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NUEVAS ESTRATEGIAS DE REANIMACIÓN 
EN TRAUMA

Para la víctima del trauma, el tiempo representa su peor «ene-
migo». Desafortunadamente, y pese al advenimiento de los 
protocolos de atención prehospitalaria, los intervalos de tiem-
po entre la lesión primaria y la intervención de reanimación 
quirúrgica continúan siendo los principales contribuyentes de 
la elevada mortalidad asociada al trauma en la epidemiología 
médica moderna(1).

A pesar de la considerable inversión de recursos fi nan-
cieros e intelectuales en la investigación, en realidad se sabe 
aún poco acerca de la secuencia de eventos fi siopatológicos 
que se inician posteriores a la hemorragia(2). La incidencia de 
anormalidades en la hemostasia que se desarrollan de manera 
temprana posteriores al trauma es elevada. Estas anomalías 
son predictores independientes de mortalidad(3,4). Algunos 
factores clave en el desarrollo de la coagulopatía asociada al 
trauma incluyen la gravedad de la lesión, hipotermia, hipo-
calcemia, acidosis, sangrado, estado de choque, dilución y 
consumo de los factores de coagulación y la activación de la 
fi brinólisis, que pueden combinarse para desarrollar un círculo 
vicioso. En particular, si la tríada de hipotermia, acidosis y 
coagulopatía están presentes, es poco probable que el control 
quirúrgico del sangrado por sí solo tenga éxito(5,6).

Posterior al trauma grave es frecuente que se establezca un 
estado de coagulopatía temprana inclusive antes del ingreso a 
las salas de urgencias, estando esta condición asociada con un 
incremento en la mortalidad hasta cinco veces mayor en los 
enfermos que la presentan(7-10). Tradicionalmente se pensaba 
que la coagulopatía aguda del trauma se debía al consumo de 
los factores de la coagulación, dilución de los factores de la 
coagulación asociada a la infusión de líquidos parenterales, la 
hipotermia y la acidosis. De manera reciente se ha demostrado 

que ninguno de estos factores es responsable de manera inicial, 
de la coagulopatía traumática aguda(9,10). Estos factores son 
sólo signifi cativos en la fase avanzada o tardía de la coagu-
lopatía traumática, tal y como se demostró en los estudios 
realizados por Brohi(7-11). Se ha demostrado que la lesión de 
los tejidos y la hipoperfusión es seguida por la activación de 
la trombomodulina a través de la vía de la proteína C, la cual 
juega un papel central en el desarrollo de la coagulopatía agu-
da del trauma. Como resultado de la activación de la proteína 
C se establece la coagulopatía aguda, la cual se caracteriza 
por un estado de hiperfi brinolisis concomitante.

Diferentes estrategias se pueden implementar para el 
control del sangrado por trauma y corregir la coagulopatía 
aguda; dentro de estas estrategias se incluyen la transfusión 
de productos sanguíneos y aplicación de factores específi cos 
de la coagulación. Estos aspectos pueden tener un impacto 
signifi cativo en el desenlace fi nal de estos pacientes.

Los protocolos implementados a la fecha para la reanima-
ción con factores de la coagulación en pacientes con choque 
hemorrágico son de carácter «reactivo» y la prescripción para 
la transfusión del plasma fresco congelado (PFC) es de manera 
tardía y posterior a la transfusión masiva de concentrados 
eritrocitarios (CE).

La reanimación por control de daños (DCR, por sus siglas 
en inglés Damage Control Resuscitation) se está convirtiendo 
en una práctica habitual en la atención del trauma civil y mili-
tar. Los objetivos principales de este tipo de abordaje incluyen 
la resolución de las amenazas inmediatas de muerte, seguida 
por la optimización del estado fi siológico en el período pe-
rioperatorio. Para lograr esto, la DCR emplea una estrategia 
de reanimación hipotensora-hemostática evitando la infusión 
parenteral de soluciones del tipo cristaloide, favoreciendo así 
el uso temprano de componentes sanguíneos en proporciones 
que imitan a la sangre total(12).
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La presencia de una hemorragia incontrolada, junto con el 
retraso en el acceso a la intervención quirúrgica hemostática, 
siguen siendo la principal causa de muertes evitables por 
trauma en áreas de confl icto armado (militar), en el escenario 
urbano, rural y zonas de desastres naturales. Como resultado, 
los líderes de opinión en la atención del trauma, tanto en el 
ámbito civil como militar, han buscado la manera de proyectar 
y globalizar el manejo de la reanimación por control de daños, 
rompiendo paradigmas del abordaje y manejo tradicional del 
paciente con trauma grave(13).

A fi n de que la DCR pueda pasar de la teoría a la práctica 
clínica, es necesario aún defi nir las lagunas existentes en el 
conocimiento y capacidad de aplicación clínica, desarrollar un 
léxico para que los investigadores y clínicos puedan entender-

Paciente con choque hemorrágico

Restañar el sangrado
Minimizar el tiempo 

de intervenciones prehospitalarias

Transporte del paciente inmediato al centro  
hospitalario donde pueda recibir 

el tratamiento defi nitivo

Iniciar protocolo de transfusión masiva con 
adquisición inmediata de productos sanguí-
neos (Relación fi ja 2:1:1 [CE:PFC:AP])
Tener en cuenta:
 • Soluciones tibias
 • Recuperar celular / Autotransfusión

¿Disponibilidad inmediata 
de productos sanguíneos?

Transfundir al paciente

Administrar RL en bolos de 250-
500 mL hasta contar con produc-
tos sanguíneos disponibles o se 
hayan alcanzado las metas de 

reanimación ¿Lesión cerebral aguda?

Administrar ácido tranexámico: 
Carga 1 g en infusión para 10  min y conti-

nuar 1 g en infusión para 8 horas

¿Control defi nitivo del sangrado alcanzado?

Meta de reanimación: PAS 70-90 
mmHg o estado mental normal o 
pulsos periféricos palpables

Traslado a Sala de Quirófano 
para cirugía de 

control de daños
Traslado a UTI

Meta de reanimación: 
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Figura 1. Protocolo de manejo de la coagulopatía inducida por trauma.

se entre sí, establecer una investigación coherente y programas 
de desarrollo, ejecutar investigaciones completas y diseñadas 
para predecir, diagnosticar y mitigar las consecuencias del 
choque hemorrágico y coagulopatía aguda postraumática antes 
de que éstas puedan llegar a ser irreversibles(12-14).

CONCLUSIONES

El manejo y tratamiento de la hemorragia en el paciente traumatiza-
do requiere de un enfoque multidisciplinario que incluye el control 
de los parámetros fi siológicos relevantes, el rápido control de la 
hemorragia, el mantenimiento de la perfusión tisular, el control de 
la temperatura corporal y el uso apropiado y racional de los com-
ponentes sanguíneos y del tratamiento farmacológico (Figura 1).
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