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RESUMEN
La hemorragia es una de las principales complicaciones
en el paciente politraumatizado, asociada a una elevada
mortalidad. El Colegio Americano de Cirujanos recomien-
da la reanimación agresiva para este tipo de pacientes,
basándose en modelos experimentales de los años cin-
cuenta, que incluyen: restitución del volumen sanguíneo
con una relación 3:1 y el mantenimiento de la presión ar-
terial dentro de valores normales hasta el control de la
hemorragia. Nuevas evidencias experimentales y clínicas
han demostrado que la elevación de la presión arterial
dentro de límites normales, previo al control de la hemo-
rragia es deletérea e incrementa la mortalidad. Estas ob-
servaciones contribuyeron al desarrollo de los conceptos
de hipotensión permisiva, hipotensión deliberada e hipo-
tensión retardada como nuevas alternativas terapéuticas
en el manejo del paciente con trauma y hemorragia. El
objetivo de este trabajo es revisar los conceptos actuales
de hemorragia y su manejo en el paciente con trauma.
Palabras clave: Hemorragia, choque hemorrágico, hi-
potensión permisiva, hipotensión deliberada, hipoten-
sión retardada.

SUMMARY
Hemorrhage is one of the most common contributors to
mortality in trauma patients. In the 50’s the American Col-
lege of Surgeons recommended surgical control and ag-
gressive reanimation in those patients; this therapeutic
modalities were based in experimental models developed
at that time. The primary end-points suggested included:
substitution of circulating blood volume with a relation 3:1
and the maintenance of blood pressure in normal values
without considering hemorrhage control. Nevertheless,
recent clinical evidence and new experimental models
have brought out that those therapeutics modalities, in-
cluding elevation of blood pressure previous to hemor-
rhage control, are deleterious, and actually increase mor-
tality in this population. These observations contributed to
development of permissive, deliberated and delayed hy-
potension as new alternatives in treatment of trauma pa-
tients with hemorrhage. The objective of this study is to
review actual concepts in the management of hemor-
rhage in trauma patients.
Key words: Hemorrhage, hemorrhagic shock, permis-
sive hypotension, deliberated hypotension, delayed hy-
potension.

La hemorragia grave secundaria a trauma induce
una respuesta inmunometabólica, inflamatoria y he-
modinámica que lleva a hipoperfusión tisular, esta-
do conocido como choque hemorrágico.1 En Esta-
dos Unidos hay 30 mil defunciones anuales por

hemorragia aguda postraumática, la mitad de éstas
en forma inmediata posterior a la lesión debido a
ruptura de grandes vasos y el resto dentro de las
primeras 12 horas. Después de este periodo de
tiempo las muertes son ocasionadas por choque
compensado secundario a inadecuada reanima-
ción, sepsis y disfunción orgánica múltiple (DOM).2

De acuerdo con las recomendaciones estableci-
das por el Colegio Americano de Cirujanos en el
Programa de Apoyo Vital Avanzado en Trauma
(ATLS por sus siglas en inglés), el abordaje tera-
péutico del choque hemorrágico es la reposición del
volumen sanguíneo mediante la administración de
líquidos y concentrados eritrocitarios hasta normali-
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zar las cifras de presión arterial y el control del sitio
de sangrado, recomendación derivada de modelos
experimentales de hemorragia controlada.2-4,31

En los últimos años en base a nuevos modelos ex-
perimentales de hemorragia y a la experiencia clínica
adquirida en cirugía de trauma, anestesiología y medi-
cina intensiva, se abre un nuevo campo de investiga-
ción que rompe el paradigma de la reanimación con-
vencional para dar inicio a nuevas alternativas
terapéuticas en el manejo del choque hemorrágico
como son: la hipotensión permisiva o reanimación con
hipotensión y la reanimación retardada.

En el paciente con choque hemorrágico agudo
por trauma ante estas novedosas técnicas de reani-
mación se plantean las siguientes interrogantes: 1)
¿El paciente con trauma y choque hemorrágico con
hipotensión permisiva responde de manera seme-
jante a la reanimación convencional? 2) ¿Qué tipo
de pacientes responden? 3) ¿Cuándo están indica-
das? 4) ¿Qué presión arterial media es la adecuada
para perfundir en hipovolemia? 5) ¿En quiénes se
contraindican? 6) ¿En qué modelos experimentales
de hemorragia se basan?

El objetivo del presente trabajo es contestar a
estas interrogantes y poner al día sobre los concep-
tos fisiopatológicos y terapéuticos de estos mode-
los de reanimación.

A. FISIOPATOLOGÍA

1) Respuesta sistémica a la hemorragia por trauma:

La pérdida sanguínea secundaria a lesión traumá-
tica produce una serie de respuestas compensado-
ras tanto a nivel sistémico como celular.3

1a) Choque hemorrágico compensado

Se define como la perfusión tisular inadecuada
con signos vitales normales.4

La rápida reducción en el volumen sanguíneo, ac-
tiva barorreceptores, el sistema simpaticomimético, el
sistema de renina angiotensina-aldosterona, e induce
liberación de vasopresina con el fin de mantener per-
fusión tisular. Pérdidas menores del 10% del volumen
sanguíneo son compensadas inicialmente con taqui-
cardia secundaria a liberación de catecolaminas, den-
tro de los primeros 30 segundos de la lesión.1 La libe-
ración de vasopresina, hormona fundamental en la
fase compensada de la hemorragia, ocurre de mane-
ra bifásica, un primer pico estimulado por dolor y he-

morragia en donde se liberan 200 a 300 pg/mL de la
hipófisis posterior, estimulando receptores V1a locali-
zados en músculo liso vascular produciendo vaso-
constricción, desviando el flujo sanguíneo de órganos
que toleran la hipoperfusión por más tiempo como piel
y músculo a cerebro, corazón, hígado y riñones. Una
hora posterior a la lesión se presenta un segundo pico
y la concentración sérica disminuye a 30 pg/mL, aso-
ciándose a disminución en la perfusión tisular.5

Otro sistema involucrado en esta fase del cho-
que es el sistema renina angiotensina-aldosterona
ocasionando retención de sodio, agua vasocons-
tricción renal y sistémica.1 Si bien son mecanismos
que intentan restablecer el transporte de oxígeno a
nivel celular, está bien demostrado que es una fase
de la hemorragia con inadecuado flujo sanguíneo
microvascular y alteraciones en la función celular,
como lo demuestra Demetriades, que hasta en 80%
de los pacientes con hemorragia y signos vitales
normales existe evidencia de hipoperfusión tisular.6

Por lo anterior se concluye que el choque hemorrá-
gico compensado es una respuesta adaptativa a la
hemorragia pero con hipoperfusión.

1b) Choque hemorrágico descompensado

Conforme la hemorragia se agrava, (aproxima-
damente 20-40% del volumen intravascular) los
mecanismos compensadores son superados
existiendo disminución en la PAM, taquicardia,
oliguria, hipoperfusión de órganos vitales, cho-
que irreversible, disfunción orgánica múltiple y
muerte del paciente, sobre todo si la hemorragia
no es controlada (figura 1).3 La falla de las res-
puestas adaptativas dependerá de la velocidad e
intensidad de la hemorragia y de la alteración en
la autorregulación del flujo sanguíneo local.

El cerebro y el corazón a pesar de ser los órganos
más tolerantes a la vasoconstricción mediada por ca-
tecolaminas son muy susceptibles a la hipovolemia e
hipotensión.1 La capacidad de autorregulación de es-
tos órganos depende de mantener la PAM para cada
órgano en particular. El miocardio mantiene capaci-
dad autorreguladora con valores de PAM entre 40-
100 mmHg.7 El sistema nervioso central (SNC) man-
tiene su presión de perfusión cerebral (PPC) en
rangos de PAM entre 60-150 mmHg.8 El flujo sanguí-
neo muscular esquelético tolera valores de PAM entre
50 y 100 mmHg, el riñón en cambio preserva el índice
de filtración glomerular (IFG) durante el choque com-
pensado, hasta con niveles de TAM de 75 mmHg.
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Este nivel de perfusión es suficiente para satisfacer
las demandas metabólicas de la zona glomerular, no
así a nivel tubular reflejándose en oliguria.8 Uno de los
lechos más vulnerables a la hipoperfusión y a la dismi-
nución del flujo sanguíneo ocasionado por las cateco-
laminas es la circulación esplácnica. Su nivel de auto-
rregulación se encuentra en valores de PAM de 60
mmHg.9 Durante esta fase, la falla en la capacidad de
autorregulación de los órganos dependerá del flujo
afectado y de la gravedad de la hemorragia, sin em-
bargo los hallazgos dan a entender que existe una
buena autorregulación global del flujo sanguíneo con
PAM entre 60 y 100 mmHg.

2) Respuesta celular a la hemorragia por trauma

2a) Choque compensado

Durante la fase de choque hemorrágico compen-
sado la función celular se mantiene por fuentes

energéticas aeróbicas y anaeróbicas, las cuales
proveen suficientes moléculas de adenosin tri-
fosfato (ATP) con la finalidad de llevar a cabo
procesos esenciales en esta etapa de lesión
como son el de transporte de membrana y sínte-
sis de proteínas.3 El aporte de oxígeno (DO

2
) du-

rante la hemorragia, disminuye, en consecuencia
la concentración intracelular de oxígeno. Estu-
dios recientes han demostrado que la caída de
menos de 1 mmHg en la concentración de oxíge-
no intracelular modifica el metabolismo celular
aeróbico a la generación anaeróbica de ATP con
grave alteración en la función celular.1

Diversos mecanismos considerados como adap-
tativos secundarios a esta disminución de oxígeno
intracelular han sido descritos recientemente.1,3

Uno de ellos, el factor inducible por hipoxia (HIF-5)
a través de sus efectos transcripcionales y pos-
transcripcionales reconoce secuencias de DNA lo-

Figura 1. Fisiopatología del choque
hemorrágico.
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calizadas en las regiones promotoras de genes que
responden a la hipoxia, incrementando la expresión
de genes responsables de la producción de eritro-
poyetina y de enzimas responsables de la glucóli-
sis. La interacción de (HIF)-5 con mediadores infla-
matorios como citocinas liberadas durante la lesión
endotelial por hipoperfusión inactiva este mecanis-
mo exacerbando el daño celular en hemorragia.1

2b) Choque descompensado

El choque descompensado induce daño tisular
irreversible y se presenta cuando el aporte ener-
gético de ATP aeróbico y anaeróbico no es sufi-
ciente para mantener la función celular. Las fa-
llas en las bombas dependientes de alta energía
principalmente las que regulan la entrada de cal-
cio y sodio resultan en pérdida de la integridad
de las membranas, edema celular, liberación de
hidrolasas tóxicas, acidosis, muerte celular y
DOM. Siendo la hipoperfusión lo que lleva al
daño celular irreversible.10

2c) Consecuencias celulares de la isquemia

La isquemia genera disminución de las reservas
de ATP, por lo tanto, las células son incapaces
de mantener el gradiente iónico normal. El calcio
entra a la célula por sus canales dependientes
de voltaje, mecanismo que requiere de ATP. La
entrada masiva de calcio induce daño irreversi-
ble y muerte celular, a través de proteólisis y ac-
tivación de fosfolipasas, que hidrolizan fosfolípi-
dos de la membrana celular y mitocondrial,
liberando ácidos grasos libres como ácido ara-
quidónico, el cual es metabolizado a endoperóxi-
dos, tromboxanos, leucotrienos y radicales libres
de oxígeno.11

Las prostaglandinas se generan por interacción del
oxígeno molecular y ácidos grasos libres (AGL). Los
fosfolípidos de la membrana celular son hidroxilados
por la fosfolipasa A, generando AGL, éstos normal-
mente se convierten en acetil-CoA por una ligasa de-
pendiente de ATP entrando al ciclo de Krebs, sin em-
bargo, en pacientes isquémicos, al disminuir las
reservas de ATP, esta conversión no puede ser realiza-
da, acumulándose altas concentraciones de AGL, re-
acción que es deletérea para la función mitocondrial
por inactivación de la fosforilación oxidativa. El ácido
araquidónico, en presencia de oxígeno, es convertido
por la ciclooxigenasa a prostaglandinas G2 y H2, las

cuales son intermediarios de vida media corta. La pros-
taglandina G2 es precursor de la PI2 (prostaciclina) ge-
nerada inicialmente en el endotelio vascular; mientras
que la prostaglandina H2a nivel plaquetario es el pre-
cursor del tromboxano A2 mediante la tromboxano sin-
tetasa. El ácido araquidónico mediante la lipooxigenasa
se convierte en leucotrienos (en leucocitos) como la
sustancia de reacción lenta de la anafilaxia (SREA) y
ácido hidroperóxido y peróxido. Durante la isquemia,
hay un desequilibrio entre la producción de prostacicli-
na/tromboxano, predominando este último condicio-
nando mayor agregación plaquetaria.11,12

3) Efectos celulares de la reanimación

Los efectos celulares de la isquemia son exacerba-
dos por tres procesos que se presentan posterior a
la reanimación: 1) Lesión por reperfusión. Se refie-
re al daño en donde los productos metabólicos ge-
nerados durante la isquemia son removidos al res-
taurarse la perfusión. 2) Efecto de no reflujo. Ocurre
en ciertos lechos vasculares particularmente en hí-
gado en donde el edema celular ocluye el flujo san-
guíneo capilar después de la restauración de la per-
fusión. 3) Apoptosis o muerte celular programada
genéticamente que puede ser activada como resul-
tado de isquemia. Estos procesos liberan a la circu-
lación sistémica mediadores inflamatorios como los
radicales libres y sistema de complemento (anafilo-
toxinas C3a y C5a) este último se ha considerado
como un importante mediador de la defensa inmu-
ne innata e inflamación.13

3a) Isquemia-reperfusión en choque hemorrágico

La isquemia y reperfusión es el mecanismo gene-
rado cuando se presenta isquemia y posterior-
mente perfusión. Genera radicales libres, los cua-
les son moléculas de oxígeno con un electrón
impar sumamente reactivos e inestables, con una
vida media muy corta, éstos generalmente son
producidos durante la fosforilación oxidativa en el
sistema enzimático del citocromo oxidasa mito-
condrial en donde la producción de ATP es utiliza-
da para la reducción de oxígeno molecular a
agua. Durante este proceso se forman varios radi-
cales intermedios: superóxido, peróxido de hidró-
geno y radical hidroxilo, los cuales normalmente
están unidos a la membrana mitocondrial sin pro-
ducir daño a la célula, sin embargo, durante la is-
quemia la formación de radicales libres aumenta
principalmente el radical hidroxilo, el cual es con-
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siderado el más tóxico. Durante la anoxia se limi-
ta la generación de éstos por ausencia de oxíge-
no, sin embargo, durante la reperfusión dicho pro-
ceso se exacerba y el aumento en los radicales
libres produce cambios a nivel de los fosfolípidos
y proteínas de la membrana, fenómeno conocido
como lipoperoxidación de la membrana celular, lo
cual altera el gradiente iónico transmembrana fa-
voreciendo el daño celular. El producto final de
estas peroxidaciones son aldehídos, hidrocarbo-
nos y residuos que causan edema celular.13 Estu-
dios clínicos y experimentales demuestran que
las lesiones de isquemia-reperfusión desencade-
nan daño inflamatorio en órganos no involucrados
con la lesión inicial, SDOM y muerte en el pacien-
te críticamente enfermo.13

3b) Efectos de la reanimación sobre la hemostasia

La hemorragia grave en el paciente con trauma se
caracteriza fisiopatológicamente por una deficien-
te producción de trombina secundaria a disminu-
ción en los niveles de FV, FVII, FIX, FXI, fibrinóge-
no y plaquetas que resulta en la formación de un
coágulo friable y muy sensible al efecto de la fibri-
nólisis.14 Este proceso es afectado durante la re-
animación con volumen (cristaloides, coloides, y
hemoderivados). Jorgensen y Stoffersen, de-
mostraron que la albúmina inhibe a la trombina
responsable de la agregación plaquetaria.15 Stib-
be y Kirby evidenciaron in vitro que los coloides
afectan la agregación plaquetaria.16 Bickell com-
paró la reanimación inmediata con cristaloides
con la administración diferida de éstos, se de-
mostró que los tiempos de coagulación se pro-
longan en forma significativa en el grupo reani-
mado en forma inicial.17 Dalrymple-Hay, reportó
enfermedad adquirida del factor de von Wille-
brand posterior a la administración de hidroxietil-
almidón.18 Así como los líquidos intravenosos tie-
nen efecto adverso sobre el coágulo de una
manera mecánica también lo tienen sobre la cas-
cada de coagulación por efecto dilucional. Stump
demostró que la infusión de hidroxietil-almidón
incrementa el tiempo parcial de tromboplastina
(TTP) y disminuye el factor VIII por efecto hemo-
dilucional.19 Se ha demostrado que la infusión de
albúmina prolonga el tiempo de protrombina (TP)
y reduce la actividad de fibrinógeno, con activi-
dad parecida a la heparina incrementando la ac-
tividad de antitrombina III.20 Aun cuando el coá-
gulo está formado, los líquidos administrados

tienen efectos sobre éste. Mardel en un estudio
in vitro demostró reducción en la elasticidad del
coágulo medido por tromboelastografía y reduc-
ción en el peso del coágulo posterior a la admi-
nistración de coloides.21 Por lo anterior se con-
cluye que el proceso de la hemostasia en los
pacientes reanimados con volumen afecta la for-
mación y estabilidad del coágulo mediante remo-
ción mecánica y dilución de factores de coagula-
ción, proceso exacerbado por incremento en la
PAM.14

4) Respuesta celular de órganos específicos a he-
morragia

La hemorragia aguda disminuye el gasto cardiaco
cuando el llenado ventricular se ve comprometido, y
se altera el mecanismo de Frank Starling. Sin embar-
go, recientemente se han descrito otras causas de
depresión miocárdica durante la hemorragia. Uno de
ellos es el fenómeno de miocardio aturdido o disfun-
ción miocárdica reversible en hemorragia grave, que
se define como la falla cardiaca reversible que per-
siste posterior a la reperfusión miocárdica como su-
cede durante la reanimación. Se manifiesta como
disfunción ventricular y reducción de la distensibili-
dad ventricular, siendo más vulnerables a esta alte-
ración los pacientes con cardiopatía previa. Los me-
canismos involucrados están en relación al efecto
deletéreo del factor de necrosis tumoral alfa (FNT-α),
citocinas y radicales libres liberadas durante la he-
morragia grave. Esta entidad condiciona depresión
miocárdica y falla cardiaca.22

Otro órgano de choque de los efectos de las ba-
jas tensiones de oxígeno, acidosis, citocinas y el
mismo daño vascular por trauma es el endotelio.
Ante hemorragia grave expresa propiedades pro-
coagulantes, proadhesivas y vasoconstrictoras,
variando esta respuesta de acuerdo al órgano
afectado. Para su activación están involucradas
las siguientes moléculas: Citoquinas (IL-1a, IL-1b,
TNF-α), mediadores inflamatorios y complemento.
Un endotelio activado expresa moléculas de adhe-
sión, produce mediadores inflamatorios y agentes
vasoactivos.23

El músculo liso y esquelético considerados resis-
tentes a la hipoxia no presentan cambios irreversi-
bles aún después de 2.5 horas de isquemia, lo que
le permite llevar a cabo un mecanismo celular com-
pensador recientemente descrito durante la hemo-
rragia llamado reclutamiento capilar, el cual consis-
te en mantener los capilares abiertos, acortando la
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distancia entre los eritrocitos circulantes y las célu-
las que los rodean, incrementando el área de su-
perficie del capilar para la difusión de oxígeno.3

En el lecho esplácnico considerado como el más
sensible a la hipoxia, durante los estados de hemo-
rragia grave, la estimulación adrenérgica produce
aumento en la resistencia precapilar con vasocons-
tricción de los vasos de capacitancia condicionando
una reducción de su flujo sanguíneo hasta de 70%.
Esto ocasiona lesión de la mucosa intestinal desen-
cadenando activación de mediadores enzimáticos,
humorales y celulares como radicales libres, FNT-α,
e interleucinas que condicionan al fenómeno de
traslocación bacteriana. Está bien demostrado que
es uno de los principales condicionantes de sepsis,
DOM y muerte.24

B. METAS TERAPÉUTICAS
CONVENCIONALES

De acuerdo a los conceptos fisiopatológicos revi-
sados previamente es evidente que las metas de la
terapéutica en hemorragia por trauma son:

1) Restaurar la perfusión tisular, 2 ) controlar la
hemorragia y 3) mantener la integridad celular.3

De acuerdo a las recomendaciones actuales es-
tablecidas por el Colegio Americano de Cirujanos
dentro del ATLS la perfusión tisular se restablece
en este tipo de pacientes, administrando grandes
cantidades de cristaloides, coloide y hemoderiva-
dos en forma rápida hasta restaurar los parámetros
fisiológicos.3

1) Modelos de estudio de choque hemorrágico

El sustento científico de las recomendaciones
del ATLS se basan en los trabajos de Wiggers y
Shires de la década de los 50, que describieron, a
partir de modelos animales reproducibles de hemo-
rragia controlada atraumática, las respuestas de un
ser vivo ante la pérdida aguda de sangre, isquemia
y la eficacia de la terapia con cristaloides.2-4 Wig-
gers propuso el concepto de “choque irreversible”
después de demostrar que transfundir sangre a un
animal profundamente chocado no fue suficiente
para evitar la muerte.3,6 Shires demostró en sus
modelos experimentales la disfunción de la bomba
sodio-potasio, el ingreso de sodio al espacio intra-
celular y el edema secundario. Alertó de la existen-
cia de pérdidas hacia un tercer espacio dentro del

intersticio y tejidos, hecho que derivó en la reco-
mendación actual del ATLS en la regla tres a uno
de la reanimación que consiste en administrar 3 mL
de cristaloide isotónico por cada mL de sangre per-
dida al paciente con choque hemorrágico.7,8

Los modelos utilizados de hemorragia controlada
atraumática implantando un acceso vascular por
medio de un catéter (modelo Wiggers) se utilizaron
para manejar en forma arbitraria la presión arterial y
hacer perder volumen sanguíneo constituyendo el
método de estudio aceptado para estudiar el cho-
que hemorrágico. Estos modelos de acuerdo con
los conocimientos de la época no consideran las
complejas interacciones de la hemostasia con el le-
cho vascular ni semejan la situación del paciente
con trauma.8 En los últimos años con los conoci-
mientos actuales en las áreas de la terapia intensi-
va, hematología y fisiología endotelial se utilizan
nuevos modelos que semejan lo que sucede en la
práctica clínica, lo que ha modificado los conceptos
de reanimación en choque hemorrágico.

2) Evidencias de laboratorio con nuevos modelos
experimentales

Los estudios experimentales de hemorragia con-
trolada se inician con las investigaciones de
Shaftans9 utilizando perros reanimados con volu-
men durante hemorragia aguda. Demostró que
los perros reanimados en forma “agresiva” san-
graban por periodos de tiempo mayor que a los
que no se les administraba volumen. Kowalenko
y Stern10,11 en el modelo de trauma vascular en
aorta de cerdos y choque hemorrágico, compa-
raron un grupo al que restauraron la presión arte-
rial media mediante la administración de crista-
loide (grupo experimental) con un grupo de
cerdos no reanimados. Encontraron mayor san-
grado y mortalidad en el grupo a quien reanima-
ba agresivamente. Concluyeron que en caso de
hemorragia no controlada la hipotensión permisi-
va con infusiones juiciosas de solución salina
causaba menor pérdida sanguínea por mayor
estabilidad del coágulo sanguíneo.

Bickell, utilizando un modelo de hemorragia arte-
rial no controlada mediante un corte en la aorta, de-
mostró que la administración rápida de Ringer Lac-
tato incrementaba significativamente la hemorragia
y la muerte.12 Gross en modelos de hemorragia no
controlada, reportó que la reanimación tardía no
mejora los resultados comparados con la reanima-
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ción inmediata si la lesión vascular permanece sin
reparar.13 Capone en el modelo murino de hemorra-
gia por corte de cola, produce hemorragia no con-
trolada en tres fases: “prehospitalaria” de 90 min,
sin control de la hemorragia, tratada con cristaloi-
des y sin ellos. Otra fase “hospitalaria” la cual dura
60 min con control de la hemorragia y administra-
ción de volumen y sangre. Una tercera fase de ob-
servación durante tres días posterior al sangrado.
Concluyó que los intentos para lograr PAM normal
durante la hemorragia no controlada incrementa la
pérdida sanguínea con mayor hemodilución y mor-
talidad.14 Sakles en un estudio realizado en ovejas,
con laceración pulmonar esperó la resolución es-
pontánea de la hemorragia y las comparó con
aquellas que habían recibido líquidos IV. Concluyó
que la administración de líquidos prolonga el tiempo
y la cantidad de hemorragia aun cuando el lecho
pulmonar afectado fue de baja presión.15

Carrillo, en modelo murino de hemorragia no con-
trolada e hipotensión prolongada (1 h a 45 mmHg y
45 min a 30 mmHg) concluyó en su estudio que to-
dos los animales sobreviven y sin secuelas neuroló-
gicas, hecho demostrado por cortes histológicos.25

Shoemaker resume los resultados de una docena de
investigaciones de hemorragia no controlada y con-
cluye: 1) Todos los modelos animales (mamíferos)
mantienen niveles similares de PAM, 2) PAM meno-
res de 40 mmHg se asoció a una mayor mortalidad
en todas las especies, 3) PAM mayores a 80 mmHg
se asoció a malos resultados.2

A partir de los estudios anteriores se confirmó que
la hipotensión permisiva es segura y tiene lugar como
técnica de manejo en hemorragia, lo cual rompe con
el paradigma de la reanimación convencional.

C. HIPOTENSIÓN PERMISIVA Y
EVIDENCIAS CLÍNICAS

1) Hipotensión permisiva

El término de hipotensión permisiva se define
como el procedimiento terapéutico en pacientes
con hemorragia activa y previo al control quirúr-
gico en la que se mantiene la presión arterial sis-
tólica (PAS) entre 80 y 90 mmHg, con el propósi-
to de mantener la perfusión tisular sin exacerbar
la hemorragia.26

Las bases científicas de esta modalidad terapéu-
tica se basan en los estudios experimentales ya co-
mentados en los que se concluye que los intentos de

lograr cifras normales de presión arterial sistémica
normal previa al control de la hemorragia se asocian
a mayor riesgo de hemorragia y mortalidad.2,4,6,14,17 La
hipotensión permisiva también conocida como resu-
citación hipotensiva no es un concepto novedoso.19

Existen reportes anecdóticos con valor histórico en
los que el cirujano francés Ambrose Paré trata a sol-
dados heridos en batalla con lesiones hemorrágicas
sin reanimación (la cual no existía en la época) lo-
grando la sobrevida de los pacientes.27

En 1920 durante la Primera Guerra Mundial el Dr.
Walter P. Cannon realiza los primeros intentos de
reanimación hipotensiva en sobrevivientes de com-
bate. Documenta en su publicación: “Tratamiento
preventivo del choque traumático”, los beneficios de
retrasar la reanimación hasta la cirugía, enfatizando
el riesgo de mayor hemorragia y remoción del coá-
gulo con la administración de volumen previo al con-
trol de la hemorragia.28 Pronto este concepto quedó
en el olvido de la práctica clínica, por una parte debi-
do a los trabajos de Shires y por otra parte por las
recién aprobadas guías del ATLS.1,2,4,6

2) Hipotensión controlada en anestesiología

Esta técnica llamada también hipotensión deliberada,
hipotensión inducida o anestesia hipotensiva hace re-
surgir el concepto de hipotensión permisiva como par-
te del manejo del enfermo con hemorragia y trauma.29

Su principal propósito es el de mantener en hipoten-
sión de forma deliberada durante el transoperatorio y
disminuir tanto las pérdidas sanguíneas como los re-
querimientos de hemotransfusiones.29,30 Cushing en
1917 fue el primero que propuso producir hipotensión
arterial deliberadamente al paciente durante la cirugía
intracraneal y disminuir las pérdidas sanguíneas.29

Desde entonces se ha utilizado para cirugías progra-
madas como rinoplastias, Shunts porto-cava, cirugías
maxilofaciales, procedimientos ortopédicos prolonga-
dos, vasculares (disección de aorta) y cirugía oncoló-
gica. Para cada uno de esos procedimientos las pér-
didas de sangre disminuyen hasta 50% con esta
técnica. Se logra mediante la reducción en la presión
arterial sistólica a valores entre 80-90 mmHg o la dis-
minución de la PAM de 50-65 mmHg en pacientes
normotensos, cabe señalar que esta técnica requiere
constante evaluación del volumen intravascular me-
diante monitoreo hemodinámico para asegurar una
adecuada perfusión tisular. Esta técnica está contrain-
dicada en aquellas entidades en las que esté involu-
crada la perfusión tisular durante la hipotensión como
enfermedades vasculares cerebrales, disfunción he-
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pática, renal, insuficiencia arterial, anemia y baja re-
serva cardiovascular.29,30

3) Hipotensión retardada

Hipotensión retardada o reanimación con restric-
ción de volumen es el periodo de hipotensión (PAS:
< 90 mmHg) que se mantiene y se prolonga en for-
ma intencional mediante la administración restringi-
da de volumen hasta la intervención quirúrgica y
corrección de la hemorragia.2,17,27,29 Martin en for-
ma preliminar reportó el primer estudio que hace re-
ferencia a esta técnica. Comparó la resucitación re-
tardada contra la reanimación agresiva y temprana
en pacientes hipotensos (TAS < 90 mmHg) con le-
siones penetrantes toracoabdominales al momento
del primer contacto (96 pacientes) con aquéllos con
retraso en el manejo hasta la intervención quirúrgi-
ca (81 pacientes). No hubo diferencia estadística en
el índice de sobrevivencia o alta hospitalaria ni
complicaciones postoperatorias.32

Bickell, en un estudio clínico comparativo y pros-
pectivo, reportó las bases científicas más sólidas
hasta el momento de esta técnica. Junto con perso-
nal paramédico prehospitalario en Houston, el autor
incluye 598 pacientes con lesiones penetrantes de
tórax cuya presión arterial sistólica fue menor a 90
mmHg y aleatoriza dos grupos. Un grupo recibe lí-
quidos de acuerdo a los estándares habituales, el
otro es manejado sin líquidos intravenosos. Ambos
grupos fueron seguidos durante su estancia en el
servicio de urgencias hasta que ingresaron a cirugía.
Durante el transoperatorio la administración de líqui-
dos fue de acuerdo a requerimientos, durante el
postoperatorio fueron seguidos de acuerdo al servi-
cio tratante. Los pacientes en el grupo sin reanima-
ción agresiva recibió menos de 1,000 cc de líquidos
intravenosos que el grupo reanimado en forma habi-
tual. De 289 pacientes manejados con restricción de
volumen 70% sobrevive y egresa del hospital. El res-
to (309) sin restricción en la reanimación sobrevive
sólo 62%. Del grupo no reanimado durante el perio-
do postoperatorio, 23% tienen complicaciones du-
rante su estancia en el hospital (SIRA, sepsis, IRA,
coagulopatía e infección) mientras que el grupo re-
animado agresivamente los presenta en 30%.17

Existen detalles metodológicos del estudio que
merecen ser mencionados: (1) Se reporta que 8%
de los pacientes en el grupo con reanimación diferi-
da recibió mayor cantidad de volumen que el resto
del grupo. (2) Heterogeneidad en la población de
estudio y la relativa cercanía de los servicios de ur-

gencia. (3) El estudio se realizó con pacientes con
lesiones penetrantes, desconociéndose la respues-
ta de esta técnica en lesiones no penetrantes. (4)
Las causas de muerte no están claramente defini-
das. (5) Resucitación agresiva una vez que el pa-
ciente se encuentra en quirófano.4,10,27,29,30

A pesar de la posibilidad de tener errores esta-
dísticos, los autores concluyen: En pacientes hi-
potensos con lesiones penetrantes toracoabdo-
minales, el retrasar el tratamiento agresivo con
líquidos disminuye complicaciones intrahospitala-
rias, estancia, y mejora sobrevida.17 Blair demos-
tró en 50 pacientes con hemorragia aguda del
tracto gastrointestinal superior mayor incidencia
de sangrado y mortalidad en el grupo al que se le
administraron hemoderivados comparado con el
grupo no transfundido. En el grupo transfundido
los tiempos de coagulación se prolongaban en
forma significativa. El autor concluye que el im-
pacto de la reanimación con restricción de hemo-
derivados en pacientes con hemorragia traumáti-
ca y no traumática es similar.33

Dunham, en pacientes con hemorragia postraumá-
tica, comparó la administración de volumen en forma
convencional con la administración rápida y agresiva
en 36 pacientes. Veinticinco por ciento del grupo re-
animado en forma convencional y 31% del grupo re-
animado en forma agresiva fallecieron.34 Un estudio a
nivel prehospitalario comparó los resultados de dos
grupos con hemorragia aguda, no encontró diferen-
cias en la mortalidad ni complicaciones entre el grupo
reanimado en forma agresiva y aquel que no se reani-
mó. Es importante mencionar que la administración
de volumen intravascular previo al ingreso hospitalario
en el grupo con retraso en el manejo, presentó errores
estadísticos.35 Dutton en un estudio aleatorizado y
prospectivo incluyó 110 pacientes en un periodo de
20 meses, demostró que no hay diferencia en la so-
brevida en aquellos pacientes con choque hemorrági-
co manejados con restitución de volumen hasta lograr
cifras de PAS de 100 mmHg (convencional) y en los
que se mantuvieron con cifras de PAS de 70 mmHg.2

De acuerdo a las evidencias anteriores podemos
concluir que el normalizar la presión arterial en he-
morragia no controlada incrementa sangrado y
mortalidad.

4) Hipotensión permisiva vs reanimación retardada

En trauma y de acuerdo a las evidencias previas
existen dos estrategias de reanimación: la hipoten-
sión retardada que está fundamentada en el estudio
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de Bickell en la que se enfatizan dos puntos funda-
mentales: 1) El objetivo primario de la reanimación es
administrar volumen en el paciente hipotenso (PAS <
90 mmHg) sin tener como objetivo principal la norma-
lización de la PAM. 2) La administración de volumen
(cristaloides, coloides y hemoderivados) no está res-
tringida pero se retrasa hasta que la hemostasia qui-
rúrgica se lleve a cabo.17 Por otro lado el concepto de
hipotensión permisiva se basa en los principios de las
técnicas de reanimación retardada e hipotensión deli-
berada, pero manteniendo PAS (80-90 mmHg) por
debajo de PAM normal no excluyendo la terapia por
medio de líquidos y fármacos con el propósito de evi-
tar mayor pérdida de sangre previo al control quirúrgi-
co de la hemorragia.2-4,6,10,29 Se concluye por lo tanto
que la hipotensión permisiva de acuerdo a los estu-
dios expuestos tanto en animales como clínicos que
el punto de mayor pérdida sanguínea es un valor de
PAS mayor a 94 + 3 mmHg. Por lo tanto los pacientes
con hemorragia y trauma sin control quirúrgico, cifras
de PAS de 80-90 mmHg evitará las consecuencias
fatales del sangrado (cuadro I).

Tanto en los estudios experimentales en anima-
les como en humanos en la práctica clínica estas
estrategias se combinan y se ajustan para cada
caso en particular.

D. MANEJO DE LA HEMORRAGIA AGUDA E
HIPOTENSIÓN PERMISIVA

El manejo actual del paciente en choque hemorrágico
por trauma de acuerdo a las evidencias previamente
analizadas necesita un planteamiento distinto indivi-
dualizando las condiciones del paciente. Esto es, se
deberá determinar el tipo de lesión del paciente (pene-

trante y no penetrante), tomar en cuenta el escenario
en donde se utilice esta estrategia terapéutica (tomar
en cuenta el tiempo de traslado) y los recursos con los
que se cuentan, la edad del paciente y el estado de
salud previo al trauma.3

Existen dos fases de reanimación: Reanimación
inicial y reanimación tardía.

En la fase inicial la prioridad debe ser encaminada
a identificar el sitio de sangrado e iniciar resucitación
con volumen (cristaloides, coloides y sangre) en for-
ma diferida o limitada en aquellos pacientes sin pato-
logías previas y edad joven con hemorragia no con-
trolada (de origen toracoabdominal) con el fin de
mantener la presión de perfusión mínima (PAS 80-
90 mmHg). Se recomienda el mantener palpable el
pulso radial con la administración de bolos de 250 cc
de líquido.2,4,36,37 En aquellas lesiones con hemorra-
gia controlada (vr.gr. extremidades) es preferible la
resucitación inmediata preoperatorio pues la hemo-
rragia es controlada. Un nivel mayor de perfusión ti-
sular deberá ser considerado en pacientes con baja
reserva cardiovascular, ancianos o en aquéllos con
evidencia de traumatismo craneoencefálico.2,4,6,10,29

La fase tardía se caracteriza por la necesidad de
investigar a profundidad la hemorragia, repararla, y
mantener adecuada presión de perfusión, con rápida
infusión de volumen una vez controlada la hemorra-
gia con el fin de revertir el daño celular (cuadro II).2

E. CONTRAINDICACIONES DE HIPOTENSIÓN
PERMISIVA

Debido al riesgo de ocasionar mayor lesión por is-
quemia y a la alteración en las curvas de autorregu-
lación de los órganos blancos la hipotensión permi-

Cuadro I. Opciones terapéuticas y sus diferentes aplicaciones en la hemorragia grave.

Hipotensión deliberada Reanimación tardía Hipotensión permisiva

Indicación/lugar Transoperatorio Sala de choque Sala de choque

TAM Por medios farmacológicos se Periodo hipotensivo intencionalmente Se maneja en forma convencional
induce hipotensión en forma prolongado hasta la sin alcanzar la normotensión
intencional intervención quirúrgica

Volumen No afectado Reducido Incrementa durante la reanimación
intravascular habitual. Persiste la hipovolemia

Concentración No afectada Reducida Reducida
hemoglobina
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siva no está recomendada en las siguientes patolo-
gías previas al trauma: (1) Pacientes con hiperten-
sión arterial sistémica debido a la desviación hacia
la derecha de su curva de autorregulación a nivel
del SNC. (2) Pacientes con reserva cardiovascular
disminuida (como los ancianos). (3) Enfermedad
cerebrovascular, estenosis de arteria carótida y
neuropatías, claudicación intermitente grado III/IV.
(4) Traumatismo craneoencefálico aun en casos
penetrantes o en lesiones de la médula espinal
pues agrava las lesiones. (5) Trauma y hemorragia
en caso de lesiones no penetrantes.2,29

CONCLUSIONES

La fisiopatología del estado de choque hemorrágico
en trauma refleja la compleja interacción entre la le-
sión tisular, hipovolemia e hipoperfusión y la res-
puesta inmunometabólica y endotelial. En base a la
evidencia actual se plantea un cambio en el paradig-
ma tradicional de reanimación para dar entrada a
nuevos modelos como son: la hipotensión permisiva,
hipotensión retardada e hipotensión deliberada.
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