
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por las lisolecitinas; ellos han reportado buenos resultados, aunque no se han generalizado. Los 
esteroides han sido uno de los medicamentos más controvertidos en el embolismo graso; se ha 
planteado que por el efecto inhibidor de las fosfolipasas evitan la formación de productos de 
degradación del ácido araquidónico, que de esta manera pueden contribuir a la disminución de 
la lesión pulmonar aguda. 

Sin embargo, existe buen consenso en el uso profiláctico de los esteroides para el trauma, 
aunque no es una práctica sin cuestionamientos, ya que incluso se han descrito casos de embo-
lia grasa donde los esteroides han estado involucrados desde el punto de vista etiopatogénico. 
Teniendo en cuenta los inconvenientes conocidos de los esteroides y la polémica sobre su uso 
actual en el embolismo graso, en nuestra práctica no se utiliza debido a que su eficacia no está 
bien probada, así como sus efectos depresores de la inmunidad.

Disolución de los émbolos lipídicos. El alcohol absoluto se ha utilizado mucho y desde su 
introducción empírica por Hermann en 1933, no se le ha encontrado objetivamente ningún 
efecto positivo en la evolución de la enfermedad, por lo que se considera un medicamento espe-
culativo; nuestro servicio lo utiliza de manera sistemática durante 3-4 días ante el diagnóstico de 
embolia grasa, en dosis de 1000 mL/24 h al 10 % (se prepara con 100 mL de alcohol absoluto más 
900 mL de dextrosa al 5 %); el alcohol tiene propiedades vasodilatadoras, inhibe la producción de 
lipasa y posee actividad lipolítica. No existen elementos probatorios bien definidos sobre la utili-
dad del uso del alcohol en el embolismo graso, tampoco se ha visto complicaciones derivadas de 
él, como ocurre en el caso de la heparina y los esteroides, ni estudios que demuestren de forma 
concluyente su inefectividad.

Se ha informado de forma aislada que el thiopental y el fluothane pueden contribuir a la 
disolución del coágulo lipídico, por lo que este efecto se atribuye a la afinidad de las grasas por 
estos anestésicos, los cuales son los indicados para casos de embolismo graso, a menos que su 
uso presente contraindicaciones.

Independiente a posibles discrepancias terapéuticas que pueden existir en los distintos gru-
pos asistenciales, nuestro esquema terapéutico está basa en:

 ‒ Corrección de la hipovolemia con el empleo de soluciones electrolíticas, glóbulos y dextrán 40.
 ‒ Inmovilización del foco de fractura (si existe) y aplicación de la cirugía tan pronto se logre la 

estabilidad hemodinámica.
 ‒ Tratar los problemas respiratorios con técnicas de ventilación protectora y uso de presión 

positiva al final de espiración o presión positiva continua de la vía aérea, esta última de 
forma intermitente o permanente según se requiera.

 ‒ Utilización de alcohol absoluto i.v. al 10 % en los primeros 3-4 días.
 ‒ Mantener un adecuado balance electrolítico, acidobásico y nutricional durante todo el 

tiempo.
 ‒ Aliviar el dolor con algunos de los métodos disponibles, indicados según sus características.
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Las fracturas de la pelvis en el adulto casi siempre son fracturas estables, resultado de un 
trauma de baja energía como caídas de ancianos que pueden ser tratadas de manera sinto-
mática, con deambulación asistida y recuperación completa en la mayoría de los casos. Las 

fracturas causadas por traumas de alta energía, sin embargo, provocan significativa morbilidad y 
mortalidad, atendidas por cirugía con métodos que determina el grado de inestabilidad causado 
por la lesión.

Las fracturas de la pelvis de alta energía resultan frecuentemente de accidentes automovi-
lísticos, caídas de altura, accidentes de motos, impactos a peatones y accidentes en la industria. 
Las complicaciones potenciales de estos traumas incluyen lesiones de los grandes vasos y nervios 
de la pelvis y de vísceras como intestinos, vejiga y uretra. 

Existen factores de riesgo que pueden incrementar la mortalidad como la edad del paciente, 
severidad del trauma, lesiones craneales o viscerales asociadas, pérdida sanguínea, hipotensión, 
coagulopatía y fracturas de pelvis inestables o abiertas. La mortalidad temprana está relacionada 
con la hemorragia y el trauma craneoencefálico, y la tardía con la sepsis y el fallo multiorgánico.

En las dos décadas pasadas, la disrupción traumática del anillo pélvico ha constituido el 
mayor aspecto de interés de los ortopédicos, como parte de la atención a pacientes politrauma-
tizados. Estas lesiones deben ser consideradas potencialmente letales, con una mortalidad entre 
el 10-20 %. La fijación de las lesiones inestables del anillo pélvico en la fase de resucitación del 
paciente politraumatizado, es hoy una práctica establecida.

La incidencia general de fracturas de pelvis en el adulto es cerca de 4 por 10 000 personas 
por año, se incrementa con la edad de forma abrupta después de los 70 años. Estudios previos 
en Suiza y EE. UU. muestran un rango entre 2 y 3,7 por 10 000 personas por año.

Las fracturas del anillo pélvico representan del 3 al 8 % del total de fracturas del sistema 
musculoesquelético, o entre 19 y 37 lesionados por 100 000 habitantes por años; casi siempre 
son el resultado de accidentes automovilísticos o caídas de considerable altura. Existe preponde-
rancia en el sexo masculino con una distribución bimodal: tercera, cuarta y quinta décadas son 
debidas a traumas de alta energía, mientras, en el anciano son fracturas por fragilidad relaciona-
das con la osteoporosis. 

Las lesiones simples sin gran desplazamiento afectan sobre todo a mujeres de la tercera 
edad, con traumas de baja energía. Las lesiones con desplazamiento severo afectan a varones 
jóvenes en relación con traumas de alta energía, lo cual resulta en lesiones múltiples el 75 % de 
los casos.

En EE. UU., a pesar de la atención multidisciplinaria eficiente, en las fracturas inestables de 
pelvis la mortalidad supera el 40 %, un tercio de ellos por hemorragia exsanguinante, en el 85 % 
de origen venoso y óseo.
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El rango de mortalidad reportado para los traumas de pelvis es del 20 al 40 %, y aproxima-
damente el 50 % presenta lesiones potencialmente graves en otros sistemas. Cuando son ines-
tables y se asocian con trauma craneoencefálico, la mortalidad se eleva al 50 %; cuando existe 
trauma toracoabdominal y fractura de la pelvis se ha estimado que la tasa asciende de forma 
discreta al 52 %; sin embargo, si la lesión de la pelvis se presenta en manera concomitante con 
trauma craneoencefálico y trauma toracoabdominal, la mortalidad se eleva al 90 %.

La exposición de la fractura, o sea, la comunicación del foco de fractura con el ambiente o 
una cavidad contaminada, se observa más o menos en el 5 % de los casos, que aumenta la mor-
talidad entre el 10 y el 50 %, y alcanza el 100 % en lesiones perineales no tratadas.

La fractura de la pelvis debe sospecharse en todo paciente politraumatizado, especialmente 
si se asocia con una hipotensión sin respuesta a la fluidoterapia.

Existe el riesgo de shock hemorrágico por pérdida masiva de sangre que se acumula en la 
cavidad pélvica o el espacio retroperitoneal. La combinación de fractura de la pelvis e inestabi-
lidad hemodinámica se asocia con una mortalidad elevada que varía entre el 10 y el 50 %, y se 
trata de un reto diagnóstico y terapéutico de primer orden en la traumatología moderna. Las 
causas de mortalidad en estos pacientes son el sangrado, que puede producirse tanto dentro de 
la pelvis como en la cavidad abdominal, y las lesiones asociadas en otras localizaciones. 

La existencia de diversas fuentes posibles de sangrado implica la necesidad de utilizar distin-
tas estrategias diagnósticas y terapéuticas de manera reglamentada. El sangrado venoso desde 
los plexos venosos presacros, las venas mayores pélvicas, los tejidos blandos intrapélvicos y las 
superficies de fractura ha sido considerado la causa más frecuente de hemorragia intrapélvica. 

La incidencia de lesión arterial no se conoce con exactitud, pero varias series publicadas 
indican que las lesiones arteriales son mucho más frecuentes de lo que se creía. En pacientes con 
la hemodinamia inestables la mortalidad aumenta al 60 %.

Entre los pacientes politraumatizados, las lesiones por accidentes de tránsito se han incre-
mentado en el 25 %, y las fracturas de pelvis ocurren en más del 42 % de los individuos, por tanto, 
las fracturas de pelvis deben ser consideradas como un predictor independiente de mortalidad 
en víctimas de politraumas, hasta que no se haya descartado definitivamente la presencia de 
lesiones asociadas.

El 64 % de las fracturas de la pelvis son osteoporóticas, y en mayores de 60 años se incre-
menta hasta el 94 %. La incidencia de fracturas de pelvis por traumas de baja energía aumenta 
de modo exponencial con la edad. En hombres entre 55-74 años fue 7 por cada 100 000 personas 
por año, que se incrementó a 63,9 por cada 100 000 personas por año en mayores de 75 años y 
a 220,3/100 000 personas por año en mayores de 85. En relación con las mujeres, aumentó de 
56,9/100 000 personas por año en el grupo entre 55 y 74 años, a 249,5/100 000 personas por 
año en mayores de 75 años y 446,3/100 000 personas por año en mayores de 85.

Las fracturas del anillo pélvico son raras en niños, se reporta una prevalencia del 0,33 % del 
total de fracturas en pediatría. A principios de los 90 se informaba elevada incidencia (3,7 %) 
que disminuyó a finales de la misma década al 2,7 %. Los reportes actuales señalan entre el 0,3 
y el 4 %. Las fracturas del sacro están presentes en el 0,16 % de los traumas en pediatría y en el 
4,76 % de los pacientes con fractura de la pelvis.

En heridos de guerra, las lesiones de grandes vasos y de órganos huecos fueron más fre-
cuentes en fracturas penetrantes, mientras las lesiones de órganos sólidos, craneoencefálicas y 
cardiopulmonares fueron más comunes en lesiones de pelvis cerradas.

Las fracturas de la pelvis representan gran desafío para los cirujanos que enfrentan pacientes 
politraumatizados, sin embargo, no existe consenso en la adecuada estrategia para su manejo. 
La toma de decisiones puede ser problemática, una decisión temprana incorrecta compromete 
seriamente las posibilidades de supervivencia del paciente. Hay un gran número de variantes 
en el “arsenal terapéutico” para la atención de estas lesiones, que pueden crear confusión, 
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fundamentalmente en los centros donde es menos frecuente su atención. La terapéutica apro-
piada para cualquier paciente se basa en el reconocimiento exacto de la magnitud de la lesión 
fisiológica y el potencial de recursos disponibles en una institución. 

En los últimos 50 años se han desarrollado varias modalidades de tratamiento para las 
hemorragias en las fracturas de pelvis. La utilización de dispositivos pélvicos y la embolización 
angiográfica de la pelvis sangrante son comunes en la mayoría de los centros de atención al 
trauma. Las muertes por hemorragia son relativamente raras, casi siempre asociadas con lesio-
nes de grandes vasos.

El último de los grandes avances en la atención de las fracturas de pelvis ha sido la fija-
ción ósea. Muchos centros hacen la fijación definitiva de las fracturas entre 24-72 h. La fijación 
externa se usa como medida temporal, evitando la morbilidad de una cirugía mayor después de 
la lesión o como tratamiento definitivo en otros casos.

El avance más importante en el tratamiento de estos pacientes lo constituye la adopción de 
un enfoque multidisciplinario, que une el talento de cirujanos generales, ortopédicos, intensi-
vistas y radiólogos intervencionistas durante el cuidado y tratamiento del politraumatizado con 
fractura de la pelvis. Solo con un esfuerzo cooperativo se puede seguir evolucionando hacia una 
dirección positiva.

Reseña anatómica

El conocimiento de la anatomía y las estructuras ligamentosas de la pelvis es esencial para 
entender los sistemas de clasificación. La pelvis está compuesta en su parte anterior por las 
ramas del pubis, la rama iliopubiana y la rama isquiopubiana, conectadas por la sínfisis del 
pubis. Un disco fibrocartilaginoso separa los dos cuerpos del pubis. Por su parte posterior, el 
sacro y los dos huesos innominados se articulan en las articulaciones sacroilíacas, mediante 
los ligamentos sacroilíacos interóseos, los ligamentos sacroilíacos anteriores y posteriores, el 
ligamento sacroespinoso, sacrotuberoso y el ligamento iliolumbar (Véase fig. 148.1). 

Fig. 148.1. A y B: ligamentos de la pelvis: 1. Ligamento iliolumbar. 2. Ligamento sacroilíaco posterior. 
3. Ligamento sacrotuberoso. 4. Ligamento sacroilíaco anterior. 5. Ligamento sacroespinoso. 6. Sínfisis 
del pubis.

La estabilidad de la pelvis está determinada por las estructuras ligamentosas en varios pla-
nos. La primera limitante a la rotación externa de una hemipelvis son los ligamentos de la sínfisis 
del pubis, el ligamento sacroespinoso y los sacroilíacos anteriores. La rotación en el plano sagital 
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está sostenida por el ligamento sacrotuberoso. El desplazamiento sagital de la hemipelvis es 
controlado por todas las estructuras ligamentosas mencionadas, aun lesionadas, la mantienen 
los ligamentos sacroilíacos interóseos intactos, los sacroilíacos posteriores y el potente ligamento 
iliolumbar. 

Con frecuencia una pelvis inestable a la rotación puede permanecer estable de manera ver-
tical, porque están intactas estas estructuras ligamentosas posteriores. Esto tiene implicaciones 
en la clasificación, pronóstico y tratamiento.

Clasificaciones

Una de las primeras descripciones de fractura de la pelvis (fractura del ala del ilíaco), fue 
reportada por Duverney en 1751. Hasta 1950 las clasificaciones de las fracturas de la pelvis estu-
vieron basadas en descripciones anatómicas de las lesiones. Pennal y Sutherland sugieren la 
primera clasificación fundamentada en el mecanismo de lesión de estas fracturas. Distinguen 
varias categorías: compresión anteroposterior o lateral y cizallamiento vertical. Ellos sentaron las 
bases para la mayoría de las clasificaciones actuales. 

En 1981, Bucholz dio una clara definición de la pelvis anterior y posterior e insistió en la 
frecuencia de lesiones no diagnosticadas de la pelvis posterior. A finales de la década de 1980, 
Tile y Young desarrollaron dos clasificaciones que han sido las más usadas en los últimos años, 
ambas incorporadas al sistema de la Orthopaedic Trauma Association (OTA). Tile modificó la cla-
sificación de Pennal e introdujo la idea del manejo de estas fracturas según la importancia y 
dirección de la inestabilidad. Young y colaboradores desarrollaron una clasificación (clasificación 
de Young y Burgess), incluyendo el mecanismo de la lesión y el grado de severidad, notan que 
el mecanismo no siempre puede ser identificado e introducen la categoría de “lesión por meca-
nismo combinado”. Tile, con el Grupo de Asociación para la Osteosíntesis (AO) desarrolló una 
clasificación alfanumérica para armonizar la conducta terapéutica y la evaluación pronóstica. 
La clasificación Tile/AO es la más usada en el presente (Véase tabla 148.1), permite describir el 
mecanismo, las lesiones elementales y la conducta terapéutica que implican. Sugiere tres cate-
gorías principales, cada una subdividida. 

Tabla 148.1. Clasificación de Tile/AO

Tipo A: estable (arco posterior intacto) A1: Lesiones por avulsión
A2: Fractura de cresta ilíaca o arco anterior por un trauma 
directo
A3: Fractura transversa del sacro o el coxis

Tipo B: parcialmente estable (disrupción 
incompleta del arco posterior)

B1: Lesión en “libro abierto” (rotación externa)
B2: Lesión por compresión lateral (rotación interna)
B2.1: Lesión anterior y posterior ipsilateral
B2.2: Lesión contralateral (asa de cubo)
B3: Bilateral

Tipo C: inestable (disrupción completa del 
arco posterior)

C1: Unilateral
C1.1: Fractura del ilíaco
C1-2: Fractura-luxación sacroilíaca
C1-3: Fractura sacra
C2: Bilateral con un lado tipo B, y el otro tipo C
C3: Bilateral tipo C
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Clasificación de Tile/AO
Fracturas tipo A. Son fracturas incompletas sin disrupción del anillo pélvico:

 ‒ Tipo A1: lesiones por avulsión del anillo pélvico. Comunes en adolescentes al final del creci-
miento y afecta las espinas ilíacas anterosuperior (contracción del sartorio), anteroinferior 
(contracción del recto femoral) e isquiática.

 ‒ Tipo A2: fractura de cresta ilíaca o arco anterior por un trauma directo:
• A2.1: fracturas estables del ala del ilíaco, causadas por traumas directos y no afecta el 

anillo pélvico que permanece estable.
• A2.2: fracturas no desplazadas o mínimamente desplazadas, estables del anillo pélvico, 

con frecuencia afecta a mujeres de la tercera edad, con osteoporosis, después de una 
caída. El mecanismo corresponde a compresión lateral, fracturando las ramas del pubis.

• A2.3: fracturas del anillo anterior que afecta las cuatro ramas del pubis sin lesión pos-
terior. Causadas por traumas directos o de alta energía por compresión lateral o cizalla-
miento.

 ‒ Tipo A3: fracturas del sacro y el coxis:
• A3.1: fracturas del coxis o luxaciones sacrocoxígeas, después de caídas sentado y que 

puede provocar prolongado dolor, pero no existe afección neurológica. 
• A3.2: fracturas no desplazadas, raramente causan déficit neurológico.
• A3.3: fracturas desplazadas con lesión de las raíces nerviosas sacras.

Fracturas tipo B. Disrupción o fractura de la sínfisis del pubis, asociada con disrupción an-
terior de la articulación sacroilíaca (unilateral o bilateral). Los ligamentos sacroilíacos posterio-
res responsables de la estabilidad vertical permanecen intactos. La lesión típica se debe a una 
compresión anteroposterior aplicada a la espina ilíaca anterosuperior de la pelvis fija. Un golpe 
contra la espina ilíaca posterosuperior puede causar la misma lesión. El desplazamiento de la 
sínfisis del pubis es un importante hecho en este tipo, si es menor que 2,5 cm, no está asociado 
a disrupción del suelo de la pelvis ni del ligamento sacroespinoso, pero si es mayor que 2,5 cm, 
presenta lesión de ambas estructuras y es muy común la asociación con lesiones viscerales:

 ‒ Tipo B1: lesión en “libro abierto” unilateral, causada por una violenta rotación externa de 
un fémur. Lesión típica del motociclista que saca un miembro y choca con un objeto estacio-
nario, como una valla o un árbol. La fuerza de rotación externa rompe primero la sínfisis del 
pubis y si la rotación externa continúa, lesiona el suelo de la pelvis, la fascia, el ligamento 
sacroespinoso y a continuación el ligamento sacroilíaco anterior. Las variantes incluyen:
• B1.1: disrupción anterior de la articulación sacroilíaca.
• B1.2: fractura sacra.

 ‒ Tipo B2: lesión por compresión lateral, caracterizada por una disrupción parcial unilateral 
del arco posterior, manteniendo la estabilidad vertical (rotación interna). Una fuerza de com-
presión lateral directa al anillo pélvico puede causar dos tipos de lesiones: en la primera las 
lesiones anterior y posterior ocurren en el mismo lado de la pelvis, en la segunda el despla-
zamiento se muestra en el lado opuesto. La estabilidad aquí es mantenida por el impacto 
óseo (no hay lesión de ligamentos).
• B2.1: fractura por compresión anterior del sacro.
• B2.2: fractura subluxación parcial de la articulación sacroilíaca.
• B2.3: fractura incompleta del ilíaco.

 ‒ Tipo B3: lesión tipo B bilateral. A pesar de la relativa estabilidad de la pelvis, mantenida por 
los ligamentos sacroilíacos posteriores, la disrupción del suelo pelviano causa lesiones visce-
rales. Las variantes incluyen:
• B3.1: B1 bilateral.
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• B3.2: B1 en un lado y B2 en el otro lado.
• B3.3: B2 bilateral.

Fracturas tipo C. Lesiones inestables con disrupción completa del complejo sacroilíaco pos-
terior por fuerzas de cizallamiento vertical. Estas lesiones unilaterales o bilaterales son causadas 
por traumas severos como caídas de alturas, lesiones por aplastamiento o accidentes del tránsi-
to; provocan disrupción masiva del anillo pélvico y las partes blandas adyacentes:

 ‒ Tipo C1: lesiones unilaterales de pelvis:
• C1.1: fractura vertical del ilíaco desde la parte inferior de la región sacroilíaca hasta la 

cresta.
• C1.2: luxación sacroilíaca. Se asocia solo con violencia extrema, los ligamentos sacroilía-

cos son los más fuertes del organismo.
• C1.3: fracturas del sacro causadas por fuerzas de cizallamiento de alta energía.

 ‒ Tipo C2: lesiones bilaterales, tipo B en un lado y tipo C en el otro.
 ‒ Tipo C3: lesión tipo C bilateral.

Incidencia
Las lesiones tipo A representan el 52 %, el tipo B el 27 % y las de tipo C el 21 % del total de 

casos. Los tipos B y C aumentan con la velocidad y energía implicada en el trauma.
Las fracturas por avulsión son poco frecuentes ocurren casi siempre tras una contracción 

muscular violenta y rápida. El diagnóstico es eminentemente clínico por la edad del paciente y el 
mecanismo de la lesión. La radiografía simple confirma el diagnóstico, aunque puede ser útil la 
ecografía, la tomografía axial computarizada y la resonancia magnética. La mayoría de los pacien-
tes responden favorablemente al tratamiento conservador.

En una reseña con más de 400 casos de fracturas avulsivas de las tuberosidades, con una 
edad media de 14,5 años, los sitios más frecuentes fueron la espina ilíaca anteroinferior (29 %), 
espina ilíaca anterosuperior (27 %), tuberosidad isquiática (17 %), trocánter menor (15 %) y 
cresta ilíaca (11 %). El 72 % se trató de forma conservadora con un tiempo medio de curación por 
debajo de los tres meses. En la cirugía se realizó excisión del fragmento tuberositario en el 48 % 
y fijación en el resto de los casos.

Clasificación de Denis de las fracturas verticales del sacro
Las fracturas verticales del sacro asociadas a discontinuidad del anillo pélvico se dividen 

en tres grupos, según la localización de la línea de fractura vertical en relación con los agujeros 
foraminales (Véase fig.148.2).

Fig. 148.2. Tipo I. La línea de fractura corre lateral a los  
agujeros foraminales. No hay afección neurológica. Tipo II.  
La línea de fractura pasa a través de los agujeros foraminales, 
asociadas frecuentemente a lesión de las raíces nerviosas sa-
cras (25 %). Tipo III. Fractura central sacra que afecta el canal 
espinal, asociadas a lesiones neurológicas en el 50 %.
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Young y Burgess usan los tres mecanismos de lesión como base de su sistema de clasificación 
que incluyen compresión lateral (CL), compresión anteroposterior (CAP), cizallamiento vertical 
(ZV) y agrega las lesiones por mecanismo combinado (MC):

 ‒ CAP 1: diastasis sínfisis del pubis menor que 2,0 cm, ligamento sacroilíaco anterior y poste-
rior (SI) intacto. 

 ‒ CAP 2: diastasis sínfisis del pubis mayor que 2,0 cm, ligamento sacroilíaco (SI) anterior roto, 
posterior intacto.

 ‒ CAP 3: diastasis sínfisis del pubis mayor que 2,5 cm, ruptura ligamento sacroilíaco anterior 
y posterior. 

 ‒ CL 1: lesión ipsilateral de la hemipelvis, fractura compresiva del sacro a nivel de la articula-
ción SI. 

 ‒ CL 2: lesión ipsilateral de la hemipelvis con fractura posterior a través del ala del ilíaco. 
 ‒ CL 3: lesión bilateral con fractura CL1 o CL2 en un lado y fractura contralateral del ilíaco o 

articulación SI. 
 ‒ ZV: la hemipelvis completa migra hacia arriba, causando “discrepancia” de miembros.
 ‒ MC: combinación de lesiones de los patrones anteriores (Véase fig.148.3).

     

Fig. 148.3. A: corte axial que muestra fragmento intratecal (lesión tipo C2, tipo B izquierdo y tipo 
C 1.3). B: reconstrucción TAC (lado derecho, grado III Denis).

Clasificación de los vectores de fuerza en las lesiones de la pelvis 

Lesiones por compresión anteroposterior. El efecto de esta fuerza es la rotación externa de la 
pelvis, el margen posterior de la articulación sacroilíaca actúa como pivote. Al inicio origina una 
lesión de las ramas del pubis o una disrupción de la sínfisis y sus ligamentos; si progresa la fuerza 
de rotación externa, lesiona los ligamentos sacroespinoso, sacrotuberoso y sacroilíacos ante-
riores. En la fase final si continúa la fuerza deformante, ocurre la ruptura del potente ligamento 
sacroilíaco posterior, desinsertando el ilíaco del esqueleto axial (Véase fig. 148.4).

Lesiones por compresión lateral. Se debe a una fuerza lateral aplicada sobre la pelvis poste-
rior que causa una rotación interna del ilíaco con pivote en el margen anterior de la articulación 
sacroilíaca; incluye fracturas de las ramas del pubis que pueden ser oblicuas, segmentarias, con-
minutas y raramente cabalgadas, en contraste con las verticales del mecanismo en compresión 
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anteroposterior. La fractura compresiva del margen anterior del sacro se aprecia mejor en la 
tomografía que en las radiografías.

Fig. 148.4. A: compresión anteroposterior. B: lesiones por compresión lateral. C: lesión por cizalla-
miento vertical.

Si la fuerza de rotación interna se aplica más hacia la parte anterior, las lesiones del pubis son 
similares, pero puede la hemipelvis “pivoteando” en el margen anterior de la articulación sacroi-
líaca, provocar la ruptura del potente ligamento sacroilíaco posterior y si este resulta intacto, 
causar una fractura del ilíaco. 

Lesión por cizallamiento vertical. Son el resultado de una caída o un salto de gran altura, 
donde las fuerzas se trasmiten a través del esqueleto axial. La lesión es típicamente unilateral con 
diastasis de la sínfisis o fractura de las ramas, con trazo vertical similar a la compresión antero-
posterior y disrupción posterior de la articulación sacroilíaca, con desplazamiento cefálico de la 
pelvis en el lado del impacto. Algunas variantes incluyen disrupción de la sacroilíaca contralateral 
y fracturas del sacro.

En un estudio de 27 casos presentados con fracturas de la pelvis por compresión lateral tipo 
I, con participación de 111 cirujanos ortopédicos de la OTA en su reunión anual, solo en nueve 
casos (33 %) hubo consenso sustancial, cuatro que optaron por estabilización operatoria y cinco, 
tratamiento conservador; el consenso en general fue pobre. Los cirujanos con más años de prác-
tica quirúrgica tuvieron menor tendencia a operar. Estos resultados resaltan las diferencias en las 
decisiones prácticas actuales entre los cirujanos y la necesidad de estudios futuros para un mejor 
entendimiento de su estabilidad.

Como la cirugía de la pelvis tiene tantos riesgos potenciales, es muy recomendado un minu-
cioso periodo de entrenamiento en la toma de decisiones, anatomía y técnicas quirúrgicas, pre-
feriblemente organizado como un curso en una institución con las condiciones para ello.

Por razones prácticas y facilitar la toma de decisiones se usan tres categorías:
 ‒ Tipo A: fractura simple, estructura mecánica del anillo pélvico, intacta (incidencia: 50-70 %).
 ‒ Tipo B: inestabilidad rotacional, pero estabilidad vertical (incidencia: 20-30 %).
 ‒ Tipo C: inestabilidad rotacional y vertical (incidencia: 10-20 %).

La decisión de operar o no puede estar basada en el tipo de fractura:
 ‒ Tipo A: estabilización quirúrgica excepcionalmente indicada.
 ‒ Tipo B: estabilización del anillo pélvico anterior, es suficiente.
 ‒ Tipo C: reducción y estabilización de la pelvis anterior y posterior.



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 10   Urgencias traumáticas212

Evaluación clínica
La fractura de la pelvis es una de las pocas lesiones óseas que pueden llevar a un paciente a 

la muerte, por lo que el cirujano ortopédico debe realizar el examen inicial de forma exhaustiva, 
detallada y profunda.

Como en todas las áreas de la Medicina es esencial una detallada historia, los pacientes que 
han recibido un trauma de alta energía como accidentes automovilísticos o caídas de gran altura 
son más propensos a sufrir lesiones inestables de la pelvis que aquellos que recibieron tramas de 
baja energía. El mecanismo de lesión puede aportar evidencias como el patrón de fractura, que 
ayudan al tratamiento inicial.

La evaluación diagnóstica del paciente traumatizado debe seguir los protocolos establecidos 
de soporte vital avanzado y comenzar por el “ABCDE”, el objetivo de esta evaluación primaria es 
identificar y tratar de inmediato las lesiones que comprometen la vida.

El examen físico es tan importante como las radiografías para determinar la estabilidad de 
la pelvis. El área de la pelvis y extremidades inferiores deben ser examinadas con el paciente 
desvestido, para detectar deformidades, desplazamientos o acortamientos de los miembros. En 
ausencia de fracturas de los miembros inferiores, las deformidades rotatorias o el acortamiento 
implican lesión inestable de la pelvis.

La determinación de la estabilidad de la pelvis puede verificarse por el médico, aplicando sus 
manos en las espinas ilíacas anterosuperiores y movilizando gentilmente la hemipelvis afectada. 
Las lesiones en “libro abierto” están en rotación externa máxima, y pueden ser cerradas impri-
miendo compresión a las espinas ilíacas anterosuperiores. Las lesiones por compresión lateral 
usualmente recuperan la posición anatómica, a menos que hayan quedado impactadas. 

Nuevas fuerzas en rotación interna por compresión de las crestas ilíacas pueden desplazar 
la fractura. Por último, aplicando una mano a la cresta ilíaca y con la otra aplicando tracción al 
miembro, pueden diagnosticarse fácilmente los desplazamientos en el plano vertical. Esta manio-
bra puede requerir dos examinadores, uno aplicando la tracción y el otro palpando las crestas, 
esta debe efectuarse una sola vez. La repetición del examen y las maniobras deben evitarse en 
situaciones de inestabilidad pélvica, pues la movilización en el foco de fractura pudiera lesionar 
el coágulo inicial que es esencial para la hemostasia, y provocar nuevos sangrados.

La evaluación de los pulsos, coloración, temperatura, llenado capilar, fuerza muscular, refle-
jos osteotendinosos, y sensibilidad son necesarios, especialmente la exploración clínica de las 
raíces L5, S1 y el plexo lumbosacro, ya que existe una probabilidad entre el 25 y el 70 %, según la 
ubicación de la fractura, de lesiones neurológicas de las raíces adyacentes al sacro.

Debe examinarse la piel, incluso el periné, para buscar laceraciones que pueden ir desde sim-
ples escoriaciones hasta graves lesiones en que se disocian los tejidos blandos de la musculatura. 
Las lesiones de partes blandas comprometen el tratamiento de las fracturas, por lo que deben 
ser documentadas. Los hematomas escrotales o labiales suelen ser causados por hemorragia 
pélvica y constituir un signo de sangrado continuado.

Todo paciente con sospecha de fractura de la pelvis se le debe realizar tacto rectal y si es 
mujer, un examen de la vagina (sumamente importantes) porque un fragmento óseo puede lace-
rar el recto o la vagina, provocando una fractura abierta que no se aprecia externamente, con 
consecuencias catastróficas al no ser diagnosticadas. También se inspecciona el meato uretral en 
busca de sangrado, si este se confirma, se impone una exploración radiográfica del tracto urina-
rio y con el mismo propósito examinar el ano y la vagina. 

La próstata elevada al tacto rectal puede indicar una lesión uretral. Si existen evidencias de 
lesión anal o rectal, se realiza rectosigmoidoscopia. Si se sospecha lesión vaginal se debe realizar 
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un examen con espéculo. Estos exámenes pueden causar dolor, especialmente si hay fractura 
inestable, pero como sus resultados pueden ser críticos para la atención del paciente, en ocasio-
nes se necesita sedación, incluso anestesia.

En casos en que la evaluación clínica no sea confiable como ocurre en pacientes inconscien-
tes, intoxicados y con lesiones de la médula espinal, los exámenes radiográficos se imponen.

Evaluación radiográfica
Las proyecciones radiográficas estándar para la evaluación de las fracturas de la pelvis son la 

vista anteroposterior, y las vistas de entrada y salida descritas por Pennal.

Radiografías simples
Radiografía anteroposterior de la pelvis. La radiografía anteroposterior de la pelvis junto 

con la de tórax y cervical constituyen el conjunto de radiografías mínimo que se realiza en todo 
paciente politraumatizado. La deformación en el momento del trauma, probablemente haya sido 
mucho más grande de lo que se aprecia en el rayo X obtenido en el departamento de emergen-
cia. La pelvis tiene una considerable habilidad para recuperar una alineación cerca de lo normal, 
después del trauma, que puede enmascarar inestabilidad severa. Los estudios radiográficos ini-
ciales deben ser tomados de urgencia, sobre la camilla. Se toma una proyección anteroposterior 
de la pelvis que en el 90 % de los casos brinda los datos necesarios para corroborar inestabilidad 
pélvica.

Los signos radiográficos de inestabilidad son:
 ‒ Avulsión de las apófisis transversas de L5.
 ‒ Apertura de la articulación sacroilíaca mayor que 1 cm.
 ‒ Apertura de la sínfisis del pubis mayor que 2,5 cm.
 ‒ Trazo de fractura posterior con brecha de 5 mm.
 ‒ Fractura avulsiva del sacro lateral.
 ‒ Fractura avulsiva de la espina isquiática.
 ‒ Migración cefálica de 1 cm.

Proyección de entrada de la pelvis. Se obtiene inclinando el rayo aproximadamente 40 gra-
dos en posición cefálica (Véase fig. 148.5). La angulación correcta se logra cuando el promontorio 
coincide con la cortical anterior del cuerpo de la primera vértebra sacra. Demuestra la apariencia 
ovalada de la pelvis vista desde arriba. Muestra fracturas del sacro y lesiones con desplazamien-
tos anteriores y posteriores.

Las proyecciones de entrada (Véase fig. 148.5) y salida (Véase fig. 148.6) tienen la ventaja en 
relación con las alares de poder observar la línea innominada y las ramas iliopubianas e isquiopu-
bianas sin movilizar al paciente, orientando el tubo de rayos hacia dentro y fuera de la pelvis, 
respectivamente, con el paciente acostado.

Proyección de salida de la pelvis. Se obtiene inclinando el rayo aproximadamente de 40 
a 45 grados en posición caudal (Véase fig. 148.6). La angulación correcta se logra cuando el 
tope de la sínfisis del pubis está al nivel del cuerpo de la segunda vértebra sacra. Muestra la 
forma de cuña del sacro cuando es visto de frente. Muestra fracturas del sacro; las fisuras ocultas 
pueden verse al apreciar discontinuidad en los contornos del foramen. Se ven además fracturas 
de las alas del ilíaco y de las ramas del pubis. Ensanchamiento de la articulación sacroilíaca y 
desplazamiento cefálico o caudal de una hemipelvis.
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Fig. 148.5. Proyección de entrada de la pelvis.

Fig. 148.6. Proyección de salida de la pelvis.

Fluoroscopia
Las vistas fluoroscópicas anteroposteriores de entrada y salida de la pelvis se toman de la 

misma manera que con la radiografía simple. Las imágenes dinámicas fluoroscópicas en estrés 
permiten estudiar la estabilidad de las fracturas y luxaciones pélvicas, especialmente aquellas 
que afectan al acetábulo con compromiso de la articulación coxofemoral. También es de gran 
valor en la realización de determinadas cirugías con mínima invasividad en el tratamiento de 
fracturas inestables de la pelvis.

Tomografía axial computarizada
Ofrece mucha información sobre las fracturas de la pelvis que no pueden ser vistas en las 

radiografías, por tanto, debe ser considerada como parte de las indicaciones habituales en estos 
traumas. Muestra información sobre la fractura, el tamaño y localización de hematomas en la 
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pelvis; si se usa contraste se puede apreciar el sangrado arterial. Los elementos posteriores como 
el sacro en detalles, las articulaciones sacroilíacas, desplazamientos de la pelvis posterior, lesio-
nes del canal espinal sacro, agujeros foraminales y fracturas del ilíaco pueden verse perfecta-
mente. En la parte anterior de anillo pélvico muestra fracturas de las ramas del pubis y de la 
columna anterior del acetábulo; aunque no permite ver los ligamentos, se pueden inferir sus 
rupturas al observar la separación de los extremos articulares.

Resonancia magnética
Permite la inspección directa de los ligamentos en la pelvis posterior. Visualiza las disrupcio-

nes y avulsiones ligamentosas y los hematomas de fracturas, sin embargo, el edema y los fluidos 
opacan los detalles, y la verdadera extensión de la lesión ligamentosa puede ser difícil de apre-
ciar; por lo que la utilidad de la resonancia magnética en la evaluación de las lesiones del anillo 
pélvico está por determinar.

Estrategia imagenológica
Traumas menores limitados a la cadera

La evaluación radiográfica debe incluir cuatro vistas básicas: vista anteroposterior de la pel-
vis, vista frontal de la cadera y las vistas oblicuas. Las vistas normales con buena calidad pueden 
diagnosticar las fracturas, en casos de dudas se aconseja la tomografía que permite confirmar la 
fractura, definir sus características, apreciar lesiones asociadas y la estrategia quirúrgica.

Traumas mayores

Debe analizarse con mucho cuidado cuando el trauma es predominantemente pélvico o 
complejo, en pacientes conscientes o inconscientes, en cualquier caso, el paciente debe con-
siderarse un politraumatizado con posibles lesiones óseas o viscerales ocultas. La evaluación 
radiográfica debe corresponderse con un protocolo preestablecido para optimizar el manejo:

 ‒ Evaluación radiográficas de las vistas: anteroposterior de la pelvis, anteroposterior del tórax, 
y columna cervical en todo paciente. Las vistas oblicuas de entrada y salida de la pelvis pue-
den completar el estudio.

 ‒ El estado hemodinámico del paciente decide nuevos procedimientos.
• En pacientes con hemodinamia inestable la prioridad es el tratamiento de la hemorragia. 

Debe realizarse ultrasonografía abdominal.
• En caso de observar lesiones en el ultrasonido o la radiografía de tórax, se prioriza el 

tratamiento de la hemorragia.
• En caso de fracturas aisladas de la pelvis con ultrasonido y tórax normal se puede valorar 

la indicación de angiografía con embolización hemostática después de la fijación externa 
de la pelvis.

 ‒ En pacientes con hemodinamia estable se realiza una evaluación completa de todas las lesio-
nes corporales. Se sugiere el estudio de la pelvis, el abdomen y el tórax en el mismo examen 
con tomografía panorámica que permite una evaluación más específica y en menos tiempo.

La ecografía es el estándar diagnóstico para la evaluación de las lesiones abdominales, aun-
que recientemente se ha sugerido el empleo de la tomografía con contraste para la evaluación 
inmediata del sangrado asociado a fracturas de pelvis.

La tomografía se ha convertido en la investigación de elección en los traumas mayores por-
que permite rápida evaluación de las lesiones que presentan potencial peligro para la vida. Si 
puede obtenerse de inmediato (de 10 a 15 min desde la llegada), algunas instituciones usan solo 
la tomografía, se prefiere a las radiografías de tórax y de la pelvis.
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Por sus resultados se incrementan las indicaciones de la tomografía en los casos de:
 ‒ Fracturas acetabulares.
 ‒ Luxaciones de cadera.
 ‒ Toda fractura sacra potencial o reconocida.
 ‒ Toda lesión sacroilíaca potencial o reconocida.
 ‒ Cualquier duda de la estabilidad en fracturas de la pelvis.

Las nuevas generaciones de tomógrafos permiten la obtención de radiografías virtuales a 
partir de los datos que adquieren durante la evaluación de las fracturas de pelvis; los software 
especiales permiten lograr la orientación adecuada para las vistas de entrada y salida de la pel-
vis, con las ventajas de disminuir la exposición a radiaciones del paciente, reducir los costos y la 
repetición de exámenes para lograr las vistas apropiadas.

En los pacientes con osteoporosis, el diagnóstico es un desafío con las radiografías simples, 
debido a la desmineralización ósea asociada a la osteoporosis severa y a la falta de desplaza-
miento de estas fracturas. Entre el 20 y el 38 % de las fracturas sacras se identifican en el rayos 
X  simple. La tomografía es parte del protocolo diagnóstico en estos casos, con cortes axiales de 
1,3 mm e imágenes de reconstrucción en los planos coronal y sagital. Si no se identifican lesio-
nes, se procede a la resonancia que tiene elevadas sensibilidad y especificidad.

Existen lesiones óseas y trazos fracturarios que son típicos de determinados mecanismos de 
lesión y que pueden orientar al cirujano ortopédico. Las lesiones características del mecanismo 
por compresión anteroposterior son las fracturas de las ramas del pubis, usualmente con trazo 
vertical o diastasis de la sínfisis. En el mecanismo por compresión lateral, las fracturas de las 
ramas del pubis casi siempre son transversas, en bucle o cabalgadas (mejor observadas en la 
vista de entrada de la pelvis). Es común una fractura compresiva del sacro.

En este tipo de lesión por compresión lateral se evidencia clara asociación entre las fracturas 
del pubis y lesiones del anillo posterior. En pacientes con lesión bilateral y de ambas ramas del 
pubis son más frecuentes las fracturas concomitantes del sacro, la mayoría oculta a los rayos  
X simple y detectada por la tomografía. Los pacientes con fracturas de la rama inferior tienen 
menos probabilidad de que una fractura sacra se vea en los rayos X o no.

En resumen, la toma de decisión en los pacientes traumatizados con fracturas de la pelvis 
puede dividirse en dos fases: 

 ‒ Detección y tratamiento de las lesiones que comprometen la vida (algoritmos de emer-
gencia).

 ‒ Diagnóstico y clasificación detallada de las lesiones osteoligamentosas, planificación preope-
ratoria y cirugía, si se requiere.

La decisión de emergencia puede ser tomada sobre la base de la radiografía anteroposterior 
de la pelvis, mientras que la clasificación detallada se puede basar en las ulteriores radiografías 
de entrada y salida y la tomografía. En situaciones de duda o sospecha de lesiones del anillo 
pélvico posterior, la tomografía es el examen de elección. Otras técnicas diagnósticas adicionales 
como cistografías, artrografías, angiografías, etc., pueden ser realizadas en el caso de sospechas 
de alguna lesión específica.

Angiografía emergente
En la mayoría de las fracturas de la pelvis el sangrado es de origen venoso, procedentes de 

los extremos fracturarios y de los plexos venosos sacros y las venas iliolumbares. La angiografía 
con embolización solo controla el sangrado arterial, por lo que beneficia una minoría de los casos 
indicada solo entre el 3 y el 10 % de los pacientes. La inestabilidad hemodinámica asociada a 
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una fractura de la pelvis, sin otra causa de sangrado, es una indicación para la angiografía con 
embolización selectiva que tiene efectividad entre el 85 y el 97 % en el control del sangrado. La 
extravasación del contraste en los estudios tomográficos contrastados es un fuerte predictor de 
la necesidad de angioembolización (Véase fig. 148.7).

Fig. 148.7. Arteriografía que muestra extravasación de contraste a nivel de la ilíaca interna y control 
después de la embolización selectiva.

Pruebas para excluir sangrado intraabdominal en fracturas de la pelvis. La detección precoz 
del hemoperitoneo después de un trauma abdominal cerrado permite una rápida implementa-
ción de los algoritmos de tratamiento. La diferenciación entre el sangrado pélvico y la hemorragia 
intraabdominal tiene repercusión crítica en la conducta inicial y la atención de estos pacientes. 
Con mucha frecuencia se usan cuatro métodos para evaluar el sangrado intraabdominal: punción 
peritoneal, lavado peritoneal, ultrasonografía abdominal y tomografía.

Ultrasonografía abdominal. Es una herramienta efectiva en la evaluación del paciente con 
trauma abdominal asociado a hipotensión. Aunque la especificidad de la sonografía en pacientes 
con fracturas de la pelvis es razonable como herramienta de evaluación inicial, la sensibilidad en 
presencia de fracturas inestables de la pelvis (tipos B y C de Tile) es inaceptablemente baja; por 
ello, y el bajo valor predictivo negativo de la sonografía en presencia de la fractura de la pelvis, 
se recomienda la tomografía contrastada, en estos casos con sonografía negativa y con hemo-
dinamia estable. El paciente con sonografía abdominal positiva y hemodinámica inestable tiene 
criterio para la laparotomía emergente.

Predictores radiográficos de hemorragia. Existen dos modalidades radiográficas que tienen 
el potencial de proveer información clínica de utilidad durante la evaluación de los traumatismos 
de la pelvis en el lugar de emergencia: las radiografías de la pelvis y la tomografía. La literatura 
médica sugiere que el patrón de fractura por sí es insuficiente para predecir la necesidad de 
angioembolización.

En la tomografía hay dos factores que pueden determinar la necesidad de angioemboliza-
ción: la extravasación de contraste y el tamaño del hematoma pélvico. La ausencia de la extra-
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vasación de contraste excluye el sangrado arterial activo y la necesidad de angioembolización. 
Todo paciente con hemodinamia inestable, fractura de la pelvis y extravasación de contraste 
en la tomografía, sin otras causas de sangrado, requiere angiografía.

En general, el tamaño del hematoma es insuficiente para la indicación de angiografía, y 
no es un predictor de la necesidad de transfusión o sangrado activo. Grandes hematomas con 
volúmenes por encima de 500 mL denotan el riesgo de lesión arterial, por lo que necesitan 
angiografía.

Tratamiento en la fase inicial o de resucitación

En pacientes con severas fracturas de la pelvis, la hemorragia incontrolable representa la 
causa mayor de muerte en las primeras 24 h. La modalidad óptima de los algoritmos, en par-
ticular para los pacientes con hemodinamia inestable, sigue siendo un tema de amplio debate. 
Las principales armas terapéuticas propuestas en la fase inicial del tratamiento del paciente con 
inestabilidad hemodinámica y fractura de la pelvis son en todos los casos: la aplicación estricta 
del protocolo de Apoyo Vital al Trauma Avanzado (ATLS, siglas en inglés), la estabilización pélvica 
por métodos no invasivos o por medio de la fijación externa mínimamente invasiva, la angiogra-
fía selectiva/embolización de vasos pélvicos y la laparotomía con empaquetamiento y control 
directo de los puntos sangrantes.

La estabilización de la pelvis se ha practicado durante años en un intento de controlar el 
sangrado mediante disminución del volumen de la pelvis, lo que permite un taponamiento tem-
prano y acelerar la formación del coágulo del hematoma pélvico, ya que el origen del sangrado 
en la pelvis se debe en el 40 % a los fragmentos óseos, el 40 % a los plexos venosos presacros y 
perivesicales, y solo del 10 al 20 % se debe a una lesión arterial.

En la mayoría de los pacientes con fracturas de la pelvis sin inestabilidad circulatoria, el con-
cepto de autotaponamiento retroperitoneal es válido. En las fracturas inestables especialmente 
tipo C, la ruptura de todos los compartimentos musculares retroperitoneales (compartimento 
del glúteo medio, del glúteo máximo y el compartimento del iliopsoas) puede provocar el fenó-
meno llamado efecto “en chimenea”, donde el hematoma pélvico se desplaza cranealmente a 
través del psoas o a lo largo de los músculos glúteos con riesgo de síndromes compartimentales. 
Como en estos casos el retroperitoneo no es un espacio cerrado, la presión que induce el tapo-
namiento no tiene importancia clínica.

El retroperitoneo puede contener hasta 4 L de sangre mientras no se presente un tapona-
miento fisiológico. Es bien conocido que el volumen de la pelvis se incrementa después de una 
fractura inestable que reduce el efecto de taponamiento de los tejidos retroperitoneales y los 
órganos de la pelvis, y permite la continuidad del sangrado. Baque y colaboradores demostraron 
un incremento del 20 % del volumen de la pelvis, con solo 5 cm de diastasis de la sínfisis del pubis 
en estudios con cadáveres, así como Stover y colaboradores reportaron aumento del 35 al 40 % 
con 10 cm de diastasis, mediante tomografía con modelos matemáticos.

El riesgo radica en que puede secuestrar un volumen mayor de sangre que generará descon-
trol hemodinámico con desangrado del paciente, ya que no es un espacio cerrado y difícilmente 
se puede esperar una presión intracompartimental suficiente que induzca el taponamiento de 
forma espontánea, por lo que si durante la reposición de líquidos y sangre no se estabilizan los 
signos vitales, se deberán considerar intervenciones rápidas y con mínima invasividad, dirigidas 
al control de la hemorragia y medidas de salvamento. 
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El tratamiento definitivo deberá ser pospuesto hasta que el paciente se encuentre con 
hemodinamia estable y sus condiciones fisiológicas hayan mejorado, para evitar coagulopatías, 
respuesta inflamatoria sistémica, síndrome de distrés respiratorio del adulto y síndrome de dis-
función orgánica múltiple con sus consecuencias muchas veces fatales. 

Se mencionan dos modalidades de tratamiento para contener el sangrado en la inestabilidad 
hemodinámica persistente debido a fracturas de la pelvis: la angiografía con embolización selec-
tiva para el control del sangrado arterial y el empaquetamiento pélvico para el control principal-
mente del sangrado venoso y de los focos de fracturas. El radiólogo intervencionista tiene que 
conocer la importancia de la angiografía, y su función en el tratamiento del shock hipovolémico 
en fracturas de pelvis. La fijación externa es esencial para la estabilización hemodinámica, contri-
buye a la hemostasia, pero ningún método de forma aislada es totalmente efectivo.

La gran variedad de situaciones clínicas explica la diversidad de posibles tratamientos en la 
actualidad. Se pueden establecer algunos principios si se consideran que las indicaciones tera-
péuticas dependen de una rigurosa evaluación de la lesión en cada caso. De forma general en 
una lesión inestable de la pelvis con inestabilidad hemodinámica se pueden considerar las alter-
nativas de emergencia hemostática siguientes:

 ‒ Dispositivos de fijación externa temporales.
 ‒ Clamp pélvico. 
 ‒ Fijadores externos.
 ‒ Angiografía y embolización selectiva.
 ‒ Empaquetamiento pélvico.
 ‒ Oclusión arterial.
 ‒ Fijación interna.

Dispositivos de fijación externa temporales no invasivos
El uso de la sábana, faja pélvica o cinturones pélvicos comerciales (Véanse figs. 148.8 y 

148.9) son métodos de estabilización de urgencia no invasivos, fáciles de aplicar y disponibles 
en cualquier área de urgencias. Un estudio muestra el 60 % de reducción en la diastasis de la 
sínfisis del pubis y un aumento medio de la tensión arterial sistólica de 20 mmHg, a los 2 min de 
aplicado el dispositivo. La sábana reduce la diastasis pero es menos efectiva; se debe recordar 
que es a nivel del trocánter que se debe colocar, pues a niveles más altos pierde efectividad y 
limita el acceso al abdomen. 

En fracturas inestables en sentido vertical se puede asociar con una tracción aplicada al 
miembro para estabilizar la hemipelvis. Tienen las desventajas que pueden comprimir los teji-
dos blandos, y en casos de fracturas del sacro, compresión de los forámenes y lesión de las 
raíces sacras.

Las evidencias sugieren que los dispositivos de fijación externa temporales no invasivos dis-
minuyen el volumen pélvico y mejoran la estabilidad biomecánica. Por su fácil aplicación, bajo 
costo, poco potencial de complicaciones y los beneficios en la estabilidad pélvica deben consi-
derarse para su aplicación emergente a todo paciente con hemodinamia inestable con fractura 
de la pelvis.

Pantalón neumático antishock. Se utilizó al inicio para estabilizar la pelvis y disminuir el volu-
men pélvico; se encuentra en desuso por las complicaciones relativas a síndromes compartimen-
tales, pérdidas de extremidades, desbalances hidroelectrolíticos, por ser muy voluminoso, difícil 
de aplicar e interferencia con el examen y el acceso al abdomen.
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Fig. 148.8. Compresión externa con sábana que reduce el volumen pélvico.

Fig. 148.9. Cinturones pélvicos comerciales.
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Pinza pélvica tipo C. Es un tipo de fijador que se aplica con dos puntas en la parte posterior 
del ilíaco. Provee compresión y estabilidad en la parte posterior de la articulación sacroilíaca, 
hacia la región donde existe el sangrado originado por la pelvis creando un verdadero tapona-
miento. El uso de este método puede estar limitado para los casos de fracturas del ilíaco y fractu-
ras luxaciones sacroilíacas. Las complicaciones reportadas se asocian a lesiones neurovasculares 
glúteas y de manera secundaria a lesión de raíces nerviosas sacras por compresión exagerada en 
las fracturas transforaminales del sacro (Véanse figs. 148.10 y 148.11).

Fig. 148.10. Esquema de uso de pinzas o clamp en “C”.

Fig. 148.11. Paciente con pinzas o clamp en “C”.
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Fijación externa
Probablemente es el método más utilizado en todo el mundo, diferentes montajes han sido 

diseñados sobre la base de la inserción en la cresta ilíaca. Es un método rápido, no invasivo, posible 
de instalar en el área de urgencias en la fase de resucitación. Se ha considerado como el tratamiento 
de elección en los casos que existe lesión de partes blandas, lesión abdominal o lesión de vejiga. 
Una de las opciones para brindar una estabilidad mayor es la colocación supraacetabular, pero 
requiere el uso de un intensificador de imágenes para mayor seguridad en el sitio de su colocación. 

La fijación externa anterior se utiliza con frecuencia para la estabilización inicial y como tra-
tamiento definitivo, combinado con fijación posterior en lesiones inestables de la pelvis. Muchos 
reportan su uso en lesiones por compresión anteroposterior, estables en sentido vertical y en 
fracturas de pelvis por compresión lateral.

Cuando se compara con los dispositivos pélvicos temporales, la necesidad de transfusiones de 
sangre en las primeras 24-48 h es superior en la fijación externa. La reducción de la pérdida san-
guínea se atribuye a la facilidad y rapidez de su aplicación comparada con los fijadores externos. La 
colocación de los fijadores externos o las pinzas en C reducen las fracturas de la pelvis y disminuyen 
el volumen pélvico entre el 10 y el 20 %. Es muy frecuente el uso estándar de estos dispositivos en 
los algoritmos de tratamiento inicial de los pacientes con lesiones inestables de la pelvis, como una 
herramienta de gran utilidad. Sin embargo, por lo fácil y la rapidez de su colocación, los cinturones 
pélvicos temporales han reemplazado las pinzas en "C" y los fijadores externos en la estabilización 
mecánica primaria, en la resucitación de emergencia de las fracturas de pelvis.

La desventaja fundamental de la fijación externa es su incapacidad para estabilizar el anillo 
pélvico posterior, y la infección del sitio de entrada de los alambres que compromete luego la 
reducción abierta y fijación interna definitiva.

Angiografía y embolización selectiva
El sangrado por una lesión arterial en las fracturas de pelvis se presenta solo entre el 

10 y el 20 % de los casos. La embolización es un método que ha sido muy discutido por su ele-
vado índice de mortalidad, sin embargo, es efectivo para el control del sangrado de origen arte-
rial, donde tiene una mortalidad del 50 %. La desventaja de este procedimiento es que consume 
demasiado tiempo y no todos los centros que atienden trauma están familiarizados con él. En 
un estudio de Cook y colaboradores se hace énfasis en la prioridad de colocar un fijador externo 
previo a la embolización.

La incidencia de intervención angiográfica reportada es del 5 %, y en muchos casos se consi-
dera un logro exitoso de la estabilidad hemodinámica, sin embargo, es un procedimiento consu-
midor de tiempo (de 12 a 15 h desde la admisión hasta la realización del procedimiento).

Hamill y colaboradores obtuvieron éxito en el 90 % de los casos. El promedio de tiempo 
entre la lesión y la embolización fue de 5 h con rango de 2,3 a 23 h. Jeske y otros, desarrollaron 
un protocolo con fijación externa seguida por angiografía, confirmando el control de la hemo-
rragia por embolización en 41 de 42 pacientes, con un tiempo promedio de 45 min en dos años 
de estudio. 

Se ha intentado disminuir la pérdida sanguínea durante el transoperatorio mediante el uso 
de un balón intraarterial colocado en la arteria ilíaca común durante el preoperatorio, por radio-
logía intervencionista este es inflado periódicamente y desinflado por el anestesista. En aborda-
jes anteriores de la pelvis, las pérdidas fueron mucho menor, pero en abordajes por detrás de la 
pelvis no hubo diferencias significativas.

Se le señalan las desventajas siguientes: las lesiones arteriales solo se presentan en entre 
el 10 y el 20 % de los casos, requiere especialistas entrenados, es una técnica consumidora de 
tiempo en un paciente con hemodinamia inestable y es un método de elección secundario.
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Empaquetamiento preperitoneal emergente
Es una nueva técnica en la terapéutica de los cirujanos traumatólogos que se encuentra 

en actual evolución. Originalmente descrita en la literatura médica europea, muchos centros 
también europeos la describen combinada con la fijación externa de la pelvis, observando que 
la aproximación de los fragmentos óseos estabiliza la pelvis y contribuye a contener el sangrado 
venoso. De esta manera se logra revertir el shock refractario por hemorragia exsanguinante, 
permitiendo recuperar la hemodinamia, realizar otros procedimientos quirúrgicos (angioemboli-
zación) y eventuales traslados. Algunos centros que atienden trauma en los EE. UU., han adoptado 
esta técnica en la terapia de primera línea.

La técnica de taponamiento preperitoneal contempla una laparotomía media infraum-
bilical, proximal a la sínfisis pubiana en una extensión de 6 a 8 cm, se incide la piel, el tejido 
celular subcutáneo y la fascia muscular del recto abdominal, respetando la hoja peritoneal; 
el hematoma suele salir a la luz, ya que diseca el preperitoneo, se realiza una disección roma 
y fácil del preperitoneo, espacio paravesical hasta la región presacra. La orientación primaria 
incluye la búsqueda de los raros sangrados de origen arterial, tratados por el clampeado, liga-
dura o reparación del vaso. En la mayoría de los casos el sangrado difuso proviene de los plexos 
venosos presacros y perivesicales y las superficies de fracturas, y no se puede determinar una 
causa específica.

Una vez expuesta la vejiga, se retrae y la hemorragia se controla mediante 3 compresas 
colocadas en cada uno de ambos espacios paravesicales, junto a los vasos ilíacos, desplazando 
la vejiga lateralmente y comenzando de forma profunda, pegado al sacro con la ayuda de algún 
instrumento romo. En ocasiones una séptima compresa se puede aplicar prevesical. El procedi-
miento se repite en el lado opuesto y se cierran la fascia y la piel. Los cirujanos experimentados 
pueden realizarlo en 20 min. El taponamiento solo es efectivo si el anillo pélvico posterior es 
suficientemente estable.

Una de las mayores dificultades del empaquetamiento es tratar de colocar las compresas 
contra un anillo pélvico posterior inestable, es indispensable colocar antes un cinturón pélvico a 
nivel de los trocánteres para dar compresión circunferencial o un clamp en "C", para luego lograr 
estabilidad.

Al final del procedimiento la inestabilidad de la pelvis anterior se puede corregir con la colo-
cación de una placa en la sínfisis, o en el caso de conminución, un fijador externo anterior. El 
empaquetado se mantiene durante 24 o 48 h y luego se efectúa cirugía de revisión en que se reti-
ran o reemplazan las compresas. Si persiste la pérdida de sangre después del empaquetamiento, 
está indicada angiografía con embolización.

La angiografía puede mejorar el control de la hemorragia en los pacientes con sangrado 
arterial y con hemodinamia estables, pero el empaquetamiento preperitoneal se prefiere en los 
pacientes con fracturas de pelvis e inestabilidad hemodinámica y es un arma fundamental en los 
lugares donde no está disponible la angiografía. En las fracturas inestables del anillo pélvico aso-
ciadas a inestabilidad hemodinámica con sangrado pélvico difuso, incontrolable y severo, espe-
cialmente sangrado venoso mayor, se propone el empaquetamiento pélvico con estabilización 
emergente del anillo pélvico posterior.

Oclusión arterial
En los casos donde el desangrado del paciente es inminente, la oclusión de la aorta por 

debajo de las arterias renales puede ser una medida de control temporal de la hemorragia, lo 
cual puede realizarse en forma directa o percutánea. Algunos autores han reportado un control 
del sangrado con ligadura de la arteria hipogástrica.
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Fijación interna
La fijación interna de la pelvis es el tratamiento de elección, ya que supera todos los métodos 

anteriores en su capacidad para estabilizar las fracturas de la pelvis. Sin embargo, en el momento 
agudo y en especial los pacientes in extremis, en quienes las condiciones clínicas requieren la 
corrección en poco tiempo del descontrol hemodinámico con medidas no invasivas, es necesario 
diferirla, pues los abordajes extensos para realizar una osteosíntesis incrementan de manera sig-
nificativa el trastorno hemodinámico que sufre el paciente politraumatizado, alteran sus meca-
nismos de coagulación y pueden causar la muerte en una etapa temprana. Cuando la estabilidad 
hemodinámica se ha logrado, se podrá establecer un plan de tratamiento con reducción abierta 
y osteosíntesis.

Cirugía hemostática directa
La hemostasia directa sobre el sangrado puede ser un manejo que muestra ventajas impor-

tantes en teoría, sin embargo, en la práctica clínica no es posible, ya que el sangrado principal-
mente es venoso y su control suele ser imposible. El engrapado circunferencial sin observación 
directa en algunas ocasiones puede provocar lesión de raíces nerviosas.

Angiografía y embolización vs. empaquetamiento pélvico
Es difícil comparar la efectividad de la angiografía con el empaquetamiento preperitoneal 

de la pelvis, porque los estudios publicados incluyen series de pacientes con diferente severi-
dad y complejidad de sus lesiones. Los pacientes tributarios de empaquetamiento retroperito-
neal representan un grupo de enfermos en extremo inestable con sangrado pélvico masivo. Sin 
embargo, ambas modalidades de tratamiento son técnicas importantes para mejorar la evolu-
ción del paciente en las fracturas sangrantes de la pelvis, y no son opuestas, deben ser vistas 
como complementarias. Si continúan los signos de sangrado después del empaquetamiento pre-
peritoneal de la pelvis y la estabilización mecánica del anillo, estaría indicada la angiografía con 
embolización selectiva de los vasos arteriales sangrantes con el cese definitivo de la pérdida de 
sangre durante el traslado del salón de operaciones hacia la unidad de cuidados intensivos.

Pacientes con hemodinamia inestable: ¿Primero abdomen o pelvis?
Las fracturas severas de la pelvis ocurren casi siempre asociadas con otras lesiones significa-

tivas, en particular en el abdomen. En pacientes con hemodinamia inestables y graves fracturas 
de la pelvis se presenta un dilema especialmente difícil en cuanto a la determinación del origen 
del sangrado, si es intraabdominal o retroperitoneal. 

En pacientes inestables con ultrasonido abdominal positivo es prudente realizar laparoto-
mía para tratar el sangrado intraabdominal, sin embargo, puede incrementar el volumen pél-
vico y agravar la hemorragia pélvica debido a la descompresión del retroperitoneo. No todas las 
lesiones abdominales requieren laparotomía emergente, y que la sangre en el retroperitoneo 
detectada en el ultrasonido no implica siempre una laparotomía, porque los hematomas retro-
peritoneales provienen de la fractura de la pelvis. Se recomienda el uso de la angiografía diagnós-
tica para identificar los vasos sangrantes y efectuar la hemostasia con embolización, lo que solo 
es posible en el paciente con hemodinámica estable. 

La angiografía no está indicada en pacientes con inestabilidad hemodinámica que requieren 
intervención quirúrgica inmediata, deben realizarse la laparotomía y el empaquetamiento retro-
peritoneal de la pelvis, que permitirá la evaluación y tratamiento de las lesiones abdominales. 
Cuando existen múltiples puntos de sangrado difuso se puede efectuar el empaquetamiento de 
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estas áreas; es prudente realizar el cierre del abdomen, en orden de cerrar ambos compartimien-
tos, al menos temporalmente.

Los principios de la resucitación han evolucionado recientemente y el concepto de resucita-
ción con hipotensión permisiva es usual. Se acepta que la práctica tradicional de administrar 2 L 
de fluidos y continuar con sangre hasta normalizar la presión sistólica es perjudicial. La resucita-
ción normotensiva puede incrementar la presión sistólica lo suficiente para afectar el coágulo ini-
cial y causar mayor sangrado. El coágulo inicial consume muchos factores de la coagulación, así 
como la administración de grandes volúmenes de líquidos intravenosos resulta en hemodilución 
y contribuye al desarrollo de coagulopatía, que puede perjudicar la hemostasia y la formación del 
segundo coágulo sin el aporte de factores de la coagulación. 

La resucitación con hipotensión permisiva implica ajustar los requerimientos de fluidos a 
una presión sistólica suficiente para perfundir los órganos vitales (entre 70 y 80 mmHg es casi 
siempre aceptada), intentando elevarla a 90 mmHg si se sospecha un trauma craneal, lo cual 
debe suponer que protege el coágulo original y evita el sangrado significativo hasta controlar 
definitivamente la hemorragia. 

El concepto de resucitación con control de daño incluye la resucitación con hipotensión per-
misiva y rápido reemplazo de factores de la coagulación mediante agresivo control quirúrgico del 
sangrado. Esencial en este concepto es la prevención de la acidosis, hipotermia y coagulopatía 
mediante el uso apropiado de hemoderivados. Unidades de glóbulos, plasma y plaquetas son a 
menudo infundidos en proporción de 1:1:1: para minimizar el efecto adverso de una resucitación 
inapropiada. El uso adecuado de los fluidos, los hemoderivados y la consideración del factor VII 
recombinante minimizan la coagulopatía. Nuevas valoraciones de la coagulación con empleo 
de la tromboelastografía, prueba que se hace en el lecho, aportan una guía rápida para el trata-
miento preciso de la coagulopatía. 

Algoritmo diagnóstico terapéutico

Distribucion trimodal de la muerte en el trauma
Puede ocurrir en el paciente lesionado en uno de los tres periodos siguientes:

 ‒ Primera etapa: la muerte sobreviene en los primeros segundos a minutos después del acci-
dente, casi siempre causada por apnea debida a lesiones cerebrales graves, del tronco cere-
bral o de la médula espinal alta, así como a lesiones cardíacas, rupturas de la aorta y de los 
grandes vasos. Muy pocos pacientes pueden ser salvados por la gravedad de las lesiones; 
solo la prevencion puede reducir el número de muertes en esta etapa.

 ‒ Segunda etapa: ocurre entre los primeros minutos y algunas horas después de producido el 
traumatismo. La muerte sucede por un hematoma subdural o epidural, hemoneumotórax, 
ruptura del bazo, laceración hepática, fracturas de la pelvis o lesiones múltiples asociadas 
con hemorragia grave. La atencion durante la primera hora de ocurrido el accidente debe 
caracterizarse por una evaluación y rehanimación rápidas, que son los principios fundamen-
tales del Programa Avanzado de Apoyo Vital al Trauma.

 ‒ Tercera etapa: la muerte sobreviene varios días o semanas después del traumatismo y suele 
ser secundaria a sepsis o fallo multiorgánico. La calidad de la atención en las fases previas 
influye en el pronóstico de esta última; por esta razón, el primero que evalúa y trata un 
paciente traumatizado, y cada uno de los siguientes, tienen en sus manos la posibilidad de 
influir de manera positiva en el resultado final.
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Para el tratamiento inmediato de todos los politraumatizados debe utilizarse un protocolo 
estandarizado. Existen diversos protocolos que los diferentes centros consideran, según la dispo-
nibilidad de los medios técnicos diagnósticos y terapéuticos de que disponen. Es muy aceptado 
en Europa el algoritmo para las fracturas de pelvis del grupo AO (Véase fig. 148.12).

Si la fractura pélvica causa inestabilidad hemodinámica, el protocolo se extiende a un 
módulo específico de fracturas pélvicas complejas que se fundamenta en tres decisiones simples 
que deben tomarse en los primeros 30 min siguientes a la llegada a emergencias:
1. ¿Existe fractura de la pelvis con inestabilidad hemodinámica? 
2. ¿Hay inestabilidad hemodinámica?
3. ¿Presencia de sangrado intraabdominal?

Excepto en el caso raro de una hemorragia grave, que debe llevarse al salón de inmediato, la 
mayoría de los pacientes se someten a una evaluación diagnóstica previa y urgente (exploración 
clínica, radiografía anteroposterior de la pelvis y ecografía abdominal). Si aparece inestabilidad 
hemodinámica como consecuencia de la inestabilidad pélvica, debe realizarse estabilización in-
mediata del anillo pélvico. Un compás pélvico en “C” o un fijador externo simple permite una 
estabilización efectiva con tanta rapidez como a los 10-15 min tras la llegada a la sala de paciente 
crítico en urgencias. Si estos fijadores no están disponibles para la estabilización de urgencia, 
pueden utilizarse otras técnicas no invasivas (tracción esquelética y cierre del anillo con una 
hamaca pélvica, pantalones antishock o férula de vacío). Con frecuencia la estabilización mecá-
nica reducirá la pérdida sanguínea, aunque no proporciona hemostasia completa. Si la hemodi-
námica del paciente permanece inestable (10-15 min después de la aplicación de las medidas 
enunciadas) debe realizarse hemostasia quirúrgica, con revisión del retroperitoneo pélvico y su 
reparación subsecuente.

En Norteamérica goza de aceptación el algoritmo de O′Brien y Dickson, de la Academia Ame-
ricana de Cirugía Ortopédica (Véase fig. 148.13), que en principios no difiere del europeo, como 
se puede apreciar. Incluso se han desarrollado algoritmos para la conducta ante el traumatismo 
de pelvis en centros que cuentan con posibilidades de angiografía con embolización selectiva 
(Véase fig. 148.14) y aquellos centros que no disponen de estos medios terapéuticos (Véase 
fig. 148.15).

Como puede verse, al analizar diferentes algoritmos diagnósticos terapéuticos protoco-
lizados en diferentes instituciones de diversos países, los aspectos relevantes y comunes en 
todos ellos, por constituir principios esenciales en la orientación diagnóstica y los procedi-
mientos terapéuticos que suponen en cada caso, deben ser abordados en detalle.

Excepto en el caso raro de una hemorragia grave, que debe llevarse al salón de inmediato, la 
mayoría de los pacientes se someten a una evaluación diagnóstica previa y urgente (exploración 
clínica, radiografía anteroposterior de la pelvis y ecografía abdominal). Si aparece inestabilidad 
hemodinámica como consecuencia de la inestabilidad pélvica, debe realizarse estabilización 
inmediata del anillo pélvico. Un compás pélvico en “C” o un fijador externo simple permite 
una estabilización efectiva con tanta rapidez como a los 10-15 min tras la llegada a la sala de 
paciente crítico en urgencias. Si estos fijadores no están disponibles para la estabilización de 
urgencia, pueden utilizarse otras técnicas no invasivas (tracción esquelética y cierre del anillo 
con una hamaca pélvica, pantalones antishock o férula de vacío). Con frecuencia la estabiliza-
ción mecánica reducirá la pérdida sanguínea, aunque no proporciona hemostasia completa. Si 
la hemodinámica del paciente permanece inestable (10-15 min después de la aplicación de las 
medidas enunciadas) debe realizarse hemostasia quirúrgica, con revisión del retroperitoneo 
pélvico y su reparación subsecuente.



Fig. 148.12. Algoritmo de urgencia ante las fracturas de la pelvis (grupo AO, Europa).



Fig. 148.13. Algoritmo de O′Brien y Dickson. Academia Americana de Cirugía Ortopédica.



Fig. 148.14. Atención del paciente con hemodinamia inestables y fractura de la pelvis con servicios 
de angiografía disponible.



Fig. 148.15. Atención del paciente con hemodinamia inestables y fractura de la pelvis sin servicios de 
angiografía disponible.



Capítulo 148. Trauma de la pelvis y extremidades inferiores 231

Fase inicial
El manejo agudo de una fractura de la pelvis con sangrado incontrolable es un desafío 

para el cirujano ortopédico. Con el propósito de optimizar los resultados, es imprescindi-
ble un enfoque multidisciplinario que incluya cirujanos ortopédicos, cirujanos generales, 
anestesistas, intensivistas y radiólogos. Las investigaciones iniciales incluyen radiografías de 
tórax y pelvis, lavado peritoneal, ultrasonido abdominal y tomografía de tórax y abdomen 
que “descartan” otras causas de sangrado. Cuando sucede fractura inestable de la pelvis se 
aplica como rutina un cinturón pélvico preferido en esta fase de resucitación, por su fácil y 
rápida aplicación; más tarde en el ambiente controlado del salón de operaciones, se puede 
colocar un fijador externo para mantener la estabilidad de la pelvis, mientras se permite el 
acceso al abdomen y el periné. Las lesiones con gran desplazamiento posterior pueden ser 
tratadas con el clamp en “C”.

La fractura inestable de la pelvis, que permanece con inestabilidad hemodinámica a pesar 
de la resucitación y estabilización externa, es tributaria de laparotomía de urgencia con control 
quirúrgico del sangrado abdominal, empaquetamiento pélvico con estabilización de la pel-
vis, por fijación externa preferiblemente cumpliendo los principios de la cirugía de control 
de daños o fijación interna si es preciso. Si se logra la estabilidad hemodinámica, se indica 
tratamiento definitivo de las lesiones fracturarias, si mantiene inestabilidad, estaría indicada la 
arteriografía diagnóstica con embolización selectiva.

En pacientes que responden a las medidas iniciales de resucitación que necesitan el aporte 
de fluidos y transfusiones para mantener la tensión arterial, se hace evaluación secundaria 
completa que incluye la ultrasonografía abdominal, con sus dos variantes:

Ultrasonografía normal. Paciente con fractura de la pelvis, ecografía abdominal normal e 
inestabilidad hemodinámica en el que se han descartado o controlado otras posibles fuentes 
de sangrado. La decisión en cuanto a la técnica inicial se toma en función del tipo de fractura. 
En fracturas con un componente de inestabilidad rotacional y aumento de volumen de la pelvis 
como las fracturas en “libro abierto” y fracturas tipo C con diastasis del pubis, se emplea la 
fijación externa inmediata como primera técnica. La fijación se efectúa siempre en quirófano, 
mediante sistemas de fijación externa o con el marco posterior en “C”. Los pacientes con fractu-
ras inestables con predominio posterior sin diastasis púbica o que presentan fracturas estables, 
son transferidos al Servicio de Radiología para realizar angiografía selectiva y eventual emboli-
zación de los puntos sangrantes. La embolización se realiza mediante la inserción de partículas 
de alcohol polivinilo (ivalon) cuando existe sangrado por pequeñas ramas arteriales, y mediante 
coil para las lesiones arteriales que afectan ramas mayores. El paciente ingresa en la unidad de 
cuidados intensivos para continuar tratamiento y completar el estudio diagnóstico.

Ultrasonografía con líquido libre intraabdominal. El paciente presenta líquido libre intraab-
dominal en el examen sonográfico y fractura de la pelvis. En este punto es imprescindible valorar 
la necesidad de laparotomía exploradora y fijación externa asociada. Cuando se determina la 
indicación de laparotomía, la secuencia de tratamiento depende de la configuración de la frac-
tura. En las fracturas con inestabilidad rotacional anteroposterior asociada, como las de tipo B1, 
B3 y algunos de tipo C, se recomienda la colocación de un marco de fijación externa con uno o 
dos alambres antes de la laparotomía para evitar mayor desestabilización de la pelvis o en su 
defecto, después de la realización de la exploración quirúrgica de la cavidad abdominal.

El punto central de todos los algoritmos publicados es la determinación rápida y correcta 
de la fuente de sangrado con el fin de establecer qué técnica debe realizarse en primer lugar. La 
arteriografía con embolización de puntos sangrantes ha sido reconocida como técnica más eficaz 
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para detener el sangrado arterial, la embolización resultó efectiva en el 88 % de los pacientes. La 
arteriografía puede mejorar el control de la hemorragia en los pacientes con sangrado arterial y 
con hemodinamia estable; el empaquetado tiene prioridad en los pacientes con fracturas de la 
pelvis e inestabilidad hemodinámica.

Cryer y colaboradores intentaron identificar los pacientes con riesgo a partir de una clasifi-
cación simple de fracturas, pero su análisis mostró que cualquier tipo de fractura pélvica podía 
provocar sangrado; aunque es mucho más frecuente en fracturas inestables que afectan los ele-
mentos posteriores de la pelvis. Gruen y colaboradores, mediante la clasificación de Tile, no 
encontraron diferencias estadísticamente significativas entre el patrón de fractura y las necesi-
dades transfusionales.

La localización de las lesiones arteriales indica un predominio claro de las lesiones posterio-
res: el 72 % de estas se produjeron en ramas posteriores de la ilíaca interna, y solo en el 26 % el 
sangrado dependía de ramas anteriores de la ilíaca interna o de ramas de la ilíaca externa.

Se han propuesto diversos mecanismos para explicar el control del sangrado pélvico con el 
empleo de fijadores externos. En primer lugar, el fijador produce la estabilización de la pelvis, 
permitiendo la formación de un coágulo estable, la aposición de los extremos óseos fracturados 
y la movilización precoz del paciente. El segundo mecanismo atribuido a la fijación externa es la 
reducción del sangrado venoso mediante disminución del volumen pélvico.

En función de estos resultados se recomienda la fijación externa previa a la laparotomía en 
todos los casos en que la situación del paciente lo permita, y siempre después de la exploración 
abdominal. La laparotomía en pacientes con fractura de la pelvis puede tener efectos devastado-
res, sobre todo en fracturas con aumento de volumen intrapélvico. Las indicaciones de laparoto-
mía deben restringirse a pacientes con líquido libre en la cavidad abdominal o fracturas abiertas 
con contaminación fecal.

A pesar del avance en las técnicas terapéuticas y aplicar un protocolo muy definido de actua-
ción, existe un grupo de pacientes con fractura de la pelvis e inestabilidad hemodinámica que no 
sobrevive al traumatismo.

Tratamiento en la fase reconstructiva
La indicación para el tratamiento conservador o quirúrgico, está basada en el tipo de 

fractura.
Tipo A (pelvis estable). No se requiere estabilización quirúrgica. El tratamiento funcional no 

produce desplazamientos, es un tratamiento sintomático que incluye reposo en cama y ambu-
lación precoz. Las indicaciones para reducción abierta y fijación interna son excepcionales (frac-
turas de las crestas ilíacas abiertas o con gran desplazamiento, fracturas muy desplazadas de las 
ramas del pubis o fracturas avulsivas en jóvenes atletas profesionales).

Tipo B (rotacionalmente inestables, estabilidad parcial posterior). La estabilización de la pel-
vis anterior es suficiente para la rápida deambulación con limitación de la carga de peso.

Tipo C (inestabilidad anterior y posterior). El anillo pélvico requiere estabilización combinada, 
anterior y posterior para la reducción anatómica, rápida deambulación y evitar complicaciones.

Todo el anillo pélvico donde halla inestabilidad no solo en las fracturas debe ser evaluado 
para estabilización quirúrgica con la finalidad de lograr la estabilidad y seguridad suficiente que 
permita la deambulación precoz. El método de fijación se elige acorde con el tipo de fractura.

En caso de asociarse la fractura de la pelvis con el acetábulo se prioriza el tratamiento de la 
fractura del anillo pélvico.
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Tratamiento conservador
Solo existen dos métodos racionales:

 ‒ Método de reducción postural de Watson Jones en decúbito lateral y enyesado.
 ‒ Método de tracción original de Astley Cooper (1842) y desarrollado por Bohler (1935).

El método de reducción postural es difícil en la práctica. La tracción es el más usado, casi 
con exclusividad por ser simple, seguro y eficiente; se puede combinar con el cierre del anillo por 
cinturones o frondas.

Preparación y elección de la fijación. La cirugía de la pelvis es una “cirugía especializada”, 
requiere de un instrumental, implantes y un equipo quirúrgico entrenado y capacitado para 
enfrentar una cirugía de alto riesgo. Debe valorarse el traslado de los pacientes estables a centros 
especializados, si no se dispone de un equipo experimentado. Son indispensables las siguientes 
condiciones para una cirugía tan extensa:

 ‒ Disponibilidad de unidad de cuidados intensivos posoperatoria.
 ‒ Disponibilidad de suficiente reemplazo sanguíneo.
 ‒ Estrategias para minimizar las pérdidas sanguíneas.
 ‒ Equipo quirúrgico experimentado con adecuada asistencia.
 ‒ Instrumental estándar y pélvico (set de pelvis con instrumentos de reducción e implantes).

El tiempo para la cirugía depende de las condiciones generales del paciente. Las indicaciones 
para la estabilización de urgencia ya se han discutido. Una lesión pélvica inestable debe estabili-
zarse tan pronto como sea posible. En pacientes con hemodinamia estables la cirugía definitiva 
debe realizarse a los 14 días, aunque se prefiere a los 7 días después de la lesión. Luego de los 
14 días, las dificultades para la reducción anatómica aumentan de manera significativa, provo-
cando gran número de reducciones inadecuadas. Para prevenir la discapacidad secundaria a 
la consolidación viciosa o la seudoartrosis, con los serios problemas que representan para una 
corrección quirúrgica tardía, debe tomarse una decisión precoz para la reducción quirúrgica y 
estabilización o considerar el traslado a una unidad apropiada.

Fractura inestable de la pelvis en un paciente  
con hemodinamia estable

Los métodos generales de estabilización para las fracturas de la pelvis se describen a conti-
nuación.

Fijación externa
 ‒ Técnicas no invasivas (envoltura con sábana, cinturones pélvicos comerciales, férulas al 

vacío, pantalón neumático antishock).
 ‒ Técnicas invasivas:

• Fijación externa anterior (con tracción esquelética o sin ella).
• Fijación externa por la cresta ilíaca (vía alta).
• Fijación externa supraacetabular (vía baja) (Véase fig. 148.16).
• Fijación externa posterior (con fijación anterior o sin ella).
• C-Clamp.
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Fig. 148.16. Fijación externa anterior supraacetabular (vía baja).

Estabilización externa vs interna. Esta es una discusión que permanece inconclusa. El fijador 
externo ocupa un lugar en el tratamiento de emergencia de la pelvis inestable y puede usarse 
como un dispositivo de fijación adicional en algunos patrones de fracturas, como en la inesta-
bilidad rotacional. El uso de la fijación externa de forma definitiva siempre debe verse como 
un método combinado. En la figura 148.17 A se combinan una fijación de la lesión del anillo 
posterior con una placa ilioilíaca y el anterior con un fijador externo supraacetabular. En la figura 
148.17 B se combinan una estabilización del anillo posterior por un abordaje anterior de la pelvis 
y fijación con placa y el anillo anterior con fijación externa anterior baja.

Fig. 148.17. A y B: Combinación de fijación interna posterior y externa anterior.

Indicaciones de la fijación externa:
 ‒ Pacientes con inestabilidad hemodinámica.
 ‒ Fracturas inestables a la rotación (tipo B1 y B2 de Tile).
 ‒ Fracturas con contaminación en la pelvis o alrededor de esta:
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• Fracturas abiertas.
• Colostomías.
• Catéter suprapúbico.

 ‒ Lesiones viscerales que requieren cirugía abdominal.
 ‒ Fijación externa del anillo anterior para aumentar la fijación del anillo posterior.
 ‒ Lesión inestable tipo C en un paciente en estado crítico.

Contraindicaciones de la fijación externa:
 ‒ Fracturas estables tipo A Tile.
 ‒ Fracturas asociadas del ala del ilíaco que imposibilitan la fijación.
 ‒ Estabilidad lograda con una fijación interna realizada correctamente.

Métodos de la fijación interna
Disrupción de la sínfisis del pubis con anillo pélvico posterior estable. El método estándar es 

la reducción abierta y fijación interna con placa de compresión dinámica de dos o cuatro orificios, 
con tornillos de 4,5 mm de diámetro.

Fijación de la rama del pubis. Fractura benigna, que casi siempre sana con suficiente estabili-
dad a las tres semanas de la lesión. Solo es quirúrgica cuando existe gran desplazamiento. Puede 
estabilizarse con un tornillo de 4,5 mm extralargo, con el cuidado de evitar la penetración en la 
articulación de la cadera.

Inestabilidad del ilíaco. Las fracturas del ilíaco tienen infinidad de trazos que requieren 
la planificación en cada caso. Se pueden abordar y estabilizar por vía posterior, abordaje de 
Kocher Langerbert, como muestra la figura 148.18 o por vía anterior como se observa en la 
figura 148.19.

Inestabilidad sacroilíaca. Ocurre por disrupción de la articulación sacroilíaca o fractura luxa-
ción que afecta el ilíaco o el sacro. Según la preferencia del cirujano, puede elegir un abordaje 
anterior o posterior. El abordaje anterior tiene la ventaja de que las lesiones del anillo anterior 
se exponen de manera simultánea y facilita la reducción; ofrece una exposición excelente de la 
articulación sacroilíaca. Preferiblemente se colocan 2 placas de compresión dinámica de tres o 
cuatro orificios de 3,5 o 4,5 mm en ángulo de 60˚ a 90˚ (Véase fig. 148.20).

Fig. 148.18. Fijación interna posterior. 
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Fig. 148.19. Fijación interna anterior. 

Inestabilidad sacroilíaca. Ocurre por disrupción de la articulación sacroilíaca o fractura luxa-
ción que afecta el ilíaco o el sacro. Según la preferencia del cirujano, puede elegir un abordaje 
anterior o posterior. El abordaje anterior tiene la ventaja de que las lesiones del anillo anterior 
se exponen de manera simultánea y facilita la reducción; ofrece una exposición excelente de la 
articulación sacroilíaca. Preferiblemente se colocan 2 placas de compresión dinámica de tres o 
cuatro orificios de 3,5 o 4,5 mm en ángulo de 60˚ a 90˚ (Véase fig. 148.20).

Una técnica alternativa es la fijación con tornillos transiliosacros (esponjoso de 6,5 mm o tor-
nillos canulados de 7,3 mm) en posición supina o prona. Se puede realizar de forma percutánea 
cuando se obtiene una reducción adecuada.

Fig. 148.20. A: Exposición de una lesión sacroilíaca por abordaje anterior. B: Tras la estabilización de 
la lesión, se coloca una placa con tornillos 4,5 mm.

La cirugía con mínima invasividad tiene la ventaja de acortar el tiempo quirúrgico (30-50 min) 
y disminuir el sangrado (10 a 50 mL, con una media de 30 mL), excelentes resultados, rápida 
recuperación y escasas complicaciones. La fijación del anillo anterior se realiza con tornillos en la 
rama superior del pubis o la sínfisis y el anillo posterior, por tornillos vía articulación sacroilíaca 
o barras intrasacras.
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En pacientes osteoporóticos donde el cuerpo y el ala sacra son débiles para la fijación con 
tornillos, los tornillos transacros colocados hasta la articulación sacroilíaca contralateral permi-
ten mejor fijación, los que a su vez distribuyen la carga y resisten las fuerzas de cizallamiento 
vertical, constituyendo el pilar fundamental en el tratamiento quirúrgico de estos pacientes. La 
técnica fue modificada por Moed, que incluyó un mecanismo de bloqueo en ambos lados del 
tornillo, fundamentalmente para lesiones bilaterales del anillo posterior que evita la pérdida de 
la fijación lograda.

Inestabilidad transacra. Consiste en la inestabilidad pélvica relacionada con un patrón de 
fractura que afecta las raíces nerviosas sacras. Se expone mediante un abordaje posterior que 
permite una visión directa de la fractura, así como la descompresión del plexo sacro. Con cual-
quiera de los métodos que se elijan (estabilización con placas de fijación, tornillos transiliosacros, 
placas ilioilíacas por abordaje posterior como muestra la figura 148.21 o fijadores internos) se 
debe realizar descompresión completa y reducción anatómica del sacro.

Fig. 148.21. Estabilización de una lesión sacroilíaca bilateral con placa ilioilíaca con abordaje posterior.

Profilaxis antibiótica
Aunque no se han realizado estudios prospectivos aleatorizados sobre profilaxis antiinfec-

ciosa en la cirugía de fracturas de la pelvis, sí se sabe que en la artroplastia de cadera la profilaxis 
antibiótica es el factor más efectivo para prevenir infecciones y reducir la sepsis perioperatoria.

La mayoría de las infecciones son causadas por organismos grampositivos, específicamente 
Estafilococus aureus (50-65 %) y Estafilococus epidermidis (25-30 %). Los gérmenes gramnega-
tivos son aislados cada vez con más frecuencia debido a infecciones del tracto urinario y del 
torrente sanguíneo.

La Asociación Americana de Cirugía Ortopédica recomienda las prácticas basadas en eviden-
cias para el uso apropiado de la profilaxis antibiótica intravenosa.

Recomendación 1 
El antibiótico elegido para la profilaxis debe ser cuidadosamente seleccionado. La cefazolina 

o cefuroxima se prefieren para pacientes sometidos a procedimientos ortopédicos. La vancomi-
cina o clindamicina se usan en pacientes alérgicos a los betalactámicos o pacientes con conocida 
colonización de estafilococos meticillin resistentes.
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Recomendación 2 
La duración y dosis de administración del antibiótico deben optimizar la terapia. La profilaxis 

antibiótica se suministra una hora antes de la incisión de la piel, excepto la vancomicina que 
debe ser 2 h antes debido a la demora de infusión. La dosis es proporcional al peso del paciente, 
si este excede 80 kg, debe duplicarse la dosis. Se aconseja administrar una dosis intraoperatoria 
adicional si la duración del procedimiento excede una o dos veces la mitad de la vida media del 
antibiótico, o si hay pérdida sanguínea considerable.

Recomendación 3
El tiempo de profilaxis antibiótica no debe superar las 24 h durante el periodo posopera-

torio. La literatura médica no sustenta la continuación de la profilaxis hasta retirar catéteres y 
drenajes, no existen evidencias de beneficios cuando continúa por más de 24 h.

Existen diversos protocolos de profilaxis antibiótica, todos coinciden en utilizar la cefazolina 
como droga de elección y la vancomicina como alternativa en pacientes alérgicos a los betalactá-
micos o con estafilococos meticillin resistentes.

Se suministran 2 g de cefazolina sódica intravenosa en 100 mL de solución salina durante 
15 min antes de la incisión de la piel. En pacientes diabéticos se administran además 500 mg de 
metronidazol para prevenir agentes anaerobios; cada 2 h de intervención se suministra 1 g más 
de cefazolina. Deben seguirse también otros protocolos adecuados en las lesiones viscerales y 
en los casos de fractura abierta.

Complicaciones de las fracturas de la pelvis
La tasa de mortalidad en fracturas de la pelvis se encuentra entre el 5 y el 15 %, pero puede 

llegar hasta el 50 %. La causa de muerte se relaciona directamente con el trauma de la pelvis en 
el 12 % de los casos; está muy vinculada con las lesiones asociadas, la intensidad del trauma y la 
edad del paciente.

El número de pacientes mayores de 80 años aumenta y disfrutan de un estilo de vida más 
activo; por su fragilidad incrementada y menor tiempo de reacción es probable la elevación de 
la incidencia de traumas severos. Las lesiones de baja velocidad son el mecanismo de lesión 
más frecuente en pacientes ancianos (30 %) y octogenarios (50 %), y ocasionan lesiones graves 
de la pelvis. El grupo octogenario en comparación con los adultos duplica las probabilidades 
de muerte, así como padecer complicaciones después de una fractura de la pelvis. Se reporta 
incluso una casuística de lesión de la arteria corona mortis, tras una simple fractura de la rama 
iliopubiana con hemorragia grave e inestabilidad hemodinámica, que fue resuelta con exitosa 
angiografía y embolización selectiva.

El índice de gravedad de la lesión y el estado hemodinámico del paciente son los mejores 
indicadores pronósticos. Los factores que influyen de forma positiva en el pronóstico son el manejo 
multidisciplinario y la rápida fijación de la fractura. Para un grupo con edad y severidad de la lesión 
comparable, la mortalidad se pudo reducir en los casos con una fijación temprana de la fractura.

Complicaciones locales
Con fines didácticos las complicaciones locales de las fracturas de la pelvis pueden dividirse 

en: las que afectan el anillo pélvico óseo y otras secundarias a las lesiones viscerales. Las más 
frecuentes del anillo pélvico son, además de la contaminación séptica, la consolidación en mala 
posición e incluso la ausencia de consolidación o seudoartrosis, que proporciona deformidades 
residuales dolorosas con alteraciones en la marcha. La corrección programada para las defor-
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midades puede proporcionar buenos resultados. García Parra y colaboradores señalan que el 
56 % de sus casos referían dolor moderado o intenso, que aumentaba en la medida que se incre-
mentaba el tipo de Tile, el 53 % presentan anomalías en la deambulación, pero el 76 % realiza 
correctamente las actividades de la vida diaria.

La seudoartrosis secundaria a fracturas de la pelvis resulta rara, es una complicación que 
plantea un problema difícil al cirujano y al paciente, y ocurre con más frecuencia después de 
tratamientos conservadores o quirúrgicos sin óptimos resultados; por lo que se recomienda la 
fijación interna anterior en fracturas tipo B, y combinar la fijación anterior y posterior del anillo 
pélvico en las lesiones tipo C. El dolor es la dolencia principal, especialmente del sacro o articu-
lación sacroilíaca. La prueba de elevación con el miembro recto fue positiva en todos los casos. 
La seudoartrosis es difícil de identificar en las radiografías normales sobre todo las que afectan la 
pelvis posterior, se recomienda la tomografía en todo paciente con dolor persistente después de 
un periodo de recuperación normal.

Una de las complicaciones de mayor gravedad son las fracturas abiertas de la pelvis que 
están comunicadas con el exterior a través de la piel, vagina o recto. Son lesiones extremada-
mente difíciles de tratar, con mortalidad superior al 50 %. La revisión de la literatura permite 
comparar el porcentaje de fracturas abiertas con relación al número total de fracturas de pelvis. 
Si bien no es superior al 5 % en ninguna serie consultada, su morbimortalidad es muy superior al 
total de fracturas pélvicas, lo que indica mayor atención y tratamiento especiales. Cuando no se 
diagnostica una fractura abierta puede tener consecuencias catastróficas, por ello debe hacerse 
un examen rutinario de la vagina y el recto.

Si se abre el espacio retroperitoneal, provocan mayor sangrado por perder el efecto de tapo-
namiento al fluir la sangre al exterior. Requieren mayor número de transfusiones y suelen acom-
pañarse de lesiones en otros órganos como el digestivo (recto y esfínter anal) y el génitourinario 
(vejiga, uretra, escroto, vagina). 

Para el tratamiento de las fracturas abiertas es básica la colaboración con otros especialistas 
quirúrgicos (cirujano general, urólogo y ginecólogo). La necesidad de colostomía de descarga 
está bien documentada en numerosos trabajos, así como las graves complicaciones derivadas 
de no practicarla. Faringer y colaboradores proponen una clasificación que considera tres zonas 
según la localización de la herida:

 ‒ Zona I: periné, pubis, parte interna del glúteo y sacro.
 ‒ Zona II: parte interna del muslo, pliegue inguinal.
 ‒ Zona III: parte externa del glúteo, cresta ilíaca.

Resulta interesante en fracturas abiertas por proyectiles de arma de fuego de baja velocidad 
que no se reporta incremento de la incidencia de infección en los pacientes, donde no se realizó 
un desbridamiento quirúrgico agresivo de sus heridas. Se desarrolló infección profunda en el 
6 % de los casos. Las lesiones concomitantes de órganos del tracto gastrointestinal afectaron el 
36 % y su índice de infección ascendió al 12 %, del 3 % en los que no la tenían. Los proyectiles y 
fragmentos de proyectiles retenidos no incrementaron riesgo de infección.

Las complicaciones quirúrgicas de las lesiones de la pelvis incluyen todo un rango de posibi-
lidades; como se acompañan de elevada incidencia de complicaciones tromboembólicas, debe 
aplicarse un sistema de profilaxis para alto riesgo e investigaciones preoperatorias, ultrasonido 
con flujometría, resonancia magnética y flebografía. Se recomienda una técnica quirúrgica pre-
cisa y la administración de antibióticos profilácticos para minimizar el riesgo de infección. 

Los hematomas posquirúrgicos se evacuan desde que son detectados. Las lesiones iatrogé-
nicas neurológicas y vasculares se previenen con exacta planificación y conocimiento de la anato-
mía y los abordajes (estudios de cadáveres, cursos de entrenamientos), así como el uso correcto 
del intensificador de imágenes. En la mayoría de los casos, los errores resultan de un diagnóstico 



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 10   Urgencias traumáticas240

inadecuado, incorrecta clasificación de la lesión y patrón de fractura complejo, lo cual implica 
inadecuadas elección y aplicación de la estabilización.

La cirugía de la fractura de la pelvis, la reducción y fijación puede asociarse a grandes pérdi-
das hemáticas, periodos de hipotensión y prolongados tiempos anestésicos y quirúrgicos, todo 
lo cual aumenta el potencial de complicaciones.

Hemorragia intraoperatoria
Las hemorragias transoperatorias por lesión vascular son lesiones que comprometen la vida 

del paciente. Las lesiones arteriales, p. ej., de la arteria glútea superior pueden ocurrir con la 
reducción de la fractura o la fijación colocada en el anillo pélvico posterior; a menos que el vaso 
sea fácilmente identificado y separado de las estructuras nerviosas, la herida debe ser empaque-
tada y cerrada, y realizar la embolización angiográfica.

El sangrado venoso incontrolable secundario a coagulopatía, hipotermia o transfusión 
masiva no debe ser ignorado. La tendencia es que el cirujano se concentra en lograr las difíciles 
reducciones y fijaciones, ignorando el estado fisiológico del paciente y las pérdidas sanguíneas; 
para lo cual cirujano y anestesista tienen que estar en constante comunicación; si se deteriora 
el estado del paciente antes de lograr reducción y fijación de las lesiones, se precisa el empa-
quetado y cierre de las heridas, con el traslado a la unidad de cuidados intensivos para su 
resucitación y estabilización; de este modo en pocos días regresar al salón de operaciones para 
terminar el trabajo. Es inaceptable continuar trabajando con un paciente deteriorado o permitir 
rápida reducción inadecuada.

Imposibilidad para lograr fijación adecuada
La incapacidad para lograr la fijación intraoperatoria resulta una situación muy estresante, 

en particular después de haber alcanzado una reducción difícil. Cuando existe pobre fijación de la 
pelvis anterior (por conminución, osteoporosis, etc.) se puede mejorar con placas multiplanares 
o un fijador externo anterior. En la inadecuada fijación de la pelvis posterior se adicionan técnicas 
de fijación suplementarias, a un tornillo sacroilíaco, se puede adicionar un segundo y hasta un 
tercero en los cuerpos sacros primero y segundo. Ante la debilidad del sacro con poco agarre 
de los tornillos, se emplean tornillos transacros hasta el ilíaco contralateral o las placas o barras 
transilíacas para incrementar la fijación del anillo posterior.

Otra complicación que casi nunca es grave es la miositis osificante. Su tratamiento es muy 
dificultoso, se observa en estudios prospectivos aleatorizados que la indometacina en el tra-
tamiento de estas afecciones no es efectiva. En las fracturas de pelvis y acetábulo la reducción 
anatómica contribuye a disminuir la incidencia de miositis osificante, coxartrosis y necrosis 
de la cabeza femoral. La intervención debe realizarse cuanto antes, sobre todo antes de tres 
semanas.

Las complicaciones asociadas al uso de fijadores externos pélvicos incluyen la infección de 
los alambres entre el 2,5 y el 50 % de los pacientes, la osteomielitis (0-7 %), el aflojamiento 
aséptico (0-19 %) y la pérdida de la reducción (0-33 %) de las fracturas rotacionalmente inesta-
bles, tratadas solo con fijador externo anterior. La pérdida de la reducción en fracturas vertical-
mente inestables, tratadas solo con fijador externo anterior ascienden al 95 % y tan bajas (0-8 %) 
cuando se combinan con fijación posterior. La compresión de la piel y tejido celular subcutáneo 
ocurre en el 8 % de los casos y el daño neurológico entre el 0 y el 7 % de los pacientes.

Además del dolor y la deformidad secundaria a seudoartrosis o consolidación viciosa, es 
frecuente la trombosis venosa profunda proximal, con el 10 % de casos en las fracturas pélvicas 
inestables.

Se presentan en ocasiones lesiones iatrogénicas. En la osteosíntesis mediante atornillado ilio-
sacro por vía posterior es frecuente el error de colocación del tornillo. También puede atraparse la 
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vejiga en el transcurso de una reducción abierta con fijación interna. Por último, dentro de las 
lesiones iatrogénicas merecen un comentario especial las neurológicas. En algunas series estas 
lesiones alcanzan hasta el 50 % cuando se comparan estudios preoperatorios y posoperatorios 
con potenciales evocados, aconsejándose su uso durante la intervención. Las lesiones neurológi-
cas incluyen también las del raquis, aunque no sean por iatrogenia.

Déficit neurológico posoperatorio
En ocasiones el estado mental del paciente o las lesiones asociadas impiden correcto exa-

men físico que debe ser documentado. Si se conoce que el paciente estaba neurológicamente 
intacto en el preoperatorio y aparece un déficit en el posoperatorio, es necesario realizar una 
tomografía para evaluar la situación. Se pueden presentar algunos problemas como:

 ‒ Tornillo mal colocado que comprime una raíz nerviosa.
 ‒ Fragmento óseo o cierre iatrogénico del foramen que comprime la raíz.
 ‒ Déficit provocado por la manipulación y reducción de la fractura.

En las primeras dos situaciones se evalúa la necesidad de descompresión quirúrgica de la 
raíz nerviosa. Si se presenta radiculitis sin compromiso motor ni sensitivo, se mantiene trata-
miento medicamentoso para el dolor neurógeno.

Pérdida de la fijación y reducción
Puede ser un problema demasiado debilitante para el paciente; la oblicuidad pélvica, des-

balance al sentarse, disparidad de longitud de los miembros inferiores y dolor lumbar con grave 
incapacidad son las secuelas usuales. La rotación interna y aducción de una hemipelvis puede 
provocar dispareunia y constipación, por esta razón es fundamental actuar rápido ante la pérdida 
de la reducción, así como es importante el seguimiento radiográfico durante el periodo posope-
ratorio cuando comienza la movilización del paciente.

Dentro de las lesiones locales merecen mención especial las urológicas que deben tratarse 
al mismo tiempo que las óseas y con el mismo equipo multidisciplinario. Las lesiones de la vejiga 
o el uréter no son contraindicación para la osteosíntesis. En una serie de 72 casos solo apareció 
una infección como complicación. En caso de que el material de osteosíntesis interfiera con la 
lesión vesical puede optarse por una placa simple, lo cual resulta suficiente. La fractura de la 
pelvis se asocia con lesión uretral más o menos entre el 4 y el 14 %, sobre todo en el sexo mascu-
lino y a nivel de uretra posterior. También puede existir lesión vesical entre el 6 y el 11 % de los 
traumatismos de pelvis.

Entre las complicaciones urológicas tardías destacan las estenosis uretrales que alcanzan el 
44 % de las lesiones de dicho conducto, con el 16,7 % de impotencia. La anuria debida a compre-
sión uretral se desarrolla en las primeras 24-48 h, siendo su causa el sangrado retroperitoneal 
masivo, a diferencia de la anuria por hipovolemia o lesión del tracto urinario. 

El tratamiento consiste en la osteosíntesis con revisión quirúrgica del espacio retroperito-
neal, al evacuar el hematoma y descomprimir los uréteres en el mismo tiempo quirúrgico a pesar 
del riesgo que comporta la apertura del espacio retroperitoneal en los primeros días. 

En las mujeres la lesión uretral puede acompañarse de lesión vaginal, en estos casos es 
recomendable una derivación urinaria. En los niños las lesiones uretrales secundarias a fracturas 
pélvicas suelen requerir abordaje perineal transpúbico.

En los casos de lesiones perineales graves asociadas a fracturas pélvicas es necesario un 
abordaje multidisciplinar mediante colostomía, desbridamiento agresivo y osteosíntesis, no pre-
viniendo la colostomía temporal la infección abdominal y pélvica en el caso de las fracturas abier-
tas; del mismo modo, la inestabilidad mecánica no influye en la aparición de infección.
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Existe una complicación muy difícil de diagnosticar debido a la variedad de signos clínicos 
y radiográficos, y porque el paciente no presenta síntomas durante largo tiempo después de la 
lesión. Se diagnosticó hernia diafragmática traumática en el 72,3 % de los pacientes asociada a 
fractura de la pelvis, entre 36 h y una semana después de la lesión. Aunque se prefiere el abor-
daje transtorácico para el cierre quirúrgico en fase aguda, la mortalidad alcanza el 8,5 %.

Los niños con fractura de la pelvis tienen un promedio de lesiones concomitantes en el 
5,2 %. El sangrado que compromete la vida es raro (0-2 %). Los requerimientos de transfusión 
entre el 17 y el 40 % y el 10 y 31 % se reciben con shock en su admisión. La causa de hemorragia 
potencialmente fatal se debe a lesiones intraabdominales y torácicas. Los hematomas retrope-
ritoneales se presentan entre el 9 y el 46 % y los intrapélvicos del 9 al 39 % de los lesionados. 
Las fracturas abiertas con heridas perineales, anorrectales y vaginales son raras (1,9-12,9 %) y se 
asocian a una mortalidad del 20 %.

Complicaciones generales
Por su propia gravedad y asociarse con otros factores los traumatismos pélvicos han mos-

trado aumentar la susceptibilidad de padecer complicaciones generales, de las cuales las más 
graves son: embolismo graso, tromboembolismo pulmonar, fracaso multiorgánico, sepsis y hemo-
rragia masiva, además de otras que pueden comprometer el tratamiento agudo.

El embolismo graso consiste en la movilización de la grasa medular hacia los pulmones, que 
provoca un efecto mecánico y metabólico en el tejido pulmonar. El diagnóstico clínico se funda-
menta en la tríada de hipoxia, confusión y petequias tras una fractura. El tiempo de aparición 
suele ser a los dos días del accidente y mientras más rápido se inmovilicen las fracturas, el riesgo 
de embolismo será menor. Su mortalidad luego del traumatismo grave puede llegar al 35 %, más 
aún si se acompaña de fractura pélvica con hemorragia significativa. No es una complicación 
frecuente o específica de la fractura pélvica, pero al asociarse con fractura de los huesos largos, 
sí puede ser concomitante. La inmovilización precoz de las fracturas, aun de forma provisional, 
es esencial no solo para la profilaxis del embolismo graso, sino también para las demás compli-
caciones generales.

El tromboembolismo pulmonar puede aparecer en el 13 % de los casos con mortalidad del 
2,6 %. El tromboembolismo consiste en la movilización de un trombo que alcanza los pulmones 
o el encéfalo. La trombosis venosa profunda y el tromboembolismo pulmonar son las causas más 
frecuentes de morbilidad y mortalidad en los politraumatizados y en la cirugía del aparato loco-
motor; un factor fundamental es la inmovilidad del paciente, más importante aún que el propio 
traumatismo, la anestesia y la cirugía. Estas conclusiones verificadas mediante estudios posmor-
tem muestran la importancia de la inmovilización de las fracturas, de manera que se permita una 
movilización precoz del paciente, profilaxis fundamental según lo expuesto antes, no solo para el 
embolismo graso sino para el fracaso multiorgánico.

Especial importancia tiene en los politraumatismos y fracturas complejas de la pelvis el fra-
caso multiorgánico, que consiste en la insuficiencia o fracaso secuencial de dos o más órganos 
o sistemas como consecuencia de una lesión, intervención o infección. Los órganos afectados 
suelen ser los pulmones, riñón, hígado, sistema nervioso central, aparato digestivo o la sangre. 

Las causas del fracaso multiorgánico incluyen las alteraciones de la microperfusión en el 
shock, la necrosis tisular extensa, la infección o la inflamación orgánica. La mortalidad es del 
75 %, llegando al 95 % cuando aparece fracaso renal. Parece imprescindible en la creación de 
un protocolo de politraumatizados de un hospital la introducción de inmovilización inmediata 
de todas las fracturas y la instauración de profilaxis antibiótica o tratamiento en el caso de las 
fracturas abiertas.
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En los últimos años ha surgido el concepto de control de daño, que manifiesta la necesidad 
de inmovilizar quirúrgicamente de forma exclusiva aquellas fracturas que de no ser inmovilizadas 
comprometan la vida (p. ej., pelvis y fémur), y dejar otras menos importantes (p. ej., antebrazo) 
para cuando el paciente se encuentre estabilizado. 

La aparición de infecciones después de un traumatismo, como consecuencia de mayor sus-
ceptibilidad a padecerla por el antecedente traumático, es un hecho demostrado. Las cifras de 
mortalidad tardía luego de un traumatismo grave pueden deberse a infección en el 75 % de 
los casos. Algunos autores han mostrado las alteraciones que se producen en los mecanismos 
inmunológicos, asociadas a supresión de la proliferación de células T, disminución de la fracción 
CD4/CD8 y alteración de la producción de citoquinas.

Infección posoperatoria y dehiscencia de la herida
Debe tratarse rápidamente para evitar la formación de abcesos profundos de la pelvis. Si el 

paciente presenta drenaje prolongado por la herida (más de 3 a 5 días), eritema, fiebre y leu-
cocitosis durante el periodo posoperatorio temprano (primeras dos o tres semanas), el regreso 
al salón de operaciones es necesario para realizar debridamiento e irrigación de la herida, para 
evitar la osteomielitis. Según los hallazgos operatorios pueden ser necesarios debridamientos 
múltiples, cultivos y antibiogramas con antibioticoterapia específica durante seis semanas.

Si se sospecha infección tardía durante el proceso de curación con abcesos profundos alre-
dedor del hueso y la fijación, se requiere realizar diagnóstico y tratamiento cuidadoso para resol-
ver el problema. Además, son indispensables el recuento de leucocitos, eritrosedimentación y 
proteína C reactiva para evaluar luego la respuesta del paciente al tratamiento médico y quirúr-
gico. La tomografía de pelvis es útil para detectar formación y localización de abcesos. Según la 
amplitud de la infección y el grado de afección de la fijación al hueso, el cirujano debe considerar 
múltiples debridamientos, retirar la fijación (si la fractura está consolidada) y aplicar antibióticos 
locales y sistémicos.

El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica es otra temida complicación general. Existe 
la idea de que las endotoxinas plasmáticas de naturaleza lipopolisacárida (LPS) actúan como 
desencadenantes del aumento de producción de citoquinas proinflamatorias, del síndrome de 
respuesta sistémico inflamatorio y de las complicaciones sépticas de los traumatizados graves o 
grandes quemados. 

El concepto de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica como respuesta inmune ines-
pecífica secundaria a traumatismo, es objeto actualmente de estudios clínicos y experimentales 
tratando de conocer las bases de los mecanismos inmunes que actúan tras un traumatismo o 
hemorragia graves. 

Lesiones traumáticas de las extremidades

Las lesiones musculoesqueléticas están representadas en el 85 % de los pacientes que su-
fren traumas cerrados; muchas veces tienen una apariencia dramática, pero rara vez constituyen 
amenaza inmediata para la vida o la extremidad. Sin embargo, si no se evalúan o tratan de ma-
nera adecuada estas lesiones, puede convertirse en un peligro para ambos aspectos. El personal 
de salud que trabaja en las unidades de atención al grave debe saber reconocer la presencia de 
estas lesiones, estar familiarizado con su anatomía, proteger al paciente de discapacidades adi-
cionales, así como anticipar y prevenir complicaciones.

La presencia de lesiones musculoesqueléticas de envergadura significa que fuerzas de alta 
energía incidieron sobre el organismo; p. ej.: un paciente con fractura de huesos largos por 
encima y por debajo del diafragma tiene gran probabilidad de tener lesiones internas en el tórax 
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o abdomen; una fractura inestable de la pelvis y fémur pueden ir acompañadas de elevadas 
pérdidas de sangre; lesiones por aplastamiento liberan altos niveles de mioglobina que a su vez 
precipita en los túbulos renales y es causa de fallo renal agudo; significativa inflamación en un 
espacio miofascial puede ser causa de un síndrome compartimental agudo, que de no ser diag-
nosticado y tratado a tiempo, puede implicar gran discapacidad y hasta la pérdida de una extre-
midad; el embolismo graso, aunque infrecuente, es una complicación altamente letal, asociada 
a fractura de huesos largos y pelvis.

La presencia de lesiones musculoesqueléticas no implica una reorganización de las priori-
dades de resucitación según los principios de Apoyo Vital Avanzado en Trauma, o sea, ABCDE 
(Capítulo 143); sin embargo, las lesiones traumáticas en las extremidades, de gran envergadura, 
si constituyen un reto para el médico de asistencia y no deben ser ignoradas para atenderlas más 
tarde.

A pesar de la cuidadosa evaluación y tratamiento algunas fracturas y lesiones de partes 
blandas pueden no ser identificadas de forma primaria, por lo que la continua reevaluación del 
paciente es necesaria hasta que hayan sido identificadas todas las lesiones.

Diagnóstico y clasificación de urgencia de las lesiones  
traumáticas musculoesqueléticas de las extremidades

El actual consenso de la Fundación AO define como fractura, una lesión de partes blandas 
de diferente envergadura, asociada a una pérdida de continuidad ósea. Este cambio conceptual 
pone en la balanza el peso mayor a la lesión de partes blandas y no a la ósea, como sucedía hasta 
hace pocos años.

Diagnóstico de la lesión de partes blandas
Esta clasificación desempeña un papel fundamental al evaluar el trauma de las extremidades 

y en la toma de decisiones, sin embargo, fue subestimada con frecuencia en el pasado. La lesión 
puede estar más o menos visible, y en lesiones cerradas, en ocasiones se infiere por el nivel 
energético estimado del patrón de fractura (Véase tabla 148.2), el estado de la piel, así como 
el edema asociado de la extremidad (la presencia de flictenas y sobre todo con sangre en su 
interior, apoya el criterio de una grave lesión de partes blandas profundas). Su envergadura está 
directamente relacionada al estimado de pérdidas hemáticas, incidencia de complicaciones, etc. 

Tabla 148.2. Patrones de fracturas de huesos largos y su relación con el nivel energético del trauma

Mecanismo de producción Patrón de fractura Nivel energético
Directo Conminutiva Muy elevado

Segmentaria (con trazos transversos u oblicuos cortos) Muy elevado
Transversa Elevado
Oblicua corta Elevado

Indirecto “Ala de mariposa” Bajo*
Espiroidea Bajo*

*A pesar de tratarse de fracturas producidas por un nivel energético bajo, pueden asociarse a lesiones 
vasculonerviosas producidas por los bordes cortantes óseos.

El diagnóstico de estas lesiones se realiza mediante un examen físico inicial o primario, 
uno secundario y el terciario (como parte del protocolo de tratamiento del Apoyo Vital al Trau-
ma Avanzado). En estos exámenes se incluye el general de las lesiones asociadas en otros 
órganos o sistemas, sobre todo las que interesan parámetros vitales. Un examen tan detallado 
como sea posible de la extremidad o extremidades afectadas, en el que no debe faltar la inte-
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gridad de la piel y partes blandas en general, la integridad ósea o articular o ambas, el estado 
neurovascular y la función de la extremidad.

Los tres grandes objetivos que se consideran en la evaluación del trauma de las extremida-
des son:

 ‒ Identificación de las lesiones que constituyen un peligro para la vida del paciente (evaluación 
primaria).

 ‒ Identificación de las lesiones que constituyen un peligro para la “supervivencia” de la extre-
midad afectada (evaluación secundaria).

 ‒ Revisión sistemática con la finalidad de evitar otras lesiones musculoesqueléticas ocultas o 
no diagnosticadas (evaluación terciaria).

Diagnóstico de las lesiones musculoesqueléticas en la etapa  
de evaluación primaria

 ‒ Está dirigido a la identificación de las lesiones que pueden poner en peligro la vida del 
paciente, sobre todo asociadas a hemorragias graves y su tratamiento inmediato:
• Fracturas graves de la pelvis, asociadas a elevadas pérdidas hemáticas.
• Lesiones arteriales graves de las extremidades.
• Síndrome de aplastamiento (rabdomiólisis traumática).

El examen físico estará centrado en estos aspectos, comenzando siempre por el ABCDE. Toda  
vez realizado en la extremidad:

 ‒ Inspección: evaluar el color y perfusión, las heridas, magnitud del sangrado, deformidades, 
acortamiento, inflamación, decoloración o hematomas. Un paciente capaz de mover las 
articulaciones mayores en todo su rango implica que la unidad neuromuscular está intacta 
y la articulación estable.

 ‒ Palpación: define sensibilidad de la piel, temperatura, áreas de dolor, movimientos anorma-
les, inestabilidad articular, crepitación, hematomas pulsátiles, etc.

 ‒ Evaluación neurovascular: evaluar la presencia de pulsos periféricos, llenado capilar, reflejos 
musculotendinosos, etc. 

Durante la etapa primaria de evaluación de las extremidades solo algunos rayos X, como los 
de la pelvis constituirán las herramientas diagnósticas. 

Diagnóstico de las lesiones musculoesqueléticas en la etapa  
de evaluación secundaria

 ‒ Dirigido a la identificación de las lesiones que pueden poner en peligro la “supervivencia” de 
la extremidad del paciente:
• Fracturas abiertas y lesiones articulares abiertas.
• Lesiones vasculares, incluyen amputaciones traumáticas.
• Síndrome compartimental.
• Lesiones neurológicas secundarias a fractura-luxaciones.

En la etapa secundaria los rayos X, la tomografía, el ultrasonido de partes blandas, los estu-
dios Doppler, angiografías y la resonancia magnética constituyen medios adicionales de diagnós-
tico. En relación con los rayos X, la única razón para no indicarlos antes de tratar una luxación o 
fractura es la presencia de un compromiso vascular o amenaza inminente de ruptura de la piel, 
p. ej., en fracturas-luxaciones del tobillo está indicada la inmediata reducción y realineación de 
la extremidad. En los casos de estudios Doppler, un índice Doppler tobillo-brazo menor que 0,9 
significa un flujo arterial anormal, secundario a lesión o enfermedad vascular periférica.

La etapa terciaria estará orientada a la continuidad del tratamiento temporal o definitivo de 
las lesiones ya establecidas e identificar las que permanezcan ocultas.
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Lesiones de partes blandas
Aunque clasificar las lesiones de partes blandas es extremadamente útil, no puede obviarse 

la realidad de que su gravedad y afección varían de forma continua, por lo que un grado deter-
minado es solo una apreciación de la lesión en un tiempo y debe ser reevaluada de manera 
periódica. 

Tscherne desarrolló una clasificación de las lesiones de partes blandas asociadas a fracturas 
cerradas que aún sigue en uso (Véase tabla 148.3).

Tabla 148.3. Clasificación de Tscherne y Gotzen de las lesiones de partes blandas en fracturas cerradas

Grado Diagnóstico de las partes blandas
0 Partes blandas indemnes o levemente dañadas. Con frecuencia asociado a patrones de 

fracturas simples, indirectos y de bajo valor energético
1 Contusión desde adentro, abrasión superficial. Patrones de fractura simples y de modera-

do valor energético
2 Abrasión profunda contaminada, significativa abrasión (ampollas) y edema próximo al 

síndrome compartimental. Contusiones extensas de la piel o de los músculos. Patrones de 
fractura directos y de elevado valor energético

3 Necrosis cutánea o muscular. Despegamiento cutáneo o muscular (degloving injury). 
Amplia contusión o aplastamiento, el daño muscular puede ser intenso. Lesión vascular o 
síndrome compartimental. Patrones de fractura por mecanismos directos y de muy eleva-
do valor energético

Dicha clasificación ha sido modificada por Tscherne y colaboradores, debido a limitaciones 
detectadas para evaluar fracturas con patrones complejos, asociados a elevado valor ener-
gético. Por estas razones surge la escala de evaluación de fracturas diseñada por el grupo de 
Hannover (Hannover fracture scale), liderados por Tscherne y Oestern. La escala evalúa cada 
detalle de la extremidad afectada y está diseñada como una lista de verificación que incluye 
aspectos como:

 ‒ Tipo de fractura, según la clasificación de la Asociación de la Osteosíntesis.
 ‒ Lesión de la piel.
 ‒ Los tejidos blandos subyacentes.
 ‒ Estado circulatorio.
 ‒ Estado neurológico.
 ‒ Nivel de contaminación.
 ‒ Presencia o no de síndrome compartimental.
 ‒ Intervalo de tiempo entre la lesión y el tratamiento.

Por su complejidad se considera que esta última clasificación debe ser aplicada por la espe-
cialidad de Ortopedia, y la inicial de Tcherne y Gotzen por el personal médico no especializado 
en Ortopedia.

Conclusiones. El efectivo tratamiento de las fracturas depende del manejo correcto de la 
lesión de partes blandas. El cirujano debe evaluar con cuidado la lesión mediante un examen 
físico sistemático de cada estructura potencialmente dañada (piel, tejido celular subcutáneo, 
músculos y tendones, nervios, vasos y huesos). 

La posibilidad de un síndrome compartimental debe ser considerada siempre, así como el 
hecho de que las fracturas cerradas se pueden acompañar de lesiones de partes blandas con 
similar magnitud a las de fracturas abiertas. Las clasificaciones permiten clara estimación de la 
severidad de la lesión, el tratamiento más efectivo, así como del potencial de complicaciones y el 
pronóstico. También permiten evidente comunicación y un lenguaje común.
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Diagnóstico de la lesión ósea o articular
El diagnóstico de estas lesiones incluye un examen físico inicial como parte de la evaluación 

inicial o primaria, que se apoya en estudios radiográficos donde el rayo X simple se realiza para 
las fracturas no articulares y articulares simples, así como la tomografía para las articulares com-
plejas; desempeñan el papel fundamental. 

El grupo AO ha diseñado un sistema muy completo de clasificación alfanumérico de las frac-
turas óseas y articulares, universalmente aceptado y constituye un lenguaje común entre profe-
sionales. Su descripción detallada va más allá de los objetivos de este capítulo. Solo se relacionan 
detalles generales:

 ‒ El primer dígito de la clasificación se refiere al hueso afectado, comienza por el húmero (del 
1 hasta el pie que sería el 8).

 ‒ El segundo dígito (en huesos largos), referido a la región anatómica del hueso afectado (la 
región epífisometafisaria proximal es 1, la diáfisis el 2 y la región epífisometafisaria distal es 3).

 ‒ El tercer símbolo correspondería a las letras A, B o C, las que designarían la característica 
o complejidad general de la fractura o ambas, desde la A (patrón más simple) hasta la C 
(patrón más complejo). Luego los subíndices numéricos que designan características o com-
plejidades adicionales de cada grupo de letras o ambas. 

 ‒ De este modo una clasificación 12-A1 se refiere a una fractura diafisaria de húmero, en la 
forma de un patrón simple, en este caso espiral.

Interpretación de una radiografía musculoesquelética de extremidades. Observando la ra-
diografía de dentro hacia fuera es posible determinar:

 ‒ Región anatómica.
 ‒ Patrón de fractura y localización (en caso de fracturas diafisarias siempre debe evaluarse la 

integridad de las articulaciones vecinas (superior e inferior).
 ‒ Alineación, desplazamiento, pérdida ósea, acortamiento de la fractura, etc.
 ‒ Calidad ósea.
 ‒ Integridad de las partes blandas, hematomas, gases, cuerpos extraños, etc.

En la evaluación inicial del paciente con traumatismos musculoesqueléticos, es importante, 
por la incidencia en que se presentan concomitando con determinada lesión, pensar y descar-
tar otras lesiones, que de otra forma pudieran pasar inadvertidas, ensombreciendo el pronós-
tico. Por ejemplo, en las fracturas diafisarias del fémur, provocadas por traumatismos de alta 
energía, es frecuente la asociación de fracturas de cadera, por lo que debe hacerse de manera 
rutinaria una evaluación clínica y si es necesario, radiografía de la articulación para descartarla 
(Véase tabla 148.4).

Tabla 148.4. Lesiones asociadas y en ocasiones “ocultas” en trauma musculoesquelético.

Lesión inicial Lesión asociada “oculta”

Fractura de clavícula, fractura de escápula, fractura o 
luxación de hombro o ambas

Lesión torácica mayor principalmente contusión 
pulmonar y fracturas de costillas

Fractura-luxación desplazada de la columna torácica Ruptura de la aorta torácica
Fractura de columna lumbar Lesiones intraabdominales
Fractura-luxación de codo Lesión de la arteria braquial, lesiones de los 

nervios mediano, cubital y radial
Disrupción pélvica grave (ocupante de vehículo en 
accidente de tráfico)

Lesiones craneales, torácicas y abdominales

Disrupción pélvica grave (motociclista o peatón) Lesión vascular intrapélvica
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Lesión inicial Lesión asociada “oculta”

Fractura de fémur Fractura del cuello femoral, luxación posterior de 
cadera

Luxación posterior de rodilla Fractura de fémur, luxación posterior de cadera
Luxación de rodilla o fractura de meseta tibial des-
plazada

Lesión de la arteria poplítea y lesión neurológica

Fractura de calcáneo Fractura o lesión de columna, fractura-luxación 
de Chopart, fractura de meseta tibial

Fractura abierta El 70 % de incidencia de lesiones no esqueléticas 
asociadas

Tratamiento inicial de las lesiones musculoesqueléticas  
de las extremidades

Durante la evaluación primaria:
 ‒ Control de la hemorragia:

• Es esencial reconocer y controlar la hemorragia originada por las lesiones musculoes-
queléticas. Las laceraciones profundas de los tejidos blandos pueden implicar vasos de 
gran calibre y provocar hemorragia fatal. Igual situación lo plantean las fracturas abiertas 
asociadas a lesiones extensas de partes blandas. En estas circunstancias el control más 
efectivo se efectúa por presión directa sobre los vasos implicados mediante empaqueta-
mientos con gasas estériles.

• Inmovilización de la(s) extremidad(es) afectada(s): las hemorragias ocasionadas por las 
fracturas de huesos largos (fémur fundamentalmente) y la pelvis, pueden provocar pérdi-
das hemáticas de hasta 4 U de sangre y un shock hipovolémico de clase III. Además, este 
sangrado puede quedar “oculto” en el espacio retroperitoneal cuando se trata de graves 
fracturas de la pelvis o en el muslo, en el caso de fracturas de fémur, por lo que la feruliza-
ción e inmovilización inicial de estas lesiones, de por sí constituyen una medida de control 
de la hipovolemia. La ferulización apropiada disminuye el sangrado de forma significativa 
al reducir el movimiento de los fragmentos óseos y las partes blandas, contribuyendo al 
efecto de “taponamiento” llevado a cabo por los músculos.

• Uso correcto y temporal de torniquetes puede ser útil e incluso salvar vidas.
• La resucitación agresiva con fluidos es un importante suplemento a las medidas mecáni-

cas antes expuestas.
 ‒ Inmovilización de las fracturas: 

• El objetivo de la inmovilización inicial es realinear la extremidad lesionada tan cercano 
como sea posible a la posición anatómica, así como prevenir el movimiento excesivo a 
nivel del foco de fractura. Esta realineación se lleva a cabo mediante tracción a lo largo 
del eje longitudinal de la extremidad y es mantenida por un dispositivo de inmovilización. 
La aplicación apropiada de dichos dispositivos ayuda a controlar el sangrado, reducir 
el dolor y prevenir lesiones adicionales de las partes blandas vecinas, para lo cual se usa 
gran variedad de férulas o dispositivos de inmovilización temporales.

• En caso de fracturas abiertas no es necesario preocuparse por la reintroducción de extre-
mos óseos dentro de la herida durante la tracción, ya que todas requerirán desbrida-
miento quirúrgico; aun así, es recomendable realizar una toilette de estos extremos con 
gasas y soluciones estériles para disminuir la contaminación hacia el interior de la herida. 

Tabla 148.4. Continuación.
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• Las luxaciones habitualmente requieren ser inmovilizadas en la posición que se encuen-
tran y en caso de ser fácilmente reducidas, se inmovilizarán en posición anatómica 
mediante férulas prefabricadas o enyesados.

• Las ferulizaciones se aplicarán tan pronto como sea posible, pero no antes de la resuci-
tación; contribuyen con el proceso de resucitación en el alivio del dolor y el control de la 
hemorragia.

Durante la evaluación secundaria:
 ‒ Es importante completar la recolección de datos como: alergias, uso de medicamentos, 

embarazo o enfermedades previas, hora de la última ingestión de líquidos o alimentos, causa 
del accidente y ambiente en el cual se produce, nivel de actividad previo del paciente, inges-
tión de alcohol o drogas, problemas emocionales, lesiones musculoesqueléticas previas, etc. 

 ‒ Resucitación agresiva con fluidos y manejo del dolor en caso de ser necesarios.
 ‒ Los pacientes con fracturas abiertas, lesiones vasculares importantes o lesiones extensas de 

partes blandas deben ser adecuadamente resucitados y si es posible, la estabilidad hemodi-
námica se debe lograr antes de ser intervenidos quirúrgicamente.

 ‒ Una correcta y detallada evaluación neurovascular debe ser realizada y documentada, antes 
y después de cualquier movilización (quirúrgica o no) del foco de fractura.

 ‒ El tratamiento quirúrgico de urgencia incluirá la reducción de luxaciones, el desbridamiento 
de las lesiones abiertas, toilettes amplias con fluidos tibios, reparación de las lesiones arte-
riales y venosas, así como estabilización temporal o definitiva de las fracturas.

 ‒ El uso profiláctico o no de antimicrobianos, así como la activación o no de la inmunización 
contra el tétanos serán importantes aspectos que deben ser considerados desde la llegada 
del paciente al centro hospitalario.

Inmovilizaciones de urgencia y definitivas de las extremidades
Aspectos fundamentales que se consideran cuando se aplican inmovilizaciones en las extre-

midades:
 ‒ Evaluación según el ABCDE del Apoyo Vital al Trauma Avanzado y tratar primero las lesio-

nes que ponen en peligro la vida.
 ‒ Exponer al paciente completamente sin ropas. Retirar relojes, anillos, brazaletes y cual-

quier otra prenda o artículo potencialmente constrictivo.
 ‒ Proteger al paciente de la hipotermia cubriéndolo con mantas tibias.
 ‒ Evaluación neurovascular de la extremidad, previo a la aplicación de inmovilizaciones.
 ‒ Controlar las hemorragias externas y cubrir cualquier herida con gasas y vendajes esté-

riles.
 ‒ Seleccionar el tamaño de la férula para la extremidad lesionada. En ocasiones es útil tomar 

las medidas de la extremidad opuesta, en caso de no estar afectada, para evitar aumentar 
el dolor y movilizar el foco de fractura.

 ‒ El dispositivo de inmovilización debe incluir, por principio, una articulación por encima y 
otra por debajo del foco de fractura.

 ‒ Almohadillar y proteger debidamente todas las eminencias óseas cubiertas por la férula.
 ‒ Ferulizar la extremidad en la posición en que se encuentra, si los pulsos distales están pre-

sentes. En caso de estar ausentes, debe intentarse su alineación mediante tracción lineal, 
la que se mantendrá hasta que la férula sea debidamente colocada.

 ‒ Documentar el estado neurovascular luego de terminada la ferulización.
 ‒ Administración de profilaxis antitetánica apropiada.
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Tipos más comunes de inmovilizaciones urgentes de las extremidades

Existe una amplia gama de férulas premoldeadas y preelaboradas para las extremidades 
superiores e inferiores. Pueden ser fabricadas con metal, madera, plástico y otros materiales. Las 
férulas enyesadas también actúan de forma muy efectiva, como inmovilizaciones de urgencia, 
pero requieren de un personal previamente entrenado en su aplicación. Además de las férulas 
simples hay dispositivos de tracción y ferulización, muy útiles en los traslados y tratamientos 
iniciales de las lesiones musculoesqueléticas en miembros inferiores (fracturas de fémur funda-
mentalmente).

En líneas generales pueden clasificarse en enyesadas y no enyesadas, también las definen 
los segmentos de la extremidad y articulaciones que incluyen; estas son: braquiales (incluyen el 
codo y la muñeca), antebraquiales (solo la muñeca), digitales, inguinopédicas con dispositivos de 
tracción o sin ellos (incluyen la rodilla y el tobillo), tipo bota (solo el tobillo), órtesis de rodilla y 
tobillo, etcétera.

Otros métodos de inmovilización temporal incluyen: las tracciones esqueléticas y de partes 
blandas.

Tipos más comunes de inmovilizaciones definitivas 
de las lesiones de las extremidades

Pueden ser definidas como:
 ‒ Quirúrgicas: Incluyen sistemas de osteosíntesis basados en: placas y tornillos, clavos intra-

medulares (elásticos o rígidos, y estos últimos autobloqueados o no), alambres de Kirschner 
asociados o no al uso de cerclajes de alambre, y los fijadores externos.

 ‒ No quirúrgicos o conservadores: Incluyen enyesados definitivos (se definen por los mismos 
segmentos y articulaciones incluidas) y tracciones esqueléticas, las que pueden actuar como 
método de inmovilización temporal o definitivo).

Control de daños en ortopedia

Concepto e importancia de control de daños en ortopedia
El concepto de control de daños en ortopedia fue presentado por primera vez en el año 2005 

por el doctor Hans-Christopher Pape. En realidad, no era totalmente nuevo, ya que había evo-
lucionado a través de una larga historia de resultados, no siempre favorables en el tratamiento 
quirúrgico definitivo inicial de fracturas en pacientes politraumatizados. También derivó del con-
cepto ya establecido sobre control de daños en cirugía abdominal.

El control de daños en ortopedia se define como un procedimiento para contener y estabi-
lizar las lesiones ortopédicas, permitiendo que mejoren los parámetros fisiológicos vitales del 
paciente. Su objetivo es evitar el empeoramiento de las condiciones fisiológicas del paciente 
debido al daño secundario (second hit) ocasionado por un procedimiento quirúrgico ortopédico 
mayor, y diferir el procedimiento de osteosíntesis definitivo hasta el momento en que los pará-
metros vitales sean óptimos.

Procedimientos quirúrgicos mínimamente invasivos, como la fijación externa por distracción 
(spanning external fixation) son usados como tratamiento de primera intención.

Objetivos del control de daños en ortopedia
 ‒ Control de la hemorragia.
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 ‒ Tratamiento inicial y continuo de las partes blandas.
 ‒ Estabilidad provisional de la fractura, evitando daños adicionales al paciente.

Secuencia fisiopatológica del control de daños en ortopedia
Las bases fisiológicas del control de daño en ortopedia forman parte de la respuesta fisioló-

gica a la lesión traumática. 
Los factores que determinan la clasificación clínica de los pacientes politraumatizados, basa-

dos en el concepto de control de daños en ortopedia son:
 ‒ Resultados de la evaluación primaria (primary survey).
 ‒ Edad y comorbilidades (diabetes mellitus, obesidad, enfermedades cardiovasculares, etc.):

• Presencia de la “triada letal” del politrauma: hipotermia, coagulopatía y acidosis.
• Gravedad de la lesión de partes blandas.

Clasificación clínica de los pacientes politraumatizados,  
basada en el concepto de control de daños en ortopedia

La tabla 148.5 muestra el comportamiento de los parámetros de la clasificación clínica de los 
pacientes politraumatizados según el concepto de control de daños en ortopedia. Las categorías 
que contempla esta clasificación son:

 ‒ Estable.
 ‒ Límite (borderline). Esta categoría describe a pacientes con predisposición al deterioro de 

los parámetros clínicos.
 ‒ Inestable.
 ‒ Crítico.

Parámetros clínicos que definen un paciente límite (borderline):
 ‒ Politrauma con una puntuación de la severidad de las lesiones (ISS, siglas en inglés) mayor 

que 20 puntos y trauma torácico adicional (puntuación de lesiones abreviado [AIS] mayor 
que 2 puntos).

 ‒ Politrauma con trauma abdominal o pélvico (puntuación de Moore mayor que 3 puntos) y 
shock hemorrágico (presión sistólica inicial menor que 90 mmHg).

 ‒ Puntuación de la severidad de las lesiones de 40 puntos sin lesión torácica adicional.
 ‒ Signos radiográficos de contusión pulmonar bilateral.
 ‒ Presión pulmonar arterial media mayor que 24 mmHg.
 ‒ Incremento con más de 6 mmHg en la presión pulmonar arterial media, durante el fresado 

intramedular.

Según el Centro de Trauma de Louisville pueden usarse criterios adicionales como:
 ‒ pH menor que 7,24.
 ‒ Temperatura corporal menor que 35 grados.
 ‒ Tiempo quirúrgico mayor que 90 min.
 ‒ Coagulopatía.
 ‒ Transfusión con más de 10 unidades de glóbulos rojos.
 ‒ Lesiones más propensas a cirugía ortopédica de control de daños como: fractura de fémur 

en el paciente politraumatizado, fracturas de la pelvis asociadas a hemorragias exsanguinan-
tes y politraumas en pacientes geriátricos.
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Lecciones aprendidas durante la evolución de control de daños en ortopedia:
 ‒ El control de daño en ortopedia ha optimizado la resucitación en pacientes politraumatiza-

dos, cuando están en estadios fisiológicos inestables o extremadamente graves.
 ‒ El control de daño en ortopedia reduce la respuesta inmunoinflamatoria mediante la regu-

lación del daño secundario (second hit).
 ‒ El control de daño en ortopedia está asociado a mayor número de cirugías y mayor estadía 

hospitalaria.
 ‒ El costo del tratamiento es teóricamente mayor, pero aún se requieren estudios prospecti-

vos al respecto.
 ‒ No debe ser prescrito en exceso o se perderán sus beneficios.
 ‒ Aproximadamente el 20 % de los pacientes politraumatizados serán candidatos a esta estra-

tegia de tratamiento.
 ‒ Estudios adicionales deberán proveer mayor información acerca de sus implicaciones en 

cuanto a eficacia y costo.

Fractura de fémur en el paciente politraumatizado
La fijación de las fracturas diafisarias de fémur en el paciente politraumatizado se mantiene 

como un aspecto controversial, a pesar del elevado número de artículos publicados en las últi-
mas décadas. 

En las décadas de los años 70 y 80 varios estudios demostraron que la fijación intramedular 
temprana en las fracturas diafisarias de fémur, reducía las complicaciones pulmonares asocia-
das, la mortalidad y la estadía intrahospitalaria. Más tarde este concepto fue rechazado por los 
defensores de la cirugía de control de daños, se planteó que la fijación externa ofrecía ventajas 
sobre la estabilización quirúrgica definitiva temprana, como: estabilización del foco fracturario, 
con pérdidas sanguíneas mínima y reducido tiempo anestésico, lo cual disminuye de forma con-
siderable el daño secundario o second hit.

Sin embargo, en publicaciones recientes aparecen opiniones opuestas que cuestionan las 
ventajas del control de daños en ortopedia. En el 2007, Weninger y colaboradores concluyeron 
que el enclavado intramedular no rimado temprano de las fracturas diafisarias femorales era 
un procedimiento seguro en pacientes politraumatizados con trauma torácico severo; por tal 
motivo estimaron justificado realizar un procedimiento de osteosíntesis definitivo en estos 
casos.

Estos resultados divergentes son en parte el resultado de diferentes criterios de trata-
miento de los pacientes politraumatizados, llevados a cabo en centros de trauma de EE. UU. y 
de Europa.

Evaluación del riesgo asociado a enfermedad tromboembólica pulmonar
Aplican los mismos criterios que definen al paciente límite (borderline) que se le unen situa-

ciones de elevado riesgo como:
 ‒ Fractura de fémur bilateral.
 ‒ Fractura de fémur asociada a fractura de la pelvis.
 ‒ Fractura de fémur asociada a trauma torácico grave.
 ‒ Fractura de fémur asociada a trauma craneal grave (escala de Glasgow menor que 8).

Según la condición del paciente y los preceptos de la cirugía de control de daños en orto-
pedia, se han establecido aspectos fundamentales como: en qué pacientes realizar los proce-
dimientos definitivos y en cuáles aplicar el control de daños, así como en qué momento sería 
oportuno realizar cada uno de los procedimientos y cuándo esperar, aun con la presión familiar 
y administrativa, como se muestra en la tabla 148.6.
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Tabla 148.6. Momento de realizar el tratamiento definitivo

Condición fisiológica Intervención quirúrgica Momento de la cirugía
Estable
Inestable

Tratamiento quirúrgico definitivo
Cirugía de control de daños (fijación externa 
provisional mediante distracción)

Día 1

Hiperinflamatorio Revisión y cambio de empaquetamiento de la 
lesión(es)

Días 2 al 4

Periodo oportuno Programar cirugía definitiva Días 5 al 10
Inmunosupresión No realizar cirugías en este periodo ˃10 días
Recuperación Cirugía reconstructiva secundaria ˃3 semanas

A modo de resumen en la figura 148.22 se muestran los diferentes estadios de la cirugía de 
control de daño en las extremidades.

Fig. 148.22. Resumen-control del daños en las extremidades.

Toma de decisión acerca del fresado intramedular. Con respecto al fresado intramedular 
varios factores son responsables de disminuir o aumentar la presión intramedular, estos son 
agrupados en dos categorías principales:

 ‒ Las dependientes del diseño de la fresa o reamer. Las fresas actuales están diseñadas para 
permitir, al tejido óseo liberado producto del rimado, ascender por encima de la cabeza del 
reamer y evitar el efecto “tapón”, lo cual disminuye las presiones intramedulares hasta el 
50 %, como ha sido demostrado en estudios experimentales. Otro cambio de diseño son las 
fresas que permiten aspiración durante el rimado, lo que también contribuye a disminuir de 
forma considerable la presión intramedular.

 ‒ Las técnicas diseñadas para disminuir las presiones durante el fresado incluyen: aspiración y 
lavado del canal antes del rimado. Estudios experimentales sugieren que reduce la presión 
intramedular entre el 50 y el 90 %; sin embargo, su eficacia no ha sido aún demostrada en 
estudios clínicos aleatorios.

En líneas generales se recomienda el enclavado intramedular no fresado en pacientes con 
alto riesgo de síndrome de distrés respiratorio del adulto y embolismo pulmonar, si no se dispone 
de las más novedosas tecnologías de fresado.

Diagnóstico y tratamiento de las fracturas abiertas de extremidades
Las fracturas abiertas no comprometen por sí mismas la vida del traumatizado, pero el 

30 % de los pacientes presenta trauma múltiple severo asociado. Las fracturas abiertas se cla-
sifican de acuerdo con el tiempo de evolución, tamaño de la herida, complejidad de los trazos, 
grado de contaminación y mecanismo del trauma (Véase fig. 148.23).
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Fig. 148.23. Fractura abierta de tibia tratada con fijacion externa.

Concepto de fractura abierta. Toda fractura asociada a una solución de continuidad de par-
tes blandas y piel (primaria o secundaria) que pone en comunicación el foco de fractura con el 
medio exterior.

Clasificación modificada de Gustilo, Anderson y Mendoza
 ‒ Fractura abierta grado I: herida menor que 1,0 cm fractura de dos fragmentos, mínima con-

taminación, mecanismo indirecto de dentro hacia fuera.
 ‒ Fractura abierta grado II: herida hasta de 5,0 cm con mayor contaminación, producidas casi 

siempre por mecanismo directo de fuera hacia dentro y con mayor complejidad detectable 
a los rayos X.

 ‒ Fractura abierta grado III: se distinguen tres variedades:
• Grado III A: lesión de partes blandas extensa y amplia, el hueso conserva sus inserciones 

musculares y el periostio, la posibilidad de infección es baja con probabilidad de una 
amputación mínima.

• Grado III B: lesión de partes blandas extensa y amplia, el hueso pierde sus inserciones 
musculares y su cubrimiento por el periostio; el porcentaje de infección y amputación 
puede llegar al 30 %.

• Grado III C: la lesión de partes blandas es variable; existe una lesión arterial que exige 
revascularización.
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Tratamiento de la lesión de partes blandas
 ‒ Las fracturas abiertas tienen prioridad y deben operarse tan pronto como el paciente se 

encuentre con hemodinamia estable.
 ‒ El tratamiento inicial consiste en desbridar la herida, retirar los tejidos desvitalizados, piel, 

fascia, músculo y hueso; explorarla en sentido de proximal a distal; llevar a cabo un lavado 
profuso, hemostasia, reducción y fijación de la fractura, procurando cubrir adecuadamente 
el hueso y dejar las heridas originales abiertas.

 ‒ La clasificación de Gustilo y Anderson será más confiable, luego de reevaluado el paciente y 
después del primer desbridamiento.

 ‒ La evaluación de profilaxis antitetánica debe considerarse en todos los casos.
 ‒ El valor predictivo de los cultivos tomados antes del primer desbridamiento y en las primeras 

horas de la lesión es muy bajo.
 ‒ En lesiones severas (grado III) se debe repetir el desbridamiento a las 48 h hasta lograr un 

cierre adecuado.
 ‒ Los modernos métodos intraoperatorios de lavado pulsátil, así como el de succión continúa 

de las heridas mediante sistemas al vacío (vacuum), contribuyen a disminuir de manera con-
siderable el grado de contaminación y la incidencia de sepsis locales.

 ‒ Algunos pacientes con trauma múltiple, con inestabilidad hemodinámica y fracturas abiertas 
grado III B o C, pueden requerir como tratamiento de control de daño ortopédico una ampu-
tación inmediata de la extremidad.

 ‒ En las fracturas abiertas que pueden estar acompañadas de traumatismo en otra extremi-
dad u otros sistemas, el cirujano debe evaluar el grado de la lesión de las partes blandas, 
especialmente el estado vascular de la extremidad, su función neurológica y la presencia de 
lesiones a otros niveles de la misma extremidad.

 ‒ En la actualidad se utilizan la puntuación de severidad de la extremidad lesionada (MESS, 
siglas en inglés) y la escala resumida de la lesión descrita por Kellam, para tomar la decisión 
de salvar o no una extremidad. Según el MESS, 7 puntos o más significa criterio de amputa-
ción (Véase tabla 148.7).

 ‒ No obstante, predomina siempre el criterio del médico basado en su experiencia para deter-
minar la gravedad de la lesión.

 ‒ Siempre que existan dudas, se prefiere el cierre primario diferido (entre 5 y 7 días).

Tabla 148.7. Escala de puntuación de severidad de la extremidad lesionada

Parámetro que se debe evaluar Puntuación
Lesión ósea de tejidos blandos:

 ‒ Baja energía. Fracturas estables, heridas de armas civiles 1
 ‒ Mediana energía. Fracturas expuestas, múltiples fracturas 2
 ‒ Alta energía. Aplastamiento, heridas de fuego por armas de combate, accidentes de 

tráfico de elevada velocidad
3

 ‒ Muy alta energía. Igual que lo anterior con contaminación severa 4
Isquemia de la extremidad:

 ‒ Pulso periférico disminuido o ausente con perfusión normal 1*
 ‒ Pulso periférico ausente, llenado capilar disminuido 2
 ‒ Extremidad fría y totalmente insensible 3

Shock:
 ‒ Presión sistólica>90 mmHg 0
 ‒ Presión sistólica transitoriamente<90 mmHg 1
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Parámetro que se debe evaluar Puntuación
 ‒ Presión sistólica persistentemente<90 mmHg 2

Edad
 ‒ Menor que 30 años 0
 ‒ Entre 30 y 50 años 1
 ‒ Mayor que 50 años 2

* El puntaje se duplica si hay isquemia durante más de 6 h.

Uno de los aspectos más importantes es definir, después de control del daño ortopédico, el 
tiempo de los procedimientos quirúrgicos definitivos. Los días segundo, tercero y cuarto no son 
seguros para la estabilización definitiva de las fracturas. Probablemente la compensación de la 
respuesta inflamatoria y la mejoría del cuadro respiratorio se logran en la mayoría de los casos 
después del sexto día, plazo en el cual debe reevaluarse cada paciente de forma individual para 
decidir la fijación interna definitiva. Después de 14 días de una fractura con fijación externa, la 
conversión a una fijación interna incrementa el riesgo de infección.

Uso de antimicrobianos:
 ‒ Casi siempre se inicia con cefalosporinas de primera generación, como la cefazolina y de 

acuerdo con el grado de contaminación (grados II y III) se adiciona un aminoglucósido (gen-
tamicina).

 ‒ Alternativa a la cefazolina; en caso de alergia a las cefalosporinas, puede administrarse clin-
damicina.

 ‒ La penicilina cristalina estará indicada en caso de lesiones producidas en el campo, asociadas 
o no a déficit circulatorio local o graves lesiones de partes blandas, sospechosas de coloniza-
ción por gérmenes anaerobios (grado III).

 ‒ Alternativas de tratamiento pueden ser las quinolonas, por su amplio espectro y posibilidad 
de uso oral.

 ‒ Las cefalosporinas de tercera generación (por su espectro contra gérmenes gramnegativos, 
son alternativas en las fracturas tipo III con contaminación severa.

 ‒ La vancomicina estaría reservada para casos sospechosos o con cultivos positivos a Estafilo-
coco meticillín resistente.

 ‒ El uso de antibioticoterapia profiláctica (de 24 a 72 h) queda reservado para los grados I y II 
de Gustilo y Anderson, siempre a consideración del médico de asistencia, en lesiones produ-
cidas menos de 6 h antes de comienzo del tratamiento.

 ‒ En la actualidad se viene imponiendo un esquema de tratamiento antimicrobiano limitado a 
3 días (con un nuevo ciclo de 3 días) luego del cierre definitivo de la herida, la colocación de 
injerto óseo o la realización de cualquier procedimiento quirúrgico mayor.

 ‒ Las variaciones ulteriores en el tratamiento antimicrobiano dependerán de su respuesta clí-
nica y el resultado de cultivos evolutivos (cuando estén indicados).

Lesiones por atrición (síndrome de aplastamiento)
Concepto

Cuadro secundario a los efectos sistémicos de la compresión muscular continuada se carac-
teriza por shock hipovolémico con hiperpotasemia, mioglobinuria y otras alteraciones metabóli-
cas, secundarias a rabdomiólisis, que evoluciona hacia el fracaso renal agudo cuando no se indica 
tratamiento precoz. La existencia de rabdomiólisis es necesaria para el desarrollo del síndrome.

tabla 148.7. Continuación.
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El factor externo determinante en el desarrollo del síndrome es el tiempo de compresión 
muscular, la duración mínima para la instauración del cuadro es alrededor de 4 h. Una compre-
sión similar sobre el tórax es incompatible con la vida.

Fisiopatología
La rabdomiólisis es necesaria para el desarrollo del síndrome, la que puede suceder por 

isquemia, trauma, alteraciones metabólicas o tóxicas; en cualquier caso, ocurre un aumento 
de calcio en el sarcoplasma muscular. El aumento de calcio intracelular interfiere con la fun-
ción mitocondrial, la producción de la energía y la integridad de las membranas, activando las 
proteasas y permitiendo flujos de iones y agua generados por gradientes electroquímicos. El 
exceso de agua en el tejido muscular genera un tercer espacio que es responsable del shock 
hipovolémico. 

El paso a la circulación de sustancias del citoplasma de las células musculares provoca 
hiperpotasemia, hiperfosfatemia, hiperuricemia y acidosis metabólica. La liberación de otras 
sustancias como la tromboplastina puede dar lugar al desarrollo de coagulación intravascular 
diseminada. La mioglobinemia es un factor de primer orden para el desarrollo de fracaso renal 
agudo. La formación de radicales libres de oxígeno, derivados de la xantina está particularmente 
activada y es nociva para la integridad de la membrana celular, lo cual provoca edema celular e 
intersticial, muerte celular y necrosis tisular.

Existe evidencia experimental de que parte de la lesión tisular producida por el síndrome 
de aplastamiento está ligada a mecanismos de isquemia-reperfusión, que justifican la apari-
ción del síndrome solo después de producirse la liberación de la víctima. Durante el tiempo que 
permanece el músculo aplastado, la víctima está relativamente protegida de los efectos tanto 
metabólicos como hemodinámicos sistémicos de la lesión muscular. La descompresión acelera 
la aparición del shock y la hemoconcentración, que tienden a la formación de un tercer espacio 
en el músculo lesionado.

Clínica
La presentación clínica de la insuficiencia renal aguda (IRA) en lesiones por aplastamiento 

ha sido descrita en diversas ocasiones y ha tenido varias revisiones. El primer reporte es de 
Bywaters relacionado con el bombardeo de Londres entre 1940 y 1941, en cuya descripción 
se incluyen las respuestas en la hemoglobina, la presión sanguínea y el gasto urinario ante la 
insuficiencia renal aguda, debido a lesión por aplastamiento y rabdomiólisis. Las descripciones 
más recientes incluyen oliguria (menor que 400 mL/24 h), elevación en los niveles de nitrógeno 
de urea sanguíneo (BUN mayor que 40 mg/dL), de la creatinina sérica (mayor que 2 mg/dL), del 
ácido úrico (8 mg/dL), la hipocalcemia (menor que 8 mmol/L), mioglobinemia, mioglobinuria, 
hipercalemia severa (mayor que 6 mEq/L) e hiperfosfatemia (mayor que 8 mg/dL) terminan por 
definir el síndrome.

Son pacientes sin lesiones externas de importancia, con buen estado general inicial tras el 
rescate, que de forma brusca presentan cuadro de shock y aparición de lesiones bullosas en la 
piel de los miembros atrapados y edema muscular masivo que se hace más evidente con la repo-
sición de volumen, aunque se preservan los pulsos.

A menudo presentan parálisis flácida con pérdida de la sensibilidad en los miembros afec-
tados. El déficit neurológico no guarda la distribución correspondiente con un nervio concreto y 
semeja una lesión medular, por lo que la exploración del funcionalismo del esfínter anal y vesical 
es necesaria para poder realizar un diagnóstico diferencial. Al inicio la función renal es normal, 
pero es posible encontrar hiperpotasemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia, hiperuricemia y acido-
sis metabólica con anión GAP aumentado.
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La orina es oscura debido a la mioglobina. Se debe distinguir de la hematuria para lo cual no 
sirven las tiras de hemoglobina en orina. Si la expansión de volumen y la corrección de la acidosis 
metabólica son inadecuadas o tardías, se desarrolla fracaso renal agudo. El nivel de CK suele ser 
mayor que 10 000 U/L, casi siempre los valores máximos se detectan en las primeras 24 h, pero 
no existe correlación entre su valor máximo y el desarrollo de fracaso renal. No es infrecuente 
la plaquetopenia como hallazgo inicial del desarrollo de coagulación intravascular diseminada.

Tratamiento
La prevención de las complicaciones del síndrome de aplastamiento exige un tratamiento 

precoz e intensivo, que al inicio debe ir encaminado a mantener adecuada situación circulatoria. 
La reposición hidroelectrolítica comenzará, si es posible, en el mismo lugar de la extracción de 
la víctima.

Las necesidades de fluidoterapia para conseguir estabilidad hemodinámica pueden ser 
variables y generalmente importantes. La perfusión de cristaloides debe mantenerse para preve-
nir la hiperpotasemia y el fracaso renal.

Los indicios de mioglobinuria suelen desaparecer al tercer día.
La expansión de volumen intravascular de esta magnitud no suele presentar problemas en 

pacientes sanos, pero en pacientes con edad avanzada o afección cardiovascular previa puede 
ser necesario el uso de un cateterismo hemodinámico invasivo.

En la rabdomiólisis, la alcalosis metabólica puede condicionar el desarrollo de calcificaciones 
metastásicas en el músculo afectado. A menos que se produzcan arritmias por hiperpotasemia, 
no suele ser necesario corregir la hipocalcemia con perfusiones de calcio porque estas favorecen 
la calcificación metastásica. La hiperpotasemia puede ocasionar muerte súbita y condicionar la 
necesidad de diálisis precoz. El desarrollo de fallo renal agudo ensombrece el pronóstico, preci-
sando técnicas de depuración renal en muchas ocasiones.

El tratamiento local de las lesiones por aplastamiento sigue siendo controvertido. Para los 
autores que no las distinguen del síndrome compartimental, la fasciotomía temprana es indis-
cutible, aunque la hemorragia e infección que pueden asociarse es mayor que en los casos de 
actitud más conservadora.

El tratamiento en principio debe ser conservador, excepto en dos circunstancias: la coexis-
tencia de heridas abiertas, lo que asegura la contaminación de la lesión muscular o cuando existe 
isquemia distal.

Complicaciones de las lesiones traumáticas de las extremidades
Muchas son las complicaciones derivadas de las lesiones traumáticas musculoesqueléticas 

en pacientes politraumatizados; algunas tienen repercusión sistémica y con peligro para vida, 
como: shock hipovolémico, fallo renal agudo, embolismo graso o sepsis generalizada. Otras tie-
nen una connotación local con diversos grados de afección y discapacidad implícita, como: sepsis 
local, retardos y mala consolidación de las fracturas, seudoartrosis, osteoartritis postraumáticas, 
lesiones articulares capsuloligamentosas, lesiones neurológicas, etc. 

La mayoría de las complicaciones generales se estudian en otros capítulos de esta obra, y las 
locales van más allá de los objetivos planteados por ser de atención casi exclusiva de la especia-
lidad de Ortopedia. Sin embargo, existe una entidad que por el grado de discapacidad e invalidez 
que puede causar, la necesidad de diagnóstico temprano y amplio conocimiento por parte del 
personal de la Terapia Intensiva, debe ser analizada de manera detallada.

Síndrome compartimental
La mayor parte de los músculos del cuerpo se agrupan en compartimentos, tanto a nivel de 

miembros superiores como inferiores. Cada compartimento está cubierto por una fascia, lo que 
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condiciona que estos compartimentos sean estructuras rígidas y poco distensibles, por tanto, un 
pequeño aumento de volumen interno provoca incremento importante de la presión interna.

Definición. Situación en la cual ocurre aumento de la presión tisular intramuscular con com-
promiso de la circulación y la función de los tejidos del compartimento. Las áreas de máximo 
riesgo son: antebrazo y pierna.

El síndrome compartimental es una complicación potencialmente grave que se debe tener 
en cuenta.

Los valores normales de presión intramuscular con el catéter de Wick son entre 7-2 mmHg y 
entre 11 y 3 mmHg, si se utiliza la infusión continua. Los valores superiores de 12 a 14 mmHg se 
consideran elevados (siempre correlacionados con la presión arterial media del paciente).

Etiología. Según su mecanismo fisiopatológico se dividen en dos grupos: 
 ‒ Por disminución del compartimento muscular, que sucede después de tratamientos quirúr-

gicos derivados de tracciones, suturas restrictivas de fascias o músculos, aplicación de pre-
siones externas como vendajes y yesos o por inmovilización prolongada.

 ‒ Por aumento de volumen y presión en el compartimento como consecuencia de sangrados 
por traumatismos vasculares o alteraciones de la coagulación, aumento de la filtración capi-
lar debido a reperfusión posquirúrgica, traumatismos en grupos musculares, quemaduras, 
convulsiones, ejercicio, aumento de la presión capilar y disminución de la presión oncótica.

Clínica. El tiempo medio de aparición del síndrome compartimental luego de la causa que lo 
induce suele ser de 12 a 24 h, sobre todo si la causa es traumática. De forma excepcional puede 
aparecer a los 6 o 7 días.

Los síntomas dependerán de la afección de los músculos y los nervios que componen el 
compartimento:

 ‒ Dolor desproporcionado en la zona afectada no explicable por la lesión subyacente. 
 ‒ Dolor intenso a la movilización (estiramiento) de los músculos del compartimento. 
 ‒ Pérdida de fuerza e impotencia funcional a nivel de los músculos afectados.
 ‒ Hiperestesias y parestesias cutáneas en la zona inervada por los nervios de ese comparti-

mento.
 ‒ Cambios de coloración (palidez o cianosis) de la extremidad.
 ‒ Enlentecimiento del llenado capilar.
 ‒ Ausencia o disminución de pulsos distales y parálisis de grupos musculares afectados, serán 

signos tardíos y de muy mal pronóstico.
 ‒ Si la afección es importante aparecen los trastornos del síndrome de aplastamiento.
 ‒ El laboratorio destacará elevación importante de la CPK (superior a 10 000 U) y niveles ele-

vados de mioglobina en suero y orina con aspecto colúrico.

Diagnóstico. Ante la sospecha clínica se realizará el diagnóstico de certeza mediante la deter-
minación de la presión intramuscular a través de un catéter. Una presión intramuscular superior 
a 40-45 mmHg, independientemente de la causa que la provoque, confirma el diagnóstico.

Tratamiento. Objetivos: 
 ‒ Minimizar las secuelas y déficits neuromusculares, así como evitar las repercusiones sisté-

micas, hemodinámicas y renales al restaurar el flujo capilar muscular en el compartimento.
 ‒ Eliminar los yesos y vendajes compresivos para evitar las presiones externas.
 ‒ Realizar descompresión quirúrgica de todas las envolturas que limitan el compartimento 

muscular, mediante fasciotomía lo más precoz posible.
 ‒ Evitar infecciones (miositis y abscesos musculares) que suceden luego de la fasciotomía.
 ‒ Tratamiento de las manifestaciones generales del síndrome compartimental o síndrome de 

aplastamiento.
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Consideraciones finales

El politrauma severo es un problema de salud pública que ha incrementado la mortalidad de 
la población general hasta el 12 %, es la primera causa de muerte en individuos que se encuen-
tran entre 18 y 44 años de edad, prácticamente en todo el mundo.

Gracias al desarrollo de las carreteras, vehículos terrestres y aéreos, y a la tecnología actual, 
es posible que pacientes lesionados en accidente de alta energía sean trasladados con más rapi-
dez a centros de atención primaria de trauma.

Para su atención requieren de un equipo multidisciplinario con adiestramiento en el soporte 
vital (ATLS), capaz de realizar acciones que ayuden a salvar la vida, según la secuencia de reani-
mación (A, B, C, D y E).

Existe suficiente evidencia para sugerir que la reanimación inmediata del paciente politrau-
matizado, seguida de la estabilización apropiada de las fracturas, reduce en forma significativa 
la mortalidad y en muchos casos protege contra la aparición de complicaciones postraumáticas, 
en especial respiratorias.

La fijación interna si es posible, ofrece ventajas mecánicas y constituye el tratamiento defi-
nitivo de las fracturas. La fijación externa, si bien inferior desde el punto de vista biomecánico, 
encuentra su justificación como estabilización temporaria en los pacientes politraumatizados por 
su rapidez, versatilidad, disponibilidad y mínima agresión. Podrá ser convertida al implante de 
fijación interna de elección en el periodo siguiente, con un paciente que posea mejor estado 
general. Además, permitiría, contando solo con fijadores externos, resolver de urgencia cual-
quier fractura, mientras se planifican los medios para colocar el implante de elección definitivo.

La asociación de fractura femoral y trauma torácico requiere especial atención, y el encla-
vado intramedular preferiblemente no fresado, deberá realizarse previa valoración cuidadosa del 
paciente por todo el equipo de atención al trauma.

En las lesiones de los miembros, aisladas, pero con riesgo, ya sea por la localización, la com-
plejidad o el compromiso de las partes blandas, se propone también el tratamiento en etapas 
que permitirá el tratamiento definitivo ulterior cuando estén dadas condiciones generales y loca-
les más favorables.

El control de daño ortopédico es ideal para pacientes inestables o en estado de gravedad 
extrema, tiene utilidad en los pacientes en un estado límite (borderline). 

Las indicaciones específicas de un control de daño ortopédico son:
 ‒ Fractura bilateral de fémur.
 ‒ Fractura inestable de la pelvis con significativa hemorragia.
 ‒ Trauma múltiple.
 ‒ Pacientes ancianos traumatizados.
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El traumatismo de abdomen es una causa importante de morbilidad y de mortalidad en todos 
los grupos etarios. El abdomen es la tercera región del organismo que con mayor frecuencia 
se lesiona en los traumatismos, y el trauma abdominal es la causa del 20 % de los daños civi-

les que requieren intervención quirúrgica. Constituye la quinta causa de muerte en los EE. UU. y 
es la principal causa de muerte para las personas en sus tres primeras décadas de la vida. 

Los EE. UU., Sudáfrica y algunos países de América del Sur tienen elevada incidencia de lesio-
nes penetrantes de arma blanca y heridas de bala. En el Reino Unido, Australia, Nueva Zelanda y 
la mayoría de los países europeos predomina el traumatismo cerrado como la causa de ingresos 
hospitalarios, aunque la incidencia de traumatismo penetrante va en aumento.

Los traumatismos en la región abdominal ocupan el 2 % de las consultas por trauma. Las 
lesiones intrabdominales luego de un traumatismo cerrado (80 %) o penetrante (20 %) son causa 
de considerable proporción de las muertes por traumatismo. De ellas, el 90 % requieren ingreso, 
y el 50 % se someten a laparotomía exploradora. Además, las lesiones abdominales (Véase tabla 
149.1) no reconocidas son la causa más frecuente de muerte postraumática evitable.

Tabla 149.1. Órganos intraabdominales lesionados con mayor frecuencia

Órgano afectado Trauma cerrado (%) Trauma penetrante (%)

Hígado 35-45 37

Bazo 40-55 7

Intestino delgado 10-15 26

Estómago 2-4 19

Riñones 15-25 3-5

Colon - 14

Epiplón mayor - 10

Diafragma 5-7 3-5

Duodeno - 3-5

Páncreas 1-3 3-5

Los accidentes de tránsito son los más frecuentes seguidos de las lesiones por arma blanca 
y arma de fuego, esta última es infrecuente en Cuba. Es más frecuente en hombres durante 
las cuatro primeras décadas de la vida, la relación hombre/mujer en Cuba es de 2,4. Con el 
advenimiento del cinturón de seguridad, las bolsas de aire y el uso de los cascos de protección 
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en los motociclistas ha disminuido la incidencia de los traumas craneales, aunque aumentan 
las lesiones toracoabdominales. Estudios en Chile muestran que el 11 % de actividad quirúrgica 
de urgencia se debe al trauma abdominal, el 77 % se debe a trauma penetrante, casi siempre 
provocado por lesión por arma blanca en más del 80 %, y el resto de las lesiones por arma de 
fuego.

La mayor parte de los traumatismos abdominales suceden por accidentes automovilísticos, 
el resto corresponde a caídas de altura, accidentes deportivos o agresiones civiles, por lo que su 
manejo es de vital importancia en la terapia intensiva. Con el advenimiento de la cirugía de con-
trol de daños se logra mejorar el pronóstico de los pacientes que sufren traumatismo abdominal 
(abierto o cerrado), lo que proporciona una ventaja invaluable; permite elaborar la conducta 
adecuada en un paciente con mejores condiciones, o sea, los médicos encuentran una fuente 
que ofrece tiempo para llegar a una conducta con mejores condiciones, esto por supuesto es 
un reto importante para los intensivistas, encargados de que una vez recuperado el daño anató-
mico, restablecer las funciones fisiológicas necesarias.

Fisiopatología

Las lesiones de las estructuras intraabdominales se originan mediante dos mecanismos pri-
marios: fuerzas de compresión y fuerzas de desaceleración.

Un área concentrada de la fuerza en la zona abdominal posee mayor riesgo de lesiones a los 
órganos subyacentes. El impacto puede ser en la forma de un objeto romo, tal como un volante 
o puerta del coche. Las fuerzas de desaceleración crean áreas de cizallamiento en los lugares 
en que se unen partes fijas con partes móviles intraabdominales. Estas fuerzas longitudinales 
tienden a romper las estructuras en dichos puntos de unión. Las lesiones características por 
fuerzas de desaceleración son los desgarros a nivel del ligamento falciforme en el hígado, y las 
lesiones intímales de las arterias que provocan trombosis, en particular en las arterias renales y 
mesentéricas.

El vector y la velocidad del trauma se tornan importantes para el clínico. Para comprender 
mejor el mecanismo de la lesión, el médico debe tratar de obtener información del reporte de 
lesionados o de los paramédicos. Con frecuencia los que transportan personal médico han obte-
nido la información de los testigos, así como la evaluación de la escena de lesión. Esta informa-
ción constituye un componente vital de la historia clínica y la probabilidad de lesión subyacente.

Clasificación

Puede ser de dos tipos:
 ‒ Traumatismo cerrado o no penetrante, denominado contusión. Se caracteriza por no pre-

sentar solución de continuidad en la pared abdominal. El agente que lo produce es de super-
ficie roma o plana, tipo barra de timón, puño, etc.

 ‒ Traumatismo abierto o penetrante, denominado herida. Es cuando existe solución de conti-
nuidad en la pared abdominal, producida por elementos cortantes o transfixiantes, como en 
las heridas por arma blanca o heridas por arma de fuego.

Las heridas pueden comprometer solo la pared abdominal y las vísceras intraabdominales, 
teniendo como límite el peritoneo parietal que delimita la cavidad abdominal. A partir de este 
elemento se toma como ejemplo de clasificación de heridas la de Quénu, que es muy práctica.

Las heridas no penetrantes son las que no trasponen el peritoneo parietal, por tanto, no 
llegan a la cavidad abdominal. Las penetrantes son las que comprometen la cavidad.
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Ante un traumatismo abdominal hay que considerar el estado de la pared o de las vísceras 
en el momento del trauma.

Mecanismo de la lesión: 
 ‒ Trauma cerrado.
 ‒ Trauma penetrante:

• Accidente vehicular.
• Accidente moto/bicicleta. 
• Arrollamiento. 
• Caídas. 
• Asalto. 
• Explosiones.

Es una combinación de fuerzas de compresión, deformación, estiramiento y corte. El daño 
ocurre cuando las sumas de estas fuerzas unidas a las características del objeto involucrado, su 
aceleración, desaceleración y su dirección relativa durante el impacto excede las fuerzas cohe-
sivas de los tejidos y órganos involucrados. Se produce una constelación de contusiones, abra-
siones, fracturas y rupturas de tejidos y órganos. El impacto directo y las fuerzas compresivas 
son casi siempre las causantes del daño directo, que se puede estimar si se conoce la fuerza y 
dirección del impacto, al igual que el tamaño del área de contacto con el paciente. 

En el caso de las explosiones el mecanismo del trauma es debido a la absorción de la onda 
explosiva a través del cuerpo como una onda de percusión, los órganos más vulnerables son los 
que contienen gas (intestinos y pulmones). En el trauma contuso los órganos más afectados son 
hígado, bazo, riñón y mesenterio, si el paciente queda atrapado en el vehículo y tiene la huella 
del cinturón de seguridad debe sospecharse lesión de víscera hueca. En nuestra experiencia el 
órgano más afectado es el bazo seguido del hígado que en muchas ocasiones no se detectan en 
la primera evaluación.

Trauma penetrante
La clasificación del trauma penetrante es la siguiente:

 ‒ Herida por arma blanca.
 ‒ Herida por arma de fuego.
 ‒ Escopeta. 
 ‒ Fragmentos externos. 
 ‒ Fragmentos internos. 

Existen varios mecanismos de lesión del trauma penetrante, estos son:
 ‒ Lesión o impacto directo: al interactuar contra órganos y tejidos.
 ‒ Cavitación: cavidad formada de manera centrífuga al proyectil, el daño es 6 veces mayor que 

el resto de los mecanismos.
 ‒ Disipación de la energía: trasmisión de energía cinética “ondas de choque”.
 ‒ Proyectiles secundarios: por fragmentación de estructuras lesionadas durante la trayectoria.

Las heridas por arma blanca y de fuego de baja velocidad (menor que 300 m/s) provocan 
lesión por laceración o corte. En el caso de las lesiones por proyectiles de alta velocidad (mayor 
que 300 m/s) transfieren mayor energía cinética a los órganos produciendo un efecto adicional 
de cavitación temporal, con adición de lesiones por fragmentación y desviación.

Los factores de lesión por arma de fuego son:
 ‒ Velocidad del proyectil: es el factor con mayor influencia. Puede ser de baja velocidad 

(<300 m/s) o de alta velocidad (>600 m/s).
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 ‒ Masa: a mayor masa, mayor efecto destructivo:
EC=(M x V2)/2

 ‒ Arquitectura: “enchaquetado” o no.
 ‒ Patrón de trayectoria: efecto de bostezo o tumbos.
 ‒ Fragmentación: aumenta en puntas blandas, huecas.
 ‒ Distancia: a mayor distancia, menor velocidad de impacto.
 ‒ Densidad de los tejidos: directamente relacionado con la resistencia a la destrucción.

Existe diferencia además en el tipo de lesión y órgano afectado, ya que es más predecible su 
localización si se produce por arma blanca o si es causada por arma de fuego de alta velocidad, 
perdiéndose en esta la relación anatómica con el orificio de entrada. Los órganos más lesionados 
son hígado, estómago, intestino delgado, colon y estructuras vasculares.

Existe un aumento de la incidencia de lesiones por arma blanca con lesión de estómago e 
intestino delgado, llama la atención que en la mayoría de las ocasiones están involucradas lesio-
nes torácicas con perforación de diafragma. En el caso de heridas lumbares es muy frecuente las 
lesiones colónicas inadvertidas.

Cuadro clínico y examen físico

Algunos datos de interés relacionados con la cinemática del trauma se pueden recoger del 
personal que traslada los pacientes, como:

 ‒ El tipo de fuerza aplicada.
 ‒ Posible área de impacto.
 ‒ Altura de una caída.
 ‒ Deformidad del vehículo.
 ‒ Uso de cinturón de seguridad u otro dispositivo de seguridad.
 ‒ Tipo de arma usada.

En el examen físico es de suma importancia la respuesta al tratamiento prehospitalario y los 
signos vitales. El examen propio del abdomen, sobretodo en trauma contuso, no es de mucha 
utilidad ya que existe elevado número de falsos negativos. En ocasiones, el abdomen es olvidado 
porque existen lesiones de mayor envergadura o más visibles que distraen al examinador, al igual 
que la toma de conciencia y el efecto de bebidas alcohólicas y drogas.

La evaluación del abdomen debe iniciarse por la inspección. La presencia de abrasiones y 
equimosis implica la posibilidad de trauma subyacente. Se deben buscar signos de distensión 
que indiquen sangrado intraabdominal. El examen del abdomen también incluye la palpación 
de cada uno de los cuadrantes, evaluando dolor y presencia de masas, incluso masa pulsátil que 
sugiera la presencia de un aneurisma aórtico. Se debe determinar si el abdomen es blando o si 
existe resistencia. Toda lesión de abdomen es potencialmente peligrosa y debe ser tratada de 
manera agresiva. 

Un examen rectal es muy valioso, la presencia de sangre franca indica con frecuencia inte-
rrupción anorrectal; la posición y tono del esfínter postrado en contracción voluntaria por el 
paciente aporta información crítica neurológica. Del mismo modo, la inspección del meato ure-
tral puede indicar pélvica subyacente, la vejiga, y el trauma uretral además del examen gineco-
lógico.

Los límites de las áreas anatómicas del abdomen según González y García (Véase fig. 149.1) 
son:

 ‒ Abdomen anterior: todas las vísceras intrabdominales (yeyuno, íleon, colon, hígado, bazo, 
mesenterio y estómago).
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 ‒ Toracoabdominal: diafragma, órganos torácicos y abdominales.
 ‒ Lumbar o abdominal posterior: riñones, uréteres, páncreas, duodeno, grandes vasos abdo-

minales, cara posterior de colon ascendente y descendente.
 ‒ Pélvica: recto, vejiga, uréteres distales, uretra, órganos genitales femeninos y masculinos, 

arterias y venas ilíacas y sus ramas.

Fig. 149.1. Áreas anatómicas del abdomen.

El diagnóstico específico de la lesión no es tan importante como el hecho de establecer que 
existe una complicación abdominal y que una intervención quirúrgica puede ser necesaria. Los 
pacientes que presentan hipotensión sin causas evidentes y examen físico abdominal dudoso 
constituyen clara indicación para realizar lavado peritoneal diagnóstico.

El examen inicial debe estar dirigido al clásico esquema ABC de la resucitación inicial: vía 
aérea, respiración y circulación que se describen en el capítulo 143. Cumplida esta primera 
etapa, la atención se dirigirá al abdomen. En pacientes con shock o peritonismo evidente, y reco-
nocido el origen abdominal del padecimiento, se procederá a la cirugía de urgencia. En el otro 
extremo del espectro están los pacientes con trauma cerrado que tienen un abdomen “inocente” 
en la presentación inicial. Muchas lesiones pueden estar al inicio ocultas y solo manifestarse 
cuando pasa el tiempo. Los exámenes seriados frecuentes asociados con los estudios diagnósti-
cos apropiados son esenciales en un paciente que presenta mecanismo de daño significativo. En 
el paciente traumatizado se deben tener en cuenta algunos diagnósticos, que de no realizarse 
ponen en peligro la vida, entre ellos se destacan:

 ‒ Ruptura hepática y esplénica.
 ‒ Lesiones de víscera hueca y columna lumbar.
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 ‒ Lesión pancreática.
 ‒ Lesión intraabdominal vascular mayor.
 ‒ Lesión renal.
 ‒ Fracturas de la pelvis.
 ‒ Hematoma retroperitoneal.
 ‒ Estallamiento de la vejiga.
 ‒ Ruptura del diafragma. 
 ‒ Trauma abdominal relacionado con la gestante.

Exámenes complementarios

Junto con el examen clínico, la hematología concurrente y las pruebas de laboratorio bioquí-
mico, estos exámenes son obligatorios; ellos incluyen el tipo de sangre y pruebas cruzadas para 
los pacientes inestables, así como los candidatos a intervención quirúrgica, con una comunica-
ción directa con el banco de sangre. El hematócrito es una evaluación digna para la gestión en 
curso. Un recuento de leucocitos no será específico, sino un aumento significativo se observa en 
las lesiones de órganos sólidos causado por vasoconstricción inducida debida a catecolaminas. 
El recuento de leucocitos puede que no sea absolutamente esencial para la gestión de un trau-
matismo agudo. 

Los niveles discretamente elevados de amilasa y lipasa en suero no son de mucho valor para 
determinar diagnósticos específicos en el trauma abdominal, pero cuando están muy elevados 
sugieren la existencia de una lesión traumática provocada por la agresión de este órgano, lo cual 
obliga a la realización de ultrasonido abdominal y/o tomografia axial computarizada para deter-
minar mejor el diagnóstico.

También son útiles las pruebas de función hepática, niveles de lactato, estudios de coagula-
ción, creatinina quinasa y tests toxicológicos.

El análisis de orina con hematuria macroscópica confirma el daño renal, hematuria micros-
cópica con menos de 50 hematíes/HPF o una inspección visual de la orina teñida de sangre, y es 
un buen indicador clínico de la lesión urogenital.

Las radiografías simples anteroposterior de tórax y radiografías de la pelvis son las primeras 
evaluaciones estándares de los pacientes con traumatismo cerrado. Un marcador radiográfico en 
heridas de entrada de una lesión penetrante puede ayudar a determinar la trayectoria, además, 
la visualización del signo de Jobert en una radiografía de abdomen simple (interposición de aire 
en el espacio hepatofrénico derecho) puede evidenciar la rotura de una víscera hueca y la reali-
zación de laparotomía de urgencia. 

La ecografía abdominal conocida hoy día como FAST (focused assessment with sonography 
for trauma) se debe realizar por personal experto en los servicios de emergencia de los cuer-
pos de guardia o en la unidad de cuidados intensivos emergente, o en su defecto por personal 
experto del servicio de imagenología de urgencia; debe formar parte de la evaluación inicial del 
traumatismo abdominal y también realizar ecocardiografías, ultrasonidos torácicos para deter-
minar afecciones traumáticas cardiacas, torácicas, renales, etc. Depende del operador, aunque 
posee gran sensibilidad, especificidad y precisión comparable con lavado peritoneal diagnóstico 
y la tomografía computarizada para evaluar el fluido intraabdominal, no es necesaria ninguna 
exposición a la radiación o a la administración de contraste. Permite inmediata visualización 
intraabdominal, su naturaleza portátil no invasiva, se evita el transporte a la radiología, y la 
capacidad de repetir los exámenes para controlar los cambios en un intervalo de tiempo deter-
minado. Se observa además líquido en el saco pericárdico, el espacio hepatorrenal (bolsa de 
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Morrison), fosa esplenorrenal, y la pelvis (fondo de saco de Douglas), movilidad de los hemidia-
fragmas, derrame pleural. 

Los resultados rápidos negativos no excluyen la necesidad de realizar más evaluaciones con 
más imágenes de tomografía. Estudios “dudosos” deben estimular la evaluación inmediata con la 
tomografía con contraste para determinar el daño de órgano sólido. Se considera repetir el ultra-
sonido cuantas veces sea necesario ante un paciente inestable con ultrasonido inicial negativo.

Estudios contrastados se pueden realizar en la evaluación de un traumatismo agudo para 
determinar defectos estructurales. La angioTAC multicorte del abdomen se indica para precisar 
la existencia de sitios sangrantes o anurismas rotos en la circulación esplácnica. 

Imágenes del tracto gastrointestinal superior se obtienen cuando el paciente está tragando 
el contraste hidrosoluble a través de la boca o mediante una sonda Levine, además se reali-
zan radiografías simples de abdomen durante intervalos de tiempo o, mejor aún, mediante 
televisión o fluoroscopia, para determinar lesiones esofágicas, gástricas, duodenales, hema-
tomas y retraso en el tránsito del contraste por el intestino, que también puede indicar lesión 
intestinal. Patrones de extravasación pueden indicar espasmos y hematoma, así como definir 
la ubicación anatómica (p. ej., defecto intra- o extraperitoneal y proximal). El contraste de aire 
es útil si la insuflación es segura e insuflando aire mediante sonda nasogástrica y tomando 
nota de cualquier presencia de aire peritoneal subdiafragmático libre o aire retroperitoneal de 
perforación duodenal proximal. 

Mediante técnicas como la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica, las lesiones del 
conducto pancreático distal se pueden visualizar con contraste, lo cual se indica por posibles 
lesiones pancreáticas donde la cabeza del páncreas y el duodeno permanecen intactos. Cuando 
se detecta evidente hematuria en un traumatismo abdominal, se deben sospechar lesiones rena-
les, del tracto urogenital o de la vejiga. Independientemente de los estudios imagenológicos 
antes mencionados, pueden efectuarse estudios cistográficos mediante la inyección de contraste 
hidrosoluble en la vejiga a través del meato urinario, lo cual permite visualizar las paredes de la 
vejiga y diagnosticar su rotura, así como lesiones uretrales. Hoy día la angioTAC multicorte per-
mite definir con mayor rapidez la existencia de lesiones renales y del tracto urogenital.

Mediante el pielograma intravenoso se observan: parénquima renal, pelvis, cálices y la inte-
gridad uretral cuando existen hematuria y trauma del tronco. La cistografía revela detalles de la 
vejiga mejor que con el pielograma intravenoso, y cuando se indica la tomografía, no es necesa-
rio el pielograma. 

La tomografía axial computarizada, en un estudio publicado por primera vez por Federle et 
al., en 1982, para un traumatismo abdominal cerrado demostró que, con su velocidad y resolu-
ción en un paciente estable, es una prueba de referencia. La visualización de: fluidos intraabdo-
minal, lesiones del parénquima de órganos sólidos, sitios de sangrado activo, retroperitoneal y 
lesiones de la columna vertebral es óptima con la tomografía toracoabdominal. Para el paciente 
politraumatizado, con sola una visita al escáner, se puede combinar con la columna cérvicodor-
sal, la cabeza, el tórax, el abdomen y la pelvis. 

La necesidad de contraste oral no es una consideración, pero el contraste intravenoso mejora 
la visualización de órganos. Las contraindicaciones incluyen pacientes con hemodinamia inesta-
bles, en los que puede ocurrir un deterioro rápido mientras están en el escáner; estos pacientes 
requieren exploración quirúrgica inmediata. La radiación y contraste intravenoso tienen morbi-
lidad inherente. Otras limitaciones significativas de de la TAC incluyen pobre sensibilidad para la 
visualización de estructuras mesentéricas, diafragmática y las lesiones pancreáticas.

En los pacientes con hemodinamia estables, la tomografía abdominal es la prueba diag-
nóstica por imágenes de referencia para identificar las lesiones abdominales, y la tomografía 
abdominal helicoidal es sensible (97-98 %) y específica (97-99 %) para las lesiones abdominales.



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 10   Urgencias traumáticas276

Las recomendaciones traumatológicas actuales aconsejan la tomografía abdominal para 
pacientes con examen físico no fiable, dolor abdominal a la palpación, contusiones de la 
pared abdominal o fracturas múltiples de costillas o líquido intraperitoneal en la ecografía. Sin 
embargo, menos del 20 % de las tomografías abdominales obtenidas en pacientes con trauma-
tismo cerrado muestran una lesión intraabdominal, y menos del 3 % tienen lesiones que necesi-
tan intervención quirúrgica.

Lavado peritoneal diagnóstico
Descrito en 1965 por Root, vino a eliminar los falsos positivos de la punción abdominal. Es 

útil cuando el paciente no responde de manera adecuada a la resucitación y el ultrasonido es 
negativo.

Sus indicaciones son: 
 ‒ Evaluación del traumatismo abdominal cerrado en pacientes hipotensos o con alteración de 

la conciencia. 
 ‒ Evaluación de los traumatismos abdominales penetrantes por arma blanca.
 ‒ Hallazgos abdominales equívocos.
 ‒ Exploración física no realizable por traumatismo raquídeo concomitante o alteración de la 

conciencia (traumatismo craneoencefálico o tóxico).
 ‒ Imposibilidad de reevaluación continua.
 ‒ Hipotensión inexplicable.
 ‒ Pérdida progresiva de sangre.

Técnica. Se introduce un catéter en la cavidad abdominal para aspirar líquido o sangre, si 
no se obtiene nada se instila 1000 mL de líquido tibio, se trata de distribuir en todo el abdomen 
mediante movimientos gentiles, se deja que drene por gravedad y se manda una muestra al la-
boratorio para ser analizado, se considera positivo si:

 ‒ Extracción de 10 ml de sangre roja al aspirar
 ‒ El recuento es mayor que 100 000 glóbulos rojos/mL.
 ‒ Más de 500 glóbulos blancos/mL.
 ‒ Presencia de bacterias.
 ‒ Presencia de bilis.
 ‒ Presencia de partículas de comida.

Los pacientes con lesiones en la pelvis, ascitis o hemorragia retroperitoneal, así como pa-
cientes hemodinámicamente inestables son todas las situaciones en las que el lavado peritoneal 
diagnóstico tiene una utilidad limitada. El FAST y la tomografía han sustituido el lavado peritoneal 
diagnóstico prácticamente en todas las instituciones donde existen estas técnicas y el personal 
calificado para su uso. La hemorragia retroperitoneal no puede evaluarse mediante esta técnica 
de muestreo intraperitoneal, de ahí la superioridad de la tomografía.

La laparoscopia diagnóstica es una herramienta quirúrgica esencial para pacientes con trau-
matismo contuso y penetrante. Los cirujanos con experiencia y técnica laparoscópica quirúrgica 
meticulosa pueden obtener una visión menos invasiva de los contenidos intraperitoneal, dia-
fragma, superficies hepáticas y condición del intestino.

Además, esta técnica puede resolver la ambigüedad de cualquier proceso peritoneal y lesio-
nes del diafragma mediante la visualización directa, y evitar la formación de imágenes aún más 
innecesaria o intervención exploratoria. La laparoscopia tiene sus limitaciones, el hemoperito-
neo puede oscurecer la vista y existir pequeñas perforaciones del intestino, lesiones retroperi-
toneales y estado de shock, porque el retorno venoso al corazón se deteriora provocado por la 
insuflación abdominal.
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La laparotomía es una maniobra diagnóstica y terapéutica quirúrgica definitiva en el trau-
matismo abdominal agudo. Sus indicaciones son: hemorragia intraabdominal, hipotensión 
resistente inexplicable en un contexto agudo, descenso inexplicable del valor del hematócrito, 
peritonitis progresiva y evidente lesión de órganos. Cualquier sospecha de hemorragia intraab-
dominal en lesiones cerradas y penetrantes por lavado peritoneal diagnóstico o tomografía es 
una indicación absoluta de laparotomía, ya que el fracaso para explorar puede tener consecuen-
cias potencialmente mortales.

La evidencia de perforación en la cavidad peritoneal causada por un misil de bala y heridas 
penetrantes también garantiza la exploración quirúrgica inmediata.

Las indicaciones para laparotomía son:
 ‒ Traumatismo abdominal cerrado con hipotensión y pruebas ecográficas o clínica positiva de 

hemorragia intraperitoneal.
 ‒ Traumatismo abdominal cerrado con lavado peritoneal diagnóstico positivo o FAST y/o 

tomografía positiva.
 ‒ Herida penetrante abdominal con hipotensión.
 ‒ Lesión penetrante que causa hemorragia en el estómago, el recto o genitourinario.
 ‒ Las heridas de bala que atraviesan la cavidad peritoneal o retroperitoneo visceral o vascular.
 ‒ Dolor abdominal progresivo durante 6 a 12 h.

Evaluación de las lesiones penetrantes

La penetración al organismo humano de proyectiles con elevada y baja velocidad, armas 
blancas y otros objetos perforocortantes pueden causar graves lesiones de los órganos macizos 
o huecos. 

El 90 % de lesiones por armas de fuego causan daño intraperitoneal en comparación con el 
30 % de las heridas por arma blanca. El examen y la exploración local de las heridas son opciones 
antes de realizar un estudio diagnóstico. 

El lavado peritoneal diagnóstico o la tomografía simple o contrastada con doble o triple 
medio de contraste se utiliza para el flanco y lesiones en la espalda. La base del tratamiento es 
la laparotomía exploratoria después del diagnóstico rápido en las heridas por arma de fuego; las 
heridas punzantes pueden ser atendidas de manera conservadora en pacientes estables, en los 
que la imagen ha excluido traumatismo visceral subyacente y hemorragia oculta. Menos de un 
tercio de las heridas por arma blanca que involucran al abdomen penetran la fascia; por tanto, 
un cirujano experimentado puede elegir la exploración local.

Cualquier penetración facial o heridas de bala toracoabdominales del lado izquierdo jus-
tifican la laparotomía. La radiografía de tórax, la toracoscopia, laparoscopa y la tomografía se 
pueden utilizar para la evaluación de las heridas toracoabdominales del lado derecho en la iden-
tificación de hernias diafragmáticas.

Lesiones de órganos huecos
Estas lesiones son comparativamente menos comunes que la lesión de órganos abdominales 

sólidos. Las lesiones de órganos huecos más comunes incluyen una lesión de compresión contra 
el duodeno y las estructuras intestinales superiores como los componentes del yeyuno e íleon, 
que pueden ser comprimido contra la columna vertebral. La perforación de colon también puede 
ocurrir, si se observa en la evaluación inicial o en la primera intervención quirúrgica causará 
morbilidad y mortalidad significativas. Las lesiones en el estómago son menos comunes en com-
paración con otras partes del intestino y el esófago.
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Las lesiones gastrointestinales proximales se tratan de manera más conservadora; las lesio-
nes duodenales con ruptura y hematomas en las paredes son más frecuentes en los conductores 
que no utilizan el cinturón de seguridad, así como las caídas directas y golpes sobre el abdomen 
por impacto frontal de automóviles y bicicletas presentan mayor morbilidad, y puede existir la 
posibilidad de un diagnóstico equivocado. Las lesiones intestinales ocultas pueden causar salida 
de la microflora intraluminal y se manifiestan como peritonitis. 

Las lesiones perforativas no infectadas de la vejiga urinaria pueden ser tratadas de forma 
conservadora, causadas por las compresiones de rama de la pelvis y traumatismo cerrado 
contra una distensión de la vejiga. Los síntomas de presentación de una lesión en la vejiga son 
dolor abdominal bajo, hematuria, azoemia e incapacidad para orinar. Un hallazgo tomográfico 
común es la imagen de líquido libre en cavidad pélvica, diagnóstico que se confirma con cis-
tografía. 

Las lesiones intraperitoneales cuando involucra órganos genitourinarios deben ser evalua-
das además por un urólogo y casi siempre son graves. Cualquier hallazgo de fragmentos óseos en 
el área de la vejiga o de la pelvis se considera grave; la extravasación urinaria puede ser intra- o 
extraperitoneal, y el drenaje de un catéter urinario puede permitir la cicatrización de la ruptura 
de la vejiga. El drenaje percutáneo de la orina extravasada se puede realizar. La reparación qui-
rúrgica se considera un procedimiento electivo, si es necesario. Las lesiones uretrales se diagnos-
tican mediante cistografías contrastadas y extravasación del contraste. 

La exploración quirúrgica, cuando no existe lesión vascular inminente o de víscera hueca o 
maciza, solo debe considerarse ante la presencia de isquemia intestinal inminente y/o hemato-
mas en expansión que compriman vísceras huecas o vasos sanguíneos. Cuando hay hematomas 
pancreatoduodenales, retroperitoneales, pélvicos, perirrenales y retrohepáticos, se deben vigi-
lar mediante monitoreo su expansión y consecuencias, así como los signos vitales del paciente 
antes de decidir la intervención quirúrgica.

En las lesiones penetrantes todos los sitios se exploran excepto los hematomas retrohepá-
ticos estables. Estudios angiográficos se indican con Doppler color de las lesiones vasculares de 
preocupación. La lesión vascular abdominal, según Feliciano y otros, se refiere a las lesiones de 
grandes vasos intraperitoneales o retroperitoneales. Estos se clasifican de la manera siguiente:

 ‒ Zona 1: de la línea media a retroperitoneo, región supramesocólica, aorta suprarrenal abdo-
minal, tronco celíaco proximal de la arteria mesentérica superior, la arteria renal proximal.

 ‒ Zona 2: arteria renal, retroperitoneo lateral superior. 
 ‒ Zona 3: arterias pélvicas e ilíaca.

Estas lesiones progresan debido a un retraso en la intervención y el acceso quirúrgico. Las 
tasas de supervivencia en las lesiones penetrantes de aorta abdominal son muy bajas, especial-
mente para lesiones suprarrenales. 

Lesiones de órgano macizo
Cuando ocurren en hígado, riñón, páncreas y bazo son lesiones que pueden causar shock 

e inestabilidad hemodinámica y pueden requerir una laparotomía urgente. El tratamiento 
conservador tiene un papel en pacientes estables, pero se requiere estrecha observación, 
evaluación repetida, y un umbral bajo para la exploración quirúrgica si se observa deterioro.

El bazo en los adultos es menos flexible que el bazo en los niños. La presencia del signo 
de Kehr (dolor en el hombro izquierdo, secundario a rotura de embarazo ectópico o hemope-
ritoneo), es poco frecuente, aumenta la sospecha de lesión esplénica. La lesión intraabdominal 
adicional en pacientes con lesión esplénica puede verse en la tomografía, en particular en el 
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intestino, el páncreas y el hemidiafragma izquierdo. A pesar de que la mayoría de las lesiones 
esplénicas son conservadoras, un número significativo requiere intervención y esplenectomía 
quirúrgica, aunque hay muchos sitios donde se practica la cirugía conservadora del bazo y no 
siempre es necesaria la esplenectomía total. La morbilidad y la mortalidad son elevadas debido a 
la continua hemorragia oculta de una lesión esplénica. La coagulopatía se debe corregir antes de 
la cirugía exploratoria y el cierre abdominal después de la esplenectomía. 

El estado de un paciente con restos esplénicos no funcionales requiere la administración de 
la vacunación profiláctica contra organismos capsulares tales como Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzae y el meningococo. La profilaxis antimicrobiana y el estado de inmuniza-
ción en pacientes esplenectomizados deben tenerse en cuenta, ya que cualquier sepsis o enfer-
medad inexplicable resultan en una infección abrumadora después de la esplenectomía (OPSI), 
que tiene una mortalidad significativa.

Las lesiones pancreáticas debidas a golpes epigástricos directos, frontales al abdomen, 
comprimen el páncreas contra la columna vertebral. Un nivel elevado de enzimas pancreáticas 
visto inmediatamente después de la lesión no es un criterio para el diagnóstico; incluso, la 
tomografía de doble contraste puede no identificar la lesión significativa inmediata en el 40 % 
de los pacientes. 

La repetición de las exploraciones y los cambios sutiles en zonas peripancreáticos en la 
resonancia magnética, colangiopancreatografía por resonancia magnética y la colangiopancrea-
tografía retrógrada endoscópica son complementos útiles para el diagnóstico. La exploración 
quirúrgica es obligatoria si la sospecha de lesión persiste.

Existen varias preocupaciones en el manejo quirúrgico del traumatismo pancreático porque 
las lesiones pancreáticas sin diagnosticar y sin resolver tienen elevada tasa de mortalidad sobre 
todo si se asocia con lesiones del conducto.

La rotura uretral anterior se ve en aisladas fracturas pélvicas anteriores, y se encuentran por 
debajo del diafragma urogenital. Las lesiones uretrales posteriores se ven más en lesiones mul-
tisistémicas y fracturas de la pelvis compleja, que ocurren por encima del diafragma urogenital.

Las lesiones más comunes en el diafragma ocurren en la región posterolateral izquierda. 
Una radiografía inicial puede ser normal, con posterior desarrollo de una hernia diafragmática. 
La presentación radiográfica varía desde un hemotórax borroso normal hasta la presencia de 
la cámara gástrica en el tórax, en otras ocasiones es un hallazgo transoperatorio en lesiones de 
bazo y estómago.

Las lesiones pélvicas son el resultado de caídas, lesiones por aplastamiento e interrupciones 
ligamentosas; siempre sugieren un impacto significativo, en las que casi siempre los peatones 
o automovilistas están involucrados. Las fuerzas de impacto son a menudo importantes y pue-
den causar fracturas óseas, lesiones de órganos sólidos o lesiones vasculares de las estructuras 
peritoneales. Las fracturas pélvicas pueden describirse como abiertas o cerradas en la región 
anteroposterior o direcciones transversales. En la fase aguda, las lesiones de la pelvis pueden dar 
lugar a hipotensión, shock, desplazamiento de las estructuras pélvicas con una interrupción de la 
uretra y las estructuras arteriovenosas.

El edema, equimosis y laceración de los flancos pueden ser otros signos de lesión pélvica. El 
tacto rectal suele detectar sangre en la próstata, tono alto del esfínter y otras anomalías crónicas 
o agudas de la glándula prostática. En el shock, antes de la inserción de un catéter urinario para 
el monitoreo de la producción de orina, debe excluirse cualquier interrupción de la uretra.

La consulta urológica urgente es necesaria si existe lesión renovascular o interrupción de las 
estructuras perineales. Como se señaló antes, la ecografía pélvica y los rayos X son puntos claves 
en la evaluación inicial. 
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En la mayoría de las series, entre el 85 y el 95 % de los pacientes presentan hematuria 
macroscópica con fracturas de la pelvis, y aproximadamente el 10 % de todos los pacientes con 
una fractura pélvica presenta lesiones vesicales. La hematuria microscópica con más de 30 hema-
tíes/HPF se puede ver en la mayoría de las lesiones y contusiones. Se recomienda mayor investi-
gación para cualquier resultado positivo.

Lesiones en la embarazada
La embarazada puede verse involucrada en el trauma con una elevada morbilidad, siempre 

en relación directa con la edad gestacional, hay que tener en cuenta la vigilancia del bienestar 
maternofetal sin exponer la vida de la gestante.

La indicación de cesárea urgente en la embarazada politraumatizada es: 
 ‒ Paciente en shock.
 ‒ Tratamiento de salvamento en paciente con hemorragia.
 ‒ Limitaciones técnicas para reparar el útero.
 ‒ Daño uterino irreparable.
 ‒ Feto viable con distrés.
 ‒ Trauma tóracolumbar con lesión espinal.
 ‒ Embarazo a término.
 ‒ Muerte materna.

A manera de resumen en la tabla 149.2 se ilustra una clasificación por grados según los órga-
nos afectado en el trauma de abdomen según la Sociedad Americana de Cirugía.

Tabla 149.2. Escala de lesión orgánica por trauma según la Sociedad Americana de Cirugía

Grados para órganos abdominales seleccionados
Bazo Páncreas
I.  Laceración <1 cm:

 ‒ Hematoma subcapsular <10 % área total
I. Laceración superficial sin lesión del conducto, contu-

sión menor 
II.  Laceración de 1 a 3 cm:

 ‒ Hematoma subcapsular 10-50 % del área 
total

II. Laceración mayor sin lesión del conducto, contusión 
mayor

III. Laceración>3 cm o que involucre los vasos 
trabeculares:

 ‒ Hematoma subcapsular >50 % del área 
total o roto/expansión

 ‒ Hematoma intraparenquimatoso>5 cm o 
roto/expansión

III. Transección distal o daño del parénquima con lesión 
ductal

IV. Laceración segmental o de los vasos hilia-
res con desvascularización>25 % del bazo

IV. Transección proximal o daño del parénquima que 
involucra ampolla

V.  Fragmentación esplénica:
 ‒ Lesión hiliar con desvascularización 

completa

V. Disrupción masiva de la cabeza del páncreas

Hígado Vasos abdominales
I. Laceración capsular<1 cm:

 ‒ Hematoma subcapsular<10 % superficie
I.   Ramificaciones venosas/arteriales: frénicas, lumba-

res gonadales y ováricas
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Grados para órganos abdominales seleccionados
II.  Laceración 1-3 cm profundidad y <10 cm 

longitud 
 ‒ Hematoma subcapsular: 10-50 % super-

ficie o intraparenquimatosos <10 cm 
diámetro

II. Hepáticos, esplénicos, gástricos, gastroduodenal, 
mesentérica inferior, vasos o arterias mesentéricas 
primarias que necesiten reparación 

III. Laceración (25-75 %) de un lóbulo o 
1-3 segmentos

 ‒ Hematoma subcapsular >50 % de super-
ficie. 

 ‒ Subcapsular o intraparenquimatoso 
abierto

 ‒ Intraparenquimatoso>10 o 3 cm expansivo

III. Vena mesentérica superior, vena cava infrarrenal, 
venas o arterias renales, hipogástricas o ilíacas

IV. Laceración>75 % de un lóbulo o más en 
3 segmentos

IV. Arteria mesentérica superior, eje celíaco, vena cava 
suprarrenal, aorta infrarrenal 

V. Lesión vascular vena cava retrohepática o 
suprahepáticas

V. Vena porta, vena hepática extraparenquimatosa, 
vena cava retrohepática o suprahepática, aorta 
suprarrenal-subdiafragmática

VI. Avulsión vascular (disección)
Riñón Duodeno
I.  Hematuria con estudios negativos

 ‒ Hematoma subcapsular
I.  Hematoma de una sola porción:

 ‒ Laceración desgarro parcial, sin perforación
II. Laceración<1 cm profundidad sin extrava-

sación urinaria
 ‒ Hematoma perirrenal sin expansión 

II. Hematoma en más de una porción:
 ‒ Laceración disrupción<50 % de la circunferencia

III. Laceración>1 cm de profundidad sin rup-
tura del sistema colector o extravasación 
urinaria

III. Laceración disrupción entre el 50-75 % de la circun-
ferencia de segunda porción duodenal:

 ‒ Disrupción del 50 al 100 % de la circunferencia de 
primera, tercera y cuarta porción duodenal

IV. Laceración a través de la corteza renal, 
médula y sistema colector, principal vena 
y arteria renal, daño con contención de la 
hemorragia

IV. Laceración disrupción>75 % de la circunferencia de 
segunda porción duodenal, afección de la ampolla o 
del conducto biliar común distal

V.  Fragmentación renal: 
 ‒ Avulsión del hilio renal con desvasculari-

zación renal

V.  Laceración disrupción masiva o duodenopancreatec-
tomía completa:

 ‒ Desvascularización del duodeno
Estómago Colon
I.  Hematoma intramural<3 cm, laceración 

parcial 
I. Contusión o hematoma sin desvascularización

 ‒ Laceración parcial deserrosamiento sin perforación 
II. Hematoma intramural>3 cm, laceración 

pequeña <3 cm 
II. Laceración <50 % de la circunferencia 

III. Laceración larga>3 cm III. Laceración>50 % de la circunferencia 
IV. Laceración larga que involucra vasos de la 

curvatura mayor y menor 
IV. Transección del colon

V. Ruptura extensa>50 %, desvascularización 
del estómago 

V. Transección con pérdida segmental de tejido

Tabla 149.2. Continuación.
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Grados para órganos abdominales seleccionados
Recto Embarazada
I. Contusión o hematoma sin desvasculari-
zación:

 ‒ Laceración parcial desrosamiento sin 
perforación

I. Hematoma o contusión sin desprendimiento placen-
tario 

II. Laceración<50 % de la circunferencia II.  Laceración superficial<1 cm de profundidad o des-
prendimiento placentario <25 % 

III. Laceración>50 % de la circunferencia III. Laceración>1 cm de profundidad en el segundo tri-
mestre o desprendimiento de la placenta 25-50 %, 
laceración profunda en el tercer trimestre

IV. Deserrosamiento total con extensión hacia 
el peritoneo

IV. Laceración que se extiende hasta la arteria uterina, 
laceración de 1 cm de profundidad con desprendi-
miento de la placenta (50 %) 

V. Desvascularización segmentaria V. Rotura uterina en segundo y tercer trimestre, des-
prendimiento total de placenta

Nota: Se puede avanzar un grado si existen múltiples lesiones hasta grado III.

De manera resumida en la figura 149.2 se muestra un algoritmo diagnóstico terapéutico.
Es importante señalar que el paciente con tratamiento medicamentoso sin intervenciones 

después de un trauma abdominal, el 25 % desarrollan algún tipo de complicación que necesitan 
intervención quirúrgica, además, pueden desarrollar complicaciones relacionadas con el ingreso 
hospitalario como: infección local o sistémica, fallo orgánico, tromboembolismo pulmonar, esta-
día hospitalaria prolongada, discapacidad. También pueden aparecer otras complicaciones rela-
cionadas con el trauma como: hemorragia tardía, necrosis de órganos y formación de abscesos o 
ambas, seudoaneurismas, fístulas arteriovenosas, fugas biliares y pancreáticas, hemobilia, extra-
vasación urinaria, isquemia orgánica por trombosis arterial o venosa. 

Hasta este punto se ha mencionado la conducta diagnóstica y terapéutica de manera gene-
ral. En un estudio de 10 años en EE. UU. sobre trauma de abdomen (Véase tabla 149.3) se mues-
tra que el hígado, bazo y riñones son los órganos sólidos más afectados y de las vísceras huecas, 
el duodeno es el más afectado, lo que coincide con la mayoría de la literatura.

Tabla 149 3. Trauma de abdomen. Estudio de 10 años

Órganos
Mecanismo de lesión

Total % total
Contuso Penetrante

Hígado 1554 585 2 139 28

Bazo 1996 162 2158 28

Riñones 761 241 1002 13

Páncreas 174 111 285 4

Estómago 22 260 282 4

Intestino delgado/duodeno 233 672 905 12

Colon/recto 185 617 802 11

Total 4,925 2,648 7,573 100

Tabla 149.2. Continuación.
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Fig. 149.2. Conducta diagnóstica terapéutica ante el trauma de abdomen.

Trauma de hígado

El ultrasonido FAST, como se ha dicho, es el medio diagnóstico de elección para el paciente 
inestable porque puede hacerse a la cabecera del paciente y por su elevada especificidad y sen-
sibilidad; actualmente se está ensañando el ultrasonido con realce de contraste, que según estu-
dios ofrece información mucho más detallada, además de utilizarse en el diagnóstico, permite 
el seguimiento del paciente sin necesidad de movilizarlo, ya que casi siempre estos tienen otros 
traumas asociados donde la movilización es difícil y riesgosa.
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La tomografía simple y contrastada brinda información más detallada y se impone cuando 
existen dudas diagnósticas, constituye el medio diagnóstico de elección para pacientes estable. 

El lavado peritoneal diagnóstico mantiene su gran utilidad en cualquier trauma de abdomen 
como ya se ha detallado.

La atención de paciente con hemodinamia estable que presente trauma hepático (85 %) 
contuso debe ser conservador, ya que los vasos venosos hepáticos son de bajas presiones y el 
organismo es capaz de controlar el sangrado. Se han realizado múltiples estudios (Croce et al., 
Hurtuk et al., Coimbra et al.) que coinciden con esta conducta, y se reportan mejores resultados 
relacionados con días de hospitalización y sepsis con respecto a grupos intervenidos.

Un tema muy discutido y acerca del cual no existe consenso definido es el que relaciona 
la necesidad de transfusión de glóbulos rojos con la indicación de cirugía. Aquellos casos 
que reciben de 2 a 4 U  se consideran de poca demanda, pero el requerimiento de 6 o más 
bolsas se convierte en una situación preocupante, por lo que la necesidad de intervención 
se impone.No existe indicación precisa de cirugía en relación con el trauma, ya que los gra-
dos III-IV se han manejado de forma conservadora sin intervención alguna ni mortalidad. La 
decisión de tratamiento conservador en el trauma de abdomen debe hacerse a partir de la 
experiencia del cirujano y la disponibilidad de un personal entrenado en técnicas imageno-
lógicas que permitan adecuado seguimiento durante las 24 h y control estricto en las unida-
des de atención al grave. Se considera que esta estrategia terapéutica debe ser un aspecto 
rescatado en nuestro medio. 

Complicaciones de la conducta conservadora en el trauma hepático cerrado. En un estudio 
retrospectivo de 553 pacientes con grados III-V de lesión, el 12 % presentó complicaciones, ade-
más, los grado V con coagulopatías fueron predictores de mal pronóstico; las complicaciones más 
frecuentes resultaron: sangrado, complicaciones biliares, síndrome compartimental y sepsis:

 ‒ Fugas biliares (biliomas): es la complicación más frecuente encontrada (3-20 %). La disten-
sión abdominal, no tolerancia a los alimentos, alteración de las enzimas hepáticas son indi-
cativos de fugas biliares. La conducta más usada es el drenaje percutáneo acompañado de 
una colangiopancreatografía retrógrada endoscópica.

 ‒ Abscesos perihepáticos: son infrecuentes, se sospechan cuando el paciente comienza con 
síntomas de sepsis acompañado por dolor abdominal, no tolerancia a los alimentos, altera-
ción de las enzimas hepáticas. Se pueden drenar por vía percutánea, aunque es común el 
tratamiento quirúrgico para debridar de forma adecuada el tejido implicado.

 ‒ Hemorragias: las hemorragias tardías fueron una temida complicación del manejo conserva-
dor en los años 90, generalmente provocadas por la ruptura de un hematoma subcapsular 
hepático, en la actualidad son raras y de fácil manejo.

 ‒ Desvascularización: la pérdida de vascularización puede implicar necrosis de segmentos 
hepáticos. La necrosis se manifiesta por coagulopatía, elevación de las enzimas hepáticas, 
dolor abdominal, fugas biliares, intolerancia a los alimentos, insuficiencia respiratoria, insu-
ficiencia renal y sepsis. El tratamiento es quirúrgico.

 ‒ Hemobilia: es una complicación rara descrita al inicio como íctero, dolor en hipocondrio 
derecho y sangrado digestivo alto, es rara su presencia en el trauma de abdomen; con el 
tratamiento conservador su incidencia ha disminuido.

 ‒ Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica: es frecuente en paciente donde no existe 
adecuado drenaje de bilis y de los hematomas iniciales, pudiendo llegar incluso al síndrome 
de distrés respiratorio. Algunos autores como Franklin et al. y Letoublon et al., han pro-
puesto el drenaje laparoscópico entre el tercero y quinto día después del trauma.

 ‒ Complicaciones inusuales: grandes hematomas subcapsulares pueden desencadenar un sín-
drome compartimental hepático, por lo que se requiere realizar drenaje en estos pacientes. 
Esta complicación puede provocar un síndrome de Budd-Chiari.
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Se debe realizar tomografía como seguimiento de estos pacientes; no existe evidencia de su 
periodicidad, aunque es evidente que el seguimiento debe ser al menos una vez al mes, otros 
autores han reportado seguimiento hasta de 4 meses.

En pacientes con hemodinamia estables con trauma penetrante es tradición que se adopte 
la conducta quirúrgica; sin embargo, en muchos centros de trauma se realiza tratamiento con-
servador siempre y cuando no exista evidencia de lesión de víscera hueca en lesiones por arma 
blanca del cuadrante superior derecho. Las lesiones por arma de fuego, sobre todo de bajo cali-
bre, se han tratado de forma conservadora sin complicaciones. Esta conducta es más segura si 
se asocia con embolización. El seguimiento y el diagnóstico inicial es con tomografía contrastada 
para descartar lesión intestinal. Este procedimiento en el trauma penetrante es más polémico, 
muchos cirujanos no coinciden en aplicarlo, solo se debe realizar en centros con disponibilidad 
de tomografía y quirófano las 24 h del día.

El manejo quirúrgico de lesiones menores hepáticas está basado en laparotomías para lesio-
nes penetrantes, otras lesiones concomitantes y pacientes inestables.

Tratamiento quirúrgico en los pacientes con lesiones mayores de hígado 
Debido a la envergadura de la lesión con sus particularidades, casi siempre se indica una 

cirugía de control de daños, que no es objetivo de este capítulo. Con la rápida intervención, 
la reanimación inicial y estabilización de los pacientes es esencial. Una de las maniobras para 
controlar el sangrado es la ligadura de las arterias hepáticas (izquierda o derecha), con el 
consiguiente riesgo, aunque en muy bajo porciento de necrosis, consecuente que la irrigación 
puede ser suplida por el sistema venoso porta.

Otras de las lesiones asociadas es la lesión de las vías biliares que puede ser de manejo muy 
difícil en ocasiones, con grandes cirugías derivativas y altos riesgos de complicaciones.

Trauma de bazo 

La lesión de bazo se presenta casi con la misma frecuencia que la lesión de hígado y en un 
alto porciento asociada a esta, empeorando el pronóstico por el gran hemoperitoneo inicial que 
compromete la vida del paciente. Similar al manejo del trauma hepático no todas las lesiones 
de bazo son tributarias de esplenectomía. Es muy frecuente en las lesiones penetrantes que se 
acompañe de lesión de estómago y diafragma.

En la evaluación inicial del trauma de bazo se deben considerar particularidades como:
 ‒ Tener presente al realizar la tomografía u otra exploración, la posibilidad de lesiones en otros 

órganos asociados, las más frecuentes son en el tracto gastrointestinal.
 ‒ Durante la intervención quirúrgica es importante buscar lesiones asociadas del hemidia-

fragma y páncreas, principalmente.
 ‒ Mientras se moviliza el páncreas se debe mover su cola de forma medial para exponer bien 

el hilio esplécnico.
 ‒ El traumatismo de bazo se puede tratar de manera conservadora, con mucha precaución, ya 

que el sangrado es mucho más frecuente, con elevada mortalidad.

Los medios diagnósticos más sensibles y usados para este traumatismo son el ultrasonido 
y la tomografía, en caso de conducta médica el seguimiento debe ser por tomografía, la cual 
además de arrojar importante información sobre el bazo, descarta lesiones de riñón izquierdo y 
páncreas. Cuando se presenta ruptura de la cápsula y pérdida de contraste activo, la posibilidad 
de seguir sangrando es elevada.
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A diferencia del trauma hepático la conducta terapéutica en el trauma de bazo depende 
del grado de severidad. El 40 % de los traumas de bazo necesitan tratamiento quirúrgico de 
emergencia; el tratamiento conservador parece razonable para los pacientes con hemodinamia 
estable.

La decisión de tratamiento quirúrgico o conservador se basa en el estado hemodinámico, 
la edad, el grado de la lesión, la hipotensión es un indicador de alta sospecha, con necesidad 
de intervención quirúrgica sobre todo si después de la reanimación inicial el paciente conti-
núa hipotenso. Si no se puede dar un seguimiento estrecho a estos pacientes, se recomienda 
intervenir de manera precoz por la posibilidad de complicación y compromiso vital. En estos 
pacientes el hematócrito tiene gran valor para el seguimiento, ya que si existe un descenso 
importante por debajo de valores normales se debe intervenir al paciente. Los pacientes mayo-
res de 55 años presentan peor pronóstico con el tratamiento conservador, es un parámetro a 
tener en cuenta relacionado con la conducta a seguir. En caso de otras lesiones asociadas que 
puedan comprometer el hematócrito o trauma de cráneo severo, se debe realizar tratamiento 
quirúrgico.

Se recomienda que pacientes con lesiones grados I y II deben ingresar en unidades de 
atención al grave, al menos durante 48-72 h para realizar seguimiento estricto con hematócri-
tos seriados. Una de las complicaciones más frecuentes son las trombosis venosas, se aconseja 
comenzar con la profilaxis con heparinas de bajo peso molecular después de las 48 h del trauma. 
El fallo del tratamiento conservador ocurre entre el 60-70 % de los casos en las primeras 48 h, el 
sangrado es la principal complicación, se asocia a elevada mortalidad, a diferencia del trauma de 
hígado que supera el 12 %.

Trauma renal

En el caso del trauma renal la clasificación en grados es muy útil para determinar la conducta 
quirúrgica o no; generalmente en grados I y II la conducta puede ser conservadora. La causa varía 
según el país y las características de su población, en EE.UU., el 90 % es producido por trauma 
cerrado, en el caso de trauma penetrante el 60 % es combinado con daño de otros órganos. La 
forma clínica de presentación, además de recoger el antecedente de trauma en la región de los 
flancos o lumbar, es la hematuria que por sí sola no es criterio de gravedad; los rayos X fueron en 
un tiempo la imagen diagnóstica más utilizada, el uso de contraste puede causar complicaciones 
relacionadas con este estudio. 

La tomografía es “el estándar de oro” para el diagnóstico de las lesiones renales, aunque aún 
los urólogos y cirujanos están más familiarizados con la pielografía intravenosa que las imágenes 
de la tomografía. El uso del ultrasonido es un método muy útil también en la evaluación del 
trauma renal; actualmente se incorporan equipos de alta resolución con Doppler, que brindan 
una información mucho más detallada. El tratamiento quirúrgico en el trauma renal casi siempre 
es conservador, valorando el grado de lesión y la estabilidad del paciente y si el trauma es pene-
trante o no.

Trauma de duodeno 

Dentro de los traumas de víscera hueca se considera el duodeno como el que más com-
plicaciones posoperatorias presenta, además, según el grado de la lesión, su solución debe ser 
atendida por cirujanos expertos, para evitar reintervenciones que son fatales, ya que llega un 
momento donde el cirujano es incapaz de resolver el problema creado. 
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En el caso de hematomas del duodeno, estos deben reabsorberse más o manos en tres 
semanas; algunos autores prefieren descomprimir el estómago con sonda y colocar una sonda 
yeyunostomía para alimentar cuando el hematoma presenta signos obstructivos. El 75 % de las 
lesiones por laceración son provocadas por trauma penetrante, donde el tratamiento es quirúr-
gico; si existe evidencia de gas, sangre o bilis en el retroperitoneo, se impone un examen más 
profundo.

Complicaciones
 ‒ El sangrado es la causa principal de muerte en las lesiones de duodeno y páncreas en el 

trauma inicial. El sangrado tardío casi siempre se asocia al grado de lesión inicial, se debe 
evaluar el paciente según la necesidad de transfusiones y el hematócrito, además de corre-
gir alteraciones de la coagulación, en los pacientes estables se debe realizar angiografía para 
identificar el punto sangrante y dentro de las posibilidades, embolizar.

 ‒ Fistulas duodenales: suceden por fallos en la reparación inicial con la consiguiente dehis-
cencia de suturas. La estenosis duodenal no es frecuente, se produce asociada a “cierre a 
tensión”, se deben descartar absceso y flemones con compresión externa.

 ‒ Abscesos: se produce por un inadecuado desbridamiento inicial, su tratamiento puede ser 
drenaje percutáneo.

Los predictores de mortalidad son:
 ‒ Edad.
 ‒ Severidad del trauma.
 ‒ Trauma craneoencefálico asociado.
 ‒ Índice de shock.

El manejo inicial del trauma de abdomen generalmente es exclusivo del cirujano, a las salas 
de terapia intensiva pueden llegar en diferentes situaciones:

 ‒ Posoperatorio inmediato con resolución total del daño: se continua con la resucitación poso-
peratoria y la observación sobre las posibles complicaciones, además de la analgesia, el uso 
de antibióticos, si está indicado (lesión de víscera hueca o trauma penetrante).

 ‒ Posoperatorio de cirugía de control de daños: se estabiliza el paciente para su retorno al 
salón en mejor estado (coagulación y hematócrito) para la reparación final en un plazo de 
36 a 48 h.

 ‒ Ingreso por otra lesión más grave inicial (trauma de cráneo, trauma de tórax, etc.), pudiendo 
ser olvidada la lesión de abdomen. Además de tratar la lesión inicial que lo trajo al servicio, 
se debe hacer otra evaluación para descartar alguna lesión olvidada.

 ‒ Ingreso para tratamiento conservador: la estabilización del paciente, el uso de hemoderiva-
dos, el seguimiento por imágenes y la observación estrecha son las piedras angulares de su 
seguimiento al menos durante 72 h.
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CAPÍTULO

150
TRAUMATISMOS FACIALES

Dr. Rolando Enrique Delis Fernández

Las fracturas se consideran enfermedades traumáticas de los huesos, casi siempre cau-
sadas por agentes externos cuya fuerza rebasa los límites de elasticidad de la anatomía 
ósea. Las lesiones traumáticas se encuentran relacionadas con los patrones y niveles de 

vida, la evolución de la civilización y del hombre mismo, y las fracturas maxilofaciales no son 
la excepción. 

El trauma se define como lesión orgánica y psíquica originada por situaciones de altera-
ción en el entorno de un individuo; en general, ocurre cuando hay una disrupción súbita de la 
relación estable entre ese individuo y su medio; en él intervienen fuerzas violentas de índole 
físico, químico o psíquico y todas estas intervenciones tienen como consecuencia efectos tanto 
físicos como psíquicos.

El trauma ha sido apodado la epidemia olvidada, que en la sociedad moderna se consi-
dera un problema de salud pública a nivel mundial, especialmente en los países en vías de 
desarrollo. Existe desde el surgimiento de la humanidad, la primera referencia histórica acerca 
de las fracturas faciales encontrada data de 1650 a.C. en el papiro egipcio de Edwin Smith, 
donde se describen 48 casos quirúrgicos dentro de los cuales se relata una fractura mandibu-
lar, caso en el que el paciente fallece.

Los traumatismos faciales según su variedad, gravedad y posibles estructuras vitales aso-
ciadas ocupan el interés de los cirujanos máxilofaciales, debido a las graves secuelas funciona-
les, estéticas y psicológicas que puede representar para los pacientes afectados; en muy pocas 
ocasiones constituyen interés para los intensivistas, sobre todo en los casos raros que requie-
ren ingreso primario en la unidad de cuidados intensivos causado por traumatismos faciales 
graves; aunque el ingreso de estos pacientes no es frecuente en estas unidades, en ocasiones 
forman parte de las características del politraumatizado grave, por lo que el intensivista debe 
conocer las funciones que le corresponden en la evaluación de los casos, para que el trauma-
tismo facial grave no contribuya a la muerte del paciente; en estos casos aislados se necesitará 
la interrelación entre el cirujano máxilofacial y el intensivista.

El trauma constituye uno de los principales problemas de salud pública en todos los países, 
independientemente del desarrollo socioeconómico; corresponde a la tercera causa de mor-
talidad en el mundo, solo superado por las neoplasias y las enfermedades cardiovasculares.

Debido a las consecuencias emocionales y posibilidades de deformidad que el trauma 
facial ofrece, este puede ser considerado una de las agresiones más devastadoras encontradas 
en centros de trauma, además provoca un impacto económico en el sistema de salud pues 
representa entre el 7,4 y el 8,7 % de los pacientes atendidos en los servicios de emergencias.

Desde el comienzo de la historia de la humanidad los seres humanos han estado expuestos 
al dolor, provocado por diferentes eventos traumáticos: caídas, quemaduras, ahogamientos, 
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así como el daño que causa el conflicto entre personas. Mientras que con el paso del tiempo 
los mecanismos por los cuales se produce el trauma han cambiado, este fenómeno ha ocupado 
siempre los primeros lugares entre las causas de muerte, comportamiento que actualmente se 
mantiene, con mayor incidencia en personas jóvenes.

La cirugía máxilofacial como especialidad es relativamente nueva en la historia de la 
humanidad, inicia su desarrollo en los comienzos del siglo xx al principio de la Primera Guerra 
Mundial con el tratamiento a heridos de esta. Aunque las guerras son repudiadas, el desarro-
llo de la atención médica al trauma está ligado de manera indisoluble a situaciones bélicas, 
debido a la comprensión y avance en el manejo y principios de tratamiento de los traumatis-
mos faciales, que comprende un variado espectro desde simples fracturas hasta la avulsión de 
tejidos faciales, que requiere el empleo y desarrollo de medios tecnológicos con elevado nivel 
de desarrollo. 

Hipócrates dijo: “la guerra es la mejor escuela para el cirujano”, no lejos de la realidad, el 
tratamiento del trauma maxilofacial se desarrolló a partir de la Primera Guerra Mundial, la gran 
cantidad de lesiones que se observan demuestran la necesidad de preparación de los cirujanos 
para el tratamiento de los traumas faciales. La cantidad de pacientes heridos por proyectiles 
forzó la organización de centros especializados, tanto en Europa como en EE. UU. Eminentes ciru-
janos como el francés Hippolyte Morestin, Harold Gillies otorrinolaringólogo de Nueva Zelanda, 
el armenio Varaztad Hovhannes Kasanjian fueron los pioneros en el desarrollo del tratamiento 
del trauma facial.

El siglo xx constituyó una etapa decisiva para el desarrollo de la cirugía maxilofacial, la incor-
poración de vehículos de transporte terrestre de altas velocidades, la ingestión de alcohol de los 
conductores y malas condiciones de las vías han ocasionado un alarmante aumento de las fractu-
ras y secuelas postraumáticas. La etapa decisiva para los avances de nuevas técnicas quirúrgicas 
fue la Segunda Guerra Mundial, donde miles de pacientes necesitaron de la atención médica 
para la solución de las deformidades del complejo bucomáxilofacial.

La cara es una zona del organismo que se encuentra expuesta a la acción de traumatismos 
externos, su anatomía obedece a la finalidad de protección de los órganos situados en ella y 
permitir la función masticatoria.

Se considera la cara como la región ubicada en la porción ventral de la cabeza, sus límites 
anatómicos establecidos se conforman por arriba, por la línea normal de implantación del pelo, 
se dirige hacia el conducto auditivo externo de cada lado; su límite posterior estaría marcado 
por otro plano que baja desde el conducto auditivo externo al ángulo de la mandíbula y en 
profundidad el límite de la cara estaría señalado por la línea de la base del cráneo.

Obras pictóricas como “La Gioconda” de Leonardo Da Vinci, el rostro más famoso de la histo-
ria; la escultura “El David” de Miquel Ángel, y en la literatura la novela “La cara, espejo del alma” 
de Julio Caro Baroja, demuestran el interés de profesionales de diversas ramas del arte en la 
recreación de aspectos de la región facial; asimismo, Da Vinci realiza dibujos donde se destacan 
los estudios sobre la anatomía humana, su proporcionalidad y aplicación en el arte y hace medi-
ciones de las proporciones faciales.

Da Vinci fue quien consideró como límites de la cara los establecidos por la raíz del pelo por 
arriba y el borde inferior de la mandíbula por debajo. Se han descrito tres áreas de división hori-
zontal de la cara, los tercios superior, medio e inferior:

 ‒ El tercio superior constituido por el hueso frontal y una porción del hueso temporal.
 ‒ El tercio medio puede ser definido como un área entre los dientes maxilares y una línea 

horizontal que une las dos líneas de la sutura cigomáticofrontal, por la parte posterior los 
límites de la región mediofacial son la articulación esfenoetmoidal y las láminas pterigoi-

http://maxilofacialsanvicente.obolog.com/sir-harold-delf-gillies-1882-1960-395030
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deas, comprende el laberinto óseo formado por los huesos nasales, etmoides y esfenoi-
des, maxilar superior, cigomático, lagrimal, palatino y vómer, en el interior del maxilar se 
aloja el seno maxilar el cual constituye junto con los senos etmoidales y esfenoidal las 
zonas débiles del área, en este tercio se alojan importantes órganos como la visión, el 
olfato, etc.

 ‒ El tercio inferior que está formado por la mandíbula, hueso en forma de "U" que se articula 
con la base del cráneo de forma bilateral a nivel de las articulaciones temporomandibulares.

En la cara existen pilares de soporte o arbotantes, estructuras de hueso compacto que 
apoyan la cara al cráneo, formando una armazón protectora de los órganos de los sentidos, 
y distribuyen adecuadamente la fuerza masticatoria al cráneo, estos contrafuertes óseos le 
proporcionan a la cara mayor resistencia frente a traumatismos a ese nivel.

Los arbotantes o apoyos verticales son:
 ‒ Nasomaxilar: desde el reborde alveolar anterior pasando por la apertura piriforme y la pared 

orbitaria medial hasta la cresta nasal lagrimal anterior.
 ‒ Cigomáticomaxilar: desde el plano alveolar a nivel del primer molar superior hasta el pro-

ceso frontocigomático.
 ‒ Pterigomaxilar: desde el reborde alveolar hasta el plano pterigoideo del maxilar en la unión 

posterosuperior de esta estructura con la base del cráneo.

Los arbotantes o apoyos horizontales son:
 ‒ Barra frontoorbitaria.
 ‒ Cuerpo hueso cigomático-reborde infraorbitario.
 ‒ Apófisis alveolar y palatina maxilar.

Estos arbotantes ofrecen la mayor resistencia frente a una fuerza de fractura.
En la región central del tercio medio facial se encuentran áreas con menor integridad estruc-

tural y ausencia de pilares de soporte o arbotantes: complejo septovomeriano, pared nasal late-
ral, las láminas perpendiculares del etmoides, hueso palatino y las apófisis nasomaxilares. Todo 
ello resulta un colapso y dislocación pósterosuperior de la parte central del tercio medio facial 
ante una fuerza de fractura. La zona centrofacial es deficiente en pilares sagitales, y susceptible 
de sufrir retrusión y conminución en caso de traumatismo.

En la atención a estos pacientes se destaca la importancia de diversos factores biomecáni-
cos, que en muchos casos condicionan el patrón de fractura y su abordaje terapéutico:

 ‒ El tejido blando facial absorbe parte del impacto.
 ‒ Los huesos propios nasales son la zona más débil seguida del arco cigomático.
 ‒ El hueso maxilar es muy sensible a impactos horizontales.
 ‒ La mandíbula es mucho más sensible a impactos laterales que frontales.
 ‒ Cualquier traumatismo superior a 30 millas/h supera la tolerancia de la mayoría de los hue-

sos faciales.

Epidemiología

La epidemiología del trauma que involucra a la región maxilofacial ha sido muy estudiada 
y documentada, donde se han encontrado diferentes resultados según las series revisadas; esta 
diferencia radica en la influencia de diversos factores como: cultura, hábitos, costumbres, estilo 
y nivel de vida, ubicación geográfica, estado económico, el uso de diversos criterios epidemioló-
gicos de selección que hace el informe de series con variados resultados. 
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A nivel mundial como agentes causales se señalan los accidentes de tránsito en primer lugar, 
seguidos por las agresiones físicas, caídas y accidentes de deportes, así como lesiones por arma 
de fuego.

En Cuba la mortalidad por accidentes es una de las primeras cinco causas de muerte, con 
una tasa de 44,2 por 100 000 habitantes; Villa Clara presenta una tasa de mortalidad de 44,8 por 
100 000 habitantes. Se señala que los accidentes de tránsito son la principal causa de los lesiona-
dos severos, seguidas por las caídas y agresiones, provocando que la morbilidad de los pacientes 
con lesiones faciales postraumática se haya incrementado. 

Existe predominio del sexo masculino en proporción de 3,4:1 con respecto al sexo femenino 
y en la tercera década de la vida, debido a que este grupo es socialmente más activo y produc-
tivo, además se involucra en actividades peligrosas, deportivas y hechos violentos.

Existen traumatismos faciales que por su gravedad, extensión y complejidad requieren ser 
atendidos en las unidades de atención al grave, ya que pueden ocasionar mediante su meca-
nismo de acción desplazamientos y/o lesiones de estructuras vitales, con compromiso para la 
vida del paciente debido a alteraciones en la mecánica ventilatoria y hemorragias importantes, 
que demandan diagnóstico rápido y certero, y en ocasiones requieren intervenciones quirúrgicas 
de urgencia.

Fracturas mandibulares
Un traumatismo facial que actúe de forma directa o indirecta podrá ocasionar la fractura 

de uno o más huesos, según su intensidad, fuerza, dirección y otros factores como la resistencia 
propia de los huesos faciales.

Las lesiones faciales ocupan una parte importante de consultas en los servicios de urgencias. 
Por la posición, proyección y tamaño que tiene la mandíbula se ubica en uno de los primeros 
lugares de frecuencia de fracturas faciales. Aunque la mandíbula es un hueso fuerte, presenta 
zonas de debilidad estructural (cuello del cóndilo, ángulo mandibular, zona de caninos) principal-
mente, que la convierten en un sitio de mayor incidencia de fracturas.

Las fracturas mandibulares son las más frecuentes en traumatología facial tras las fracturas 
nasales y las cigomáticas, las principales causas son las agresiones personales, los accidentes del 
tránsito, laborales, domésticos, las caídas y la práctica de deportes, y se presentan fundamental-
mente en hombres con edades intermedias.

Los signos y síntomas de la fractura mandibular son:
 ‒ Historia de la lesión.
 ‒ Dolor: a los movimientos mandibulares o a la presión ejercida en sentido anteroposterior a 

nivel de la sínfisis mandibular.
 ‒ Interferencia funcional.
 ‒ Movilidad anormal de los fragmentos óseos: al realizar la palpación de la mandíbula durante 

el examen físico. 
 ‒ Maloclusión: en pacientes dentados, relación anormal de los dientes superiores e inferiores. 
 ‒ Deformidad: Según el tipo de fractura y el grado de desplazamiento de los segmentos óseos.
 ‒ Crepitación: Este signo se obtiene a la palpación durante el examen físico.
 ‒ Equimosis sublingual: cuando está presente luego de un trauma, es signo clínico de frac-

tura mandibular; la equimosis se produce debido a la rotura del periostio que recubre la 
mandíbula por su cara interna y adquiere mayor significado en pacientes dentados ya que 
excluye la posibilidad de que esta lesión se haya producido por los bordes de un aparato 
protésico. 
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 ‒ Ausencia de movimiento transmitido: al realizar los movimientos de apertura y cierre bucal 
resulta ausente el movimiento durante la palpación de los cóndilos en el examen físico. 

Los factores que intervienen en el desplazamiento de las fracturas mandibulares son: 
 ‒ Sitio de la fractura.
 ‒ Dirección de la línea de fractura.
 ‒ Fuerza de los músculos insertados en la mandíbula. Se dividen en dos grupos: 

• Elevadores: masetero pterigoideo externo y pterigoideo interno temporal.
• Depresores: vientre anterior del digástrico, genihioideo, genihiogloso, milohioideo.

 ‒ La acción resultante de estos músculos producirá desplazamiento de los segmentos óseos 
fracturados.

 ‒ Presencia o ausencia de dientes.

La localización anatómica de la fractura está relacionada con el mecanismo de producción 
del trauma, los pacientes que han sufrido caídas presentan mayor número de fracturas en la 
región parasinfisiaria y cóndilo. Los pacientes, víctimas de accidentes de tránsito, presentaran 
mayor porciento de fracturas en la región de la sínfisis y parasinfisiarias asociadas o no al cóndilo 
mandibular.

Las fracturas localizadas en la región de la sínfisis y parasinfisiarias se les deben pres-
tar máxima atención cuando son multifragmentadas, las producidas por armas de fuego y las 
fracturas bilaterales a nivel de caninos; cuando las líneas de fracturas se dirigen desde la cara 
interna de la mandíbula de forma oblicua hacia delante y hacia la línea media por la acción de los 
músculos adheridos en la cara interna y porción anterior de la mandíbula (músculos depresores ), 
la porción anterior de la mandíbula puede ser desplazada hacia atrás y abajo, y la lengua al per-
der su anclaje anterior también se desplaza en ese sentido, provocando obstrucción de la vía 
aérea y asfixia; esto requiere la atención inmediata del personal médico a cargo del paciente, que 
puede solucionar la situación de forma temporal y emergente mediante un punto de sutura en 
la punta de la lengua y traccionarla hacia fuera con fijación a la región torácica o a vestuario del 
paciente; por tanto, las fracturas parasinfisiarias que presenten estas características deben de ser 
consideradas inestables aun cuando no manifiesten en el momento del examen físico signos de 
obstrucción de las vías aéreas superiores (Véase fig. 150.1).

Las figuras 150.2-150.4 muestran diferentes vistas de fracturas mandibulares.

Fig. 150.1. Diferentes localizaciones de las fracturas mandibulares.



Fig.150.2. Vista lateral donde se observa una fractura bilateral mandibular con desplazamiento“grosero”.

Fig. 150.3. Vista panorámica donde se observa el desplazamiento posteroinferior del cuerpo mandibular.

Fig. 150.4. Paciente que sufre accidente de tránsito de alta velocidad, con fractura bilateral mandibu-
lar. Obsérvese el colapso de los tejidos blandos del tercio inferior facial.
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Consideraciones terapéuticas
El tratamiento de las fracturas mandibulares ha llamado poderosamente la atención desde 

la más remota antigüedad. En la época de Hipócrates se conocían métodos primitivos para su 
tratamiento, que han ido evolucionando, aunque se mantienen en la actualidad como principios 
básicos: la reducción y fijación de la fractura mandibular en la posición más cercana posible a la 
oclusión pretraumática mediante dos formas de tratamiento (conservadora, cerrada o incruenta 
y abierta o cruenta [Véase fig. 150.5]).

En los principios básicos del tratamiento de fracturas mandibulares se incluyen: la reducción 
de los fragmentos óseos, restauración de la oclusión, fijación de los segmentos, alivio del dolor y 
el control de complicaciones posoperatorias (Véase fig. 150.6).

Fig. 150.5. Abordaje extrabucal para la reducción y fijación de la fractura mandibular anterior del 
paciente, con el empleo de miniplacas de titanio.

Fig. 150.6. Fractura mandibular compleja de ambas ramas del maxilar, señaladas por las flechas.

Los traumas mandibulares pueden ser tratados quirúrgicamente mediante el sitio de la frac-
tura por vía intraoral o extraoral, utilizando diferentes medios de fijación para el control de los 
segmentos óseos; en la actualidad con el desarrollo tecnológico y el advenimiento de mate-
riales biocompatibles (titanio), la fijación rígida de la fractura con el empleo de miniplacas y 
tornillos es el método de elección para lograr la fijación de las fracturas mandibulares.



Capítulo 150. Traumatismos faciales 297

Los métodos conservadores consisten en efectuar la reducción y fijación de la fractura sin 
abordar quirúrgicamente el sitio de la fractura, manteniendo los fragmentos mandibulares en 
posición mediante diferentes medios de fijación: arcos de Erich, ojales de Ivy, tutores Gunning o 
prótesis adaptadas del paciente y la combinación de los anteriores o ambos por un periodo de 
más o menos seis semanas; el tratamiento higiénico-dietético es reservado para aquellas fractu-
ras que no presenten desplazamiento.

El momento para realizar la intervención quirúrgica en estos pacientes, que presentan lesio-
nes asociadas con riesgo para la vida, es cuando se encuentren estabilizados hemodinámica, 
metabólica y neurológicamente; si es posible, tratados junto con otras especialidades médicas 
que atienden al trauma como: neurocirugía, ortopedia, cirugía, sobre todo terapia intensiva, 
que ve al paciente de forma integral. Deben decidir junto con las demás posibilidades, cuándo 
la cirugía contribuye a la solución vital y global del paciente y cuándo esta puede contribuir al 
estrés y empeoramiento del paciente; en cuyo caso el momento de la cirugía debe ser redefinido 
(ventana de oportunidad), entendiendo que estos pacientes han sufrido fracturas de alta energía 
que provocan fracturas abiertas, con gran desplazamiento, multifragmentadas e involucran los 
tejidos blandos. 

Se considera en estos casos la cirugía de control de daños, con la finalidad de evitar los 
acontecimientos fisiológicos que culminan con la muerte del paciente, para ello se realizan pro-
cedimientos de desbridamiento, hemostasia y estabilización de los segmentos óseos acorde con 
la clasificación de la fractura, lo cual contribuye al control del dolor y prevención de la infec-
ción. Cuando el paciente se encuentre estabilizado se debe aplicar el tratamiento definitivo con 
los medios y métodos de fijación seleccionados. Aquellas fracturas producto de trauma de baja 
energía que no presentan las características antes descritas se puede diferir su tratamiento defi-
nitivo hasta que el paciente esté estabilizado y sin peligro para su vida.

Fracturas del tercio medio

El tercio medio facial es una región que alberga gran cantidad de estructuras importantes: 
óseas, vasculares, nerviosas, órganos de los sentidos. Las lesiones en esta región anatómica tie-
nen particularidades específicas; aquí se estudian solo las fracturas de los maxilares, que por 
sus características y mecanismos de producción pueden provocar hemorragias importantes y 
obstrucción de las vías aéreas superiores.

La mayor parte de las fracturas maxilares ocurren por traumatismo directo a lo largo de sus 
apoyos verticales con el resto del esqueleto facial, y varían desde fracturas alveolares hasta frac-
turas que involucran todo el tercio medio facial.

René Le Fort, cirujano francés (1869-1951), publicó sus famosos artículos sobre fracturas 
maxilares en la Revue Chirurgicale en 1901, con el título de “Etude expérimental sur les fractures 
de la machoire supérieure”, estos trabajos fueron el resultado de experimentos realizados por 
él, donde utilizaba cráneos de cadáveres arrojándolos desde diferentes distancias y direcciones, 
para observar dónde se producían las fracturas en el tercio medio del esqueleto facial. Debido 
a las áreas de debilidad estructural que presentaba concluyó que existen tres trazos donde son 
más frecuente las fracturas, y las clasificó como: fracturas Le Fort I, II y III, basada en el nivel más 
alto de disrupción ósea, clasificación que ha resistido el paso del tiempo y se sigue utilizando con 
fines didácticos. 

En la actualidad los mecanismos de producción de estas fracturas ha cambiado, aparecen 
lesiones con variadas combinaciones y con diferentes grados de severidad, extensión, así como 
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grado de conminución, que en muchas ocasiones involucran otras estructuras anatómicas cer-
canas; se deben incluir los avances en las técnicas imagenológicas que ha permitido mediante 
estudios tomográficos, con reconstrucción tridimensional, visualizar todas las estructuras óseas 
involucradas, por lo que existen varias clasificaciones de las fracturas de los maxilares. Se hace 
referencia a las más usadas en terapia intensiva:

 ‒ Fractura de Le Fort I (fractura de Guerin) (Véase fig. 150.7): es aquella en la que el trazo de 
fractura discurre desde la escotadura piriforme sigue por encima de los ápices dentarios 
a través de la pared anterior del seno maxilar, llega a la tuberosidad y al tercio inferior de 
las apófisis pterigoides; su mecanismo de producción suele ser un trauma completamente 
horizontal sobre el labio superior.

 ‒ Fractura de Le Fort II (fractura piramidal) (Véase fig. 150.8): originada por un trauma oblicuo 
desde arriba hacia abajo y de delante hacia atrás. El trayecto de fractura comprende los hue-
sos nasales en su parte media, la apófisis ascendente del maxilar, en ocasiones el reborde 
infraorbitario puede incluir al arbotante cigomático-maxilar, la tuberosidad y el tercio medio 
de las apófisis pterigoides. Hacia dentro afecta la pared lateral de las fosas nasales, apro-
ximadamente entre el cornete medio y el inferior, el vómer y la lámina perpendicular del 
etmoides.

 ‒ Fractura de Le Fort III (disyunción craneofacial) (Véase fig. 150.9): es una verdadera separa-
ción de los huesos de la base del cráneo. Ocasionada por un trauma frontal de alta energía 
y casi siempre con una superficie grande. Las líneas de fractura discurren por la sutura fron-
tonasal y frontomaxilar sobre el unguis y la pared medial de la órbita, rodeando el agujero 
óptico hasta la porción posterior de la fisura orbitaria superior. En este punto la línea de 
fractura se divide en dos: una línea sigue por la fosa pterigopalatina hasta la base de la apó-
fisis pterigoides; la otra línea parte del extremo anterior de la hendidura esfenomaxilar hasta 
dividir el reborde lateral de la órbita al nivel de la sutura cigomáticofrontal. La disyunción 
craneofacial se completa con la fractura del arco cigomático y la pared lateral de las fosas 
nasales, el vómer, la lámina vertical del etmoides y con determinada frecuencia la lámina 
cribosa de este mismo hueso.

 ‒ Fractura de Le Fort IV: propuesta por Manson en 1986, donde las líneas de fracturas involu-
cran al hueso frontal.

Fig. 150.7. Fractura de Le Fort I.
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Fig. 150.8. Fractura de Le Fort II.

Fig. 150.9. Diferentes vistas de fracturas de Le Fort I, II y III (anteroposterior y lateral).

Las fracturas Le Fort tienen zonas en común entre sí: Le Fort I y Le Fort II a nivel de las tube-
rosidades del maxilar, Le Fort II con la de Le Fort III a nivel de la unión frontonasal. 

En 1990 Manson propuso una clasificación de las fracturas de los maxilares basada en el 
grado de conminución y desplazamiento de los fragmentos:

 ‒ Le Fort de baja energía: fracturas incompletas del tipo Le Fort I presentan hundimiento de la 
pared posterior y medial del seno maxilar, pero con integridad de la pared anterior y apófisis 
pterigoides, existe maloclusión pero no inestabilidad.

 ‒ Le Fort de media energía: fractura de pared anterior y posterior del seno maxilar y apófisis 
pterigoides. Existen dos subtipos:
• Frontal: Le Fort I o II.
• Lateral: fractura cigomática acompañada de Le Fort II o Le Fort I y II.
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 ‒ Las fracturas de alta energía presentan elevado grado de conminución y desplazamiento en 
la parte alta o baja del tercio medio facial. 

 ‒ Fracturas dentoalveolares:
• De baja energía: son fracturas simples de la apófisis alveolar y pueden asociarse a fractura 

Le Fort I.
• De media energía: se asocian a fracturas Le Fort e incluye la fractura sagital del maxilar.
• De alta energía: son fracturas doble palatina, sagital y transversal, se producen cuatro 

fragmentos.

Las fracturas verticales o palatinas fueron descritas por Hendrickson y luego Manson, se 
clasifican en:

 ‒ Dentoalveolares.
 ‒ Sagital.
 ‒ Parasagital.
 ‒ Paraalveolar.
 ‒ Complejas.
 ‒ Transversas.

Las fracturas de paladar son casi siempre fracturas asociadas a traumatismos de alta ener-
gía y pueden presentarse aisladas o, lo que es más frecuente, formando parte de cuadros más 
complejos tipo Le Fort.

En las fracturas sagitales de paladar, el trazo se extiende desde la porción anterior de la aper-
tura piriforme y divide el paladar de forma longitudinal en varios fragmentos.

La fractura sagital pura es poco frecuente en adultos, se observa principalmente mayor inci-
dencia de fracturas parasagitales, lo cual se debe a que la edad de osificación de la sutura pala-
tina media se sitúa entre la segunda y la tercera década de la vida, a partir de este momento es 
cuando el trazo tiende a situarse paralelo a la línea media en una banda ósea con menor resis-
tencia, entonces se denomina fractura parasagital.

A diferencia de la mandíbula, en el tercio medio los factores que influyen en el desplaza-
miento de las fracturas se incluyen: 

 ‒ El grado de la fuerza aplicada.
 ‒ La resistencia a la fuerza ofrecida por los huesos faciales.
 ‒ El punto de aplicación de la fuerza.

La acción muscular, la mayoría de los músculos que se insertan en esta región son los de la 
mímica que no ejercen acción directa sobre los huesos fracturados, excepto de los pterigoideos 
internos que son responsables del desplazamiento hacia atrás y abajo del maxilar en las fracturas 
maxilares.

La línea o plano límite entre los tercios superior y medio no sigue una dirección horizontal 
sino más bien oblicua hacia abajo, formando un plano oclusal de 450 en relación con el plano 
oclusal. Este detalle anatómico explica que en la disyunción craneofacial el desplazamiento distal 
se efectúa precisamente en esa dirección, lo cual produce un desplazamiento del paladar blando 
que puede acarrear dificultades respiratorias.

El diagnóstico de las fracturas del tercio medio se realiza mediante el examen físico y se 
confirma con estudios imagenológicos; a la inspección clínica el estado de la oclusión es una guía 
para el diagnóstico en estos pacientes.
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Características clínicas de las fracturas
Le Fort I:

 ‒ Movilidad anormal en sentido vertical del maxilar superior a la palpación.
 ‒ Maloclusión dada por contacto prematuro a nivel de molares que provoca mordida abierta 

anterior, puede existir desviación de la línea media de los maxilares.
 ‒ Puede existir edema en la región labial superior y geniana baja. 

Le Fort II:
 ‒ Deformación facial dada por retrusión del tercio medio y alargamiento, también conocida 

como “cara de plato” o “de caballo”.
 ‒ Deformación a nivel del dorso nasal.
 ‒ Epistaxis.
 ‒ Edema facial.
 ‒ Equimosis periorbitaria. 
 ‒ Maloclusión dada por mordida abierta anterior. 
 ‒ Movilidad anormal del maxilar en sentido vertical. 
 ‒ Parestesia o anestesia en la región del nervio infraorbitario en ambos lados de la cara.

Le Fort III:
 ‒ Se considera una disyunción cráneofacial, los signos descritos antes están presentes y 

adquieren características alarmantes:
 ‒ Puede presentar licorrea.
 ‒ Edema facial “grosero” con equimosis subconjuntival.
 ‒ Movilidad anormal de todo el tercio medio.
 ‒ Mordida abierta anterior.
 ‒ Epistaxis. 

Según la cinemática del trauma y su resultado, el desplazamiento en las fracturas Le Fort II 
y III puede producir por la acción muscular un movimiento del paladar hacia atrás y abajo que 
provoca obstrucción de las vías aéreas superiores.

Las fracturas del tercio medio pueden presentar diversas combinaciones en el plano hori-
zontal con diferente nivel de disrupción que incluyen los huesos cigomáticos y fracturas vertica-
les de los huesos palatinos. 

El objetivo fundamental en el tratamiento de estas fracturas es la restitución de la oclusión y 
proyección facial pretraumática. El uso de fijación esquelética interna con fijación de la fractura a 
un punto por encima de línea de fractura, la fijación rígida en los arbotantes del tercio medio con 
sus modificaciones, son métodos de tratamiento para la restitución del esqueleto facial. La aso-
ciación de las fracturas de los maxilares con otros traumas como los neuroquirúrgicos, torácicos, 
etc., hace que el tratamiento definitivo de estas fracturas sea demorado, por lo que se obtienen 
resultados estéticos y funcionales indeseables. 

El momento para realizar el tratamiento definitivo es controversial, hay autores que preco-
nizan realizar el tratamiento definitivo de reducción y fijación en estos pacientes, en el primer 
momento de unión con otras especialidades, esto requiere un tiempo quirúrgico prolongado 
debido a la complejidad del procedimientos, por lo que aumenta la posibilidad de desarrollar 
graves complicaciones como la hipotermia, la coagulopatía y la acidosis metabólica, complica-
ción conocidas como la triada mortal del trauma. 

Aquí se mantiene el principio de realizar, en aquellas fracturas que por sus características 
ponen en peligro la vida del paciente (p. ej., hemorragias importantes, desplazamientos grose-
ros que provoquen obstrucción de vías aéreas, fracturas abiertas), los procedimientos descritos 
para las fracturas mandibulares dentro del concepto de control de daños, control de la vía aérea, 
hemostasia, estabilización de los segmentos que presenten desplazamiento, desbridamiento y 
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cuando el paciente esté neurológica-, metabólica- y hemodinámicamente estable, realizar el tra-
tamiento definido que en ocasiones requiere refracturas quirúrgicas, empleo de injertos óseos 
y fijación rígida.

Fracturas panfaciales
Las fracturas panfaciales constituyen una de las más complejas y destructivas afecciones 

traumáticas del esqueleto facial, generalmente involucran los huesos maxilares, cigomáticos, 
nasoorbitoetmoidal, frontal y mandíbula.

Es normal que estén asociadas a graves lesiones; por ser traumas de alta energía casi siempre 
se presentan lesiones en otros órganos, con mayor incidencia en las lesiones neuroquirúrgicas.

El concepto de fractura panfacial es objeto de discusión en la literatura médica, algunos 
autores la definen como aquellas fracturas que involucran mandíbula, maxilar, frontal, los com-
plejos cigomático y nasoetmoidal; otros autores utilizan esa denominación para los casos de frac-
turas que abarcan tres de los cuatros segmentos axiales de la cara: frontal, tercio medio superior, 
tercio medio inferior y mandíbula. Según Manson, las fracturas panfaciales comprometen las dos 
mitades faciales separadas por una fractura en el nivel Le Fort I.

Las causas más frecuentes de los traumatismos faciales de alta energía en la actualidad son 
por orden de frecuencia: accidentes de tráfico, accidentes laborales, precipitaciones y explosio-
nes o lesiones por arma de fuego. El manejo correcto de un traumatismo facial de alta energía 
implica la correcta y urgente valoración de la fractura. 

Este tipo de fractura está asociada con frecuencia a casos politraumatizados, por lo que el 
objetivo principal es identificar las posibles alteraciones que puedan poner en peligro la vida del 
paciente, actuando según el protocolo de atención al politraumatizado.

En estos pacientes es posible encontrar lesiones en diferentes órganos (cerebro, tórax, abdo-
men, pelvis, columna, miembros), las manos y brazos usualmente presentan lesiones defensivas 
frente a trauma facial, mientras que las piernas y tórax son directamente impactadas en acci-
dentes de tránsito o caídas; nuestra actuación será similar a la del tercio medio, en coordinación 
con otras especialidades, para estabilizar el esqueleto óseo facial y el tratamiento de los tejidos 
blandos hasta que el paciente se encuentre en condiciones de recibir el tratamiento definitivo.

Se indica iniciar tratamiento quirúrgico de inmediato cuando exista compromiso de la vía 
aérea debido a:

 ‒ Hemorragia intraoral que bloquea la orofaringe con coágulos. 
 ‒ Presencia de cuerpos extraños (piezas dentarias, fragmentos óseos o de prótesis).
 ‒ Caída de la lengua hacia atrás en fracturas parasinfisiarias.
 ‒ “Grosero” edema de la lengua y tejidos intraorales o ambos.
 ‒ Heridas en la región del paladar blando.

La actuación rápida y serena del cirujano está determinada por la causa que provoca la obs-
trucción aérea, e incluye retirada de cuerpos extraños, aspiración “generosa”, tracción y fijación 
de la lengua, intubación bucotraqueal o nasotraqueal y traqueotomía.

Cuando existe hemorragia severa se debe realizar hemostasia al estabilizar las fracturas, y 
hacer ligaduras de pequeños y grandes vasos.

En las fracturas abiertas con compromiso importante de tejidos blandos está indicado esta-
bilizar las fracturas, el desbridamiento y cierre de las heridas. 

El tratamiento de las fracturas panfaciales ha evolucionado, desde la fijación intermaxilar, 
fijación esquelética interna, osteosíntesis alámbica y uso de injertos óseos secundarios hasta la 
actualidad, con el empleo de técnicas de reconstrucción craneofaciales, el uso de injertos óseos 
primarios, reducción abierta y fijación rígida.

Existen dos métodos para realizar la reconstrucción facial:
 ‒ Reconstrucción caudocefálica:

• Reconstrucción de las fracturas dentoalveolares, cierre heridas intraorales
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• Reducción y fijación de fracturas mandibulares
• Reducción de las fracturas maxilares y fijación a la mandíbula 
• Las fracturas mediofaciales se reducen y fijan desde la región lateral hacia la medial.

 ‒ Reconstrucción céfalocaudal está indicada en fracturas frontobasilares y en fracturas de 
marco supraorbitario sin avulsión ósea, donde existe trauma mediofacial con fracturas man-
dibulares conminutas:

 ‒ Abordaje por neurocirugía. 
 ‒ Reducción y fijación de las fracturas mediofaciales.

Las fracturas mandibulares se reducen y fijan, y a continuación también se reduce y fija el 
maxilar a la mandíbula.

Si la mandíbula presenta una fractura conminuta, se reduce y fija el maxilar al cigomático 
y arbotantes piriformes, luego se reduce y fija la mandíbula al complejo craneomaxilar recons-
truido. 

Consideraciones finales

Se muestran las figuras 150.10-150.22 que constituyen la práctica protocolizada de algo-
ritmos diagnóstico-terapéuticos utilizados en el Servicio de Cirugía de Máxilofacial del Hospital 
Provincial Universitario Arnaldo Milián Castro. Estas ilustraciones pueden ser importantes para 
los intensivistas, como medio de revisión y actualización para tratar estas lesiones que no for-
man parte de ingresos traumáticos en las unidades de cuidados intensivos, también sirven como 
medio para mejorar su interrelación científica con el servicio de cirugía máxilofacial y contribuir 
de manera más eficiente a la recuperación de estos pacientes.

Fig. 150.10. Algoritmo diagnóstico de las fracturas faciales.



Fig. 150.11. Algoritmo de procedimientos diagnóstico-terapéuticos en las fracturas maxilofaciales.



Fig. 150.12. Fracturas maxilomalares. Clasificación de Night y North.



Fig. 150.13. Indicaciones quirúrgicas de las fracturas faciales según clasificación de Night y North.



Fig. 150.14. Algoritmo diagnóstico-terapéutico de las fracturas nasales.



Fig. 150.15. Algoritmo diagnóstico-terapéutico de las fracturas mandibulares.



Fig. 150.16. Algoritmo diagnóstico-terapéutico de las fracturas mandibulares unilaterales, clase III.



Fig. 150.17. Algoritmo diagnóstico-terapéutico de las fracturas mandibulares clase II.



Fig. 150.18. Algoritmo diagnóstico-terapéutico de las fracturas mandibulares clase I.



Fig. 150.19. Algoritmo diagnóstico-terapéutico de las fracturas condíleas.



Fig. 150.20. Algoritmo diagnóstico-terapéutico de las fracturas maxilares.



Fig. 150.21. Algoritmo diagnóstico-terapéutico de las fracturas de Le Fort.



Fig. 150.22. Algoritmo diagnóstico-terapéutico de las fracturas orbitarias.
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