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Presentación

Desde su creación, la Sección de Trauma y Cirugía de Urgencias ha tenido un 
interés prioritario por la formación. Conseguir que los médicos que atienden a 
los enfermos politraumatizados adquieran unos conocimientos adecuados tendrá 
consecuencias directas en la mortalidad y las secuelas de estos enfermos. 

Se dieron los primero pasos con los cursos de ATLS, DSTC y MUSEC, y con la 
primera edición de la Guía de Cirugía del Paciente Politraumatizado. 

Esta segunda edición complementa y actualiza todo lo realizado hasta la fecha.
Quiero dar las gracias a todos los autores que han participado en esta edición 

y la han hecho posible por su adaptación a las normas y al esquema previamente 
establecido para cada capítulo. 

Mi profundo agradecimiento a los autores extranjeros que, con su experiencia y 
conocimientos, han ayudado a hacer mejor esta guía.

Quiero mostrar mi agradecimiento de forma especial a la Dra. Dolores Pérez, a 
todos los coordinadores previos de la Sección (Dr. Fernando Turégano, Dr. Sal-
vador Navarro y Dr. Jose Ceballos) y a todos los miembros de la Sección de 
Politrauma y Cirugía de Urgencias por haber contribuido a que muchos cirujanos 
españoles sientan pasión por los enfermos politraumatizados. 

Quiero agradecer también a Marta y José Jiménez de Ediciones Arán su profe-
sionalidad y la gran paciencia demostrada durante el proceso de edición y publi-
cación de esta guía.

Finalmente, quiero agradecer a las Juntas Directivas de la Asociación Española 
de Cirujanos (AEC) el apoyo prestado a la Sección para poder desarrollar su labor 
durante todos estos años.

Jose María Jover Navalón





Prólogo

Es un privilegio para mí escribir el prólogo de esta publicación de las Guías Clíni-
cas de la Asociación Española de Cirujanos: Guía de Cirugía del Paciente Politrau-
matizado (volumen I). Tengo la certeza absoluta de que la difusión de este documento 
y su implementación tendrán un impacto directo en la disminución de muertes pre-
venibles como consecuencia del trauma en todo lo ancho del país. La participación 
del cirujano como miembro del equipo de trauma es un componente esencial para 
mejorar la atención al paciente traumatizado en cualquier ámbito que este se presente.

En España, de acuerdo con la información del Instituto Nacional de Estadística 
(INE) fallecieron en el año 2012, 402.950 personas. Las muertes ocurridas por cau-
sa externa constituyeron un 3,5 % del total (14.005). Tal y como sucede en el resto 
del mundo, el trauma en España es la primera causa de muerte en las personas entre 
15-39 años (15,4/100.000). Estas guías clínicas de atención al paciente traumati-
zado desarrolladas por la Asociación Española de Cirujanos (AEC) representan un 
paso primordial en al aspecto educativo con el objetivo de difundir los principios de 
atención médica inmediata y definitiva, no solo dentro de la primera hora después 
de la lesión. Este es el concepto elemental que busca atender al paciente lesionado 
dentro de la tan mencionada golden hour. Si así se hace, esta atención representa 
no solo la diferencia entre la vida y la muerte, sino también la diferencia entre la 
discapacidad temporal frente a la discapacidad permanente

Las Guías de la AEC contribuyen también como un instrumento adicional muy útil 
para entender cómo funciona un equipo de trauma y cómo todos los involucrados 
en el cuidado de pacientes traumatizados tienen una labor íntimamente relacionada 
a lo largo de todo el espectro de un sistema de trauma. El desarrollo de sistemas 
integrales para la atención del paciente politraumatizado requiere de la colabora-
ción conjunta de profesionales de la salud que provienen de áreas muy diversas. 
Esto es obvio, pues una red integrada de atención requiere de una cadena altamente 
coordinada que va desde el momento del accidente en el área prehospitalaria hasta 
la rehabilitación completa del paciente en el otro extremo del espectro. Esta cadena 
depende de muchos eslabones que incluyen entre otros, sistemas prehospitalarios 
robustos con técnicos y médicos de emergencia altamente capacitados, y sistemas 
de comunicación y coordinación para asegurar que el paciente traumatizado llegue 
al lugar indicado en el menor tiempo posible y así no desperdiciar momentos críticos 
que forman parte de la “hora dorada” del cuidado al trauma. Además, debe existir 
personal experto en urgencias, capacitado para proveer los principios básicos de la 
atención vital avanzada delineados por los conceptos universalmente difundidos 



a través del Advanced Trauma Life Support (ATLS). Un componente esencial en 
esta cadena es el cirujano (o los cirujanos) como el conjunto de profesionales cuya 
labor es proveer el cuidado definitivo y altamente especializado indispensable en la 
atención del paciente politraumatizado grave. 

La gran diversidad cultural, regional y política del sistema de comunidades autó-
nomas español no debe ser vista como una barrera para la expansión de conceptos 
universales y homogéneos que son vitales para asegurar el cuidado óptimo de una 
víctima de trauma en cualquier territorio de esta majestuosa península. Por esta 
razón, este documento habrá de servir, como su nombre indica, para orientar todos 
los diversos procesos e iniciativas de las diferentes áreas del país que eventual-
mente habrán de conducir a la elaboración estructurada de un sistema de atención 
al trauma “regionalizado” de cobertura global. 

Este documento provee una revisión detallada, elaborada en una forma práctica 
y de fácil acceso en la que los primeros 10 capítulos cubren los temas relacionados 
con la estructura y objetivos de los sistemas de trauma, la respuesta ante desastres, 
así como conceptos básicos de valoración inicial y reanimación. Cubre también 
aspectos específicos del manejo de la vía aérea, el concepto de control de daños 
y la terapia de transfusión masiva y coagulopatía del trauma, así como conceptos 
de profilaxis y aspectos diagnósticos y de imagenología. Las siguientes secciones 
ofrecen aspectos críticos en el cuidado de lesiones descrito en orden anatómico, 
dando indicaciones para el manejo de regiones específicas. Finalmente, termina 
proporcionando aspectos generales del manejo de la hipotermia y del cuidado 
crítico y nutricional en las unidades de politrauma. Los principios promulgados 
en este documento siguen las normativas de la Oficina de Prevención de Lesiones 
de la Organización Mundial de la Salud y los conceptos altamente validados por 
entidades como el Comité de Trauma del Colegio Americano de Cirujanos de 
EE. UU. y de la sociedad internacional IATSIC (International Association for the 
Surgery of Trauma and Surgical Intensive Care).

Desafortunadamente, el trauma sigue siendo la epidemia ignorada por lo líderes 
políticos de nuestros países y por las entidades gubernamentales encargadas de 
administrar y distribuir los fondos dedicados a la cobertura sanitaria.

Aspectos de gran controversia como la regulación de la disponibilidad de armas, 
la implementación de medidas para la prevención de ataques terroristas, el flujo 
incesante de refugiados, que representa un reto para la estabilidad social de muchos 
países, y las modificaciones en nuestra actitud hacia los cambios climáticos y los 
desastres naturales imponen una presión aún mayor para que estas Guías se dise-
minen y se apliquen a todo los niveles. 

Las Guías Clínicas de la AEC (Cirugía, volumen I) surgen en un momento crí-
tico de la actualidad nacional y mundial. Eventos recientes caracterizados por 
agresiones encaminadas a generar víctimas múltiples han pasado a ser actividades 
frecuentes de ataques terroristas que continúan extendiéndose a todos los conti-
nentes y representan cada vez más un verdadero reto para quienes tenemos la res-
ponsabilidad de atender a un sinnúmero de víctimas con lesiones altamente letales. 

Finalmente, deseo felicitar a todos los autores que participaron en este esfuerzo 
y que trabajaron arduamente para la elaboración de este documento. Es un ejemplo 
de colaboración en equipo que tendrá un impacto de salud global de alta magnitud 
no solo en España, sino también en el ámbito internacional y especialmente en 
todos nuestros países de habla hispana.

¡Gracias!
Juan Carlos Puyana Puyana
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SISTEMAS DE TRAUMA

Introducción

El trauma sigue siendo la causa principal de mortalidad y morbilidad en las 
personas menores de 40 años. A escala mundial las colisiones de tráfico son 
la causa más frecuente de mortalidad por trauma. Según el Informe sobre 

la seguridad mundial de la Organización Mundial de la Salud (OMS), presentado 
en octubre de 2015, cada año mueren cerca de 1,25 millones de personas en las 
carreteras del mundo entero, y entre 20 y 50 millones padecen traumatismos no 
mortales; esta cifra se ha estabilizado desde 2007, pese al aumento de las muertes 
que sería de esperar debido al aumento mundial de los vehículos y de la pobla-
ción. Los traumatismos causados por las colisiones de tráfico representan el 59 % 
de las defunciones entre los adultos con edades comprendidas entre 15 y 44 años. 
Son una de las principales causas de muerte en todos los grupos etarios, y la pri-
mera en el grupo de 15 a 29 años. La OMS en este informe afirma que la rápida 
dispensación de una atención prehospitalaria de calidad puede salvar la vida de 
muchas de estas víctimas. 

En España, el trauma por colisiones de tráfico causó un total de 1.160 víctimas 
en 2016. Sin embargo, en nuestro país, actualmente la colisión de tráfico no es la 
causa más frecuente, pues se produjeron 3,7 muertes por colisión de tráfico por 
cada 100.000 habitantes (solamente un 1,9 % de todas las causas de accidente), lo 
que nos coloca en la 13.ª posición mundial y 5.ª de los países de la Unión Europea, 
con la menor tasa de mortalidad por colisión de tráfico, siendo otras causas las 
que provocan mayor mortalidad, según datos de 2015 del Instituto Nacional de 
Estadística.

Perspectiva histórica

El concepto de un sistema de trauma (ST) es relativamente nuevo en Medicina 
y se originó en la década de 1960 con el reconocimiento de que una lesión trau-
mática es un proceso de enfermedad en sí misma. Descansa en la premisa básica 
de que los ciudadanos deben tener el derecho de recibir la atención óptima y el 
tratamiento adecuado, y este ha de ser provisto por personal con la mayor expe-
riencia y con recursos avanzados.

Los ST se inician en el año 1966 con el acta de la Academia Nacional de Cien-
cias y el National Research Council: Accidental death and disability: The neglec-
ted disease of modern society. Es en 1976 cuando se crea la categorización de hos-
pitales, y el Comité de Trauma del Colegio Americano de Cirujanos (ACSCOT) 
desarrolla criterios para categorizar hospitales según su capacidad para el cuidado 
del paciente traumatizado. Son designados por una autoridad y verificados por el 
ACSCOT. Se publican las primeras guías del cuidado del trauma (Optimal hospi-
tal resources for the care of the seriously injured). En 1987 el ACSCOT instituyó 
el programa de consulta/verificación, y se integró en el proceso de designación 
formal de centros de trauma (CT). 
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El ACSCOT define los sistemas de trauma como “un esfuerzo organizado, coor-
dinado en un área geográfica definida, que oferta el mejor rango de cuidados en 
todos los pacientes traumatizados y está integrado dentro de los sistemas locales 
de salud”. Esto se debe a que la atención al paciente politraumatizado presenta dos 
peculiaridades que no están presentes en otros pacientes quirúrgicos: por un lado, 
que a menudo requiere procedimientos complejos que necesitan de varias espe-
cialidades; esto disminuye el impacto de un especialista determinado y aumenta 
la importancia de la experiencia del centro. Por otro, el tiempo transcurrido hasta 
el tratamiento definitivo es un factor pronóstico de gran importancia.

Definición

Un ST implica una acción continua, coordinada, que con-
siste en una estructura que actúa desde la prevención de los 
accidentes y sus lesiones, la atención rápida cuando se pro-
duce la lesión y la rehabilitación para obtener el retorno del 
paciente a la sociedad en las mejores condiciones. Se lleva a 
cabo dentro de:

–	 Una región geográfica definida.
–	 Atención integrada con los servicios de emergencias  

(local-regional), prevención y rehabilitación.
Un ST bien estructurado debe proveer atención inmediata y 

definitiva dentro de la primera hora después de la lesión. Este 
no solo es el concepto elemental que busca atender al pacien-
te lesionado dentro de la tan mencionada “hora de muerte”, 
sino también la diferencia entre la discapacidad temporal 
frente a la discapacidad permanente.

En la actualidad se cuenta con pruebas de alta validez basadas en la medicina de 
la evidencia que confirman contundentemente la relación entre la disminución 
de la mortalidad y morbilidad de una región que goza de un ST cuando se com-
para con regiones que carecen de dicho sistema. La implementación de un ST 
disminuye la tasa de mortalidad en un 10-20 % y reduce en un 50 % las muertes 
evitables (por ejemplo, las muertes que se producen por le-
siones tales como rotura aislada del bazo, o por obstrucción 
de las vías respiratorias u otras lesiones que deben ser trata-
dos con éxito en casi cualquier entorno).

Objetivos

El principal objetivo de un ST es mejorar la atención inte-
gral al paciente politraumatizado. Esto se logra a través de:

1.	Disminuir la incidencia del trauma con la prevención.
2.	Asegurar una atención óptima para los pacientes politraumatizados.
3.	Reducir la morbilidad y mortalidad de estos pacientes.

Un ST implica una 
acción continua y coordi-
nada: una estructura que 
actúa desde la prevención 
de los accidentes y sus le-
siones, la atención rápida 
en el momento de la lesión 
y la rehabilitación para 
que el paciente retorne a 
la sociedad en las mejores 
condiciones.

La implementación de 
un ST disminuye la tasa de 
mortalidad en un 10-20 % y 
reduce en un 50 % las muer-
tes evitables.
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4.	Reducir las muertes prevenibles y las incapacidades.
5.	Control de la calidad de la atención.
6.	Planificar los recursos materiales y humanos, racionalizando los costes.
7.	Impartir docencia e investigación.
La regionalización es considerada un objetivo muy importante en un ST, ya que 

promueve el uso eficiente de los centros de atención y el empleo racional de los 
recursos. La atención en el marco de un ST es multidisciplinar en todas las fases, 
que van desde la prehospitalaria, hospitalaria, rehabilitación y vuelta a la vida 
productiva.

Componentes esenciales de un sistema de trauma

El ACSCOT y la OMS han publicado directrices para la creación e implemen-
tación de sistemas regionales de trauma.

Un ST incluye: 
–	 La asignación de un organismo rector que designa los CT.
–	 El desarrollo de un método de verificación de los CT mediante la utilización 

de criterios definidos. 
–	 La planificación de la atención prehospitalaria.
–	 Acuerdos de transferencia interhospitalaria y otros protocolos básicos de manejo.
El ST se centra en la atención médica e incluye: educación y prevención de 

lesiones, atención prehospitalaria, triaje, atención hospitalaria y atención posthos-
pitalaria.

Educación y prevención de lesiones

Un ST debe enfocar sus esfuerzos en la prevención de la lesión basado en los 
datos locales de lesiones, la identificación de los factores de riesgo y los grupos de 
alto riesgo, combinado con el desarrollo de estrategias para cambiar la conducta 
de la población mediante la realización de campañas educativas para prevenir las 
lesiones.

La calidad del ST también debe proporcionar una excelente formación al perso-
nal involucrado en todas las fases del cuidado: médicos, enfermeras y otro personal 
que entra en contacto con el paciente y/o su familia.

Atención prehospitalaria

La atención prehospitalaria tiene un impacto en la supervivencia y un ST debe 
asegurar una atención rápida por personal cualificado en la escena, un cuidado 
apropiado, seguridad y transporte rápido al hospital más adecuado.

Además, la atención prehospitalaria requiere coordinación con la atención hos-
pitalaria para maximizar la eficiencia y para ello es muy importante la comuni-
cación.
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El entrenamiento es el aspecto más importante de un programa prehospitalario 
exitoso, así como el establecimiento de auditorías para el control de calidad del 
cuidado realizado.

Un ST debe asegurar la atención ayudando a los pacientes a lograr una mayor 
independencia, un mayor grado de funcionalidad, y un retorno más rápido a la 
productividad. La recuperación funcional irá más allá de la rehabilitación tradi-
cional, incluyendo el apoyo psicológico.

La mayoría de estudios norteamericanos realizados durante la última década 
del siglo xx, centrados en la mortalidad hospitalaria como principal indicador, de-
mostraban una reducción en la mortalidad entre el 15-20 % después de la imple-
mentación del sistema. No existían estudios que proporcionaran un nivel de evi-
dencia de clase I o II, pero sí existía una sólida evidencia de clase III con relación 
al impacto de los sistemas y centros de trauma en la supervivencia hospitalaria. 

La premisa que subyace en la regionalización de la atención al trauma es que un 
mayor volumen de pacientes atendidos en menos centros especializados conduci-
rá a mejores resultados, y por eso surgen los centros de trauma.

Sistemas de trauma en España

La organización adecuada de la asistencia al trauma sigue siendo una asig-
natura pendiente de nuestras autoridades sanitarias y también de nuestros pro-
fesionales. Esto se refleja en los resultados de una encuesta nacional sobre las 
condiciones existentes en cada hospital, en el que se observa que solo el 67 % 
de los hospitales que contestaron tenían un protocolo de asistencia al paciente 
politraumatizado y solo un 32 % tenían un registro de trauma. El 72 % de los 
profesionales que contestaron habían realizado el curso ATLS, y solo un 39 % 
habían realizado el curso DSTC u otro similar. A pesar de ello, en este trabajo se 
pone de manifiesto que, si bien la mayoría de centros no cumple unos estándares 
mínimos para la asistencia al trauma según el sistema de acreditación americano, 
la situación ha mejorado ostensiblemente en los últimos años, pues, tal y como 
hemos mencionado previamente, algunas comunidades autónomas sí que han 
implementado ST.

CENTROS DE TRAUMA

Los CT representan un papel clave y fundamental en los sistemas de atención 
al trauma. En Estados Unidos la mayoría son hospitales docentes universitarios, 
con un programa de Residencia y fellowships en trauma, y docencia en trauma 
para médicos, enfermeras y personal de atención prehospitalaria. Para optar a ser 
un CT en Estados Unidos deben proporcionar o al menos participar en un curso 
ATLS (Advanced Trauma Life Support) de manera regular, y todos los cirujanos 
del equipo de trauma deben tener el certificado ATLS. Además, deben tener un 
programa integrado de mejora de la atención (Performance Improvement, PI) que 
asegure una atención óptima y en mejora continua. 
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Clasificación

Se clasifican en:
–	 Nivel I: deben tratar al menos a 1.200 pacientes traumatizados al año, de los 

que un 20 % (240 pacientes) deben tener un ISS (Injury Severity Score) ≥ 15. 
Debe haber cirujanos de presencia física (cirujanos de trauma) durante las 
24 horas, y cada uno de ellos debe tratar 35 pacientes al año con un ISS ≥ 15 
al año.

	 Deben tener programas de investigación en trauma. 
	 Además, deben estar equipados con cuarto de reanimación, eco-FAST (Fo-

cused Abdominal Sonography for Trauma), TC (tomografía computarizada) 
y radiología intervencionista las 24 horas.

	 Protocolo de transfusión masiva.
	 Quirófanos de trauma con dispositivos de calentamiento, autotransfusión y 

bombas de infusión rápida.
	 Sala de cuidados críticos.
–	 Nivel II: nivel de atención similar, pero atienden al menos 600 pacientes 

al año.
	 No están obligados a tener programas de investigación y docencia en trauma.
–	 Nivel III: sus funciones son reanimar, estabilizar, proporcionar tratamiento 

quirúrgico cuando sea necesario y, si las lesiones del paciente superan las 
capacidades del centro, trasladar al paciente a un centro de mayor nivel.

–	 Nivel IV: reanimación, estabilización y traslado. Los protocolos de traslado 
deben estar organizados debido a que la mayoría de estos hospitales no tienen 
capacidades quirúrgicas.

Se estima que un CT en Estados Unidos debe cubrir una población de aproxima-
damente 1,5 millones de personas, y en Japón de 2 a 3 millones de personas para 
obtener el volumen de pacientes mínimo para asegurar la calidad en la asistencia 
y entrenamiento constante del equipo de trauma. 

Además en los CT tiene que existir un:
–	 Coordinador de Trauma.
–	 Equipo de Trauma.
–	 Protocolos y algoritmos de tratamiento.
–	 Comité Multidisciplinario de Trauma.
–	 Registro de Trauma.
–	 Plan de desastres.
–	 Programa de mejora continuada.
–	 Programas formativos y de investigación. 
El objetivo principal del comité de trauma será evaluar la mortalidad evitable. 
Cuando se revisa la bibliografía, se observa que hay una reducción de morta-

lidad en los pacientes ingresados en un centro de alto volumen, definido como 
> 200 casos/año con un ISS ≥ 15, y estos resultados son más evidentes en los 
pacientes más graves. 

La simple designación como centro de trauma no implica necesariamente un 
mejor resultado, ya que es necesario el proceso de acreditación o verificación para 
que estos resultados sean significativamente mejores.
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REGISTRO DE TRAUMA

La inquietud por recoger, categorizar las lesiones y los tra-
tamientos e intentar establecer el pronóstico según estos da-
tos es antigua. El primer registro informatizado de trauma se 
estableció en 1969 en el hospital Cook County de Chicago y 
se convirtió en la base para el registro de trauma (RT) de Illi-
nois, que recogió por primera vez los datos de diferentes cen-
tros de trauma. En 1982 el ACSCOT creó el Major Trauma 
Outcome Study (MTOS) para reunir los datos y generar un 
modelo predictivo de mortalidad basado en el ISS. El MTOS 
recogió datos de 80.000 observaciones de 139 hospitales de 
Norteamérica y sirvió para generar la metodología TRISS. 
Más recientemente el ACSCOT ha creado el National Trauma Data Bank (NTDB) 
que, de forma prospectiva, acumula información de más de 1 millón de registros 
de pacientes de 405 centros de trauma de Estados Unidos. Con esta cantidad de 
datos, los RT se convierten en potentísimas herramientas epidemiológicas, de in-
vestigación, formación y distribución de recursos. En el año 2009 la OMS publicó 
las guías para la mejora de la calidad en trauma y señaló como necesaria la exis-
tencia de los RT.

En la Unión Europea la mayoría de RT han surgido en los últimos 20 años y se 
limitan a un solo centro hospitalario, salvo el alemán (German National Trauma 
Registry), el británico (Trauma Audit and Research Network) y el de los paí-
ses escandinavos (Scandinavian Networking Group for Trauma and Emergency 
Management). En la actualidad, y desde el año 2008, la creación del European 
Trauma Registry Network persigue unificar los registros de los países de la Unión 
Europea en una base de datos única. 

La OMS, el Instituto Nacional de Salud y la Dirección General de Tráfico nos 
aportan claramente estadísticas y datos acerca de las casuísticas de los accidentes 
en el territorio nacional. Sin embargo, uno de los problemas con que nos encon-
tramos es conocer realmente la gravedad de los enfermos que se tratan en nuestros 
centros sanitarios y las cifras de mortalidad ajustada a esa gravedad, de donde se 
puede inferir en cierta medida la calidad asistencial que se les proporciona. Para 
esto, necesitaríamos contar con una base de datos nacional con datos aportados 
por los hospitales y que registraran un conjunto mínimo de datos. En España, 
desde principios del siglo xxi se están llevando a cabo varios RT, principalmente a 
nivel provincial y autonómico. En el año 2013, la Sociedad Española de Medicina 
Intensiva y Unidades Coronarias (SEMICYUC), a través de su Grupo de Trabajo 
de Trauma y Neurointensivismo, ha puesto en marcha el primer RT de ámbito 
nacional, RETRAUCI, que permitirá tener un mejor conocimiento epidemiológi-
co del trauma grave en España. La participación en él es voluntaria, al igual que 
ocurre en el NTDB, y los primeros resultados se publicaron a finales de 2014. 

En una situación ideal, se introducen sistemas innovadores de recopilación de 
datos así como sistemas de vigilancia de lesiones para luego evaluar la magnitud 
del problema y el impacto de las intervenciones; al final, los datos obtenidos a 
nivel local de los hospitales del sistema se analizan para establecer necesidades. 

Al revisar la bibliogra-
fía, se observa que hay 
una reducción de mortali-
dad en los pacientes ingre-
sados en un centro de alto 
volumen, definido como 
> 200 casos/año con un 
ISS ≥ 15, sobre todo en los 
pacientes más graves.
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Esto permite, entre otras cosas, la medición y predicción con exactitud del rendi-
miento de un centro mediante la evaluación de la mortalidad real y así comparar 
en las escalas de predicción con la mortalidad esperada. Dicha información ha 
de servir para identificar brechas en el cuidado y así establecer pautas de acción 
e intervenciones dirigidas a mejorar deficiencias específicas y asegurar el mante-
nimiento y la mejoría constante de la calidad del cuidado integral. Los datos del 
registro de trauma deberían incluir la atención posthospitalaria y de rehabilitación 
para que el valor y la rentabilidad del ciclo completo de la atención de trauma se 
pueden evaluar más fácilmente.

Los RT requieren una sustancial cantidad de recursos económicos, tiempo y es-
fuerzo para su implementación y mantenimiento; los costes económicos deberían 
ser sufragados por aquellas instituciones públicas y privadas que más se pueden 
beneficiar del análisis de la información y, en última instancia, de la sociedad en 
que se desarrollan y de sus poderes públicos. Para que este esfuerzo financiero 
merezca la pena se debe asegurar una adecuada calidad de los datos, intentando 
evitar o reducir los sesgos de información y selección con una adecuada defini-
ción de las variables incluidas, formación del personal encargado de su recogida, 
centralización de los datos y estrategias de control de su calidad incluido el trata-
miento de los datos que faltan.

Los datos de un registro de trauma se pueden usar con varios fines:
1.	Mejora de la calidad asistencial: el registro facilita la revisión objetiva del 

tratamiento dado y la identificación de variaciones durante el proceso o los 
resultados por el propio centro y el sistema regional de trauma. 

2.	Salud pública: los datos de un registro proporcionan información sobre la 
incidencia, tratamiento, coste y resultados de una región específica o comu-
nidad, y de ello se puede derivar legislación sobre medidas preventivas. 

3.	Investigación: la información de registros institucionales se puede incorporar 
a bases de datos más amplias con el propósito de investigación que facilite, 
por ejemplo, la evaluación de nuevas tecnologías y estrategias de tratamiento 
de pacientes traumatizados (ejemplo, prótesis en roturas de aorta torácica). 

4.	Evaluación de la utilización de recursos: el registro puede servir también 
para documentar los recursos humanos y técnicos que requiere un programa 
de trauma, y justificar la asignación financiera a los centros, algo de una gran 
actualidad e importancia.

La interpretación de los resultados de estudios derivados de registros requiere 
prudencia por la posible disparidad en los datos registrados, en los criterios de 
inclusión, el número y el tipo de variables, el uso y el tipo de escalas o las carac-
terísticas de la población incluida. No obstante, la información que suministran 
los RT es muy superior y de mayor calidad a la obtenida de las bases de datos 
administrativas de los hospitales.

El futuro de los RT sería convertirse en registros abiertos en donde la gran canti-
dad de información almacenada esté disponible para los investigadores con ideas 
adecuadas para su explotación; por una mejoría en la calidad de los datos, estan-
darizando los criterios de inclusión, con definiciones precisas de las variables, con 
programas de entrenamiento de las personas encargadas del mantenimiento del 
registro, la utilización de un software adecuado a los propósitos del mismo que 
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permita la máxima eficiencia en la recogida de la información (evitar recogidas 
duplicadas y pérdidas de información). Una buena calidad de los datos permitiría 
la comparación de los centros y la validez de las evaluaciones.

Conocer la realidad de lo que hacemos es el primer paso para la mejora continua 
en la asistencia al paciente traumatizado grave.
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INTRODUCCIÓN

El trauma es quizás la enfermedad más difícil de cuantificar debido a la gran 
variabilidad de asociaciones de lesiones graves que comprometen la vida o 
causan incapacidad permanente. Aunque filosóficamente es difícil imagi-

nar que se pueda predecir la mortalidad con una fórmula matemática, es necesario 
un método objetivo y reproducible que mida resultados y compare los de los di-
ferentes centros de trauma. Estos sistemas de puntuación son esenciales para me-
jorar el triaje en el lugar del accidente, planificar y evaluar recursos asistenciales, 
evaluar la eficacia del tratamiento en la reducción de la morbimortalidad y para la 
revisión periódica de ese tratamiento en los distintos centros.

Las escalas de gravedad del trauma han sido desarrolladas a lo largo de las úl-
timas décadas y recogen diferentes datos del paciente, anatómicos, fisiológicos y 
otros, correlacionándolos con la mortalidad. El conocimiento de la probabilidad de 
supervivencia ajustada a la gravedad, junto con la revisión por expertos, es un com-
ponente fundamental de la evaluación de la mortalidad evitable y errores en trauma.

ESCALAS FISIOLÓGICAS

Se diferencian de las anatómicas en que pueden ser calculadas en el lugar del 
accidente. Las anatómicas o combinadas requieren que el proceso diagnóstico 
esté terminado y deben ser recalculadas al alta del paciente para considerar posi-
bles lesiones no evidenciadas en la sala de urgencias. Las escalas fisiológicas más 
utilizadas son la Escala de Coma de Glasgow (Glasgow Coma Scale, GCS) y el 
Trauma Score Revisado (Revised Trauma Score, RTS). 

Glasgow Coma Scale (GCS) 

Oscila entre 3 y 15 puntos: 1 a 4 para la apertura ocular, 1 a 5 para la respuesta 
verbal y 1 a 6 para la respuesta motora (Tabla 2.1).

Evalúa el nivel de conciencia, considerando traumatismo craneoencefálico 
(TCE) grave cuando es menor de 9 puntos. Se correlaciona bien con el pronóstico 
y la mortalidad por TCE, aunque tiene problemas metodológicos no resueltos, 
como su aplicación hospitalaria en pacientes que llegan intubados y bajo los efec-
tos farmacológicos de sedantes y relajantes musculares administrados por los ser-
vicios médicos de emergencia (SME). La GCS es un componente del RTS y de 
otras escalas predictivas como el TRISS (Trauma Injury Severity Score) y otras y, 
por tanto, las variaciones en su medición dificultan la comparación de datos entre 
los distintos centros. Se han propuesto diversos métodos de medición para estos 
pacientes, pero ninguno ha sido universalmente adoptado. Unos centros de trauma 
americanos aceptan los valores medidos al ingreso del paciente, y dan un GCS 
total de 3 a aquellos pacientes que llegan intubados y con parálisis farmacológica. 
Otros aceptan los valores de la GCS prehospitalario. Algún grupo ha propuesto 
utilizar solo el score del componente motor (1 a 6) de la GCS para facilitar el triaje 
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de los pacientes con TCE, al encontrar una sensibilidad y especificidad igual a 
la de la GCS.

Para los niños que todavía no hablan se ha diseñado la siguiente modificación 
en la respuesta verbal:

–	 Palabras apropiadas, sonrisa social, fija y sigue con la mirada: 5.
–	 Grita pero se consuela: 4.
–	 Persistentemente irritable: 3.
–	 Agitado: 2.
–	 Ninguna: 1.

Revised Trauma Score (RTS)

Esta escala tiene dos variantes: una inicial, que sirve para el triaje prehospitala-
rio, y otra predictiva o final, usada para predecir mortalidad (Tabla 2.2).

La RTS inicial oscila entre 0 y 12 puntos. Sustituyó al TS (Trauma Score) al 
observar que el relleno capilar y el trabajo respiratorio eran demasiado subjeti-
vos y difíciles de valorar. Se basa en tres parámetros: la GCS, la tensión arterial 
sistólica (TAs) y la frecuencia respiratoria (FR). Se asignan valores codificados 
a cada uno de los tres parámetros que van desde 4 (normal) a 0, siendo el RTS 
máximo de 12 puntos (ejemplo: un paciente con un GCS de 11, una TAs de 90 y 
una FR de 20 tendría un RTS inicial de 3 + 4 + 4 = 11).

TABLA 2.1
ESCALA DE COMA DE GLASGOW (GCS) 

(3-15 PUNTOS)

Apertura ocular

Espontánea 4

A la voz 3

Al dolor 2

Ninguna 1

Respuesta verbal

Orientada 5

Confusa 4

Inapropiada 3

Incomprensible 2

Ninguna 1

Respuesta motora

Obedece órdenes 6

Localiza el dolor 5

Retirada al dolor 4

Flexión al dolor 3

Extensión al dolor 2

Ninguna 1
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En la admisión tienen el problema de medir el GCS y la FR en pacientes intuba-
dos y paralizados, por lo que se suele aceptar el GCS prehospitalario.

El RTS predictivo o final oscila entre 0 y 7,8408, y se calcula con la fórmula:

RTS = 0,9368 (GCS) + 0,7326 (TAs al ingreso) + 0,2908 (FR al ingreso)

donde los coeficientes numéricos fueron determinados por regresión logística 
de la base de datos norteamericana del MTOS (Major Trauma Outcome Study). 
Esta es una base de datos de unos 80.000 pacientes de 139 hospitales norteameri-
canos recogida entre 1982 y 1987.

Pediatric Trauma Score (PTS) o Índice de Trauma  
Pediátrico (ITP)

Es la suma de seis parámetros y oscila entre -6 y +12, y se recomienda el trasla-
do a un centro de trauma si el PTS < 8. Es más complicado de medir que el RTS y 
no es una escala puramente fisiológica, aunque fue diseñada para facilitar el triaje 
en niños (Tabla 2.3).

ESCALAS ANATÓMICAS

Se utilizan fundamentalmente la AIS (Abbreviated Injury Scale), la ISS (Injury 
Severity Scale), la NISS (New Injury Severity Scale) y la OIS (Organ Injury Scale).

Abbreviated Injury Scale (AIS)

Es una lista de diferentes lesiones (Tabla 2.4), divididas en regiones del cuerpo 
(cabeza/cuello, cara, tórax, abdomen o contenido pélvico, extremidades o pelvis 

TABLA 2.2
TRAUMA SCORE REVISADO (RTS) INICIAL

(0-12 PUNTOS)

GCS TAs FR Puntuación

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

FR: frecuencia respiratoria; GCS: Escala de Coma de Glasgow; TAs: tensión arterial sistólica.
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ósea, y piel y tegumentos) a las que se asigna un valor numérico según su gravedad, 
desde 1 hasta 6 (1: leve; 2: moderada; 3: grave, sin compromiso vital; 4: grave, con 
compromiso vital pero probable supervivencia; 5: crítica, con supervivencia incier-
ta; 6:  lesión fatal). La información para puntuar cada lesión individual se obtiene 
del Diccionario-AIS o de las tablas publicadas para facilitar un uso clínico sencillo. 
(Ejemplo: un paciente joven con fracturas costales y contusión pulmonar, una fractu-
ra de fémur, un scalp extenso y una laceración facial tendría un AIS de 3 + 3 + 2 + 1).

La AIS fue desarrollada por la Asociación para el Avance de la Medicina de la 
Automoción y se ha revisado varias veces desde la versión original de 1971. Esta 
escala tiene un valor intrínseco, pero los grados de gravedad fueron desarrollados 
por un consenso entre expertos, en lugar de estar basados en resultados reales de 
pacientes con esas lesiones. Con el desarrollo de la ISS por Baker y cols. en 1974, 
la AIS se convirtió en una parte integral del ISS, la escala más usada internacio-
nalmente para evaluar la gravedad del trauma.

TABLA 2.3
TRAUMA SCORE PEDIÁTRICO (PTS)

(-6 A +12 PUNTOS)

Parámetro Categoría Score

Peso (kg)

 > 20 2

10-20 1

< 10 -1

Vía aérea

Normal 2

Sostenible 1

Insostenible -1

TAs (mmHg)

> 90 (pulsos palpables) 2

50-90 (pulsos periféricos ausentes) 1

< 50 (pulsos no palpables) -1

Sistema nervioso central

Despierto 2

Obnubilado o pérdida de conciencia 1

Coma o descerebrado -1

Heridas

Ninguna 2

Menor 1

Mayor o penetrante -1

Fracturas

Ninguna 2

Cerrada 1

Abierta o múltiples -1

TAs: tensión arterial sistólica.
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Injury Severity Score (ISS) 

Se calcula sumando el cuadrado de los tres valores más altos de la AIS, y 
tiene valores de entre 1 y 75 puntos. En el caso de que uno de estos valores de 
la AIS sea 6 se asigna directamente un ISS de 75. Se considera trauma grave un 
ISS > 15. (Ejemplo: el paciente anterior, con una AIS de 3 + 3 + 2 + 1 tendría 
un ISS de 32 + 32 + 22 = 22). 

TABLA 2.4
ABBREVIATED INJURY SCALE (AIS): ABDOMEN

Grado Riesgo Trauma cerrado Trauma penetrante

1 Leve
Abrasión, contusión, 
laceración superficial, 
contusión lumbar, hematuria

Herida no penetrante

2 Moderado

Contusión o laceración 
superficial de vísceras 
huecas o sólidas (excepto 
duodeno, colon/recto); 
lesión moderada de columna 
vertebral

Laceración superficial de 
vísceras huecas o sólidas 
excepto duodeno y colon/
recto

3
Grave  

(sin riesgo 
vital)

Laceraciones superficiales 
de duodeno, colon/recto; 
lesiones perforantes de 
intestino delgado o vías 
urinarias; hemoperitoneo 
> 1.000 cc; hematoma 
retroperitoneal; contusión 
raquimedular

Laceraciones superficiales 
de duodeno, colon/recto; 
perforación de intestino 
delgado o vías urinarias; 
laceración de grandes vasos 
excepto aorta; hemoperitoneo 
> 1.000 cc; contusión 
raquimedular

4
Grave 

(con riesgo 
vital)

Perforación de estómago, 
duodeno, colon/recto; 
laceración hepática extensa; 
laceración extensa de vasos 
iliacos; sección incompleta 
de médula espinal

Pequeña laceración aórtica o 
extensa de otros vasos; lesión 
grave de vísceras intestinales 
(excepto duodeno, colon/
recto) o urinarias; sección 
medular parcial.

5
Crítico 

(supervivencia 
dudosa)

Lesiones extensas con 
pérdida de sustancia o 
contaminación grave de 
duodeno, colon/recto; rotura 
compleja de hígado, bazo, 
riñón, páncreas; sección 
medular completa

Lesión extensa de aorta; 
pérdida de sustancia o 
contaminación grave de 
duodeno, colon/recto; pérdida 
de sustancia de hígado, bazo, 
riñón, páncreas; sección 
medular completa

6 Fatal Transección abdomino-
lumbar

Sección total o pérdida de 
sustancia de la aorta



ESCALAS DE GRAVEDAD DEL PACIENTE POLITRAUMATIZADO

39

El ISS solo considera la 
lesión más importante en 
cada región, ignorando la 
contribución de otros ór-
ganos de la misma región 
anatómica.

Se correlaciona bien con la mortalidad, pero no es un sistema perfecto, a pesar 
de ser el más utilizado (en la figura 2.1 observamos esta correlación entre ISS y 
mortalidad en dos registros de trauma, uno de nuestro centro y el del norteameri-
cano, que ha sido hasta hace unos años la más amplia base de datos existente y se 
ha usado como referencia internacional en muchos estudios). 

Figura 2.1. Injury Severity Score (ISS) y mortalidad en trauma cerrado y edad < 55 años.

Sus limitaciones se deben a que es un valor único, resultado de sumar los efectos de 
lesiones múltiples. Además, solo considera la lesión más grave en cada región, igno-
rando la contribución de otros órganos de la misma región anatómica. La exclusión 
de lesiones menos graves, la diversidad de las posibles combinaciones de gravedad 
y localización, que al final resultan en el mismo valor de ISS, y 
el dar la misma importancia de gravedad a cualquier región del 
cuerpo con la mismo AIS contribuye a la heterogeneidad de los 
valores del ISS. Así, por ejemplo, una lesión AIS 5 tiene igual 
peso en el cálculo del ISS, a pesar de que una AIS 5 abdominal 
tiene una mayor probabilidad de supervivencia que una AIS 5 
craneoencefálico. Los pacientes incluidos en cada intervalo tie-
nen muy diferente pronóstico, por lo que es una base pobre para 
predecir la evolución. Además, el ISS se calcula cuando todas 
las lesiones han sido diagnosticadas.

New Injury Severity Score (NISS)

Se propuso como modificación del ISS, puesto que una de sus debilidades es 
que el ISS asigna un valor único a múltiples lesiones en la misma región del cuer-
po. El NISS se calcula como la suma de los cuadrados de los tres valores más altos 
de la AIS, independientemente de la región orgánica, que puede ser la misma o 
solo dos. Se ha demostrado en muchos análisis que esta escala mejora la capaci-
dad predictiva del ISS en trauma cerrado.

Mortalidad

ISS

100 %

(9-15)

HGUGM
MTOS

1,80 %
2,20 %

(16-24)

3,70 %
11,10 %

(25-40)

22,30 %
23,70 %

(41-49)

32,30 %
40,30 %

(50-74)

65,30 %
65,80 %

75

95,20 %
86,20 %

80 %

60 %

40 %

20 %

0 %



Guía de Cirugía del Paciente Politraumatizado

40

Organ Injury Scales (OIS)

Estas Organ Injury Scales fueron desarrolladas por el Organ Injury Scale Com-
mittee de la Asociación Americana para la Cirugía del Trauma (AAST) en 1987, 
y son revisadas periódicamente. Tienen también una gradación de 1 a 6, 1 es la 
menos grave y 6 es una lesión mortal. Las lesiones también pueden ser divididas 
por mecanismo (cerrado vs. penetrante) o por descripción anatómica (“hemato-
ma”, “laceración”, “contusión”, “vascular”).

Penetrating Abdominal Trauma Index (PATI) 

Este Índice de Trauma Penetrante Abdominal (Tabla 2.5) examina 14 órganos, 
y el factor de riesgo asociado a la lesión de cada uno se gradúa de 1 a 5. La grave-
dad estimada de cada tipo de lesión también se gradúa de 1 a 5. El score de cada 
órgano se obtiene de multiplicar el factor de riesgo por la gravedad estimada, y el 
PATI se obtiene sumando los scores de todos los órganos dañados. Oscila entre 0 
y 200 puntos, y el riesgo de complicaciones postoperatorias aumenta claramente 
con un PATI > 25. Este índice parece estar cayendo en desuso en los últimos años.

TABLA 2.5
PENETRATING ABDOMINAL TRAUMA INDEX (PATI)  

(PARCIALMENTE REPRESENTADO)

Órgano
Factor 
de riesgo

Lesión Gravedad

Duodeno 5

Mínima lesión de pared 1

Desgarro < 25 % de pared 2

Desgarro > 25 % de pared 3

Desgarro y desvascularización 4

Duodenopancreatectomía 5

Hígado 4

Periférica no sangrante 1

Central sangrante o desgarro menor 2

Desgarro mayor o ligadura art. hepática 3

Lobectomía 4

Lobectomía con reparación de cava o lesión bilobar 5

Hueso 1

Periostio 1

Cortical 2

Penetrante 3

Intraarticular 4

Pérdida ósea importante 5



ESCALAS DE GRAVEDAD DEL PACIENTE POLITRAUMATIZADO

41

ESCALAS COMBINADAS

Escala o modelo TRISS

Se desarrolla en 1981 para calcular la probabilidad de supervivencia de los 
pacientes politraumatizados, considerando parámetros anatómicos y fisiológi-
cos y tomando como referencia la base de datos del MTOS (Major Trauma 
Outcome Study) norteamericana. En definitiva, emplea un modelo de regresión 
logística para predecir la mortalidad por trauma. Así, los pacientes que morían 
de lesiones en las que la predicción era de supervivencia podían ser identifi-
cados para la revisión por expertos. Esta revisión puede permitir identificar 
muertes potencialmente evitables y errores de manejo, y motivar cambios en 
los sistemas de atención.

La escala TRISS combina los valores del RTS final, el ISS, la edad del paciente 
y el tipo de trauma (cerrado o penetrante), para predecir la probabilidad de super-
vivencia (Ps) de un paciente mediante la ecuación:

Ps = 1/(1 + e-b))

donde b = b0 + b1(RTS) + b2(ISS) + b3 (edad); e = 2,718282

Los coeficientes de regresión b0, b1, b2 y b3 son diferentes según que el trauma 
sea cerrado o penetrante y están derivados del MTOS, por lo que varían según 
la epidemiología del trauma en distintos países. Actualmente estos coeficientes 
TRISS han sido revisados usando datos derivados del NTDB (National Trauma 
Data Bank) americano.

Puesto que el TRISS es un modelo matemático, su sensibilidad (proporción 
de  supervivientes con predicción de supervivencia) y especificidad (propor-
ción  de fallecidos con predicción de muerte) dependen del punto de corte es-
tablecido entre 0 y 1, y el mejor punto de corte se establece mediante el uso de 
curvas ROC. Poblaciones con un case-mix de gravedad distinto del de la base de 
datos de referencia pueden tener un punto de corte distinto 
del Ps = 0,5 para definir los resultados inesperados. En ge-
neral, la potencia predictiva de los distintos métodos de uso 
en la actualidad (TRISS, ICISS, ASCOT, TMPM, TRAM y 
otros) se compara mediante medidas de discriminación (área 
bajo la curva ROC) y calibración, en un proceso estadístico 
que resulta complejo en algunos.

Entre las debilidades del TRISS está su baja sensibilidad 
para el trauma cerrado, subestima los traumatismos craneoen-
cefálicos (TCE), no toma en consideración muchas lesiones 
graves en una misma región orgánica, no contabiliza indivi-
dualmente la edad del paciente, no diferencia las heridas por 
arma blanca de las de arma de fuego, y pobre estimación de 
la reserva fisiológica solo con la edad; además, deriva de una 
base de datos antigua y con sesgos.

Se han desarrollado nue-
vas escalas predictivas de 
supervivencia/mortalidad 
en trauma que tratan de 
minimizar las debilidades 
del TRISS original, utili-
zando bases de datos como 
la NTDB americana, la 
TARN de Reino Unido y 
el Registro de Trauma de 
la DGU u otras.
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Otros modelos

Con ayuda de modernas computadoras y técnicas estadísticas más sofisticadas 
se han desarrollado durante los últimos años nuevas escalas predictivas de su-
pervivencia/mortalidad en trauma, que han tratado de minimizar las debilidades 
del TRISS original, utilizando bases de datos contemporáneas como la NTDB 
americana, la TARN (Trauma Audit and Research Network) de Reino Unido, el 
Registro de Trauma de la German Trauma Society (DGU) u otras. Así, han surgi-
do modelos revisados del TRISS que solucionan, entre otras cosas, el problema 
de la falta de datos fisiológicos en muchas bases de datos. Entre esos modelos se 
encuentran los que repasan a continuación.

International Classification of Diseases Injury severity Score (ICISS)

Utiliza los códigos de la novena revisión de la Clasificación Internacional de 
Enfermedades (ICD-9) asignados a cada paciente para calcular la gravedad. Se 
asignan unas ratios de riesgo para la supervivencia (SRR) a todos los códigos de 
trauma ICD-9. El producto de todas esas ratios para todas las lesiones de un pa-
ciente determinado puede predecir el resultado de manera más precisa que el ISS.

ICISS = (SRR)lesión1 x (SRR)lesión2 x (SRR)lesión3 x (SRR)lesión4…

A Severity Characterization of Trauma (ASCOT)

Utiliza el Anatomic Profile en lugar del ISS, puntúa todas las lesiones anató-
micas y da mayor importancia a la edad del paciente, establece cinco grupos de 
edad (de 0 a 4) en lugar de dos; además, excluyen del cómputo a los pacientes con 
lesiones muy leves o muy graves. Algunos estudios han demostrado que mejora la 
predicción de supervivencia del TRISS pues categoriza mejor los TCE (traumatis-
mo craneoencefálicos) y torácicos, y toma en consideración distintas lesiones en 
una misma región anatómica. Requiere, sin embargo, un proceso de computación 
que resulta complejo, por lo que no ha reemplazado al TRISS.

Trauma Mortality Prediction Model (TMPM)

El TMPM-AIS se basa en estimaciones empíricas de la gravedad de cada uno de 
los más de 2.000 códigos AIS, en lugar de las estimaciones de expertos usadas en 
el ISS. Utiliza estos valores de las cinco lesiones más graves de un paciente como 
predictivas en una ecuación convencional de regresión logística para estimar la 
probabilidad de muerte de un determinado paciente. Un estudio comparativo re-
ciente con el ISS otorga al TMPM una mejor discriminación y calibración.

Trauma Risk Adjustment Model (TRAM)

Utiliza el Registro de Trauma de Quebec, validado mediante la utilización de 
la NTDB americana. Añade información al TRISS mediante modificaciones en la 
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valoración del AIS, usando solo el AIS de las dos lesiones más graves, y añadien-
do variables que describen la región con la lesión más grave y las comorbilidades. 
Algún estudio ha demostrado que mejora la capacidad predictiva del TRISS.

Revised Injury Severity Classification Score (RISC)

Está basado en el registro de trauma de la DGU e incluye más variables que el 
TRISS.

Sequential Trauma Score (STS)

Basado también en el registro de trauma de la DGU, que agrupa pacientes de 
países de lengua alemana (Alemania, Austria y Suiza), incluye datos como el 
exceso de bases y parámetros de coagulación, SatO2 obtenida por pulsioximetría, 
y la reacción pupilar patológica. Es una escala dinámica que proporciona un pro-
nóstico muy fiable en varias fases en el tiempo, fundamentalmente en pacientes 
graves con trauma cerrado.

MORTALIDAD EVITABLE Y ERRORES EN TRAUMA

Los programas de mejora y control de calidad que analizan la provisión de 
cuidados a los pacientes traumatizados tienden fundamentalmente a utilizar la 
mortalidad y, en menor medida, la morbilidad, el grado de incapacidad y otros 
como marcadores de esa calidad. Los hospitales de trauma, fundamentalmente 
en Estados Unidos, han sido pioneros, frente a todas las demás especialidades 
quirúrgicas, en los procesos de autoevaluación, análisis de errores y programas de 
mejora permanente, mucho antes de que la seguridad del paciente se convirtiera 
en la palabra de moda entre las agencias reguladoras de la salud.

En esencia, la muerte evitable en pacientes traumatizados sería aquella no de-
bida a la gravedad de las lesiones, sino a errores en el tratamiento. El concepto de 
mortalidad evitable (ME) en pacientes traumatizados surge en Estados Unidos a 
partir de los años ochenta con la creación de amplias bases de datos de pacientes 
politraumatizados y el empleo de distintos métodos de evaluación de la calidad de 
la asistencia a estos pacientes. 

Las cifras de mortalidad evitable difieren entre países y sistemas de trauma, y en 
función de la definición usada; así, en países con sistemas de trauma bien organizados, 
centros de trauma y registros nacionales, estas cifras oscilan entre el 2 % y el 29 %. 
Hasta 1984, fecha en que empezaron a organizarse los sistemas de regionalización 
en la atención al traumatizado en Estado Unidos, los porcentajes comunicados de 
mortalidad evitable en pacientes traumatizados oscilaban entre el 1 % y el 71 % 
en ese país, y estudios realizados antes y después de la creación de los centros 
específicos de traumatizados han demostrado mejoras muy notables en las cifras 
de esta mortalidad evitable. En 1988 estas cifras eran del 33 % en Reino Unido. 
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Revisiones más recientes cifran la ME en politraumatizados entre el 15 % y el 
61 % en áreas sin centros regionales de atención especializada.

Para poder identificar y analizar esas muertes evitables causadas por traumatis-
mos y, consecuentemente, poder evaluar de alguna manera la calidad asistencial, 
se han usado básicamente tres métodos: el análisis estadístico de los distintos 
sistemas de puntuación de la gravedad como ISS, TRISS y otros; los estudios de 
necropsias, y la revisión clínica por un panel de expertos.

En general, los primeros se consideran muy importantes para esta identifica-
ción, al ser métodos de evaluación objetivos basados en datos de mortalidad 
de grandes grupos de pacientes. Los estudios de necropsias, aunque de induda-
ble interés, faltan en muchos pacientes y no abordan lógicamente los proble-
mas que afrontan los clínicos durante la fase activa del manejo del paciente; 
además, muchas veces son estudios forenses más que anatomopatológicos. La 
cuestión esencial en el análisis de la ME es valorar la capacidad de haber cam-
biado el manejo clínico en función de la información disponible en el momento 
en que se tuvieron que tomar las decisiones; así, el consenso en la revisión 
clínica por expertos, aunque considerada por algunos como un método muy 
subjetivo y sujeto a muchos factores de confusión, es usada en muchos centros 
de trauma como método estándar para determinarla.

Los criterios que definen cada una de las tres categorías de 
ME son los promulgados por el Colegio Americano de Ci-
rujanos. Aunque existe una clasificación más reciente que la 
expuesta en la tabla 2.6, resulta engorrosa y se sigue usando 
la representada en la tabla. 

En la evaluación de la ME muchos paneles de expertos uti-
lizan los tres criterios fundamentales recogidos por MacKen-
zie en 1999: lesión no considerada mortal de necesidad, trata-
miento subóptimo y error directa o indirectamente implicado 
en la muerte del paciente. Por tanto, la determinación de ME 
depende de la identificación de errores evitables en el manejo 
hospitalario (y también prehospitalario) del paciente.

La clasificación de la Joint Commission (JC) Americana 
sobre la seguridad del paciente clasifica los errores en cinco 

tipos según sus características: 
1.	Impacto: por el daño al paciente, con posible resultado de complicación gra-

ve o muerte. 
2.	Tipo: error en el diagnóstico, tratamiento, prevención u otro (fallo de mate-

rial, de comunicación, de traslado). 
3.	Lugar: incidente en el departamento de urgencias, quirófano, UCI, planta. 

También se puede clasificar por error ocurrido durante la fase de reanimación, 
de recuperación o de rehabilitación, y por el tipo de personas implicadas (mé-
dicos, paramédicos, personal de enfermería, etc.). 

4.	Causa: errores del sistema y errores humanos. Los del sistema son errores 
organizativos o técnicos. Los errores humanos se clasifican en función de que 
sean errores de conocimiento (una acción errónea basada en una apreciación 
incorrecta de los datos), errores de intención (cometidos a pesar de una infor-
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mación correcta), y errores de ejecución o habilidades (cometidos a pesar de 
una intención correcta). 

5.	Prevención: medidas encaminadas a prevenir o mitigar incidentes, subclasi-
ficadas en universales, selectivas o indicadas.

Los pocos análisis de errores publicados hasta la fecha que utilizan la termino-
logía de la JC han puesto en evidencia que la mayoría de los errores son de causa 
humana y no del sistema, y han predominado durante la reanimación del paciente 
en la sala de urgencias. Como ejemplos se citan el fallo en el reconocimiento de 
focos de hemorragia oculta en el trauma multisistémico y el 
realizar una TC (tomografía computarizada) en lugar de lle-
var al paciente al quirófano. 

Otros estudios previos también han llamado la atención so-
bre este aspecto, encontrando que la mayoría de los errores 
ocurrieron en la sala de urgencias, sobre todo en el manejo de 
la vía aérea y lesiones torácicas, y sugirieren que una mejoría 
en la atención prehospitalaria resulta inútil si no va acompa-
ñada de mejoras en el tratamiento hospitalario definitivo.

TABLA 2.6
CRITERIOS DE MORTALIDAD EVITABLE DEL AMERICAN COLLEGE  

OF SURGEONS

Muerte inevitable (MI):
1. Lesiones anatómicas consideradas mortales aun con tratamiento óptimo
2. Se puede considerar el estado fisiológico (RTS) del paciente en el momento del 

accidente, pero no resulta de importancia crítica en la valoración de ME
3. Tratamiento adecuado a las normas del ATLS/PHTLS (las desviaciones de las 

normas se consideran errores y no afectan la clasificación de ME)
4. Ps < 0,25, o ISS > 50
5. Enfermedades asociadas graves

Muerte potencialmente evitable (MPE):
1. Lesiones anatómicas muy graves pero no mortales con tratamiento óptimo
2. Paciente, en general, inestable y con pobre respuesta al tratamiento
3. Tratamiento, en general, adecuado a las normas del ATLS/PHTLS (las 

desviaciones de las normas se consideran directa o indirectamente implicadas  
en la muerte del paciente)

4. 0,50 > Ps > 0,25, o ISS entre 20 y 50
Muerte claramente evitable (MCE):
1. Lesiones anatómicas consideradas no mortales
2. Paciente, en general, estable o fácilmente estabilizable con tratamiento
3. Errores claros de evaluación y tratamiento
4. Ps > 0,50, o ISS < 20

ATLS/PHTLS: Advanced Trauma Life Support/PreHospital Trauma Life Support.

La mayoría de los erro-
res son de causa humana 
y no del sistema, y han 
predominado durante la 
reanimación del paciente 
en la sala de urgencias.
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Hace ya algunos años Davis y cols. hicieron un excelente análisis de la fre-
cuencia relativa de errores comunes en cada fase del tratamiento y su relación 
con la ME. Encontraron un 5,9 % de ME en su estudio multicéntrico en más de 
22.000 pacientes y vieron que el error más frecuente en todas las fases del tra-
tamiento (reanimación, operatoria y de UCI) fue la inadecuada evaluación del 
abdomen durante la fase de reanimación, aunque ello solo supuso un caso del to-
tal de 76 ME identificadas. Los errores en esta fase de reanimación incluían 
además retrasos diagnósticos, retrasos en la decisión de intervención quirúrgica, 
reanimación inadecuada general y/o neurológica, y otros. El menor porcentaje de 
errores ocurrió durante la fase de cuidados intensivos, pero produjo el mayor nú-
mero (50 %) de ME de cualquier fase de tratamiento. Los errores más frecuentes 
durante esta fase incluyeron infección intraabdominal no reconocida, errores en 
el manejo ventilatorio-pulmonar, en el manejo de pacientes con TCE y errores 
de monitorización.

Como conclusión, el desarrollo de un lenguaje universal y un sistema de aná-
lisis y clasificación de resultados adversos y de los errores que los causan es un 
paso importante hacia la seguridad del paciente traumatizado. Sin olvidar que en 
trauma hay que tomar con frecuencia decisiones importantes basadas en datos 
incompletos y en una situación incierta, por lo que parece muy probable que pre-
dominarán siempre los errores humanos.
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INTRODUCCIÓN

La definición cuantitativa de un incidente con múltiples víctimas (IMV), a 
nivel hospitalario, viene determinada por la capacidad de tratar a las vícti-
mas. Dos pacientes muy graves que llegan simultáneamente pueden sobre-

pasar la capacidad de un pequeño hospital comarcal. Incluso en un gran hospital 
urbano, si se asume que cada traumatizado grave requiere una camilla de reanima-
ción y un equipo de trauma, la capacidad de tratamiento adecuado no sobrepasa la 
de 3 o 4 pacientes graves que lleguen simultáneamente.

En España los IMV que históricamente han producido mayor mortalidad son las 
inundaciones, seguido por los accidentes de aviación. En términos de morbilidad, 
los IMV con mayor número de heridos han sido los atentados terroristas, segui-
do por las inundaciones. El terrorismo es la guerra del presente para la especie 
humana; según el Departamento de Estado de Estados Unidos hubo 13.463 ata-
ques terroristas en el mundo en 2014, es decir, 1.122 al mes. Muy pocos de esos 
ataques, sin embargo, producen un número de víctimas como para catalogar la 
situación de IMV.

Con excepción de algunos incidentes químicos, la mayoría de los ataques terro
ristas de las últimas décadas han sido perpetrados con armas convencionales (ar-
mas de fuego y artefactos explosivos). Actualmente existe una inquietud creciente 
global a nivel prehospitalario y hospitalario ante la amenaza terrorista y la prepa-
ración de los sistemas de salud para hacer frente al desafío de un gran número de 
víctimas simultáneas. Por otra parte, los artefactos explosivos producen un patrón 
de lesiones específicas, entre otras más comunes, con las que existe poca expe-
riencia fuera del medio militar. Algunas de estas lesiones por explosión tienen 
muy poca traducción externa, lo que dificulta el triaje de estos pacientes.

TRIAJE PREHOSPITALARIO. SOBRETRIAJE Y SUBTRIAJE

El sistema de triaje ideal sería aquel que es capaz de asignar a cada paciente 
el nivel de prioridad que le corresponde según la gravedad que presente. Pero 
esta situación es utópica, razón por la cual se recurre a los términos sobretria-
je o supratriaje, cuando se asigna a una víctima un nivel de prioridad superior 
al que le corresponde, e infratriaje o subtriaje, si el nivel de prioridad es menor al 
que determina su nivel de gravedad. Cualquier sistema de triaje persigue minimi-
zar el infratriaje con el menor sobretriaje posible, lo que permitirá optimizar los 
recursos disponibles a la vez que disminuye la mortalidad global. Actualmente se 
acepta un sobretriaje del 50 %, avalado por las recomendaciones del American 
College of Surgeons (ACS) que propone como objetivo un sobretriaje > 50 % y un 
subtriaje < 5 %. Las consecuencias negativas del infratriaje son menores cuando 
el centro de referencia es un centro especializado en trauma, y se ha comunica-
do que la mortalidad se reduce en un 25 % si el paciente es trasladado a un centro 
de trauma respecto a un hospital convencional. 

Existen dos tipos de triaje prehospitalario (básico y avanzado) aplicables en los 
IMV. El básico clasifica a las víctimas según su pronóstico vital con el objetivo de 
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ser rescatadas del lugar del incidente y ser trasladadas al lugar donde se haya esta-
blecido el puesto avanzado. Este triaje no es exclusivo del personal sanitario, pero 
sí es requisito que exista una formación previa en soporte vital básico y manejo de 
situaciones de IMV. Se lleva a cabo mediante la asignación de tarjetas de colores: 
rojo (pacientes críticos, potencialmente recuperables y que precisan atención in-
mediata), amarillo (pacientes graves, pero que poseen una ventana terapéutica que 
puede llegar a varias horas), verde (su traslado admite cierta demora, solo presen-
tan lesiones leves) y negro (aquellos que hayan fallecido o que presenten lesiones 
incompatibles con la vida). Mientras se lleva a cabo se pueden realizar maniobras 
tales como la apertura de la vía aérea, el taponamiento de hemorragias y/o colocar 
al paciente en posición lateral de seguridad o antishock-trendelenburg.

El triaje avanzado tiene lugar a continuación del anterior y debe ser realizado 
por personal sanitario con formación previa en soporte vital avanzado y manejo 
de situaciones de IMV. El objetivo fundamental es identificar los casos que, con 
un mismo nivel de gravedad en el triaje básico, tienen prioridad en el tratamiento 
de estabilización inicial, y en la determinación del orden y la forma de traslado a 
un centro sanitario “útil”, con la mirada puesta en aquellos que precisen un proce-
dimiento intervencionista precoz. Centro sanitario “útil” se define como aquel que 
dispone de los recursos suficientes para el tratamiento de una víctima. La metodo-
logía propuesta para los incidentes no químicos se basa en el esquema ATLS (Ad-
vanced Trauma Life Support) del ACS; además, se ha de tener en cuenta el tiempo 
que se emplearía en el traslado a la hora de iniciar un tratamiento de estabilización 
in situ; de esta forma, pacientes con hemorragias graves deben priorizarse frente a 
otros con una afectación respiratoria que no compromete su vida. 

OBJETIVO DE LA RESPUESTA HOSPITALARIA EN IMV

El objetivo ideal de la respuesta hospitalaria sería poder proporcionar a los pa-
cientes graves el nivel de tratamiento dado en circunstancias habituales. En fa-
vor de ello está la constatación de que, durante explosiones 
terroristas, la forma más frecuente de IMV de causa antro-
pogénica, el número de pacientes críticos rara vez excede el 
10 %-15 % del total de víctimas. La mayoría de las muertes 
ocurren en el lugar del atentado y muy pocas en los hospita-
les. Sin embargo, la magnitud del problema médico no viene 
dictada por el número de los que mueren en el lugar.

Muchos expertos preconizan facilitar unos “cuidados mí-
nimos aceptables” mientras dure la llegada de víctimas y 
se desconozca su número aproximado. El hecho de que el 
hospital más cercano siempre resulta colapsado da soporte a esa afirmación. Sin 
embargo, no existen guías claras sobre qué constituye un “cuidado mínimo acep-
table”. Frykberg incluso preconizaba el evitar tanto las transfusiones de sangre 
como la intubación endotraqueal y toracotomías de urgencia durante la fase inicial 
de llegada de víctimas. La magnitud y el número de víctimas de varios atenta-
dos terroristas durante las dos últimas décadas (el Murrah Federal Building en 
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Oklahoma en 1995, embajadas americanas de Kenia y Tanzania en 1998, el World 
Trade Center en Nueva York en 2001, Bali en 2002, trenes en Madrid en 2004, el 
metro de Londres en 2005, Mumbai en 2006, atentados diversos en Pakistán entre 
2007 y 2009, Noruega en 2011, y París en 2015, entre otros) propician una visión 
catastrófica sobre las consecuencias médicas de los ataques terroristas.

En países como Israel la realidad ha sido diferente. Basados en su experiencia 
con más de 20 ataques terroristas durante la última década, Ashkenazi y cols. 
estiman que en un IMV puede haber muchas víctimas, pero solo unas pocas van 
a sufrir lesiones con compromiso vital. Opinan que no es aceptable negar a esos 
pacientes un tratamiento óptimo solo porque se trate de un IMV y puedan seguir 
llegando víctimas en situación crítica. Un estudio retrospectivo sobre 62 IMV en 
Israel entre 2000 y 2003 confirmó que el número medio de víctimas que llegaba 
a un solo hospital era de 20, y que solo el 20 % requirió tratamiento médico in-
mediato.

De todo ello se podría concluir, con las reservas propias por las peculiaridades 
de cada lugar y variable número de víctimas, que en IMV de pequeña magnitud el 
objetivo de la respuesta hospitalaria debería ser proporcionar tratamiento comple-
to y óptimo a las pocas víctimas graves, destinando todos los recursos a ellas. Por 
el contario, en IMV de gran magnitud, donde los recursos se van a agotar rápida-
mente, el objetivo debería ser proporcionar un cuidado mínimo aceptable a todas 
las víctimas mientras exista incertidumbre sobre el número esperado.

PARÁMETROS PARA MEDIR LA EFICACIA  
DE LA RESPUESTA

Los dos parámetros principales son la mortalidad crítica (MC) y la capacidad 
de acogida (surge capacity, SC). La MC mide el porcentaje de víctimas graves 

(ISS [Injury Severity Score ] > 15) que mueren después de 
haber comenzado el tratamiento, y ha oscilado entre el 0 y el 
37 %, con una media del 13 %. Algún autor como Frykberg 
ha sugerido una relación lineal entre el sobretriaje y la MC. 

La SC hospitalaria se define, de manera un tanto imprecisa, 
como la capacidad de tratar a las víctimas graves que van 
llegando, sin degradar el nivel del tratamiento que reciben. 
Requiere un método para medir la calidad asistencial durante 
un IMV, algo difícil de realizar y delicado por las implicacio-
nes públicas que tiene. En realidad, esta calidad será siem-
pre inversamente proporcional al número de víctimas graves, 

pues los recursos materiales y humanos en IMV serán siempre limitados; así, el 
enésimo paciente grave será tratado en un cuarto improvisado y por un equipo 
donde puede no haber personal experto en reanimación y valoración de víctimas 
de traumatismos. Hasta el plan de desastres más creativo del mejor hospital de 
trauma no podrá evitar esta merma en la calidad asistencial a lo largo de un IMV.

Israel, país de referencia para el manejo de IMV de pequeña magnitud, tiene la 
peculiaridad de un sistema único nacional de emergencias y un sistema único de 

La mortalidad crítica 
(MC) mide el porcen-
taje de víctimas graves 
(ISS > 15) que mueren des-
pués de haber comenzado 
el tratamiento.
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hospitales, todos civiles. Durante un atentado suicida con explosivos (suicide bom-
bing attacks, SBA) se declara un IMV cuando el hospital recibe más de 10 vícti-
mas y 4 de ellas son declaradas de atención inmediata (ISS > 15). El Ministerio de 
Salud israelí define una SC adecuada en tiempo de paz a la posibilidad de aumentar 
un 20 % la capacidad en camas. Una revisión de SBA ocurridos entre 2000 y 2003 
mostró que ese 20 % se excedía rara vez y siempre en hospitales rurales remotos. 
Basados en la experiencia acumulada y en los simulacros, el hospital afectado es 
declarado “hospital de triaje”, donde se estabiliza a las víctimas, con distribución 
secundaria de algunas de ellas a otros hospitales, siguiendo un concepto desarrolla-
do por la medicina militar en la guerra de Corea y empleado en conflictos posterio-
res. En este hospital de triaje se realizan solo procedimientos básicos como control 
de la vía aérea y del sangrado externo, reposición de volemia, drenaje torácico e 
inmovilización de fracturas.

Diversos autores han creado modelos de simulación con ordenadores y técnicas 
matemáticas de programación para intentar superar los obstáculos metodológicos 
de los estudios sobre triaje en IMV. El modelo de simulación creado por Hirsh-
berg y cols. confirma la importancia de la SC (por ejemplo, capacidad radiológica, 
equipos de trauma) en la determinación de la calidad asistencial en IMV, que 
puede influir en las tasas de morbimortalidad evitable. 

TRIAJE HOSPITALARIO Y CAPACIDAD DE ACOGIDA

¿Quién y cómo debe hacer el triaje?

En opinión de expertos, un triaje eficaz en la entrada al Departamento de Ur-
gencia (DU) por un profesional con experiencia en pacientes traumatizados es la 
llave para un manejo adecuado del IMV. Una de las razones principales de las 
altas tasas de sobretriaje es el hecho de que en la vida real, al contrario de los 
simulacros de desastre, es difícil distinguir entre víctimas que requieren una aten-
ción inmediata o diferida mediante un examen precipitado y rápido de unos pocos 
segundos. A menudo resulta también muy difícil determinar que una víctima no es 
viable o está muerta sin un monitor cardiaco y un examen algo más detenido. Así, 
un esquema de triaje simplificado con solo dos categorías (pacientes subsidiarios 
de reanimación en el cuarto de shock y todos los demás) puede ser una alternativa 
más práctica de triaje en la entrada del DU que un esquema más elaborado con 
varios componentes. Se ha comunicado que un triaje simplificado con solo la 
capacidad de obedecer órdenes (el componente de respuesta 
motora de la Escala de Coma de Glasgow) tiene una capaci-
dad predictiva excelente en la identificación de pacientes que 
requieren atención urgente por el equipo de trauma. Por otra 
parte, la catalogación de un paciente como inviable nunca 
deberá ser absoluta, sino siempre relativa a la dimensión del 
IMV y al volumen de pacientes, algo difícil de saber desde 
el principio debido a la habitual falta de información precisa 
desde el exterior. 

La catalogación de un 
paciente como inviable 
nunca deberá ser absolu-
ta, sino siempre relativa a 
la dimensión del IMV y al 
volumen de pacientes.
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Algunos modelos computarizados que intentan simplificar y cuantificar el pro-
ceso de toma de decisiones en IMV describen un triaje en una o dos fases, redu-
cido a decisiones binarias, y predicen que el triaje en una sola fase funciona bien 

en incidentes limitados (hasta unas 30 víctimas por hora para 
5 equipos de trauma, teniendo en cuenta que el porcentaje 
de los pacientes necesitados de atención inmediata rara vez 
sobrepasa el 15 % de los que recibe el hospital). 

En IMV de mayor magnitud se recomienda el triaje secuen-
cial o en dos fases, haciendo una separación inmediata de los 
pacientes en dos grupos antes de la entrada en el DU. Los 
pacientes claramente inestables o potencialmente inestables 
se dirigen a la(s) sala (s) de reanimación, y todos los demás 
(ambulantes) son dirigidos a otra zona. Signos objetivos como 

la taquipnea, taquicardia, hemorragia externa, coma o incapacidad para andar 
ayudan a distinguir a los primeros, aunque el uso liberal de la “intuición clínica” 
del oficial de triaje también desempeña un papel importante en esta primera fase. 
Otro oficial de triaje realiza la segunda fase tan pronto como los pacientes entran 
en esa otra zona del DU, asignándolos a cuidado inmediato o diferido en función 
del estado cardiorrespiratorio y las lesiones evidentes. La experiencia israelí con 
los SBA ha evidenciado que algunos signos externos de lesión fácilmente recono-
cibles, como heridas penetrantes en cabeza y abdomen, y lesiones en cuatro o más 
regiones corporales, se asocian a un riesgo aumentado de blast pulmonar y lesiones 
abdominales que requieren laparotomía y, por tanto, pueden ayudar en esta segun-
da fase del triaje. En IMV de gran magnitud, la única opción factible es cambiar a 
este esquema de triaje en dos fases o secuencial, y esta decisión se considera por 
algunos como la más importante durante las etapas iniciales de la respuesta hospi-
talaria, con implicaciones más allá del mero triaje. En términos prácticos, el triaje 
secuencial significa racionar el tratamiento de los pacientes graves, a modo de un 
intento de equilibrio entre el aumento de la capacidad de acogida del sistema (sur-
ge capacity) y la disminución del tiempo que los equipos de trauma dedican a cada 
paciente. En otras palabras, esta capacidad de acogida va a depender del cociente 
equipos/pacientes. Se sabe que un paciente con lesiones graves permanece de pro-
medio algo menos de 1 hora en el cuarto de shock, según la información recogida 
de la bibliografía. Si conocemos el número de equipos de trauma disponibles, po-
demos conocer nuestra teórica capacidad de acogida asumiendo un triaje perfecto, 
y esta es de aproximadamente un paciente grave por equipo y por hora. De múlti-
ples informaciones publicadas también se estima que se dispone aproximadamente 
de un equipo de trauma por cada 100 camas existentes en el centro.

¿A quién hay que tratar en primer lugar?

Stein y cols. recomiendan las siguientes prioridades de lesiones para la utiliza-
ción de los quirófanos en estas situaciones:

–	 Pacientes hemodinámicamente inestables que requieran control del sangrado.
–	 Pacientes hemodinámicamente estables con lesiones del torso con amenaza vital.

En IMV limitados el 
triaje en una sola fase 
funciona bien. En IMV 
de mayor magnitud se re-
comienda un triaje secuen-
cial o en dos fases.
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–	 Traumatismo craneoencefálico (TCE) cerrado con hematoma expansivo y 
sin lesión cerebral extensa.

–	 Lesiones vasculares y ortopédicas.
–	 Heridas que necesiten desbridamiento amplio e irrigación.
Es necesaria una flexibilidad organizativa que permita una frecuente reevalua-

ción y retriaje para detectar frecuentes lesiones ocultas como barotrauma pulmo-
nar e intestinal, síndrome compartimental, lesiones oculares y maxilofaciales y 
daño vascular retardado.

Algunos autores han llamado también la atención sobre una serie de dilemas 
éticos que pueden surgir en situaciones de recursos limitados, y que incluirían 
el tratamiento de pacientes ya anestesiados pero en los que no ha empezado la 
cirugía en el momento del IMV, la opción de acortar el procedimiento quirúrgico 
en proceso, y guías para el traslado de pacientes desde las unidades de críticos y 
postoperatorias para hacer sitio a las víctimas, entre otras. Ellos aconsejan que los 
pacientes anestesiados no considerados de alto riesgo para la anestesia (ASA I-II) 
y en los que la cirugía electiva no ha comenzado aún deben ser despertados y 
extubados hasta que sea posible recomenzar sin poner en peligro a víctimas que 
pueden perder la vida o un miembro debido a recursos insuficientes. En pacientes 
anestesiados de alto riesgo anestésico (ASA III-IV) o con procedimientos semiur-
gentes se debe proceder a la cirugía. Los pacientes que ya están siendo interveni-
dos en el momento del IMV no deben ser sometidos a un procedimiento acortado, 
sino al que su cirujano considere óptimo independientemente del IMV.

OBSTÁCULOS AL FLUJO DE VÍCTIMAS

Se han considerado varios “cuellos de botella” u obstáculos al flujo de víctimas 
en los diversos estudios publicados: equipos de trauma, salas de reanimación en 
el DU, recursos de radiología, quirófanos y camas de UCI, fundamentalmente.

En IMV de gran magnitud como los atentados del 11M de 2004 en Madrid, 
con un gran número de pacientes críticos llegando al centro más cercano en un 
periodo de tiempo muy corto, resulta imprescindible preparar y habilitar cuartos 
de reanimación adicionales al principal; para ello se pueden utilizar cuartos de 
exploración adyacentes que dispongan de oxígeno, equipo de vía aérea, aspira-
ción, medicación, soluciones de infusión y monitores. También se ha publicado, 
en IMV limitados en número, que el cambio en la estrategia de manejo de los 
pacientes graves, asignando a cada uno un equipo específico desde el principio, 
puede aumentar la capacidad de acogida hospitalaria. 

En cuanto a los recursos radiológicos necesarios en IMV se recomienda que 
haya un radiólogo estacionado en el cuarto de reanimación principal para reali-
zar eco-FAST (Focused Abdominal Sonography for Trauma) que excluya líquido 
libre intraabdominal o pericárdico en víctimas con inestabilidad hemodinámica. 
La provisión de servicios de imagen y su sobreutilización afecta al flujo adecuado 
de pacientes en un IMV, y la creciente necesidad de tomografía computarizada 
(TC) diagnóstica hace que las técnicas de imagen sean consideradas por algunos el 
cuello de botella principal en el manejo de víctimas durante un IMV. Los expertos 
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estiman que la TC es el medio de imagen más importante para la evaluación de 
víctimas de IMV por explosión, porque las explosiones pueden producir lesiones 
contusas de órganos sin ninguna evidencia externa. Dependiendo del medio y cir-
cunstancias en que se produzca la explosión, las lesiones por fragmentos de metal, 
cristal y otras partículas pueden ser muy difíciles de evaluar en el examen físico. 
El papel del radiólogo consiste en identificar todos los posibles fragmentos y tam-
bién ayudar a los cirujanos a decidir qué fragmentos deben ser extraídos durante 
el desbridamiento quirúrgico pues, aunque todas las heridas penetrantes deben ser 
exploradas con detalle, no todos los cuerpos extraños necesitan ser extraídos. Esta 
decisión dependerá de su accesibilidad y riesgo de lesión durante la extracción, 
frente al riesgo de infección. Todos los fragmentos óseos deben ser extirpados 

debido al alto riesgo de infección que conllevan. En cualquier 
caso, en IMV de gran magnitud las únicas TC obligatorias 
serán las de cráneo y lesiones del tronco seleccionadas.

En cuanto a la necesidad de quirófanos es importante recor-
dar que la mayoría de las víctimas de lesiones por explosión 
no va a requerir cirugía inmediata, excepto que tengan le-
siones penetrantes por metralla o amputaciones traumáticas. 
Diversos expertos estiman que no hay lugar para la toraco-
tomía de reanimación en IMV de gran magnitud, y que se 

debe hacer un uso liberal del drenaje torácico y la laparotomía (procedimientos de 
control de daños) en función del examen clínico solo o ayudado por eco-FAST. 
La utilización de recursos quirúrgicos difiere según el escenario y la magnitud del 
evento. Así, en las SBA en Israel ha existido una demanda inmediata de cirujanos 
generales, torácicos y vasculares, mientras que los cirujanos plásticos y trauma-
tólogos han sido los que más sobrecarga asistencial han tenido desde el principio 
y más allá de las primeras 24 horas. En Madrid hubo muy escasa necesidad de 
procedimientos torácicos y vasculares, y un gran número de intervenciones por 
parte de traumatólogos, cirujanos plásticos, maxilofaciales, generales y neuroci-
rujanos. La región orgánica con más lesiones en estos atentados con bombas es la 
cabeza-cuello, y muchos pacientes presentan más de un foco de hemorragia leve 
o moderada que obliga a una cirugía precoz. 

La UCI se debe expandir hacia la unidad de recuperación postanestésica 
(URPA) e incluso a los quirófanos si es necesario, antes de 
trasladar a los pacientes críticos desde un medio monitoriza-
do a otro inseguro. Según la experiencia israelí las víctimas 
de explosiones terroristas, en comparación con otras víctimas 
de trauma, necesitan con más frecuencia intervenciones qui-
rúrgicas e ingreso en la UCI, con una estancia en estas más 
prolongada. Los intensivistas disponen de una herramienta 
preliminar para poder predecir qué pacientes van a necesi-
tar UCI tras SBA, al saber que determinados signos externos 
como lesiones penetrantes de la cabeza, fracturas de cráneo 
y quemaduras se asocian a una alta incidencia de blast pul-
monar, causa más frecuente de ingreso en la UCI, aunque 
no la única. Un conocimiento precoz de la localización de la 

En IMV de gran magni-
tud las únicas TC obliga-
torias serán las de cráneo 
y lesiones del tronco selec-
cionadas.

No hay lugar para la 
toracotomía de reanima-
ción en IMV de gran 
magnitud, y se debe hacer 
un uso liberal del drenaje 
torácico y la laparotomía 
(procedimientos de control 
de daños) en función del 
examen clínico solo o ayu-
dado por eco-FAST.
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explosión y del número de supervivientes puede ayudar a estimar las necesidades 
de camas de la UCI, pues se sabe que las explosiones en lugares cerrados produ-
cen una incidencia mayor de blast pulmonar. En cualquier caso, un uso liberal de 
las camas de  la UCI es probablemente inevitable en IMV por la incertidumbre 
diagnóstica en la fase inicial del tratamiento.

PREPARACION DE LOS SISTEMAS SANITARIOS  
PARA IMV

En 2008 una encuesta encargada por el Congreso de EE. UU. en 7 ciudades con-
sideradas de muy alto riesgo de atentado terrorista encontró que ningún hospital 
de los encuestados tenía suficiente capacidad de respuesta ante un atentado de las 
características del 11M de Madrid; más de la mitad de los servicios de urgencia en 
centros de trauma del mayor nivel estaban saturados y muchos hospitales no ad-
mitían más pacientes críticos. Sin embargo, no hay que olvidar que los atentados 
de Madrid de 2004 ocurrieron a una hora del día en que la capacidad de respuesta 
era máxima. Otra encuesta de la National Foundation for Trauma Care (NFTC) 
sobre la preparación de los centros de trauma de EE. UU. ante ataques terroristas 
urbanos evidenció deficiencias en áreas específicas como la sostenibilidad de la 
respuesta más allá de 72 horas, plan de cuidados para familias de víctimas o tra-
bajadores hospitalarios y otras.

En 2006 el gobierno federal de EE. UU. otorgó 474.000 millones de dólares al 
Programa Nacional de Preparación Hospitalaria frente al Bioterrorismo, y cero 
dólares al Trauma Care Systems Planning and Development Act, a pesar de que 
los desastres más frecuentes han seguido siendo los provocados por explosiones, 
armas de fuego, desastres naturales y, en general, accidentes en masa asociados 
con lesiones corporales.

La mejor manera de estar preparados para un IMV de grandes proporciones es 
disponer de un sistema integrado de atención al paciente traumatizado, planes de 
desastre coordinados prehospitalarios y hospitalarios que sean sencillos, prácticos 
y ensayados de manera periódica, y formación de los profesionales sanitarios en 
las peculiaridades de la medicina de desastres. Desde una perspectiva de atención 
al traumatizado, el éxito o fracaso de la respuesta hospitalaria a IMV dependerá 
en muchos casos de la acción coordinada de un pequeño grupo de personas clave 
como un coordinador médico, un oficial de triaje y una supervisora de enfermería de 
urgencias. Uno de los métodos más eficaces de entrenamiento de estas personas en 
las habilidades requeridas para esta respuesta son los ejercicios simulados sobre es-
cenarios, similares a los realizados en el medio militar (Ergo-Train system y otros).
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INTRODUCCIÓN 

La mortalidad por trauma presenta una distribución trimodal. Un primer pico 
es inmediato (segundos a minutos) y solo las medidas de prevención pue-
den disminuir estas muertes. El segundo pico es precoz (minutos a horas), 

y es aquí donde más importancia tiene la correcta atención inicial a un politrauma-
tizado. La mortalidad tardía (días o semanas) también puede verse afectada por la 

calidad de la atención realizada inicialmente.
La evaluación y atención inicial de estos pacientes debe 

realizarse por prioridades, para lo que son de gran utilidad las 
guías propuestas por el American College of Surgeons en sus 
cursos de ATLS (Advanced Trauma Life Support).

Los conceptos fundamentales de la asistencia inicial son: 
1) tratar las lesiones por orden de importancia actuando pri-
mero sobre las que ponen en peligro la vida del enfermo, y 
2) la ausencia de un diagnóstico definitivo no debe impedir 
un tratamiento adecuado. Las prioridades para la atención del 
paciente pediátrico, embarazada o anciano son las mismas 
que para el adulto.

FASES DE LA ATENCIÓN INICIAL AL PACIENTE 
POLITRAUMATIZADO

La atención inicial al paciente politraumatizado debe comenzar con una correc-
ta clasificación o triaje prehospitalario/intrahospitalario de los pacientes, basada 
en unos criterios preestablecidos que permitan identificar a los pacientes poten-
cialmente graves. Estos criterios se definen de forma arbitraria e incluyen caracte-
rísticas fisiológicas, de mecanismo, anatómicas y otras en relación con el paciente 
y el entorno. Es conocido que se precisa de un sobretriaje de hasta el 50 % para 
capturar el 90 % de pacientes potencialmente graves.

A partir de este momento, las funciones vitales del paciente deben ser evaluadas 
rápida y eficazmente. El manejo del paciente politraumatizado consiste en cuatro 
fases claramente diferenciadas (Tabla 4.1): 

–	 Revisión primaria: rápida valoración inicial y reanimación.
–	 Complementos a la revisión primaria: medidas adjuntas al reconocimiento 

inicial.
–	 Revisión secundaria, complementos y tratamiento definitivo: más detallada y 

completa.
–	 Revisión terciaria.

REVISIÓN PRIMARIA

La revisión primaria consiste en una rápida valoración inicial (de 2 a 5 minutos) 
e inicio de la reanimación. Se centra en la identificación y resolución de las causas 

Los conceptos funda-
mentales de la asistencia 
inicial al politraumati-
zado son: tratar primero 
las lesiones que ponen en 
peligro la vida, y que la 
ausencia de un diagnóstico 
definitivo no debe impedir 
un tratamiento adecuado.
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que puedan producir una muerte inmediata: una vía aérea obstruida, inadecuada 
oxigenación o ventilación, hemorragia activa, etc. La resolución de estos proble-
mas deberá seguir un orden riguroso y no se pasará a una fase ulterior sin haber 
resuelto la anterior; no tiene sentido aumentar la volemia de un paciente sin antes 
haber asegurado la ventilación y oxigenación, y no se podrá ventilar y oxigenar a 
un paciente que presente una vía aérea obstruida.

Antes de comenzar la revisión primaria, todo el personal sanitario en contacto con 
el paciente se debe proteger contra posibles enfermedades transmisibles, mediante 
la colocación de guantes, bata, gorro, gafas de protección ocular, mascarilla y cal-
zas. Cualquier movilización o traslado del paciente debe realizarse “en bloque”.

TABLA 4.1
FASES DE LA ATENCIÓN INICIAL AL PACIENTE POLITRAUMATIZADO

Revisión primaria

A. � Vía aérea, 
asegurar su 
permeabilidad:

–  Oxigenar
–  Abrir la vía aérea
–  Limpiar la orofaringe
– � Mantener la permeabilidad 
–  Vía aérea definitiva
– � Inmovilización cervical con collarín

B.  Ventilación:

–  Valorar insuficiencia respiratoria
– � Descartar lesiones de riesgo vital 

(neumotórax a tensión o abierto, 
hemotórax masivo, volet costal)

– � Valorar necesidad de vía aérea 
definitiva (IOT)

– � Drenaje torácico

C.  Circulación:

–  Compresión de hemorragias externas
–  Vías periféricas y muestras analíticas
– � Reanimación del shock (evaluar 

necesidad de hemoderivados)
–  Buscar fuente de hemorragia oculta
–  Descartar otras causas de shock

D. � Déficit 
neurológico:

–  Escala del Coma de Glasgow
–  Valoración pupilar

E.  Exposición: –  Desnudar y prevenir la hipotermia

Complementos a la 
revisión primaria

–  Ecografía eco-FAST
–  Sondas vesical y nasogástrica
–  Radiografías de tórax y pelvis

Revisión secundaria
–  Anamnesis AMPLIA
–  Examen físico
–  Medidas complementarias al reconocimiento secundario

Revisión terciaria y 
tratamiento definitivo
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Durante la atención inicial al paciente politraumatizado el tiempo es esencial. El 
término hora de oro expresa la necesidad de un tratamiento precoz y enérgico, que 
mantenga al paciente con vida y en las mejores condiciones. En la revisión prima-
ria es recomendable seguir un proceso de actuación fácil de aplicar y recordar. Este 
proceso es el llamado ABCDE de la atención inicial al paciente politraumatizado:

–	 A (Airway): mantenimiento de la vía aérea, con control de la columna cervical.
–	 B  (Breathing): asegurar una adecuada respiración y ventilación.
–	 C  (Circulation): identificar el shock y control de las hemorragias.
–	 D  (Disability): breve examen neurológico. 
–	 E  (Exposure): desnudar completamente al paciente y prevenir la hipotermia.
Es fundamental proceder a una reevaluación constante del paciente ante cual-

quier cambio clínico: comenzando de nuevo por la A, evaluar en este orden vía 
aérea, ventilación, circulación y estado neurológico.

La forma más rápida y simple de hacer una evaluación en segundos es hablar 
con el enfermo y preguntarle cómo se llama o qué le ha pasado. Una respuesta 
adecuada del paciente nos indica: 

–	 Vía aérea permeable (A).
–	 Suficiente aire de reserva para permitirle hablar (B). 
–	 Estado hemodinámico no muy deteriorado y sensorio adecuado (C y D). 
Si no responde, se debe realizar una revisión primaria rápida comenzando con 

la vía aérea. 

A. Vía aérea y control de la columna cervical

La vía aérea es siempre la primera prioridad. Su evaluación debe incluir:
–	 Observar (ver): el color de la piel (la cianosis sugiere oxigenación inadecua-

da), buscar cuerpos extraños que obstruyan la vía aérea, observar si el pacien-
te está agitado o en coma (la agitación es frecuente en pacientes hipóxicos 
y el estupor sugiere hipercapnia). El trauma facial o del cuello precisan un 
manejo agresivo de la vía aérea.

–	 Escuchar (oír): un paciente que habla y responde a nuestras preguntas nos 
indica que tiene la vía aérea permeable. La imposibilidad del paciente para 
respondernos indica que tiene problemas de permeabilidad de la vía aérea o 
que la perfusión cerebral no es adecuada. Una respiración ruidosa o estridor 
pueden indicar obstrucción parcial de la vía aérea. La ronquera y la disfonía 
sugieren mala función de la laringe.

–	 Palpar (tocar): hay que palpar la tráquea y comprobar si está en la línea me-
dia. Al abrir la cavidad oral se pueden tocar cuerpos extraños, dientes, sangre 
o secreciones que obstruyan la vía aérea.

Es muy importante:
–	 Administración de oxígeno. Debe administrarse antes e inmediatamente des-

pués de las medidas de mantenimiento de la vía aérea, mediante mascarilla, 
preferiblemente con reservorio y a alto flujo (FiO2 50 % y 12 l/min).

–	 Abrir la vía aérea. En cualquier paciente con depresión del nivel de cons-
ciencia se da por supuesta la obstrucción de la vía aérea y se procederá a su 
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apertura inmediata. Todo traumatizado presenta una lesión de la columna 
cervical hasta que no se demuestre lo contrario, por lo que esta maniobra 
se debe realizar siempre con inmovilización y ligera tracción, evitando ex-
tensiones, flexiones o rotaciones que puedan agravar una lesión preexisten-
te. Se puede efectuar la tracción con los dedos debajo de la mandíbula y el 
pulgar deprimiendo suavemente el labio inferior para abrir la boca, después 
se tracciona hacia arriba y adelante del mentón con un ayudante que manten-
ga inmóvil el cuello, o bien mediante la triple maniobra 
modificada (sujetando cabeza y cuello con ambas manos 
se procede a la elevación del maxilar inferior desde el 
ángulo mandibular con los dedos, mientras que con los 
pulgares se abre la boca). 

–	 Limpiar la cavidad orofaríngea. Se revisa la cavidad y 
se retiran todos los cuerpos extraños (piezas dentarias, 
restos de comida, etc.) y aspirar los líquidos (sangre, vó-
mito y secreciones).

–	 Mantener la permeabilidad. Si el paciente está incons-
ciente, respira y no existen signos de obstrucción, insertaremos una cánula 
orofaríngea (cánula de Guedel) para asegurar el mantenimiento de la permea-
bilidad aérea. La cánula de Guedel tiene que medir lo mismo que la distancia 
existente entre la arcada dentaria y el ángulo mandibular del paciente. Una 
vez colocada, hay que asegurarse de su posición correcta, comprobar que 
haya rechazado la lengua y que no esté empujando con su punta la base de 
esta obstruyendo la faringe. Esta cánula nunca se debe utilizar en el paciente 
consciente, pues puede provocar el vómito y la aspiración. 

Si con estas maniobras no se consiguiese establecer la permeabilidad de la vía 
aérea, habrá que proceder a la intubación orotraqueal (IOT), siempre con control 
de la columna cervical. La IOT es la técnica de control definitivo de la vía aérea 
en todo paciente politraumatizado. Las indicaciones de IOT se reflejan en la ta-
bla 4.2. Tras la intubación es importante comprobar que el tubo está en posición 
correcta mediante capnometría o capnografía. La auscultación y posteriormente 
la radiografía de tórax ayudarán a confirmar la posición del tubo endotraqueal. 
La elección de intubación nasotraqueal u orotraqueal depende de la experiencia 
del médico, pero la primera está contraindicada en el paciente apneico. Si la IOT 
resulta imposible (en manos expertas ocurre en un 0,3 % de los casos), podrían 
valorarse otros métodos alternativos, no invasivos como las mascarilla laríngea 
(clásica o estándar, de doble manguito o Proseal®, de intubación o Frastrach® o 
con visor óptico o C–Trach®), o el Combitube® que han demostrado ser efectivos 
en el establecimiento y mantenimiento de la vía aérea en situaciones difíciles. Sin 
embargo, el problema es que estos métodos no protegen de una posible aspiración 
y no se deben considerar nunca una vía aérea definitiva. Si fracasan todos los in-
tentos de intubación o tenemos una obstrucción alta, debemos proceder a una vía 
aérea quirúrgica: la cricotiroidotomía o la traqueotomía.

Esta fase se completa con la colocación de un collarín cervical, preferiblemente 
con apoyo mentoniano, y que deberá permanecer hasta haberse descartado lesión 
de la columna cervical. 

La administración de 
oxígeno es fundamental y 
debe hacerse desde el ini-
cio, durante las medidas 
de mantenimiento de la 
vía aérea.
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B. Ventilación y respiración

Una vía aérea permeable no asegura una adecuada ventilación y oxigenación, 
para ello hace falta una adecuada función de los pulmones, la pared torácica y el 
diafragma. En este apartado se busca la evidencia de una insuficiencia respiratoria 
que requiera una resolución inmediata. Las lesiones que pueden alterar de forma 
aguda la ventilación son: el neumotórax a tensión, el tórax inestable con contusión 
pulmonar, el hemotórax masivo y el neumotórax abierto. Estas cuatro entidades, 
junto con el taponamiento cardiaco, constituyen las lesiones de riesgo vital que 
deben ser diagnosticadas clínicamente durante la revisión primaria.

La evaluación diagnóstica la efectuamos:
–	� Mirando: mediante una somera inspección del tórax, constatando disnea, 

taquipnea, tiraje, respiración paradójica, heridas abiertas y asimetrías en la 
expansión torácica. En el cuello tendremos que ver si existe ingurgitación 
yugular o desviación traqueal.

–	 Palpando: podemos encontrar enfisema subcutáneo, deformidades o hundi-
mientos.

–	 Auscultando: en la línea medio axilar con el paciente en decúbito, en busca 
de hipoventilación global o unilateral.

El tratamiento debe ir dirigido a la lesión sospechada: en el caso de neumotórax 
a tensión, los signos clínicos son de insuficiencia respiratoria grave y shock, con 
disnea, taquipnea, cianosis, hipotensión, taquicardia, inmovilidad del hemitórax 
afectado, que estará hiperinsuflado con hipofonesis, desviación de la tráquea ha-
cia el lado contralateral con ingurgitación yugular y timpanismo a la percusión. Se 
puede objetivar un gran enfisema subcutáneo, aunque en niños y personas jóvenes 

TABLA 4.2
INDICACIONES DE INTUBACIÓN OROTRAQUEAL

Protección de la vía aérea Ventilación

Inconsciencia
Fracturas maxilofaciales graves

Apnea
Parálisis neuromuscular
Inconsciencia (Glasgow < 8)

Riesgo de brocoaspiración:
–  Hemorragia en vía aérea
–  Vómitos

Esfuerzo respiratorio inadecuado
Taquipnea extrema (> 40 x minuto) 
H�ipoxia con hipercapnia (SaO2 < 90 % 

con VK)
Cianosis extrema

Riesgo de obstrucción de la vía aérea:
–  Hematoma cervical
–  Lesión traqueal o laríngea
–  Estridor

TAs < 75 mmHg pese a fluidoterapia
Hipotermia ≤ 33 ºC

TAs: tensión arterial sistólica; VK: ventimask.
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suele estar ausente. Debe tenerse en cuenta que el neumotó-
rax a tensión puede desarrollarse en cualquier momento, so-
bre todo después de la intubación y ventilación mecánica, por 
lo que es aconsejable sospecharlo e imprescindible una ree-
valuación del paciente. Esta lesión requiere una descompre-
sión inmediata del hemitórax afectado, insertando una aguja 
gruesa en la línea medio clavicular, segundo espacio inter-
costal. El tratamiento definitivo es la colocación de un tubo 
torácico en el quinto espacio intercostal, línea media axilar. 
Si existiese una grave insuficiencia respiratoria, se procederá 
a efectuar, si no se hubiese hecho ya, la IOT y conexión a 
ventilación mecánica con oxígeno al 100 %.

Cuando existe un neumotórax abierto, se cerrará el defecto 
de la pared mediante un vendaje estéril oclusivo en tres lados y se insertará un dre-
naje torácico ipsilateral en el lugar más alejado que se pueda de la herida torácica.

El tórax inestable o “volet costal” se manifiesta con insuficiencia respiratoria y 
movimiento paradójico del tórax. Existe crepitación de la pared torácica y suelen 
palparse fracturas costales (su diagnóstico implica más de dos fracturas por dos 
puntos diferentes). El tratamiento inicial es la analgesia y en ocasiones requiere 
la IOT. Siempre subyace en mayor o menor medida una contusión pulmonar, de-
biéndose controlar el aporte de fluidos. 

La presencia de hipoventilación unilateral, matidez y signos de shock hipovo-
lémico pueden corresponder a un hemotórax masivo. Si existe un compromiso 
respiratorio, o ante la sospecha, incluso con ventilación mecánica, se debe colocar 
un drenaje torácico grueso. Obtener más de 1.500 ml de sangre de forma inme-
diata o 200 ml por hora durante 2 a 4 horas indica la necesidad de intervención 
quirúrgica.

C. Circulación

El shock después de un traumatismo debe considerarse siempre hipovolémico 
por hemorragia hasta que no se demuestre lo contrario. Hay que buscar el origen 
de la hemorragia y de forma simultánea iniciar la reanimación.

Tan solo observando al enfermo, podemos obtener información de su estado 
hemodinámico en segundos: 

–	 Estado de consciencia. Cuando el volumen sanguíneo se reduce a la mitad 
o más, la perfusión cerebral disminuye y aparecen alteraciones de la cons
ciencia. 

–	 Color de la piel. Un paciente con piel rosada, especialmente en la cara y ex-
tremidades, descarta una hipovolemia crítica. La frialdad es otro dato precoz 
de hemorragia.

–	 Pulso. Un pulso débil y rápido es signo precoz de hipovolemia. Todo pacien-
te frío y taquicárdico está en shock mientras no se demuestre lo contrario

El tratamiento de esta fase consta de dos puntos: el control de la hemorragia, 
para lo que hace falta encontrar su origen, y la reposición de la volemia.

Las cinco lesiones de 
riesgo vital que deben 
diagnosticarse clínicamen-
te durante la revisión pri-
maria son el neumotórax 
a tensión, el tórax inesta-
ble, el hemotórax masivo, 
el neumotórax abierto y el 
taponamiento cardiaco.
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Control de la hemorragia

El origen de la hemorragia hay que buscarlo en cinco puntos posibles:
–	 Tórax: el diagnóstico es clínico y radiológico (Rx de tórax), se realiza en la 

fase previa (B) y el tratamiento inicial es el tubo torácico.
–	 Abdomen: el paciente consciente puede referir dolor y presentar signos de 

peritonismo, si el paciente está inestable hemodinámicamente, el diagnós-
tico final se realizará en la sala de urgencias mediante ecografía eco-FAST 
(Focused Abdominal Sonography for Trauma) y si está estable, mediante 
tomografía computarizada (TC). 

–	 Retroperitoneo y pelvis: la inspección (presencia de deformidad o acorta-
miento de extremidades), la maniobra de compresión-distracción de la pelvis 
(que debe realizarse una sola vez) harán sospechar fractura pélvica. La radio-
logía de pelvis que debe hacerse durante la revisión primaria ayudará en el 
diagnóstico. Ante la sospecha se debe colocar cerclaje mediante sábana o faja 
pélvica, como primera medida.

–	 Extremidades: la fractura de un hueso largo (fémur) puede suponer una pér-
dida sanguínea de unos 1.500 cc de sangre. Se deberá considerar el efecto 
sumatorio de varias fracturas óseas. La reducción y tracción de la fractura 
suele controlar la hemorragia. 

–	 Externa: se taponará inmediatamente con apósitos estériles y un posterior 
vendaje compresivo. Los sangrados por scalp craneal son profusos, se pon-
drá una capelina firmemente apretada alrededor del cráneo.

El tratamiento definitivo de la hemorragia de un paciente politraumatizado, que 
no cesa espontáneamente, debe ser el control de la hemorragia mediante cirugía 
o embolización.

Reposición de la volemia

Su objetivo es restaurar la perfusión tisular. La reposición volémica debería 
regirse por los preceptos de la reanimación del control de daños: restricción 
hídrica, hipotensión permisiva y transfusión precoz de hemoderivados si son 
necesarios. Se colocarán dos vías venosas en el lugar más accesible y con menos 
posibilidad de yatrogenia: el antebrazo. Las vías venosas deberán ser de calibre 
grueso (14 F) y cortas. Se deben evitar las vías centrales en un primer momen-
to, pues son más laboriosas e interrumpen otras maniobras de reanimación. Si 
existen dificultades para la canalización de las vías venosas en el antebrazo, o 
se necesitase una tercera vía, se obtendrá una vía venosa femoral con un catéter 
grueso o una vía intraósea, puesto que cada vez hay más evidencia de la utilidad 
de la vía intraósea. En el mismo momento se deberá obtener una muestra de 
sangre para hemograma, bioquímica (fundamental conocer la glucemia), estu-
dio completo de coagulación, gasometría venosa, tóxicos y pruebas cruzadas, 
en el caso de mujer en edad fértil también se hará prueba de embarazo. Si no se 
dispone de pulsioximetría correcta (no suele funcionar en el paciente frío y mal 
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perfundido), es conveniente obtener también gasometría arterial. A continua-
ción se procede a perfundir líquidos, preferiblemente 1 litro de Ringer lactato 
(RL) o fisiológico en adultos (en niños 20 ml/kg). El RL evita la sobrecarga de 
sodio y agua pero es ligeramente hipotónico, por lo que no es adecuado en los 
traumatismos craneoencefálicos (TCE). El suero fisiológico está más indicado 
en estos casos, aunque provoca o agrava la acidosis metabólica por el exceso de 
cloro. Los sueros hipertónicos no han demostrado aumento de la supervivencia 
en ningún estudio y estarían solo indicados en la medicina extrahospitalaria, con 
periodos de traslado largos, para evitar la infusión masiva de líquidos. Los co-
loides tampoco han demostrado en ningún estudio una disminución de la mor-
talidad. La hipotensión permisiva (presión arterial sistólica entre 80-90 mmHg) 
estaría indicada en los pacientes con traumatismo penetrante, tiempo de traslado 
corto y hasta la intervención quirúrgica. En los traumatismos cerrados su papel 
es mucho más controvertido y no estaría indicada en pacientes ancianos o con 
TCE asociado. La transfusión precoz y adecuada de hemoderivados debe ser 
tenida en cuenta para evitar los efectos de la sobrecarga volémica y administrar 
fluidos de calidad, capaces de transportar oxígeno y capacidad procoagulante. 
En la actualidad existen protocolos de transfusión masiva y múltiples criterios 
para su utilización.

Si el paciente no responde a la terapia con volumen, existen dos posibilidades: 
continúa sangrando y tenemos que seguir buscando el lugar de la hemorragia, o 
se descarta la hemorragia como causa del shock y hay que pensar en causas de 
shock no hemorrágico como neumotórax a tensión (del que ya hemos hablado), 
taponamiento cardiaco o shock neurogénico. El shock séptico no debe conside-
rarse de inicio. 

D. Déficit neurológico

Ante una alteración del estado de consciencia, se debe pensar en la existencia 
de hipoxia, shock o traumatismo craneoencefálico. El diagnóstico de intoxicación 
por alcohol o drogas debe ser siempre de exclusión. El objetivo en este punto 
es detectar afectación neurológica que requiera actitud terapéutica urgente. La 
exploración durante la revisión primaria consta únicamente de la Escala de Coma 
de Glasgow (ECG) y la reactividad pupilar. Si la ECG es menor de 9 se procede 
a IOT y ventilación mecánica teniendo la precaución de no hiperventilar, mante-
niendo la PaCO2 alrededor de 40 mmHg. 

En un paciente con TCE es fundamental mantener una buena oxigenación y per-
fusión para evitar el daño secundario cerebral y esto se consigue asegurando la vía 
aérea, con una buena ventilación e intentando mantener una presión arterial (TA) 
normal (ideal una TA media de 90-100 mmHg). La hipotensión nunca se debe al 
daño cerebral excepto en estadios terminales. Ante un TCE grave, es aconsejable 
consultar al neurocirujano y solicitar una TC craneal urgente, cuya realización 
está supeditada a la necesidad de cirugía urgente por otras lesiones hemorrágicas 
con compromiso vital.
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E.  Exposición y prevención de la hipotermia

El paciente debe de ser desvestido completamente para facilitar la revisión secunda-
ria. En este momento se procede a voltear al paciente en bloque para explorar la espal-
da. Después de desnudarlo es importante cubrirlo con mantas y mantener la habitación 
caliente, administrando los sueros a la temperatura corporal para evitar la hipotermia.

MEDIDAS COMPLEMENTARIAS A LA REVISIÓN 
PRIMARIA

La pulsioximetría, la presión arterial y la monitorización electrocardiográfica 
deben medirse siempre durante la revisión primaria. Otras medidas adicionales 
son la colocación de una sonda vesical, fundamental para evaluar el correcto tra-
tamiento del shock, aunque no se colocará si existe sospecha de rotura uretral 
(sangre en meato, hematoma escrotal o perineal, próstata elevada en el tacto rec-
tal), y la sonda gástrica para evitar la broncoaspiración. Se debe colocar por vía 
nasal, excepto si existe sospecha de fractura de la base del cráneo, en cuyo caso se 
colocará por vía oral, dado el riesgo de introducirla en la cavidad craneal. 

También en este momento está indicada la realización de una Rx de tórax ante-
roposterior y Rx de pelvis portátiles, y de la eco-FAST. 

Un paciente politraumatizado puede presentar rápidos cambios en su estado, 
con grave compromiso vital, por lo que requiere una reevaluación constante de su 
estado ventilatorio, hemodinámico y neurológico, es decir del ABC. En cualquier 
caso los estudios radiológicos no deben de retrasar la reanimación del paciente.

REVISIÓN SECUNDARIA

La revisión secundaria no debe iniciarse hasta que la revisión primaria ha fina-
lizado, se ha iniciado la reanimación y el ABCD ha sido reevaluado. Esta consiste 
en una anamnesis o historia clínica completa y una exploración sistemática de ca-
beza a pies. Su objetivo es buscar la necesidad de intervenciones terapéuticas y/o 
detectar lesiones que no fueron descubiertas durante el reconocimiento primario.

Anamnesis

Si la información no puede obtenerse del paciente, hay que preguntar a los fa-
miliares. Los datos fundamentales de la historia clínica son:

–	 Alergias.
–	 Medicación habitual.
–	 Patologías o enfermedades previas.
–	 Si está en ayunas o cuándo ha sido la última comida.
–	 Ambiente, circunstancias relacionadas con el accidente y su mecanismo (si 

el traumatismo fue abierto o cerrado, hubo muertos en el accidente, fue des-
pedido del vehículo, llevaba cinturón de seguridad, etc.). 
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Examen físico

En este punto es importante recalcar que es el momento de realizar una explo-
ración neurológica completa, sensorial y motora:

–	 Cabeza y maxilofacial. Se efectuará una inspección cuidadosa, objetivando 
heridas, hematomas, epistaxis, otorragia y posible pérdida de líquido cefalorra
quídeo (LCR) por fracturas abiertas, nariz u oídos. Se revisarán los ojos, ins-
peccionando, además de su movilidad, posibles lesiones que precisen revisión 
oftalmológica especializada. Se palpará cuidadosamente toda la cara y el crá-
neo para detectar fracturas o hundimientos a nivel malar, órbitas, mandíbula 
y calota. No se introducirán gasas en las fosas nasales ni en los oídos, pues 
pueden favorecer la infección. La otoscopia la realizará el otorrinolaringólogo.

–	 Cuello. Se explorará retirando el collarín, con un ayudante que fije el cuello 
mediante una ligera tracción para proteger la columna cervical. Buscaremos 
la presencia de heridas, hematomas o deformidades, así como la posición de la 
tráquea y una posible ingurgitación yugular. Se palparán y auscultarán los pul-
sos carotídeos en busca de posible soplos que nos hagan sospechar lesiones de 
carótida, y la fosa supraesternal, pues un enfisema subcutáneo que comienza en 
esta zona nos indica una posible afectación traqueobronquial o de esófago.

–	 Tórax. Se realizará una nueva y completa inspección y palpación de toda la 
superficie, buscando zonas de enfisema subcutáneo, crepitaciones o chasquidos 
costales, sobre todo en las uniones condrocostales, pues estas fracturas son ra-
diotransparentes. Así mismo, palparemos el esternón, detectando resaltes a nivel 
del cuerpo, y las clavículas, incluyendo las uniones esternoclaviculares. Des-
pués, se realizará una nueva auscultación buscando áreas de hipoventilación. 

–	 Abdomen. La inspección busca la presencia de heridas, hematomas, huellas 
de neumáticos o “signo del cinturón de seguridad”. La palpación de un ab-
domen patológico mostrará la presencia de dolor localizado, difuso o peri-
tonismo. No obstante, el abdomen traumático puede ser engañoso: pacientes 
con un abdomen sin signos externos, depresible, no doloroso y con ruidos 
peristálticos no descarta lesiones de vísceras macizas con hemoperitoneo. 
Ante un traumatismo abdominal, no es tan importante el diagnóstico exacto 
de la posible lesión como la necesidad o no de cirugía urgente. Ante la mí-
nima sospecha, en el paciente inestable se realizará una eco-FAST, y si esta 
no está disponible de modo inmediato una punción lavado peritoneal (PLP), 
que establecerán la necesidad de cirugía urgente, la conveniencia de efectuar 
pruebas complementarias o de simple vigilancia. 

–	 Pelvis. Se comprimen ambas crestas iliacas y la sínfisis del pubis buscando 
dolor, crepitaciones o deformidades. Esta exploración la efectuará un solo 
médico para evitar aumentar la hemorragia. Las fracturas complejas de pelvis 
con repercusión hemodinámica precisan estabilización quirúrgica. También 
se explorarán los genitales y el periné. 

–	 Extremidades. Inspeccionaremos y palparemos todos los miembros, de-
tectando heridas, fracturas y pulsos periféricos. Las fracturas se alinearán 
e inmovilizarán siempre comprobando la presencia de pulso distal antes y 
después de cualquier maniobra. Nos abstendremos de manipular las luxacio-
nes, esperando la decisión del traumatólogo. Si el paciente está consciente, 
exploraremos la motilidad y la sensibilidad de cada miembro, descartando 
lesiones neurológicas, tanto a nivel medular como periférico.
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–	 Espalda. No hay que olvidarse de explorar la espalda del paciente, emplean-
do el método menos lesivo para voltearlo, lo mejor es hacerlo en bandeja, con 
grúa portátil o en bloque con cuatro personas.

Medidas complementarias al reconocimiento secundario

Ahora y no antes, es el momento de solicitar otras pruebas diagnósticas que se 
consideren pertinentes, pudiendo incluir radiografías (excepto la de tórax y pelvis 
que se deben haber realizado en la revisión primaria), TC, esofagoscopia, bron-
coscopia, eco-Doppler, etc.

No hay que olvidar administrar la profilaxis antitetánica si es necesario. Por 
último, es importante recoger por escrito todas las actuaciones efectuadas en el 
paciente, que pueden ser requeridas posteriormente por el juzgado.

REVISIÓN TERCIARIA

La revisión terciaria consiste en una nueva exploración física completa, con una 
nueva revisión de las exploraciones complementarias y realización de otras si es 
necesario, durante las primeras 24 horas tras la llegada del paciente y después de la 
revisión primaria y secundaria. Su objetivo es detectar las lesiones inadvertidas du-
rante las revisiones primaria y secundaria, que suelen diagnosticarse tras el ingreso 
del paciente en cuidados intensivos, y pueden ser clínicamente relevantes, por re-
querir cambios terapéuticos o asociarse a complicaciones o consecuencias legales. 
Posteriormente se plantea el tratamiento definitivo de las lesiones que no ponen en 
peligro la vida del enfermo y será realizado por los diferentes especialistas.
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INTRODUCCIÓN

Se ha hablado mucho de la importancia de utilizar una forma sistemática y 
programada en el manejo del paciente politraumatizado, donde se priorice 
el tratamiento de las lesiones con peligro inmediato para la vida. Los co-

nocimientos adquiridos y la tecnología moderna han mejorado la supervivencia 
de víctimas de traumatismos graves que antiguamente tenían invariablemente un 
desenlace fatal.

Aunque cada paciente se presenta con lesiones diferentes, que demandan un ma-
nejo individualizado, es importante tener claro cuáles son los objetivos para lograr 
una reanimación satisfactoria, especialmente en centros con recursos limitados. 

Dentro de los cambios que han revolucionado el manejo del paciente politrau-
matizado grave está la reanimación de control de daños, modalidad de tratamien-
to que comienza preferiblemente durante el tratamiento prehospitalario y se con-
tinúa en la sala de emergencias, radiología, quirófano y la unidad de cuidados 
intensivos.

OBJETIVOS DE LA REANIMACIÓN EN EL TRAUMA

Durante la reanimación de un paciente politraumatizado grave no debemos guiar-
nos solamente por los parámetros clínicos y metabólicos tradicionales. Perseguir 
valores normales de la frecuencia cardiaca, la tensión arterial o el gasto urinario 
puede conllevar a la administración excesiva de líquidos que empeorarían la situa-
ción del paciente, al aumentar el sangrado, causando coagulopatía, hemodilución, 
síndrome compartimental abdominal, edema intestinal y deterioro respiratorio.

Además de la hemorragia severa con hipoperfusión tisular, existen otras con-
diciones clínicas, que modifican las variables hemodinámicas y metabólicas que 
nos sirven de guía al conducir la reanimación, por lo que las constantes vitales no 
deben verse de una manera aislada. Así, pacientes con uso previo de betabloquea-
dores, atletas con hipertrofia miocárdica o pacientes con fracturas de la columna 
vertebral con lesión de la médula espinal no responden con la taquicardia com-
pensatoria esperada tras una pérdida importante de sangre. 

La interpretación de los valores de la presión venosa central (PVC) como guía 
para optimizar el volumen intravascular también ha sido cuestionada. La PVC se 
eleva en pacientes con aumento de la presión intratorácica (neumotórax, hemotó-
rax, ventilación mecánica), incluso en presencia de hipovolemia severa, y dismi-
nuye con los aumentos de la presión intraabdominal (síndrome compartimental 
abdominal); asimismo, la correlación entre PVC y la presión del ventrículo iz-
quierdo al final de la diástole se pierde en presencia de hipertensión pulmonar o 
cambios en la distensibilidad ventricular, por lo que el uso de valores fijos no es 
recomendable.

El gasto urinario, que tradicionalmente hemos usado como guía del estado de la 
volemia del paciente, disminuye como respuesta fisiológica al estrés (secundario al 
aumento de la liberación de la hormona antidiurética) así como en traumatismos del 
tracto urinario, incluyendo aquellos pacientes con empaquetamiento de la pelvis.
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Siguiendo las aportaciones de Rivers y cols., la saturación venosa central (ScvO2) 
se considera un marcador de la utilización del oxígeno a nivel tisular, se sugiere 
que un valor de menos de 70 % es indicativo de mala utilización en los tejidos. 
En el trauma grave con hipoxia tisular profunda debida a las alteraciones en la 
microcirculación (shunt capilar), los valores de ScvO2 pueden aparecer elevados. 
Valores aislados de ScvO2 no deben ser utilizados en la reanimación como un mar-
cador de oxigenación tisular, especialmente en pacientes que están recibiendo altas 
dosis de vasopresores.

Además de la hemorragia severa con hipoperfusión tisular, existen otras condi-
ciones fisiológicas y patofisiológicas que modifican las variables que tradicional-
mente nos sirven de guía al conducir la reanimación, valores aislados no son de 
utilidad clínica.

Variables metabólicas como el lactato sérico y el déficit de bases se han usado 
como marcadores de perfusión tisular. El lactato sérico se eleva de forma concu-
rrente con el aumento de la actividad glucolítica, como ocurre en presencia de 
inflamación, uso de medicamentos como antirretrovirales, metformina, o más co-
múnmente con las altas dosis de vasopresores (adrenalina, noradrenalina) admi-
nistradas durante la reanimación. El daño hepático, ya sea por isquemia o trauma 
directo, así como el síndrome de reperfusión también produce acidosis láctica y 
pueden retrasar el aclaramiento plasmático.

El aumento del déficit de bases, además de por mala perfusión tisular, puede 
ser inducido de forma yatrogénica con la infusión de solución salina fisiológica 
(acidosis hiperclorémica), o debido a otros factores concomitantes como la intoxi-
cación alcohólica, la cetoacidosis diabética o rabdomiolisis 
masiva. La reducción progresiva de las concentraciones del 
lactato y la reducción del déficit de bases en sangre arterial y 
la corrección de la acidosis son un buen reflejo de la restaura-
ción del flujo sanguíneo a los órganos.

La máxima más importante durante la reanimación de un 
traumatizado grave es identificar y detener la hemorragia lo 
antes posible.

En el momento actual un nuevo concepto ha sido introdu-
cido en el manejo de traumatizados graves, este concepto 
facilita identificar rápidamente a los enfermos que están 
sangrando y enfocar los esfuerzos de la reanimación hacia 
el control de dicha hemorragia para prevenir los efectos 
contraproducentes de la acidosis, coagulopatía y la hipo-
termia. Este concepto se conoce como reanimación de control de daños (RCD) 
(Tabla 5.1).

No todos los centros de asistencia pueden usar los conceptos de RCD. En hos-
pitales pequeños, con poco volumen de trauma y recursos limitados que no per-
miten el acceso a tecnologías diagnósticas y terapéuticas sofisticadas, los médicos 
que se enfrentan a un traumatizado grave pueden utilizar los objetivos teóricos 
de la reanimación para guiar sus esfuerzos y tratar a los enfermos hasta que estos 
puedan ser evacuados a un centro de atención más avanzado para su tratamiento 
definitivo. Dichos objetivos se muestran en la tabla 5.2.

La reducción progresiva 
de las concentraciones del 
lactato y la reducción 
del déficit de bases en san-
gre arterial y la corrección 
de la acidosis son un buen 
reflejo de la restauración 
del flujo sanguíneo a los 
órganos. 
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La utilización de sangre y sus componentes durante la reanimación puede crear 
“cuellos de botella” debido a falta de comunicación entre el médico y el banco 
de sangre, así como producir errores y complicaciones debidos a utilización inde-
bida, e incurrir en elevados costos de tratamiento. Para evitar dichos problemas, 
los centros con alto volumen de trauma han diseñado protocolos de transfusión 
masiva que han permitido reducir errores, abaratar los costos, reducir las compli-
caciones y en varias publicaciones mejorar la supervivencia de los enfermos. Es-
tos protocolos son aplicables solo en aquellos enfermos que realmente necesitan 

TABLA 5.1
PRINCIPIOS DE LA REANIMACIÓN DE CONTROL DE DAÑOS

Identificar a los pacientes que puedan necesitar una transfusión masiva

Inicio inmediato de la resucitación hemostática

Prevenir el sangrado inducido como resultado de un aumento de la presión arterial, antes 
de que la fuente del sangramiento haya sido controlada (hipotensión permisiva)

Mejorar la perfusión tisular con vistas a restaurar el transporte y la utilización del oxígeno

Minimizar la infusión de soluciones cristaloides

Corregir la acidosis

Prevenir y tratar activamente la hipotermia

Prevenir y revertir la coagulopatía

TABLA 5.2
OBJETIVOS FINALES DE LA REANIMACIÓN

Variable Objetivo 

PAM Trauma penetrante: PAM > 65 mmHg
Trauma cerrado: PAM > 105 mmHg

FC 60-100 l/min

SO2 > 94 %

Gasto urinario > 0,5 ml/kg/hora

PVC 8-12 mmHg

Lactato y exceso 
de bases Monitorización cada 4 h buscando mejoría durante la reanimación

ScvO2

Monitorización cada 4 h para confirmar si la perfusión de los 
órganos diana es adecuada o mejora con la reanimación;  
el objetivo es 70 % o más

FC: frecuencia cardiaca; PAM: presión arterial media; PVC: presión venosa central; ScvO2: saturación de 
oxígeno venosa central; SO2: saturación de oxígeno.
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una transfusión masiva. Para el tratamiento de los enfermos traumatizados que no 
presentan los signos necesarios para considerarlos como tal, se sugiere utilizar las 
guías expuestas en la tabla 5.3: 

TABLA 5.3
GUÍA PARA LA TRANSFUSIÓN DE PRODUCTOS SANGUÍNEOS EN PACIENTES 

SIN HEMORRAGIA MASIVA EN REANIMACIÓN DE TRAUMA

Glóbulos rojos (GR) Transfundir 2 U de GR si la Hb < 8 g/dl; 
< 10 g/dl en los pacientes con riesgo de SCA

Plasma fresco 
congelado (PFC) Transfundir 2 U de PFC si la INR > 2

Plaquetas Transfundir de 1 U de plaquetas de aféresis o 6 U de plaquetas de 
donantes aleatorios, si el contaje es menor de 50.000/Ul

Crioprecipitado Transfundir 10 U de crioprecipitado si el fibrinógeno < 1,5-2 g/l

INR: razón normalizada internacional; SCA: síndrome coronario agudo.

REANIMACIÓN DE CONTROL DE DAÑOS

Los principios básicos de la RCD son detener la hemorragia, restaurar el vo-
lumen sanguíneo y la perfusión tisular, revertir la coagulopatía, acidosis y la hi-
potermia. La reanimación de control de daño representa la evolución natural del 
concepto inicial de la cirugía de control de daños (CCD). 

La cirugía de control de daños se considera en la actualidad la norma de trata-
miento del paciente traumatizado severo con hemorragia masiva. Dicho proce-
dimiento consiste en el control rápido del sangrado (en un 
plazo de una hora), contener la contaminación intestinal (clip 
and drop), cierre temporal del abdomen, seguido por el tras-
lado inmediato del paciente a la Unidad de Cuidados Intensi-
vos (UCI), donde el paciente es recalentado y la coagulopatía 
así como los parámetros hemodinámicos y metabólicos son 
tratados. En un plazo variable de tiempo el paciente es rein-
tervenido para realizar la reparación definitiva de las lesiones 
y el cierre de la pared abdominal.

La RCD incluye además los conceptos de hipotensión per-
misiva y la reanimación hemostática.

HIPOTENSIÓN PERMISIVA

Antes de alcanzar una hemostasia definitiva, la administración vigorosa de líquidos 
aumenta la hemorragia de los vasos lesionados. La elevación de la presión arterial 
provoca un aumento de la hemorragia como resultado de la disrupción de los coágu-
los y la pérdida de la vasoconstricción compensatoria (fenómeno “pop” del coágulo).

La reanimación de con-
trol de daños se combina 
con la cirugía de control 
de daños como modali-
dad  de  tratamiento del 
trauma grave en un inten-
to por mejorar la supervi-
vencia de estos pacientes.
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El resultado de la administración agresiva de líquidos también conlleva a dilu-
ción de los factores de la coagulación e hipotermia, lo cual conduce a deterioro 
posterior, que a su vez lleva a la administración de más líquidos, entramos en el 
círculo vicioso de hipotensión, infusión de líquidos, nuevo sangrado e hipotensión 
profunda (Figura 5.1).

Figura 5.1. Círculo vicioso debido a la administración vigorosa de líquidos.

La hipotensión “permisible” puede ser beneficiosa en aquellos pacientes con 
shock hemorrágico debido a lesiones penetrantes en el torso, habiéndose amplia-
do el concepto a enfermos con lesiones cerradas de órganos sólidos en el abdo-
men. Sin embargo, puede ser perjudicial en pacientes con traumatismo craneoen-
cefálico. En estos pacientes, la hipotensión reduce la perfusión cerebral y aumenta 
la mortalidad.

No existe un consenso aún sobre los valores de presión arterial que se deben 
utilizar como guía en la hipotensión permisible. Algunos estudios recomiendan 
valores de presión arterial media de 50 mmHg. En el trauma militar se usan el 
pulso radial palpable y el estado neurológico normal como objetivos de la reani-
mación. También han sido propuestos valores de presión arterial sistólica de 70 a 
80 mmHg como permisibles.

Las guías europeas recomiendan valores de presión sistólica en el rango de 
80-100 mmHg como aceptables en los pacientes sin traumatismo cerebral, retra-
sando o restringiendo la administración de líquidos hasta que la hemorragia haya 
sido controlada, con la aceptación de un periodo limitado de perfusión subóptima 
de órganos diana. De esta manera se ayuda a mantener el volumen sanguíneo 
intrínseco del paciente. 

La hipotensión controlada debe realizarse con cautela. Al determinar si esta 
estrategia está indicada deben tenerse en cuenta factores como el estado mental 
del paciente y la probabilidad de lesión intracraneal, el tipo de lesión (cerrada 
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o penetrante), la gravedad de la lesión (por ejemplo, hemorragia en curso) y la 
proximidad a un centro de trauma. La hipotensión controlada probablemente no 
debería ser implementada en aquellos casos donde la exploración quirúrgica, con 
un rápido control de la fuente de la hemorragia, se puede realizar de inmediato.

REANIMACIÓN HEMOSTÁTICA

En los últimos años los nuevos descubrimientos en la fisiopatología del poli
traumatizado grave han revelado que entre el 25 y el 30 % de estos pacientes 
ya presentan alteraciones en las pruebas de coagulación a su llegada al servicio 
de urgencias, por lo que se ha planteado que existe una coagulopatía propia del 
trauma que se denomina “coagulopatía traumática aguda”. Estos pacientes tienen 
dos factores en común: daño tisular extenso e hipoperfusión. 
La coagulopatía es un marcador de gravedad en el trauma. La 
utilización de enfoques tradicionales en el tratamiento de es-
tos enfermos aumenta la mortalidad.

Aún no existen estudios prospectivos randomizados que 
nos muestren una estrategia definitiva para conducir la 
transfusión en el trauma; sin embargo, los pacientes con 
coagulopatía traumática aguda mejoran cuando se usa un 
protocolo que incluye la administración precoz y agresiva 
de hematíes, plasma fresco congelado y plaquetas en rela-
ción cercana a 1:1:1 (por cada unidad de hematíes transfundida se debe dar una 
unidad de PFC y una unidad de plaquetas), limitando la infusión de cristaloi-
des. Otros agentes hemostáticos disponibles para el tratamiento de la coagulo-
patía severa en el paciente politraumatizado incluyen agentes antifibrinolíticos 
como al ácido tranexámico, crioprecipitado, concentrado de protrombina y el 
factor VIIa recombinante (Tabla 5.4).

MODELOS ACTUALES DE REANIMACIÓN HEMOSTÁTICA

En la actualidad existen dos modelos que pueden ponerse en práctica durante 
la reanimación del paciente politraumatizado grave. Ambos tienen como objetivo 
implementar mejor los conceptos de RCD: 

1.	Protocolo basado en la infusión de los componentes sanguíneos disponibles 
con una proporción de 1:1:1 = glóbulos rojos (GR): plasma fresco congelado 
(PFC): plaquetas*.

2.	Protocolo que utiliza las pruebas de coagulación rápida o pruebas viscoelás-
ticas (en la cabecera del paciente) como guía de una terapia hemostática es-
pecífica basada en las anomalías encontradas.

	 *6 unidades de concentrado de plaquetas (CP) derivadas de sangre total (CP es-
tándar, múltiples donantes) = 1 megaunidad de concentrado de plaquetas 
(CP aféresis, donante único), en caso del uso de megaunidades se recomienda 
una megaunidad de plaquetas por cada 6 unidades de GR y PFC (6:6:1).

La reanimación he-
mostática se basa en la 
administración temprana 
de hemoderivados como 
parte del protocolo de he-
morragia masiva.
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TABLA 5.4
AGENTES HEMOSTÁTICOS

Agentes 
hemostáticos

Acción Indicaciones
Dosis y 
administración

Problemas  
con su uso

Ácido 
tranexámico

Antifibrinolítico 
Bloquea la 
formación de 
plasmina 

Politraumatizados 
con hemorragia 
severa en las 
primeras 8 h 
de la lesión. 
Disminuye la 
mortalidad y la 
necesidad de 
transfusión en 
politraumatizados 

Dosis de carga 
1 g durante 
10 min, seguido 
de 1 g en una 
infusión contínua 
de 8 h

No ha 
demostrado 
ningún beneficio 
cuando se usa 
después de las 
primeras 3 h de 
ocurrida la lesión

Crioprecipitado 
(contiene 
fibrinógeno, 
FVIII, factor von 
Willebrand, 
FXIII)

Concentrado 
de fibrinógeno

El fibrinógeno 
desempeña 
un papel 
fundamental en 
la formación 
del coágulo. 
Su deficiencia 
provoca 
hemorragia 
descontrolada 
y se asocia a 
coagulopatía 
traumática 
aguda

Se recomienda 
cuando el 
fibrinógeno 
plasmático es 
menor de 1,5- 
2 g/l o cuando 
existe evidencia 
de disminución 
de fibrinógeno en 
la TEG. Empírico 
como parte del 
protocolo en 
la transfusión 
masiva

Crioprecipitado: 
50 mg/kg, 
equivalente a 
15-20 unidades 
en un adulto de 
70 kg

Fibrinógeno 
3-4 g

Reacción 
hemolítica, 
transmisión de 
enfermedades 
relacionadas con 
la transfusión 
de sangre. 
Anafilaxis. 
Aumento de los 
costos

Factor VIIa La interacción 
entre el factor 
tisular y FVIIa 
es el proceso 
fundamental en 
la iniciación de 
la coagulación 

Como 
adyuvante en el 
tratamiento de 
la coagulopatía 
del trauma, pero 
su uso se reserva 
como terapia de 
rescate

Antes de iniciar 
la terapia 
con FVIIa se 
deben corregir 
los niveles de 
plaquetas y 
fibrinógeno y 
además revertir 
la hipotermia y 
acidosis

Dosis: 90 μ/kg

Caro. Eventos 
tromboembolicos 
arteriales y/o 
venosos

TEG: tromboelastografía.
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Las ventajas y desventajas relacionadas con cada uno de estos enfoques se re-
sumen en la tabla 5.5.

Cada institución debe adoptar el protocolo que mejor encaje con el tipo y vo-
lumen de casos que manejan así como con las condiciones logísticas especificas 
del centro.

TABLA 5.5
COMPARACIÓN DE PROTOCOLOS DE TRANSFUSIÓN MASIVA

Modelo Ventajas Desventajas

Protocolo basado en la 
proporción 1:1:1

Mejora la supervivencia 

Permite una intervención 
temprana 

Disminuye la necesidad 
global de transfusión

Evita errores

Daños asociados con el uso 
indiscriminado de productos 
sanguíneos

Derroche de productos 
sanguíneos preparados con 
antelación

Aumento de los costos

Protocolo basado en 
pruebas viscoelásticas

Ofrece una valiosa 
información del estado de 
la coagulación, minuto a 
minuto 

Permite integrar la función 
plaquetaria 

Idea más global de la 
hemostasia

Permite una terapia 
transfusional temprana y 
dirigida hacia trastornos 
específicos

Las pruebas viscoelásticas 
no siempre están 
disponibles

En situaciones de 
hemorragia masiva, el 
estado clínico del paciente 
cambia muy rápido, por lo 
que los resultados de las 
pruebas no son fidedignos

Puede provocar demoras en 
la iniciación de la terapia

ANALGESIA Y SEDACIÓN

La agitación es un síntoma común en el paciente politraumatizado debido a do-
lor, miedo, ansiedad, delirio, alcohol y drogas. Es especialmente importante en los 
pacientes intubados, con los que es muy difícil comunicarse. La agitación se aso-
cia a desincronización con el ventilador y alteraciones hemodinámicas profundas. 

Con una analgesia y sedación adecuadas se logra mejorar la comodidad del 
paciente y además se atenúan las respuestas fisiológicas al dolor como el catabo-
lismo, el aumento del consumo de oxígeno tisular, la hipercoagulabilidad y las 
alteraciones inmunológicas y activación de la inflamación, que tienen consecuen-
cias dañinas para el paciente.

A menudo el tratamiento del dolor y la ansiedad en el paciente politraumatizado 
crítico es insuficiente, ya sea por temor a la hipotensión o la depresión respiratoria 
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asociada al uso de opioides endovenosos. A la hora de selec-
cionar un agente sedante-analgésico se deben tener en cuenta 
la etiología de la agitación, el tiempo esperado de duración de 
la terapia, el estado clínico del paciente y las posibles interac-
ciones con otras drogas.

El cálculo de la dosis inicial de un agente sedante-analgé-
sico debe tener en cuenta el nivel deseado de sedación y la 
habilidad del paciente para tolerar la droga, incluyendo el es-
tado hemodinámico y respiratorio, así como los factores que 
pueden afectar el metabolismo de fármacos (la edad, peso 
corporal, función renal y hepática, interacciones entre me-
dicamentos, antecedentes de alcoholismo e historia de uso 
indebido de drogas).

La evidencia existente indica que la infusión continua de 
un sedante-analgésico prolonga la duración de la ventilación, la estancia en cui-
dados intensivos y empeora la supervivencia. Como resultado, la práctica actual 
favorece el uso de dosis intermitentes (bolos), interrupción diaria o el uso de infu-
siones continuas de una manera gradual y monitorizada, manteniendo niveles de 
sedación ligeros (Escala de Agitación-Sedación de Richmond, RASS de 0 a -2) 
(Tabla 5.6).

Existe un grupo de pacientes críticamente enfermos que requieren un nivel más 
profundo de sedación-analgesia para controlar la agitación o el dolor, como aque-
llos pacientes ventilados con hipoxia severa después de una cirugía de control de 
daños con empaquetamiento de la cavidad abdominal y/o torácica. En estos casos 
la profundidad de la sedación debe ser individualizada a discreción del médico de 
cabecera.

No existe un agente 
ideal sedante y/o analgé-
sico que pueda usarse de 
manera segura en todas 
las situaciones clínicas. 
La selección de los medi-
camentos debe ser indivi-
dualizada, según las ca-
racterísticas del paciente y 
la situación específica. 

TABLA 5.6
ESCALA DE SEDACIÓN-AGITACIÓN DE RICHMOND (RASS)

+4 Combativo. Ansioso, violento

+3 Muy agitado. Intenta retirarse los catéteres, agresivo con el personal

+2 Agitado, movimientos frecuentes, lucha con el respirador

+1 Ansioso, Inquieto, pero sin conducta violenta ni movimientos excesivos

 0 Alerta y tranquilo

-1 Soñoliento, despierta a la voz, mantiene los ojos abiertos más de 10 segundos 

-2 Sedación ligera. Despierta a la voz, no mantiene los ojos abiertos más de  
10 segundos

-3 Sedación moderada. Se mueve y abre los ojos a la llamada, no dirige la mirada

-4 Sedación profunda. No responde a la voz, abre los ojos a la estimulación física

-5 Sedación muy profunda. No respuesta a la estimulación física
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Midazolam y lorazepam son las benzodiacepinas más usadas 
para la sedación en las unidades de cuidados intensivos (UCI), 
ya que pueden ser administrados de forma intermitente o en 
infusión continua y tienen una duración relativamente corta.

El efecto de las benzodiacepinas depende de la dosis ad-
ministrada; la acción ansiolítica se logra a dosis bajas, mien-
tras que dosis más altas se asocian con sedación, relajación 
muscular, amnesia anterógrada, efectos anticonvulsivos así 
como depresión respiratoria y cardiovascular. La adminis-
tración junto con un analgésico opioide puede potenciar la 
depresión respiratoria y cardiovascular.

El midazolam tiene una duración de 2 a 4 horas cuando se 
administra durante menos de 48 horas. Sin embargo, si se usa durante más tiempo 
puede causar sedación prolongada; esto se debe a su gran volumen de distribución 
y acumulación en los tejidos periféricos. Además, tiene un metabolito activo, el 
alfa-hidroxi-midazolam, que se acumula en los pacientes con disfunción hepá-
tica o renal y en pacientes que están recibiendo medicamentos que inhiben el 
metabolismo de la CYP3A4 (como fluconazol, antibióticos del tipo macrólidos, 
amiodarona o metronidazol).

La dexmedetomidina es una droga que se usa con frecuencia en la sedación 
del paciente crítico. Su popularidad se debe a que no tiene efectos nocivos sobre 
la actividad respiratoria y es menos propensa a causar delirio que otros agentes 
sedantes. Es un agonista altamente selectivo de los receptores alfa 2 con acción 
central. Tiene efectos ansiolíticos, sedantes y algún efecto sobre analgesia. Se 
recomienda para la sedación inicial de los pacientes que reciben ventilación me-
cánica con un límite de hasta 24 horas. El uso prolongado puede aumentar el 
riesgo de síndrome de abstinencia (hipertensión). Estos efectos no son hallazgos 
consistentes en varios estudios.

El propofol es un agente anestésico intravenoso que se usa comúnmente para la 
sedación del paciente agitado en la UCI. Debido a la corta duración de su efecto, 
es particularmente útil cuando se desea obtener una sedación y despertar rápido, 
por ejemplo, los pacientes que requieren exámenes neurológicos frecuentes. La 
hipotensión es el efecto adverso más frecuente de la infusión de propofol. La in-
fusión continua de propofol durante más de 48 horas se asocia con otras com-
plicaciones más raras, pero potencialmente graves. Estas incluyen la hipertri-
gliceridemia progresiva, pancreatitis, aumento de la producción de dióxido de 
carbono y una carga excesiva de calorías (la emulsión contiene aproximadamente  
1,1 kcal/ml, la mayoría de los cuales se deriva a partir de lípidos).

En los pacientes en estado crítico se prefiere la administración de analgésicos 
por vía intravenosa, debido a la disfunción gastrointestinal, que puede conducir 
a la absorción impredecible de medicamentos. La administración por vías subcu-
táneas o intramusculares debe ser evitada debido a la absorción errática o poten-
cialmente inadecuada causada por la hipoperfusión regional (por ejemplo: shock, 
edema subcutáneo). 

Los opiáceos intravenosos pueden ser administrados en tres formas diferentes 
(Tabla 5.7).

A menudo el tratamiento 
del dolor y la ansiedad en el 
paciente politraumatizado 
crítico es insuficiente, ya sea 
por temor a la hipotensión 
o la depresión respiratoria 
asociada al uso de opioides 
endovenosos.
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No hay diferencias en el efecto analgésico entre los distintos agentes opioides, 
siempre que se usen en dosis analgésicas equivalentes; sin embargo, la farmaco-
cinética, el metabolismo y los efectos secundarios varían.

El fentanilo se prefiere a la morfina en pacientes con broncoespasmo agudo, 
fallo renal o inestabilidad hemodinámica. Se prefiere la morfina al fentanilo para 
la terapia de bolo intermitente debido a su mayor duración de acción. El remifen-
tanilo es el agente de elección en los pacientes con disfunción orgánica múltiple 
debido a que el metabolismo no depende de la función hepática o renal. Debido 
a la alta incidencia de depresión respiratoria, se prefiere utilizar en pacientes con 
ventilación mecánica. 

La morfina es el opiáceo prototipo y sigue siendo ampliamente utilizado en las 
unidades de cuidados intensivos. Es una droga efectiva y muy barata, el inicio de 
la analgesia es rápido, con una duración de acción máxima de 1 a 2 horas y con 
una vida media de eliminación de 3 a 5 horas. La morfina tiene un metabolito 
activo: morfina-6-glucurónido que comparte sus propiedades estimulantes de los 
receptores μ. Este metabolito se acumula en pacientes con insuficiencia renal, en 
estos casos es necesario un ajuste de la dosis para evitar el exceso de sedación y 
depresión respiratoria.

Los analgésicos no derivados de los opioides se utilizan para tratar el dolor 
moderado y como adjuntos para reducir las dosis de opioides. El paracetamol 
parenteral es un analgésico eficaz, con un inicio de acción rápido y predecible de 
5 a 10 minutos y además es un potente antipirético. Está indicado en tratamiento 
a corto plazo del dolor moderado. Se recomienda reducir la dosis en pacientes de 
bajo peso (peso corporal de 33 hasta 50 kg), con insuficiencia hepática leve o mo-
derada, alcoholismo crónico, desnutrición o deshidratación. El paracetamol está 
contraindicado en la insuficiencia hepática grave o enfermedad hepática activa.

TABLA 5.7
ADMINISTRACIÓN DE OPIÁCEOS INTRAVENOSOS

Inyecciones 
intravenosas en 
bolo

– � Se recomiendan para el dolor moderado

– � Con dosis correspondientes a las necesidades analgésicas para 
evitar la depresión respiratoria y la inestabilidad hemodinámica

– � Se administran entes de los procedimientos de cabecera que 
puedan causar dolor, con una dosis adicional durante el 
procedimiento, según sea necesario

Infusión continua

– � Se utilizan para el dolor de moderado a severo que ha sido mal 
controlado con inyecciones de bolo repetidas

– � Después de una dosis inicial en bolo, se administra usando una 
bomba de infusión continua a dosis bajas, que se ajustarán 
posteriormente hasta alcanzar una analgesia adecuada

Analgesia 
controlada por el 
paciente (PCA)

–  Preferible en pacientes conscientes, postoperados

– � Permite la autoadministración de opiáceos hasta un límite 
predeterminado que es establecido por el clínico
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Los fármacos antinflamatorios no esteroideos (AINE) no selectivos, inhiben la 
cicloxigenasa (COX), un mediador potente de la inflamación. Aunque los AINE 
son menos apropiados para el tratamiento agudo del dolor en pacientes críticos, se 
pueden utilizar como adjuntos a la terapia con opioides. Deben ser empleados con 
precaución en los ancianos, en los pacientes con insuficiencia renal preexistente 
o hipovolémicos. El tratamiento con AINE debe limitarse a la dosis efectiva más 
baja por un periodo de tiempo corto, que no exceda los 5 días. Estos fármacos au-
mentan el riesgo de irritación gastrointestinal, el sangrado y las perforaciones de 
úlceras, también pueden causar eventos cardiovasculares trombóticos, incluyendo 
infarto del miocardio y accidentes cerebrovasculares.

Los inhibidores selectivos de la COX-2 deben evitarse en pacientes con in-
suficiencia renal crónica, enfermedad cardiaca grave, depleción de volumen e 
insuficiencia hepática. El uso de los AINE, tanto los no selectivos como los 
inhibidores selectivos de la COX-2, se ha visto asociado a un pequeño aumento 
del riesgo de falta de consolidación de las fracturas. Dicho efecto parece estar 
mediado por la inhibición de la COX-2. 

El tramadol es un analgésico relacionado a los opioides por su efecto agonista 
sobre los receptores µ. Sin embargo, dicho efecto es débil. Su efecto analgési-
co se debe principalmente a su acción en los neurotransmisores, inhibiendo la 
recaptación de noradrenalina. El tramadol se usa con frecuencia en el paciente 
politraumatizado o durante el postoperatorio, ya que raramente produce depresión 
respiratoria, euforia, constipación o tolerancia como los otros opioides. Los efec-
tos adversos más comunes son nauseas y vómitos. 

Las ventajas de la analgesia multimodal (combinación de analgésicos con dife-
rentes mecanismos de acción) incluyen una analgesia eficaz con dosis reducidas 
de opioides y menos efectos adversos.

CONCLUSIONES

–	 La reanimación de un enfermo con traumatismo grave es un ejercicio clínico 
dinámico, donde la toma de decisiones deberá estar basada en el análisis de 
múltiples variables.

–	 El objetivo más importante que se debe considerar durante la reanimación de 
un traumatizado severo es identificar y detener al hemorragia lo antes posible. 

–	 Los principios básicos de la RCD son detener la hemorragia, restaurar el 
volumen sanguíneo y la perfusión tisular, revertir la coagulopatía la acidosis 
y la hipotermia.

–	 Además de la hemorragia severa con hipoperfusión tisular, existen otras con-
diciones fisiológicas y patofisiológicas que modifican las variables que tradi-
cionalmente nos sirven de guía en la reanimación. Valores aislados no son de 
utilidad clínica.

–	 La RCD se combina con la cirugía de control de daños como modalidad de 
tratamiento del trauma grave en un intento de mejorar la supervivencia de es-
tos pacientes.
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–	 El uso de los protocolos de transfusión masiva se debe adaptar a las realida-
des de cada servicio, teniendo en cuenta el tipo de pacientes que se atienden 
y las condiciones logísticas del hospital en cuestión.

–	 No existe un agente ideal sedante y/o analgésico que pueda usarse de manera 
segura en todas las situaciones clínicas. La selección de las drogas a usar 
debe ser individualizada según las características del paciente y las demandas 
de la situación específica. 

–	 A menudo el tratamiento del dolor y la ansiedad en el paciente politraumati-
zado crítico es insuficiente, ya sea por temor a la hipotensión o la depresión 
respiratoria asociada al uso de opioides endovenosos.

–	 Los opioides intravenosos, debido a su efecto analgésico rápido y potente, 
son la piedra angular para el control del dolor en los pacientes críticos.

–	 Las ventajas de la analgesia multimodal (combinación de analgésicos con 
diferentes mecanismos de acción) incluyen una analgesia eficaz con dosis 
reducidas de opioides y menos efectos adversos.
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INTRODUCCIÓN

El objetivo primordial del manejo de los pacientes politraumatizados es con-
seguir una correcta oxigenación tisular que evite el fallo multiorgánico. 
Para ello la prioridad se encuentra en mantener o en conseguir una vía 

aérea (VA) permeable y un adecuado proceso de ventilación.
Los pacientes politraumatizados que requieren intervenciones sobre la VA nece-

sitan una rápida evaluación y el desarrollo de un plan de actuación que incluya téc-
nicas de rescate en caso de dificultad o imposiblidad de conseguir una VA. La falta 
de identificación precoz de los problemas en la VA y/o ventilatorios, la selección de 
procedimientos no adecuados para su resolución y la falta de entrenamiento en ellos 
hace que aumente de manera importante la morbimortalidad de los pacientes trau-
máticos. La permeabilidad de la VA y el estado ventilatorio del paciente politrau-
matizado grave es un proceso cambiante que requiere de una reevaluación continua. 

CAUSAS DE OBSTRUCCIÓN DE LA VÍA AÉREA  
O DE VENTILACIÓN INADECUADA EN EL PACIENTE 
POLITRAUMATIZADO

Existen múltiples situaciones traumáticas que pueden provocar una obstrucción 
de la VA y/o una disminución de la capacidad ventilatoria, por un mecanismo di-
recto (cerrado o penetrante) o por una quemadura grave (Tabla 6.1). Los traumatis-
mos pueden resultar en una falta de permeabilidad completa, con una repercusión 

TABLA 6.1
CAUSAS DE OBSTRUCCIÓN DE LA VÍA AÉREA O DE VENTILACIÓN 

INADECUADA EN LOS PACIENTES TRAUMÁTICOS

Obstrucción 
de la vía 
aérea

– � Disminución del nivel de conciencia (TCE, intoxicaciones, anestésicos)
– � Trauma directo sobre la anatomía de la VA (maxilofacial o cuello)
– � Hemorragia en nasofaringe, senos, boca o vía aérea superior
– � Broncoaspiración de contenido gástrico o de cuerpos extraños
– � Errores en la manipulación de la VA (maniobras básicas, intubación 

endotraqueal o con dispositivos supraglóticos)

Ventilación 
inadecuada

– � Disminución del impulso respiratorio (TCE, traumatismo medular alto, 
intoxicaciones, anestésicos, shock, hipotermia)

– � Traumatismo directo traqueobronquial
– � Neumotórax o hemotórax
– � Traumatismos extensos de la pared torácica
–  Contusión pulmonar
– � Broncoaspiración
– � Broncoespasmo secundario a inhalación de humo o gases tóxicos

TCE: traumatismo craneoencefálico; VA: vía aérea.
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inmediata sobre la vida del paciente, o bien incompleta, (vía aérea en riesgo). La 
causa más frecuente en el contexto de politraumatismo severo es la alteración del 
nivel de conciencia. La patología traumática sobre la caja torácica origina insufi-
ciencia respiratoria aguda o progresiva en función de la agresividad del mecanismo.

La necesaria inmovilización precoz en decúbito supino de la columna vertebral 
del paciente, con collarín cervical semirrígido, sujeciones laterales y tabla espinal 
larga, dificulta la capacidad del paciente politraumatizado de mantener permeable 
su VA y rebaja su capacidad ventilatoria espontánea.

Las maniobras avanzadas sobre la VA y la capacidad ventilatoria están asociadas 
a potenciales complicaciones graves, que provocan o aumentan el daño traumático.

EVALUACIÓN DE LA VÍA AÉREA Y LA VENTILACIÓN  
EN EL POLITRAUMATIZADO. VÍA AÉREA DIFÍCIL

El reconocimiento inicial de los problemas postraumáticos de la VA y la ventilación 
deben ser el inicio de toda aproximación a estos pacientes. Debemos conseguir un 
diagnóstico rápido basado en síntomas y signos, con una exploración física dirigida:

–	 A.  Ver:
•	 Observar el nivel de conciencia del paciente. Puede ser normal (orien-

tado y colaborador) o bien encontrarse agitado o estuporoso, lo que 
podría estar relacionado con situaciones de hipoxia e hipercapnia, res-
pectivamente.

•	 Inspeccionar las mucosas y zonas acras (lóbulos de las orejas, nariz, 
lechos ungueales) en busca de cianosis, signo tardío de la hipoxemia.

•	 Inspeccionar cara y cuello en busca de hematomas, sangrado, zonas 
edematosas y quemaduras profundas.

•	 Detectar el sobresfuerzo inspiratorio en forma de aleteo nasal, tiraje 
muscular y/o taquipnea.

–	 B.  Oír:
•	 Ruidos respiratorios patológicos como el estridor y la ronquera.
•	 Auscultación torácica en busca de ruidos patológicos o de ausencia de 

murmullo vesicular.
–	 C.  Tocar:

•	 Palparemos la cara y el cuello en busca de zona de 
crepitación (fracturas) y enfisema subcutáneo.

•	 En el cuello buscaremos zonas de enfisema, crepi-
tación y la localización centrada de la tráquea.

•	 Palpación del tórax en busca zonas de enfisema o 
crepitación.

La monitorización respiratoria (pulsioxímetro) y la hemo-
dinámica debe ser obtenida a la mayor brevedad, puesto que 
pueden apoyar los diagnósticos clínicos previos.

Básicamente, existen tres situaciones clínicas:
1.	Paciente politraumatizado consciente y respondedor: solo sería necesario 

reevaluar de forma continua.

Una respuesta verbal 
inicial adecuada garantiza 
un estado de permeabili-
dad de la VA y una reserva 
ventilatoria suficiente. 
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2.	Paciente politraumatizado y con dificultad para responder o con respuestas 
inapropiadas: necesitará una intervención sobre la VA a la mayor brevedad.

3.	Paciente politraumatizado inconsciente o que solo emite ruidos: necesidad 
inmediata de permeabilización de la VA.

Es importante realizar una evaluación cuidadosa previa sobre la vía aérea para 
determinar la posible dificultad en su manipulación. El reconocimiento de deter-
minadas características con anticipación nos orienta hacia una posible dificultad 
(vía aérea difícil prevista) que permite una preparación y una actuación encami-
nada a evitar problemas y consecuencias negativas, como el daño cerebral hipóxi-
co o la parada cardiorrespiratoria. En otras ocasiones, esta dificultad se detecta 
una vez iniciados los intentos de permeabilización de la vía aérea (vía aérea difícil 
imprevista), lo que agrava aún más la posible solución acortando los tiempos de 
reacción. Se debe valorar la posible dificultad de la VA con relación a la intuba-
ción traqueal, la ventilación manual con bolsa-reservorio y la vía aérea quirúrgica.

La posibilidad de encontrar dificultades en el manejo de la VA depende funda-
mentalmente de dos factores: la anatomía previa del paciente (fisiológica o pato-
lógica) y la localización del traumatismo. Existen reglas nemotécnicas que cruzan 
ambos factores y que permiten una evaluación rápida y sencilla, bastante eficaz en 
este contexto de actuación urgente. Entre ellas están la regla LEMON (Tabla 6.2) 
para predecir intubaciones difíciles y la regla MOANS (Tabla 6.3) para valorar la 
ventilación manual con mascarilla facial.

TABLA 6.2
REGLA LEMON

L: Look externally (trauma maxilofacial, incisivos grandes, barba, lengua grande, etc.)

E: Evaluate 3-3-2 (distancia entre incisivos < 3 dedos, mentohioidea < 3, tiroides-suelo 
boca < 2)

M: Mallampati

O: Obstruction (signos externos/internos de obstrucción)

N: Neck mobility (difícil de aplicar si el paciente requiere inmovilización cervical continua)

TABLA 6.3
REGLA MOANS

M: Mask seal (capacidad de sellar la mascarilla facial en la cara del paciente)

O: Obstruction/obesity

A: Age (edad > 55 años)

N: No teeth (desdentados)

S: Stiff lungs (rigidez pulmonar por patología previa)
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¿Cómo actuar?

Aproximación inicial al paciente. Control del paciente combativo

La evaluación y el manejo de la VA y la ventilación de un paciente politrau-
matizado agitado o agresivo puede ser un gran reto para el médico que inicia una 
valoración primaria. Existen muchos factores que pueden contribuir a este tipo de 
comportamiento, como la existencia de un traumatismo craneoencefálico, hipoxia, 
shock hipovolémico, intoxicaciones, enfermedad psiquiátrica previa, personalidad 
nerviosa o ansiosa, así como toda la emotividad asociada a un traumatismo con in-
greso en un medio hospitalario urgente que resulta desconocido y agresivo a su vez.

En el contexto del paciente politraumatizado, el dolor puede ser un componente 
importante de la agitación y la agresividad. En este caso estarían indicadas las 
dosis bajas y repetidas de analgésicos opiáceos: fentanilo 50-100 mg o morfina 
2-3 mg, que pueden ser repetidas en 10-15 minutos. La agitación o ansiedad ais-
lada requeriría de ansiolíticos de tipo midazolan (2-3 mg con posibilidad de ser 
repetidos a los 5 minutos). Su uso conjunto produce sinergismo, por lo que se de-
berían reducir las dosis. Las dos variables más importantes que se han de tener en 
cuenta a la hora de su uso son la edad y el peso del paciente. El nivel de sedación 
debe ser siempre el mínimo necesario para el control del paciente, sin perder la 
capacidad de respuesta e interacción verbal. El médico que decide utilizar estos 
fármacos debe estar familiarizado con ellos y conocer sus posibles efectos secun-
darios, como disminución del nivel de conciencia, depresión respiratoria, hipoten-
sión y náuseas o vómitos, que ya de por sí pueden estar presentes en el paciente 
traumatizado. Si no existe ningún tipo de colaboración por parte del paciente y su 
conducta puede exacerbar sus lesiones o bien la sedación superficial no ha sido 
eficaz, puede ser necesario establecer una anestesia general.

Inmovilización cervical. Oxigenoterapia

La inmovilización de la columna cervical y la oxigenación son los dos primeros 
pasos en el manejo de un paciente politraumatizado. Durante esta etapa inicial, la 
inmovilización de la columna cervical es esencial hasta que se descarte una po-
sible patología, especialmente en los traumatismos cerrados 
multisistémicos. Dicha inmovilización puede llevarse a cabo 
de dos formas fundamentalmente:

–	 Collarines semirrígidos. Si están bien colocados limi-
tan la flexión de la parte inferior de la columna cervical, 
pero no la superior. Dificultan el acceso a la vía aérea 
(maniobras básicas, ventilación, intubación). Suelen te-
ner acceso libre a la zona anterior del cuello para poder 
explorar y manipular esa zona. Son dispositivos de tipo 
Filadelfia, que suelen acompañarse de sacos o cojines 
laterales de tipo Dama de Elche que evitan los movi-
mientos laterales.

Es necesario realizar un 
estudio con prueba de ima-
gen lo antes posible (Rx 
lateral cervical o TC) que 
descarte la patología trau-
mática cervical y permita 
retirar la inmovilización 
cervical y la manipulación 
segura sobre la VA.
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–	 Manualmente. El control de la columna cervical debe realizarse mediante 
una estabilización bimanual en línea (MILS: Manual in line stabilization) 
en todos aquellos momentos en los que no existe control mediante collarín. 
Este control dificulta la maniobra de intubación orotraqueal, pero facilita las 
maniobras simples, la ventilación manual y el acceso quirúrgico urgente.

Todo paciente politraumatizado debe recibir oxígeno con FiO2 (fracción inspi-
rada de oxígeno) lo más cercana al 100 % en el abordaje inicial y de manera tran-
sitoria, para controlar la hipoxemia. Una vez estabilizado, debemos centrarnos 
en la búsqueda de la causa primaria de la hipoxemia para corregirla y disminuir 
el aporte suplementario de oxígeno. Debemos mantener unos niveles adecuados 
de oxigenación sanguínea para evitar la hipoxia tisular, lo que se logra con un 
mínimo de PaO2 > 60 mmHg, que se corresponde con SpO2 en el pulsioxíme-
tro > 90 %. Existen diversos sistemas de oxigenoterapia:

–	 Cánulas nasales: concentraciones de O2 de entre 24-40 % y admiten un flujo 
máximo de 6 lpm.

–	 Mascarilla facial simple: concentraciones de entre 30-60 % y flujos de hasta 
8 lpm.

–	 Mascarilla facial con reservorio: concentraciones hasta del 80 % y flujos de 
hasta 10-12 lpm (este método resulta el más adecuado en este contexto inicial).

Finalmente, los sistemas de bolsa-reservorio con mascarilla facial permitirían 
un aporte de oxígeno cercano al 100 %, siempre y cuando se aplique un correcto 
sellado en la cara del paciente y con un flujo mínimo de 12-15 lpm. Estos sistemas 
permiten a su vez preoxigenar a los pacientes previamente a una secuencia de 
intubación rápida (SIR), tanto si respiran espóntaneamente como si se encuentren 
en apnea postraumática o por inducción farmacológica. En caso de apnea, la ven-
tilación manual con presión positiva debe realizarse con presiones bajas (< 20 cm 
de H2O) y durante el menor tiempo posible para evitar la insuflación gástrica. 
Debemos permitir la oxigenación previa del paciente durante al menos 3 minutos 
o hasta alcanzar saturaciones del 98-99 %, siempre y cuando la situación clínica 
del paciente lo permita.

Maniobras básicas de permeabilización

La VA superior en los pacientes politraumatizados graves puede obstruirse por 
múltiples motivos. La pérdida de tonicidad muscular por disminución del nivel 
de conciencia, la acumulación de secreciones y/o materiales sólidos y el trauma-
tismo directo sobre la zona hacen necesaria una primera intervención con ma-
niobras simples, manuales o instrumentales, para su apertura y permeabilización 
(Tabla  6.4). La postura y movilidad del paciente durante estas maniobras está 
siempre supeditada a la existencia o sospecha de lesión en la columna cervical.

Siempre debemos considerar al paciente politraumatizado con un estómago lle-
no, por lo que la presencia de contenido gástrico en la orofaringe obliga a una 
aspiración rápida en el paciente inconsciente y a una movilización lateral en blo-
que con él consciente. La colocación de las cánulas faríngeas solo debe realizar-
se en pacientes inconscientes. Deben ser utilizadas siempre para la ventilación 



MANEJO DE LA VÍA AÉREA Y FRACASO RESPIRATORIO AGUDO EN EL PACIENTE POLITRAUMATIZADO

89

con bolsa-mascarilla, ya que disminuyen la distensión gástrica pero no evitan la 
broncoaspiración. Las sondas de aspiración gástrica deberán ser colocadas en el 
paciente consciente y colaborador o bien en el paciente ya con intubación tra-
queal. La vía nasogástrica será la elegida únicamente si se descartan fracturas 
craneomaxilofaciales.

Intubación endotraqueal

El manejo definitivo de la vía aérea implica la colocación de un tubo en la trá-
quea con neumotaponamiento inflado. Esto nos va a permitir mantener la vía aé-
rea permeable, aspirar la sangre y secreciones, asegurar el suministro de una alta 
concentración de oxígeno, aportar ventilación con presión positiva y proteger de la 
broncoaspiración. En la tabla 6.5 se muestran las situaciones en las que está indicada 
la intubación endotraqueal. La laringoscopia directa permite la visión directa de la 
glotis. La alineación del eje oral/faríngeo y laríngeo está facilitada por la posición de 
olfateo (extensión de la articulación atlantooccipital y una ligera flexión del cuello). 
No obstante, como se ha comentado anteriormente, ante la sospecha de lesión de 
columna cervical, deberemos evitar cualquier movimiento durante el procedimiento.

Secuencia rápida de intubación

La secuencia rápida de intubación (SRI) se considera la téc-
nica gold standard en el manejo de la VA del paciente poli-
traumatizado.

Consiste en una inducción anestésica rápida y un bloqueo 
neuromuscular, seguido de una intubación traqueal inmediata, 
con cuatro objetivos primordiales: prevenir la hipoxemia, mi-
nimizar el tiempo entre la inducción y la intubación, aplicar 

TABLA 6.4
TÉCNICAS DE PERMEABILIZACIÓN DE LA VÍA AÉREA

Manuales

– � Apertura de la boca con extracción digital
– � Aspiración y eliminación de cuerpos extraños (sonda de tipo Yankauer 

y pinzas de Magill)
– � Apertura faríngea: tracción del mentón, subluxación de la mandíbula 

e hiperextensión de la cabeza (no en sospecha de lesión cervical)

Instrumentales
–  Cánulas faríngeas (oronasales o nasotraqueales)
–  Intubación traqueal
–  Dispositivos supraglóticos

Quirúrgicas
–  Cricotiroidotomía con aguja
–  Cricotiroidotomía abierta
– � Traqueotomía

La SRI es un proce-
dimiento diseñado para 
disminuir el riesgo de 
broncoaspiración mientras 
se asegura la vía aérea me-
diante la colocación de un 
tubo endotraqueal.
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medidas para disminuir la posibilidad de aspiración pulmonar (maniobra de Sellick 
o presión cricoidea) y proteger la columna cervical durante todo el procedimiento 
mediante la técnica de inmovilización cervical manual (MILS) (Tabla 6.6):

–	 Preoxigenación (véase apartado correspondiente).
–	 Fármacos. A la hora de elegir el agente hipnótico tendremos que considerar 

el estado hemodinámico del paciente. El etomidato es considerado el fár-
maco de elección, gracias a la estabilidad hemodinámica que produce. La 
ketamina puede estar indicada en pacientes en shock, aunque su uso ha sido 
cuestionado por el incremento de la presión intracraneal (PIC) que produce. 
Otros agentes, como el propofol o pentotal son más hipotensores y deben de 
usarse con precaución.

TABLA 6.5
INDICACIONES DE INTUBACIÓN ENDOTRAQUEAL EN TRAUMA

1. � Obstrucción de la vía aérea

2.  Hipoventilación

3. � Hipoxemia (Sat O2 < 90 %) a pesar del suplemento de O2

4. � Deterioro cognitivo severo (GCS < 8)

5.  Shock hemorrágico

6.  Parada cardiaca

7. � Pacientes sometidos 
a inhalación de 
humo y cualquiera 
de los siguientes:

– � Obstrucción de la vía aérea

– � Deterioro cognitivo severo 
(GCS < 8)

– � Quemadura cutánea > 40 %

– � Quemadura mayor y/o 
inhalación de humo con un 
tiempo de transporte prolon-
gado

– � Obstrucción de la vía aérea 
inminente por:

Quemaduras faciales mode-
radas/severas

Quemadura orofaríngea 
moderada/severa

Lesión de la vía aérea 
moderada/severa vista por 
endoscopia

GCS: Escala de Coma de Glasgow.
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	 El relajante muscular de elección es la succinilcolina, debido a su inicio rápido 
y acción corta. En caso de que su uso esté contraindicado (quemados, lesión 
medular y lesión muscular importante, por la presencia de hiperpotasemia), el 
rocuronio constituye una buena alternativa. La decisión de si relajar o no duran-
te el manejo de la vía aérea de un paciente politraumatizado puede ser difícil. 
Todo paciente que consideremos que puede presentar una ventilación difícil, 
por ejemplo, un traumatismo maxilofacial importante, la relajación muscular 
puede terminar en una situación de “no ventilo-no intubo”, con consecuencias 
catastróficas. Ante esta situación, lo recomendado será mantener la ventilación 
espontánea del paciente, bien despierto, si el paciente colabora, o con sedación, 
y realizar una intubación fibrobroncoscópica, o en caso de pacientes no colabo-
radores realizar una SRI sin relajación muscular, asociando hipnótico y opiáceo. 

–	 Maniobra de Sellick. La presión cricoidea debe mantenerse de forma con-
tinua desde que el paciente pierde los reflejos de protección de la vía aérea 
hasta que el tubo endotraqueal esté correctamente colocado con el manguito 
inflado, su posición verificada clínicamente y capnografía positiva. No debe-
mos olvidar que esta maniobra nos va a empeorar la visión, dificultando tanto 
la ventilación y como la intubación. 

TABLA 6.6
PASOS DE LA SECUENCIA RÁPIDA DE INTUBACIÓN

Preparación:

– � Selección y comprobación del material necesario (laringos-
copios, tubos, ambú, cánulas de aspiración)

– � Preparación de los fármacos
– � Monitorización básica

Preoxigenación

Premedicación:
–  Midazolam (0,05-1 mg/kg)
–  Atropina (0,01 mg/kg); siempre en niños
–  Fentanilo (1-3 mg/kg)

Agente hipnótico:

–  Etomidato (0,2-0,3 mg/kg)
–  Propofol (1-2,5 mg/kg)
–  Pentotal (3-5 mg/kg)
–  Ketamina (1-4 mg/kg)

Relajante muscular:
–  Succinilcolina (1-1,5 mg/kg)
–  Rocuronio (1,2 mg/kg)

Presión cricoidea

Intubación endotraqueal

Confirmación de la colocación intratraqueal del tubo



Guía de Cirugía del Paciente Politraumatizado

92

–	 MILS (maniobra de inmovilización manual). La maniobra de inmovilización 
manual es la técnica recomendada durante el manejo de la vía aérea de todo 
paciente politraumatizado con sospecha de lesión de la columna cervical, 
para intentar minimizar cualquier movimiento de la columna. Sin embargo, 
esta maniobra nos va a empeorar la visión de la laringoscopia (provocando 
una mayor tracción que se va a transmitir a la columna), incrementar el tiem-
po y el número de fracasos en la intubación. Por ello debemos sopesar el ries-
go del daño hipóxico si no conseguimos una ventilación y/o intubación. En 
este caso, al igual que con la presión cricoidea, interrumpiremos la maniobra 
para conseguir la intubación.

Comprobación de la correcta colocación del tubo endotraqueal

Inmediatamente después de la intubación endotraqueal debemos confirmar la 
posición correcta del tubo. La auscultación de la entrada de aire en ambos campos 
pulmonares, la ausencia de gorgorismos en el epigastrio y la observación de la 
expansión torácica sugieren la posición correcta del tubo. Debemos realizar una 
confirmación secundaria con un dispositivo de detección de CO2 al final de la 
espiración (etCO2). El etCO2 constituye el gold standard en aquellos pacientes en 
los que el gasto cardiaco es adecuado. Sin embargo, en los pacientes en estado de 
shock esta comprobación puede resultar muy difícil.

La capnografía permite confirmar la posición correcta del tubo. Por lo general, 
si el dispositivo no detecta CO2 indica que el tubo está en el esófago. Pueden exis-
tir falsos negativos cuando la producción de CO2 es mínima (shock, paro cardia-
co). En estos casos el empleo de dispositivos de detección esofágico (de Wee´s) 
puede ser de gran utilidad. Y por último, la radiografía de tórax identificará con 
certeza la posición del tubo (Tabla 6.7). 

TABLA 6.7
MÉTODOS DE COMPROBACIÓN DE LA INTUBACIÓN ENDOTRAQUEAL

Visión del paso del tubo a través de las cuerdas

Auscultación de ambos campos pulmonares y epigastrio

Capnografía. Dispositivo de detección esofágica

Vaho por el tubo

Observar expansión torácica

Radiología

Actuaciones de rescate. Plan B

Si tras un primer intento de intubación este fracasa, realizaremos maniobras 
de optimización (Tabla 6.8). No realizaremos más de tres intentos y en caso de 
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fracaso pediremos ayuda. La prioridad es asegurar una oxigenación adecuada, 
ventilando al paciente después de cada intento, con bolsa-mascarilla. En caso de 
que la ventilación sea ineficaz, colocaremos un dispositivo supraglótico (SGA). 
Si la ventilación resulta eficaz, podemos elegir el uso de dispositivos alternativos 
(guías, mascarilla de tipo Fastrach, videolaringoscopio [VAL], fibrobroncosco-
pio) para asegurar una vía aérea definitiva. En caso contrario, nos encontramos 
ante una VA emergente y deberemos realizar una VA quirúrgica. En ocasiones, la 
VA quirúrgica será la técnica de elección desde el principio, como en aquellos ca-
sos de traumatismos directos de la vía aérea o importantes traumatismos faciales 
(Figura 6.1). 

Figura 6.1. Algoritmo de la vía aérea en trauma.

TABLA 6.8
MANIOBRAS DE OPTIMIZACIÓN DE LA LARINGOSCOPIA

Maniobra de BURP (manipulación externa de la laringe)

Cambio de pala

Selección de un tubo de menor tamaño

Fiar el tubo

Usar una guía elástica

BURP: Back up right pressure.
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Dispositivos supraglóticos (SGA)

Los dispositivos supraglóticos se utilizan como técnica de rescate en pacientes 
con trauma directo de la vía aérea que no pueden ventilarse con bolsa-mascarilla, 
aunque su uso está contraindicado en aquellos casos de obstrucción supraglótica 
o si presentan una distorsión anatómica significativa. Permiten el manejo de la vía 
aérea a ciegas, pero su principal limitación es que no aislan la vía aérea de forma 
definitiva, a excepción de la mascarilla FastrachTM, que permite el paso de un tubo 
endotraqueal a su través. La mascarilla laríngea, la mascarilla FastrachTM y el 
Combitube son dispositivos incluidos en la mayoría de los algoritmos del manejo 
de la vía aérea en el trauma: 

–	 Mascarilla laríngea: está compuesta por una cazoleta diseñada para que se 
sitúe en la hipofaringe, con una apertura anterior situada a la entrada de la 
glotis y un manguito inflable de silicona, creando un sello que permite la ven-
tilación positiva. La optimización del sellado depende de una correcta inser-
ción y utilización del tamaño adecuado.

	 Ventajas: Su aprendizaje es más fácil que el de la laringoscopia, no requiere 
movilización de la columna cervical y presenta menor respuesta hemodinámica.

	 La mascarilla Proseal (Figura 6.2) es una versión de la mascarilla clásica, 
que intenta disminuir la presencia de malposición y mejorar la protección de 
la vía aérea frente a la aspiración, gracias a la existencia de un tubo gástrico 
paralelo al tubo de la VA.

–	 Mascarilla FastrachTM (ILMA) (Figura 6.3): también conocida como masca-
rilla laríngea de intubación, es una versión avanzada de la mascarilla larín-
gea. Se coloca con una sola mano, desde cualquier posición y con la cabeza 
del paciente en posición neutra. Una vez colocada permite pasar un tubo 
endotraqueal a su través.

Figura 6.2. Mascarilla Proseal.
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–	 Combitube: es un tubo de látex de doble luz que combina las funciones de obtu-
rador esofágico de la vía aérea y un tubo endotraqueal convencional. La luz eso-
fágica está abierta en su parte superior (color azul), su parte distal está cerrada y 
presenta perforaciones a nivel de la faringe. La luz traqueal (color blanco) está 
abierta tanto en su parte proximal como distal. Consta de dos balones: un balón 
orofaríngeo, se infla con 85-100 ml de aire y sirve para sellar la cavidad oral, y 
un balón traqueoesofágico, con un volumen de inflado de 15 ml, para sellar la 
tráquea o el esófago. La malposición más frecuente es profundizarlo demasiado 
y que las perforaciones de la luz esofágica se encuentren en el esófago y no en 
la faringe. En ese caso tendremos que retirarlo unos centímetros.

	 Complicaciones: traumatismo orofaríngeo. Riesgo de aspiración mínimo.

Dispositivos transglóticos

Son guías alargadas con el extremo distal angulado que facilitan la inserción 
del tubo endotraqueal. Su uso está indicado cuando durante la laringoscopia no 
vemos la glotis, pero sí la epiglotis. La guía de Eschman (Figura 6.4) se trata de 
una guía alargada y flexible. Algunas disponen de un canal interior que permite 
la oxigenación (Frova) o el intercambio con otro tubo (intercambiador de Cook). 

Videolaringoscopios

Se trata de dispositivos que permiten la intubación sin producir apenas movimiento 
de la columna cervical comparado con la laringoscopia directa. Su uso en pacientes 
con trauma se ha asociado a mayores tiempos de intubación. La presencia de trauma-
tismo facial, apertura bucal reducida, sangre y secreciones van a limitar su uso. Por 
ahora no puede reemplazar a la laringoscopia convencional en el manejo de la vía 
aérea del paciente politraumatizado.

Figura 6.3. Mascarilla FastrachTM.
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VÍA AÉREA QUIRÚRGICA

La VA quirúrgica se considera la técnica de rescate de las situaciones de “no 
intubo-no ventilo”. La cricotiroidotomía constituye la técnica quirúrgica de elec-
ción en el paciente politraumatizado. La membrana cricotiroidea es el punto más 
superficial y accesible de la vía aérea superior. Puede proporcionar una oxigena-
ción y ventilación inmediatas, asegurando la permeabilidad de la vía aérea hasta 
realizar un procedimiento definitivo.

En los niños la membrana cricotiroidea es más cefálica y de menor tamaño, con 
mayor riesgo de perforación esofágica y de estenosis subglótica posterior. Por ello su 
uso está contraindicado en menores de 6 años y se desaconseja en menores de 12 años. 

La traqueostomía, sin embargo, es una técnica que requiere mayor habilidad 
quirúrgica, consume más tiempo en su realización y presenta mayor riesgo he-
morrágico, por lo que, salvo en lesiones laríngeas extensas no estaría indicada en 
el manejo inicial del paciente politraumatizado con compromiso de la vía aérea. 

Existen tres técnicas para abordar la membrana cricotiroidea. Es necesario co-
nocer las ventajas y desventajas de cada una.

Cricotiroidotomía con aguja

Consiste en la punción de la membrana cricotiroidea con un catéter (14 G-16 G) 
conectado a una jeringa de 20 ml, en dirección caudal con un ángulo de 45 grados. 
Tras aspirar aire, avanzar el catéter en la tráquea, retirar el trócar de inserción y 
volver a aspirar aire para confirmar la posición intratraqueal. En pacientes en ven-
tilación espontánea, la administración de oxígeno puede ser suficiente para ase-
gurar una correcta oxigenación. En caso contrario, para conseguir una ventilación 

Figura 6.4. Guía de Eschman.
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eficaz se requiere un sistema de ventilación jet de alta presión de tipo Manujet III. 
Es muy importante en este tipo de ventilación permitir una espiración suficiente 
para evitar el barotrauma. Su uso está contraindicado en caso de obstrucción de la 
vía aérea superior. El barotrauma es la principal complicación de estos sistemas 
(10-20 %). Otras complicaciones que se pueden observar son: hemorragia o he-
matoma, acodadura del catéter, falsa vía, punción esofágica, hemoptisis e infec-
ción. Si no disponemos de estos sistemas, la administración de oxígeno al 100 % 
con un sistema convencional de baja presión conseguirá oxigenar pero no ventilar 
al paciente, por ello no debe mantenerse más de 15 o 20 minutos, dado el riesgo 
de hipercapnia e hipoxemia que conllevaría. 

Otra limitación que presenta la técnica es que no protege de la broncoaspiración. 

Cricotiroidotomía por punción percutánea

La cricotiroidotomía percutánea tiene la gran ventaja de no requerir ventilación 
jet y permite un manejo más fácil de la vía aérea, incluyendo la aspiración de 
sangre y secreciones. También es menos traumática y hemorrágica. Actualmente 
existen en el mercado multitud de sets de cricotirodotomía (Melker®, Minitrach®, 
Quicktrach®) con cánulas de distinto tamaño, algunas con balón, que permiten la 
ventilación con sistemas de ventilación convencional de baja presión.

La mayoría de las complicaciones son debidas al trauma y a la posición inade-
cuada de la cánula, llegando al 40 %, especialmente en los casos de emergencia.

Cricotiroidotomía quirúrgica

Es la técnica que presenta mayor riesgo de sangrado, pero 
nos permite introducir un tubo de hasta 5-6 mm, con balón. 
Consta de cuatro pasos:

–	 Identificar la membrana cricotiroidea.
–	 Realizar con un bisturí una incisión hasta la luz laríngea.
–	 Dilatar el orificio con una pinza de Kocher.
–	 Introducir el tubo endotraquel y conectar al sistema de 

ventilación.

ALGORITMOS DE DECISIÓN EN LA VÍA AÉREA. 
ESCENARIOS CLÍNICOS COMUNES EN TRAUMA

Traumatismo craneoencefálico

A. � En pacientes con vía aérea difícil prevista, realizar intubación despierto en 
paciente colaborador, consciente (Escala de Coma de Glasgow > 9), estable 
hemodinamicamente y capaz de mantener saturación de O2 adecuada.

B. � Mantener presión de perfusión cerebral entre 50-70 mmHg.
C. � Evitar hipoxia e hipercapnia. 

La cricotiroidotomía es la 
técnica quirúrgica de elec-
ción en el paciente politrau-
matizado, aporta oxigena-
ción y ventilación de forma 
rápida hasta conseguir una 
vía aérea definitiva.



Guía de Cirugía del Paciente Politraumatizado

98

Disrupción de la vía aérea

A. � En lesiones traqueobronquiales o laríngeas mayores, realizar la intubación 
despierto en paciente colaborador, estable hemodinamicamente y capaz de 
mantener saturación O2 adecuada.

B.  Si el paciente no colabora o no se sospecha VA difícil, considerar SIR: 
      – � En defectos supralaríngeos, considerar la intubación y evaluación de la 

vía aérea con un videolaringoscopio.
      – � En lesiones infralaríngeas y traqueales, considerar SRI seguido de larin-

goscopia directa guiada por fibrobroncoscopia, dejando el tubo endotra-
queal por debajo del defecto. 

C. � Evitar la ventilación con presión positiva.
D. � Si sospechamos lesión bronquial, considerar la ventilación unipulmonar 

(tubo de doble luz o bloqueador bronquial).
E. � Considerar bypass cardiopulmonar.

Traumatismo oral y maxilofacial

A. � Los estudios radiológicos son fundamentales para valorar la distorsión ana-
tómica y la integridad de la vía aérea.

B. � Una apertura bucal reducida y la presencia de sangre, secreciones y/o 
cuerpos extraños pueden dificultar la visión y comprometer la intuba-
ción.

C. � Realizar intubación en paciente despierto, colaborador, estable y capaz 
de mantener su vía aérea permeable, manteniendo la ventilación espon-
tánea.

D. � Si falla el intento de intubación en paciente despierto o el paciente está agi-
tado o con compromiso de la vía aérea, la vía aérea quirúrgica puede ser la 
mejor opción.

E. � La intubación a ciegas (nasal u oral) está contraindicada.

Traumatismo de la columna cervical

A. � Alto nivel de sospecha en pacientes con traumatismo cerrado múltiple, nivel 
de conciencia bajo, lesiones por encima de la clavícula, traumatismo maxi-
lofacial y craneoencefálico.

B. � Si la lesión es por encima de C5 puede ser necesaria intubación y ventila-
ción, porque durante el periodo postraumático la extensión del edema puede 
comprometer la función respiratoria.

C. � Durante la intubación deberemos minimizar los movimientos de la columna 
cervical.

D. � Realizar SRI, MILS retirando la parte anterior del collarín, presión cricoidea 
y laringoscopia directa/videolaringoscopio.
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Compresión de la vía aérea (ejemplo, hematoma cervical 
expansivo)

A. � Se recomienda la intubación despierto en paciente cooperador y que man-
tiene su VA permeable. Si no es posible mantener ventilación espontánea.

B. � Debe estar disponible personal capaz de realizar una vía aérea quirúrgica.
C. � Si sospechamos hematoma expansivo, considerar abrir. 
D. � Los dispositivos supraglóticos no están recomendados.
E. � Los VAL y el fibrobroncoscopio son buenas elecciones, ya que permiten 

visualizar la VA.

MANEJO VENTILATORIO INMEDIATO EN PACIENTES 
POLITRAUMATIZADOS

Un paciente politraumatizado puede sufrir empeoramiento de su situación ven-
tilatoria por un mecanismo directo sobre el pulmón por traumatismo torácico, o 
bien de manera secundaria a otras situaciones como una respuesta inflamatoria 
severa reactiva (síndrome de distrés respiratorio agudo, SDRA), daño pulmonar 
por politransfusión, etc. Puede ser necesaria asimismo la ventilación mecánica de 
pacientes con politraumatismo sistémico severo, shock hemorrágico o traumatis-
mo craneoencefálico.

Algunas situaciones de insuficiencia respiratoria relacionadas con traumatis-
mos torácicos directos pueden ser manejadas mediante ventilación mecánica no 
invasiva (VMNI). Esta puede ser aplicada fundamentalmente en forma de presión 
continua en la vía aérea (CPAP) o de presión de dos niveles (BiPAP): inspiratorio 
y espiratorio. Estos traumatismos directos tienen un componente doloroso muy im-
portante, por lo que es necesario ser muy agresivos con el tratamiento analgésico 
tanto en forma intravenosa como de tipo locorregional (epidural o paravertebral).

La ventilación mecánica invasiva en el paciente politraumatizado puede ser 
complicada por la necesidad de equilibrar una ventilación adecuada con la pre-
vención de un mayor daño sobre la función pulmonar. El objetivo de la ventila-
ción en estos pacientes es una FIO2 lo más baja posible junto con unos volúmenes 
corrientes y presiones en vía aérea reducidos, dentro del concepto conocido como 
“ventilación protectora” (Tabla 6.9).

En caso de que se desarrolle un SDRA precoz (si es antes de las 48 horas), se apli-
carán los mismo criterios ventilatorios anteriores siempre que sea posible. La morta-
lidad del SRDA en pacientes politraumatizados varía de un 20-36 %, según las series.

El objetivo de la oxigenación es mantener una PO2 > 60 mmHg (Sat O2 > 90 %) e 
idealmente PO2 > 80 mmHg (Sat > 90 %). En cuanto a los niveles de carbónico en 
sangre, monitorizaremos el pH para permitir una hipercapnia permisiva siempre 
que no produzca acidosis respiratoria excesiva (pH < 7,20). En el caso de asociar-
se a TCE, el manejo de la ventilación mecánica y los niveles de PCO2 en sangre 
deberán tender a la normocapnia (PCO2 35-40 mmHg). En caso de recurrir a una 
hiperventilación para el control de la hipertensión intracraneal se deben tener en 
cuenta los siguientes principios:
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1.	No se recomienda la hiperventilación profiláctica (PCO2 25-30). 
2.	Debe ser una medida aguda y temporal. 
3.	Debe evitarse en las primeras 24 horas. 
4.	En caso de utilizarse, sería necesario monitorizar la saturación yugular de O2 

(SjO2) o bien la tensión tisular de O2 (PbrO2). 
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TABLA 6.9
PAUTAS DE VENTILACIÓN MECÁNICA PROTECTORA

–  Modalidad ventilatoria:
    •  Preferentemente controlada por presión

–  Parámetros del ventilador:
    •  Volumen corriente: 6-8 ml/kg peso teórico según fórmula:
        -  Hombres: 50 + 0,91 x (altura cm –152,4)
        -  Mujeres: 45,5 + 0,91 x (altura cm –152,4)
    • � Frecuencia respiratoria: 12-14 respiración/minuto hasta máxima de 35 respiracio-

nes/minuto 
    •  Presión meseta o plateau limitada a < 30 cm H2O
    •  Flujo o tiempo inspiratorio para mantener relación I/E = 1/1 o 1/2
    •  Relación FiO2/PEEP:

FiO2 0,3 0,4 0,4 0,5 0,5 0,6 0,7 0,7 0,7 0,8 0,9 0,9 0,9 1,0

PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 > - 18

–  En caso de SDRA:
    •  En caso de FiO2 > 0,7 y PEEP > 10 considerar ventilación en decúbito prono
    •  Si no mejora la hipoxia considerar óxido nítrico

PEEP: presión positiva al final de espiración; SDRA: síndrome de distrés respiratorio agudo.
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INTRODUCCIÓN 

Clásicamente la cirugía del trauma incluía un rápido 
acceso a la cavidad peritoneal con control de la hemo-
rragia, de la contaminación y reparación de todas las 

lesiones; esta forma de actuar conllevaba con frecuencia  la 
aparición posterior a la cirugía de fracaso multiorgánico y 
la muerte de los pacientes.

El concepto de cirugía de control de daños (CCD) persigue 
no añadir mayor estrés quirúrgico a un paciente con extrema 

labilidad fisiológica. Esta técnica utiliza técnicas quirúrgicas no convencionales o 
incompletas, con la única intención de restaurar cuanto antes la fisiología normal 
del paciente.

La hipertensión abdominal y el síndrome compartimental abdominal pueden ser 
consecuencia del propio traumatismo y/o de su tratamiento, sobre todo cuando no 
se ha procedido en forma “control de daños”. Conocer su definición y tratamiento 
constituyen dos ejes fundamentales de la cirugía del trauma. 

CIRUGÍA DE CONTROL DE DAÑOS 

El concepto de cirugía de control de daños, también conocido como laparotomía 
abreviada o laparotomía por etapas, es antiguo y se adjudica a Pringle, que ya en 
1908 trató heridas hepáticas mediante empaquetamiento con compresas y com-
presión digital a nivel del hilio hepático; más tarde, Halsted modificó la técnica 
interponiendo láminas plásticas entre el hígado y las compresas para proteger el 
parénquima.

El término de “laparotomía abreviada”, descrito por Stone en 1983 con la fina-
lización temprana de la cirugía abdominal para evitar el desarrollo de coagulo-
patía, mostró una importante disminución de la mortalidad al poner en práctica 
esta nueva estrategia, así se describió el “manejo por etapas”, que consistió en 
empaquetamiento intraabdominal y finalización rápida de la laparotomía con apli-
cación de maniobras temporales en los órganos lesionados, sugiriendo que podría 
completarse la cirugía tras corregirse la coagulopatía e informando de una tasa de 
supervivencia del 65 % en 17 pacientes tratados con este método.

El término “control de daños” conceptualizado por la fuerza naval estadouni-
dense, que consiste en la habilidad de absorber y reparar daños en el barco sin 
interrumpir y terminar la misión, para luego retornar al puerto y hacer un arreglo 
definitivo, fue acuñado por primera vez por Rotondo y Schawb en 1993 y presenta 
una tasa de supervivencia del 58 % en pacientes exsanguinados mediante la apli-
cación de la secuencia de tratamiento en tres etapas: 

–	 Etapa I: control de hemorragia, control de la contaminación y cierre temporal 
(abdomen abierto). 

–	 Etapa II: tratamiento en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) para reani-
mación y restauración de la fisiología.

–	 Etapa III: reexploración, tratamiento y cierre definitivo del abdomen.

La cirugía de control de 
daños utiliza técnicas qui-
rúrgicas no convencionales 
o incompletas, con la úni-
ca intención de restaurar 
cuanto antes la fisiología 
normal del paciente.
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Toda esta estrategia está dirigida a no añadir mayor estrés quirúrgico a un pacien-
te con extrema labilidad fisiológica; en definitiva, a impedir el desarrollo de la 
conocida tríada letal: acidosis, hipotermia y coagulopatía.

La cirugía de control de daños implica una cirugía y reanimación por etapas que 
se lleva a cabo en distintas localizaciones:

Selección
Urgencias

Laparatomía de 
control de daños

Quirófano

Restaurar fisiología
UCI

Cirugía definitiva
Quirófano

Reconstrucción de 
la pared abdominal

Quirófano

Selección en urgencias 

Debemos conocer aquellos pacientes que 
son tributarios de cirugía de control de daños 
(CCD), pues una decisión rápida inicial ayu-
dará a conseguir mejores resultados ¿Cuándo 
debemos pensar en ella? En los pacientes que 
presenten traumatismos de alta energía a nivel 
toracoabdominal (Tabla 7.1). 

TABLA 7.1.
PACIENTES TRIBUTARIOS DE CIRUGÍA DE CONTROL DE DAÑOS

Tórax Abdomen-pelvis 

Lesión penetrante torácica y  
TA < 90 mmHg 

Lesión penetrante abdominal y  
TA < 90 mmHg o FC ≥ 120 x minuto

Taponamiento cardiaco Fractura pélvica, TA < 90 mmHg y 
hemoperitoneo 

Pacientes tributarios de toracotomía de 
reanimación en urgencias 

Lesión combinada vascular, órgano sólido 
y víscera hueca

Lesiones que obligan a explorar dos 
zonas anatómicas

Lesión penetrante del eje 
duodenopancreático 

Lesión hepática de “alto grado”

Fractura pélvica y hematoma expansivo o 
en combinación con otras lesiones

Lesiones que obligan a explorar dos zonas 
anatómicas

FC: frecuencia cardiaca; TA: tensión arterial.

Toda esta estrategia está dirigida a no 
añadir mayor “estrés” quirúrgico a un 
paciente con extrema labilidad fisiológica; 
en definitiva, a impedir el desarrollo de la 
conocida tríada letal: acidosis, hipotermia 
y coagulopatía.
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Por otra parte existen datos fisiológicos que nos pueden 
ayudar a indicar cirugía de control de daños; pacientes que 
se presenten con alguno de los parámetros indicados en la 
tabla 7.2.

TABLA 7.2
DATOS FISIOLÓGICOS DE PACIENTES TRIBUTARIOS DE CIRUGÍA  

DE CONTROL DE DAÑOS

Temperatura ≤ 34 °C

ph < 7,25

Exceso de base > - 5

Lactato sérico inicial > 5 mmol/l

Tiempo de protrombina y /o tiempo parcial de tromboplastina ≥ 50 % de la normalidad 

Existen también datos más generales que nos pueden ayudar 
a tomar esta decisión terapéutica, entre ellos: pacientes que lle-
gan a urgencias tras más de 1 hora con tensión arterial inferior 
a 90 mmHg, pacientes en los que se prevé una cirugía de más 
de 90 minutos de duración y pacientes en los que se indican 
protocolos de transfusión masiva.

En resumen, la selección de los pacientes en urgencias, antes 
de llegar a quirófano, constituye el primer paso y el más decisivo para indicar con 
éxito cirugía de control de daños.

Laparotomía de control de daños 

Se basa en tres fases: control de la hemorragia, control de la contaminación y 
cierre diferido (abdomen abierto). 

El control de la hemorragia se realizará con empaquetamiento del lecho cruen-
to sangrante o de la lesión severa del órgano comprometido mediante técnicas 
vasculares sencillas, como ligaduras, derivaciones temporales y taponamiento 
con sondas de balón en las lesiones vasculares. No se deben realizar reparaciones 
complejas como anastomosis o injertos y si es necesario se emplean derivaciones 
vasculares temporales. Cuando estén disponibles, y siempre que estén indicadas, 
las técnicas de angiografía y embolización, tanto preoperatoria, como intraope-
ratoria y postoperatoria, tienen aquí un papel preponderante.

El control de la contaminación se realizará de la forma más rápida y senci-
lla posible, las lesiones traumáticas de los órganos huecos se controlan de modo 
temporal, con ligadura, grapas o suturas simples. Se difieren las anastomosis, las 

Tomar rápidamente la 
decisión de trabajar con 
técnicas de control de 
daños es la clave del éxito. 

La laparotomía de con-
trol de daños se basa en el 
control de la hemorragia, 
de la contaminación y 
abdomen abierto. 
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reconstrucciones y las ostomías. En este punto es importante recalcar la importan-
cia del lavado exhaustivo de la cavidad abdominal.

Por último, se debe dejar el abdomen abierto, puesto que el cierre convencional, 
como más tarde veremos, puede ocasionar hipertensión intraabdominal y síndrome 
compartimental. Es frecuente la hipertensión intraabdominal después de un trauma 
extenso en un paciente que haya requerido cirugía para el control de daños. Los 
factores que contribuyen intrínsicamente a la hipertensión intraabdominal son el 
edema y la congestión intestinal secundarias a la reanimación intraoperatoria, al 
empaquetamiento hepático o al retroperitoneal y pélvico. También contribuyen la 
acumulación de líquidos, sangre y coágulos después de un trauma severo. Si se 
realiza un cierre de la pared abdominal que se encuentra tumefacta y con edema 
y es inelástica, se puede agravar la hipertensión abdominal, pudiendo aparecer un 
síndrome compartimental de gravísimas consecuencias.

Se debe utilizar un sistema rápido y eficaz que permita concluir la laparoto-
mía. Idealmente deberíamos utilizar el sistema más fácil y barato, que manten-
ga el contenido abdominal en su cavidad, que permita el drenaje de fluido desde 
el abdomen, que minimice la posibilidad de sepsis y que facilite el cierre poste-
rior definitivo. Todos los métodos actuales a nuestra disposición están basados 
en la mítica bolsa de Bogotá, primer dispositivo descrito para 
dejar un abdomen abierto. La técnica del vacuum pack, des-
crita por Brock en 1995, cumple las exigencias descritas; es 
de simple aplicación y es la recomendada por los expertos en 
cirugía del trauma (Figuras 7.2 y 7.3). También existen sis-
temas de tipo VAC® (Vacuum Assisted Closure) (Figura 7.1). 
Ninguna de las técnicas descritas ha sido objeto de estudios 
prospectivos que prueben la superioridad de una de ellas.

Se debe utilizar un sis-
tema rápido y eficaz que 
permita el drenaje de los 
fluidos, minimice la sepsis 
y facilite el cierre posterior. 

Figura 7.1. VAC®.
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Actualmente se han descrito técnicas de control de daños, 
basadas en la misma filosofía, para cirugía vascular, cirugía 
ósea y también en el tórax; por ejemplo, en casos de sangrado 
difuso de la pared torácica se puede controlar con empaque-
tamiento y cierre temporal de la piel con sutura continua. Si 
existen lesiones graves y sangrantes del parénquima pulmonar, 

su control se puede realizar mediante el uso de grapadoras lineales hasta dominar 
el sangrado e incluso la fuga aérea, evitando lobectomías formales 

Figuras 7.2. Vacuum pack. 
Tomado de Brock WB, Barker D, Burns P. Temporary closure of open abdominal wounds: the vacuum pack. The 
American Surgeon. 1995;61:30-5.

Figura 7.3. Sección transversal vaccum pack.
Tomado de Brock WB, Barker D, Burns P. Temporary closure of open abdominal wounds: the vacuum pack. The 
American Surgeon. 1995;61:30-5.

Se han descrito técnicas 
de control de daños en 
cirugía vascular, torácica 
y ósea. 

Redón Redón

Plástico adhesivo

Pared del 
abdomen

Plástico adhesivo

Gasas

Pared del 
abdomen

Cavidad abdominal
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Restaurar la fisiología 

Incluye la corrección de la hipotermia, corrección de la coagulopatía y res-
tauración del estado hemodinámico y, por tanto optimización del transporte de 
oxígeno. Corrección de la acidosis metabólica y normalización de las cifras 
de ácido láctico. Asimismo, será importante el control de la presión intraabdo-
minal para valorar hipertensión abdominal o la aparición de síndrome compar-
timental abdominal.

SÍNDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL 

Clásicamente los síndromes compartimentales han sido descritos en las extremi-
dades, como consecuencia de fracturas, síndrome de aplastamiento o fenómenos de 
isquemia-reperfusión. El tratamiento de estos síndromes es urgente y requiere la 
descompresión de la extremidad afecta. Actualmente sabemos que en el abdomen 
puede existir un síndrome compartimental, con graves repercusiones tanto a nivel 
local como sistémico. Como ya hemos mencionado anteriormente, la cirugía del 
control de daños incluye el concepto de abdomen abierto para 
evitar el desarrollo de este síndrome compartimental.

Definición

Por síndrome compartimental abdominal (SCA) entendemos 
la presión intraabdominal (PIA) mayor o igual a 20 mmHg, 
registrada al menos en 3 ocasiones con intervalos de 4-6 horas, 
más el fracaso de un órgano o más de uno que previamente 
funcionaban correctamente.

Por hipertensión abdominal entendemos la presión intraab-
dominal mayor o igual a 12 mmHg, registrada al menos en 
3 ocasiones con intervalos de 4- 6 horas

Etiología

Los pacientes politraumatizados presentan aumentos de la 
presión abdominal como consecuencia de resucitación masi-
va con líquidos, hemorragia intraperitoneal o retroperitoneal 
secundaria frecuentemente a fracturas pélvicas, edema tisular 
secundario a aumento del volumen extracelular o a fenómenos 
de isquemia-reperfusión. El paciente politraumático someti-
do a cirugía es un clásico ejemplo de aumento de presión 
abdominal, se calcula que en estos enfermos la incidencia de 
hipertensión abdominal oscila entre el 20-50 %.

Por síndrome comparti-
mental abdominal (SCA) 
entendemos la presión 
intraabdominal (PIA) 
mayor o igual a 20 mmHg, 
registrada al menos en 
3 ocasiones con intervalos 
de 4-6 horas, más el fracaso 
de un órgano o más de uno 
que previamente funciona-
ban correctamente.

Los efectos del incremen-
to de la presión abdominal 
abarcan desde la cabe-
za hasta la punta de los 
dedos de los pies y afectan 
a cualquier órgano situado 
entre ellos. 
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Actualmente reconocemos además una serie de factores predisponentes al desa-
rrollo de hipertensión abdominal (Tabla 7.3), muchos de ellos de aparición fre-
cuente en los pacientes politraumatizados.

Tabla 7.3.
FACTORES PREDISPONENTES AL DESARROLLO DE HIPERTENSIÓN 

ABDOMINAL

Sepsis (American/European Consensus)
Shock 
Peritonitis 
Bacteriemia (cultivo +)
Neumonía
Cirugía de control de daños 
Acidosis metabólica 
Coagulopatía
Politransfusión (> 10 U/24 horas) 
Hipotermia
Disfunción hepática (cirrosis compensada/no compensada)
Ventilación mecánica
Uso de PEEP
Neumonía
Tomado de Kirkpatrick AW, Roberts DJ, De Warle J, et al. Intra-abdominal hypertension and the 
abdominal compartment syndrome: updated consensus definitions and clinical practice guidelines from 
the World Society of the Abdominal Compartment Syndrome. Intensive Care Med. 2013;39:1190-206.
PEEP: presión positiva al final de la espiración.

FISIOPATOLOGÍA DE LA HIPERTENSIÓN ABDOMINAL 

La hipertensión abdominal afecta a un gran número de órganos y sistemas situa-
dos dentro y fuera de la cavidad abdominal, citando a Sugerman: “Los efectos del 
incremento de la presión abdominal abarcan desde la cabeza hasta la punta de los 
dedos de los pies y afectan a cualquier órgano situado entre ellos”. 

A nivel cardiovascular, los aumentos de la presión abdominal producen una 
disminución de la precarga (disminución del retorno venoso), un aumento de la 
postcarga (resistencias vasculares periféricas altas) y una disminución de la con-
tractilidad (compresión cardiaca); por otra parte, ambos hemidiafragmas están 
elevados, reduciéndose el volumen torácico y la complianza pulmonar. La presión 
pico de la vía aérea es mayor cuanto mayor sea la presión abdominal y, por tanto, 
será preciso un aumento de la presión ventilatoria para alcanzar un mismo volumen 
tidal. Además, el rápido aumento de la presión abdominal reduce la capacidad pul-
monar, la capacidad funcional residual y el volumen residual. Todo esto, añadido 
al aumento de las resistencias vasculares pulmonares, produce alteraciones a nivel 
de la relación ventilación-perfusión, dando como resultado hipoxia e hipercapnia.

La disfunción renal está causada por compresión de la vena renal y de las arte-
riolas corticales, así como por compresión directa del parénquima renal, condicio-
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nando un aumento de la resistencia vascular renal y reducción 
del flujo sanguíneo a este nivel Por otra parte, los cambios 
hemodinámicos y renales que acompañan a las presiones 
abdominales elevadas producen una liberación de hormona 
antidiurética, renina y aldosterona, las cuales aumentarán las 
resistencias vasculares renales y producirán retención de sodio 
y agua..

El flujo de la arteria mesentérica, el flujo arterial hepático, la microcirculación 
hepática, el flujo portal y el flujo de la mucosa intestinal disminuyen en relación 
directamente proporcional a la elevación de la presión abdominal. 

La disminución de la perfusión intestinal, al aumentar la presión abdominal, 
conduce a una disminución de la presión tisular de oxígeno, inicio del metabolismo 
celular anaeróbico, acidosis, producción de radicales libres de oxígeno y fracaso 
de la pared intestinal como barrera (translocación bacteriana), mecanismos invo-
lucrados actualmente en la génesis del fallo multiorgánico..

La hipertensión abdominal reduce por compresión directa el flujo hacia la pared 
abdominal, produciendo isquemia y edema a este nivel. A su vez, esto contribuirá 
a disminuir la complianza de la pared, aumentando la presión abdominal. La isque-
mia de la pared abdominal puede contribuir a las complicaciones infecciosas y no 
infecciosas (evisceración) de las heridas quirúrgicas, frecuentemente observadas 
en los pacientes que sufren hipertensión abdominal.

Se han descrito presiones intracraneales altas y reducción de la perfusión cere-
bral asociadas a aumentos de la presión abdominal; sin duda, el trauma abdominal 
en los pacientes que además presentan un traumatismo craneal contribuye al 
aumento de la presión intracraneal y a la disminución de la presión de perfusión 
cerebral.

Recientemente se han descrito síndromes compartimentales a niveles distintos 
de las extremidades y el abdomen, ya más conocidos; entre ellos, el síndrome 
compartimental intracraneal, el intraorbitario, el torácico-mediastínico y el síndro-
me policompartimental, que incluye varios de estos compartimentos y que puede 
reconocerse con frecuencia en pacientes politraumatizados, lo que explica, entre 
otras cosas, como por ejemplo todos los esfuerzos para disminuir una presión 
intracraneal elevada pueden ser en vano hasta que no se resuelva la presión dentro 
de la cavidad abdominal.

MEDIDA DE LA PRESIÓN ABDOMINAL 

Kron fue el primero en describir la técnica del registro de la presión intraabdo-
minal (PIA) mediante la colocación de una sonda de Foley a nivel vesical; esta 
técnica ha sido validada mediante estudios experimentales que 
han demostrado una estrecha correlación entre la PIA registra-
da directamente a nivel intraperitoneal y la registrada a nivel 
intravesical. Dado el alto grado de correlación y la facilidad y 
simplicidad de la técnica de registro, se la considera como la 
técnica de elección para la determinación de la PIA. 

El síndrome policom-
partimental puede obser-
varse con frecuencia en 
los pacientes traumáticos 
graves.

La técnica de elección 
para medir la presión abdo-
minal es la intravesical. 
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Técnica de medición a nivel vesical 

La vejiga urinaria se evacua por completo y se rellena con 25 ml de suero fisio-
lógico a través de la sonda de Foley. Posteriormente se conectará a la sonda un 
transductor de presión mediante un dispositivo en Y. La sínfisis del pubis se utili-
zará como punto de referencia 0 mmHg.

REINTERVENCIÓN URGENTE TRAS CIRUGÍA  
DE CONTROL DE DAÑOS 

Uno de los mayores problemas de la cirugía de control de daños tras la interven-
ción inicial aparece cuando existe una persistencia del sangrado. En estos casos, 
frecuentemente es difícil decidir si estamos ante un sangrado “mecánico”, que 
será controlable quirúrgicamente, o frente a una hemorragia “difusa” como conse-
cuencia de una coagulopatía/hipotermia aún no resuelta y que no será tributaria de 
nueva intervención quirúrgica. Actualmente parece claro, que aquellos pacientes 
con sangrado persistente determinado por la necesidad de transfusión mayor de 
dos concentrados de hematíes/hora, que presentan corrección de los parámetros 
metabólicos previamente descritos y están normotérmicos, son tributarios de nueva 
laparotomía. 

Otras causas que pueden obligar a reintervención urgente no planeada pueden 
ser sospecha de infección abdominal severa por tejido necrótico persistente o fuga 
de líquido intestinal a la cavidad abdominal y la aparición aún con el abdomen 
abierto de síndrome compartimental abdominal 

Cirugía definitiva-reconstrucción de la pared abdominal 

La reintervención programada, planeada, es la última de las 
fases de la cirugía del control de daños y debería ser realizada 
en un máximo de 36 horas tras la primera cirugía; idealmente 
los pacientes deben llegar al quirófano con sus parámetros 
metabólicos totalmente corregidos, con una temperatura cor-
poral normal y con una presión intraabdominal dentro de los 
límites de la normalidad.

Cuando la intervención quirúrgica se retrasa, el índice de 
complicaciones aumenta de forma significativa; en un estudio 
reciente se observó un aumento del 25 % de pacientes compli-

cados si la reintervención se efectúa más tarde del octavo día tras la intervención 
inicial. En un estudio más clásico, la relaparotomía se realizaba a los 3,7 días de 
media, tras la intervención inicial de control de daños.

Sin duda, el tiempo de la reintervención es uno de los factores de mayor capa-
cidad pronóstica para determinar la supervivencia tras una cirugía de control de 
daños. La relaparotomía final debe ir dirigida a reparar definitivamente todas las 
lesiones y al cierre convencional del abdomen. La retirada del sistema de cierre 

La reintervención, pla-
neada, es la última de las 
fases de la cirugía del con-
trol de daños, debería ser 
realizada en un máximo 
de 36 horas tras la prime-
ra cirugía.
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provisional no acostumbra a ser problemática, utilizando materiales no adherentes, 
y el cierre primario de la fascia se consigue en un número elevado de pacientes. 
En aquellos casos en que esto no sea posible, se deberán considerar técnicas de 
cirugía reparadora.

Debemos señalar que la mayor parte de pacientes politraumáticos que requieren 
cirugía pueden ser tratados de forma “convencional”, por lo que la cirugía de con-
trol de daños es necesaria en pocos casos. Sobre un total de 2.437 laparotomías 
por traumatismo realizadas en un período de 3 años en el Hospital Universitario 
del Valle (Colombia), solo 117 (4,8 %) requirieron damage control. 

Esta técnica implica una alta mortalidad y morbilidad, hecho que es fácilmen-
te explicable si atendemos a la gravedad inicial de los pacientes que estamos 
tratando. El clásico estudio de Rotondo, comunica una mortalidad del 50 % y 
una morbilidad del 40 % sobre un total de 961 pacientes sometidos a cirugía de 
control de daños. Sin embargo, parece claro que la mortalidad es mucho más 
alta si aplicamos las clásicas reglas quirúrgicas de control y reparación inicial 
de todas las lesiones. 

Actualmente, en cualquier estudio realizado sobre los errores que se cometen 
en la atención inicial de los pacientes politraumatizados, los errores relacionados 
con la cirugía del control de daños son muy frecuentes, básicamente el principal 
error a este nivel consiste en el retraso en la indicación de la técnica.

La cirugía y la resucitación de control de daños constituyen uno de los más 
significativos avances en el tratamiento de los pacientes gravemente politraumati-
zados; en estos casos técnicas quirúrgicas “conservadoras” y tiempos quirúrgicos 
“cortos”, aunque no reparan totalmente los órganos lesionados, pueden aumentar 
la supervivencia al evitar “el fracaso metabólico”.

Es necesario recordar que nuestros pacientes morirán más por su fracaso metabó-
lico intraoperatorio que del “fracaso” en no reparar inicialmente todos sus órganos 
lesionados.
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INTRODUCCIÓN

El tratamiento de los enfermos con traumatismos graves ha evolucionado 
tremendamente en los últimos años. La introducción de los conceptos de 
cirugía de control de daños, y recientemente el descubrimiento de que los 

traumatismos tisulares severos asociados a hipoperfusión facilitan el desarrollo 
de un tipo de coagulopatía exclusiva del trauma, ha permitido cambiar de manera 
radical nuestro enfoque relacionado con el uso de sangre y derivados, líquidos 
cristaloides y coloides sintéticos, y el desarrollo de protocolos para una mejor 
utilización de los recursos del banco de sangre durante la reanimación de un pa-
ciente con hemorragia severa. Incluso en algunos casos, mejorar la supervivencia 
de dichos enfermos.

COAGULOPATÍA EN EL TRAUMA

El 40 % de la mortalidad precoz en el trauma se debe a hemorragia aguda. Una 
vez que esta se establece, el sangrado en sábana (coagulopatía), el aumento de la 
mortalidad es cuatro veces mayor y la morbilidad es significativamente más alta 
en los supervivientes.

La coagulopatía del trauma es multifactorial. Las causas tradicionalmente im-
plicadas son la acidosis, hipotermia y hemodilución como resultado de la infu-
sión de grandes cantidades de líquidos fríos (cristaloides y/o coloides) durante la 
reanimación y la pérdida de factores de la coagulación debido a la hemorragia y 
el consumo. Investigaciones recientes han demostrado que la fisiopatología de la 
coagulopatía en los pacientes de trauma es más compleja. Se ha reconocido una 
causa adicional de coagulopatía, la cual es independiente de dichos factores: la 

coagulopatía traumática aguda (CTA).
La CTA está asociada a una mayor necesidad de transfu-

siones masivas, aumento de los días en el respirador, mayor 
incidencia de fallo multiorgánico y con una estancia hospi-
talaria más prolongada. Entre el 25 al 35 % de los pacien-
tes politraumatizados presenta una coagulopatía confirmada 
bioquímicamente a su llegada a la sala de urgencias. Dichos 
pacientes tienen un riesgo de morir, en las primeras 24 horas 
después de la lesión, ocho veces mayor que los pacientes con 
trauma sin coagulopatía, con un aumento de la mortalidad 
general cuatro veces mayor.

ETIOLOGÍA DE LA COAGULOPATÍA

Acidosis

La perfusión tisular inadecuada en pacientes con shock hipovolémico hemorrá
gico conduce a acidosis metabólica (láctica), que puede ser exacerbada por la 

Investigaciones recientes 
han demostrado que la 
fisiopatología de la coagu-
lopatía en los pacientes de 
trauma es más compleja. 
Se ha reconocido una cau-
sa adicional la coagulopa-
tía traumática aguda.
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administración excesiva de cloruro contenido en la solución salina durante la re-
sucitación.

En modelos experimentales, con un pH < 7,2 se producen alteraciones en la 
cascada de la coagulación al interferir con la formación de complejos que impli-
can calcio y fosfolípidos de carga negativa, así como la inhibición de los com-
plejos enzimáticos que participan en los mecanismos de activación y conversión 
de factores. 

Hipotermia

Los pacientes traumatizados se exponen a la hipotermia debido al sangrado 
activo y al contacto con los elementos ambientales, tanto en el momento de la 
lesión como durante el transporte al hospital y en la sala de emergencias durante 
el examen físico y tratamiento de las lesiones. Este enfriamiento se agrava por la 
administración de líquidos endovenosos fríos, las bajas temperatura del quirófano 
y la disminución de la tasa metabólica a consecuencia de la anestesia general. Los 
efectos de la hipotermia en la coagulación incluyen disfunción plaquetaria y de la 
función de las enzimas de la cascada de la coagulación. 

En experimentos in vitro, cuando la sangre se enfría a temperaturas inferiores a 
33 ºC se notan alteraciones en la activación de la trombina, la actividad del factor 
tisular, así como la agregación y adhesión plaquetaria.

Coagulopatía asociada a la reanimación (dilucional)

La infusión de grandes volúmenes de soluciones cristaloides y coloides o de 
glóbulos rojos durante la reanimación conlleva a la dilución de los factores de la 
coagulación y las plaquetas.

Coagulación intravascular diseminada (coagulopatía  
de consumo)

El daño endotelial asociado al trauma produce exposición del factor tisular 
en los vasos y la activación de la cascada extrínseca de la coagulación que, a su 
vez, conduce a la generación de trombina, la cual es proporcional a la gravedad 
de la lesión. 

Coagulopatía traumática aguda

La CTA se refiere a un trastorno severo de la coagulación, que ocurre inme-
diatamente después del traumatismo, demostrable por pruebas de laboratorio 
antes del comienzo de la reanimación, por lo que es independiente de la aci-
dosis, la hipotermia y la hemodilución debida a la administración de líquidos. 
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La  identificación precoz de los pacientes con riesgo y el 
tratamiento rápido de la CTA son extremadamente impor-
tantes para evitar la mortalidad de estos enfermos. Los fac-
tores determinantes de CTA son: presencia de daño tisular 
severo, hipotensión e hipoperfusión secundaria a shock he-
morrágico.

Los estudios de laboratorio en pacientes con CTA han de-
mostrado niveles elevados de proteína C activada y de trom-
bomodulina.

La proteína C es una proteasa sérica que se activa en un 
mecanismo que implica la trombomodulina, el receptor endotelial de la proteí-
na C y la trombina. La liberación de proteína C activada, en condiciones nor-
males, tiene como función estabilizar el endotelio, proteger contra la muerte 
celular, mantener el flujo microvascular durante los estados de hipoperfusión y 
oponerse al medio proinflamatorio perjudicial producido por las grandes con-
centraciones de trombina. Sin embargo, cuando la hipoperfusión es sostenida 
se produce un exceso de activación de la proteína C y de su actividad anticoa-
gulante. 

Evolutivamente lo lógico sería que este trauma tan grave fuera mortal, sin em-
bargo, la atención médica moderna ha desafiado la lógica evolutiva, desenmasca-
rando así la CTA.

PROTOCOLOS DE TRANSFUSIÓN MASIVA

La transfusión masiva se define como la transfusión de 10 unidades de glóbulos 
rojos en 24 horas o 5 unidades transfundidas en 3 horas como tratamiento a una 
hemorragia masiva y descontrolada. La transfusión de sangre tiene como objeti-
vo restaurar el volumen sanguíneo de una manera rápida y efectiva, mantener la 
composición de la sangre en relación con la capacidad de transportar el oxígeno a 
los tejidos, mantener la presión oncótica, la hemostasia y la composición bioquí-
mica de la sangre.

La transfusión masiva se asocia a complicaciones hemostáticas y metabólicas, 
por lo cual es necesaria la selección adecuada del paciente (Tabla 8.1), así como 
las cantidades y tipos de componentes sanguíneos administrados.

Para garantizar la disponibilidad inmediata de los productos sanguíneos las uni-
dades de trauma con un gran volumen de politraumatizados severos mantienen 
un protocolo de transfusion masiva (PTM), dicho protocolo facilita la transfusión 
temprana de glóbulos rojos (GR), plasma y de plaquetas, con un aumento de la 
supervivencia de los pacientes con traumatismo severo. 

El éxito fundamental del PTM consiste en la mejoría de la comunicación y la 
organización entre el banco de sangre y el servicio de urgencias, lo cual facilita 
la entrega rápida de bolsas de sangre y permite al médico de urgencias o al ciru-
jano de trauma la administración inmediata de la relación 1:1:1 de GR, plasma, 
plaquetas, en lugar de la administración de GR primero y en una etapa posterior 
los demás productos. 

La coagulopatía trau-
mática aguda parece ser 
la consecuencia lamenta-
ble de algo bueno (aumen-
to de los niveles sanguíneos 
de proteína C activada en 
exceso).
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Solo el 2 % de los pacientes con traumatismos civiles necesita una transfusion 
masiva. El uso excesivo de PTM puede conducir al desperdicio de los productos 
sanguíneos y además puede causarle al paciente una lesión pulmonar aguda pos-
transfusional al administrar componentes de la sangre, principalmente de plasma. 

Debido a la variación en la práctica en los diferentes centros de trauma no es 
posible establecer un criterio universal para activar el PTM y la decisión final se 
basa en el juicio y la experiencia del médico de emergencia o del cirujano que 
dirige el equipo.

Numerosos estudios tanto en la población militar como civil 
han demostrado mayor supervivencia en pacientes con traumatis-
mos graves cuando la relación de GR, plasma fresco congelado 
y concentrado de plaquetas transfundidas se aproxima a 1:1:1.

La reanimación convencional con soluciones cristaloides con-
ducirá rápidamente a la dilución de más del 50 % de los factores 
de coagulación y a la disminución en la generación de trombina.

Las concentraciones efectivas de los productos sanguíneos 
administrados durante la reanimación están reducidas, debido 
al almacenamiento. Aproximadamente el 10 % de los glóbulos 
rojos y el 30 % de las plaquetas administradas no serán funcio-
nales, es decir, que incluso las de productos sanguíneos apenas se logran mantener en 
niveles por encima de los umbrales para iniciar una transfusión (Tabla 8.2).

Mientras se sustituye el volumen sanguíneo, se debe prestar atención a los paráme-
tros de coagulación, contaje de plaquetas y estado metabólico. El estado de la coagula-
ción sanguínea debe monitorizarse frecuentemente con mediciones del tiempo de pro-
trombina (PT), tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPa), la concentración de 
fibrinógeno y el recuento de plaquetas o mediante pruebas viscoelásticas. El enfoque 
ideal para la transfusión de sangre en el trauma es desconocido. Las transfusiones se 
administran sobre la base del tipo de lesiones y la respuesta inicial del paciente a la 
transfusion, prestando atención a cualquier enfermedad cardiopulmonar subyacente.

TABLA 8.1
INDICACIÓN DE TRANSFUSIÓN MASIVA EN EL PACIENTE 

POLITRAUMATIZADO SEVERO

Indicadores clínicos Indicadores de laboratorio

Índice de gravedad de la lesión (ISS) > 15 Exceso de base < -6

Presión arterial sistólica < 90 mmHg Razón internacional normalizada > 1,2

Temperatura < 35,5 °C Hemoglobina < 11 g/dl

Frecuencia cardiaca > 120 lpm pH < 7,25

Examen FAST positivo (ecografía)

Escala de Coma de Glasgow < 9 
(secundario al shock hipovolémico)

FAST: Focused Abdominal Sonography for Trauma. ISS: Injury Severity Score.

El fundamento del pro-
tocolo de transfusión ma-
siva es el mantenimiento 
del contenido normal de 
la sangre total, la cual 
está compuesta de glóbulos 
rojos, plaquetas y plasma.
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Una vez que es activado el PTM, el banco de sangre ofrece varias rondas de 
1:1:1 GR, plasma fresco congelado (PFC) y plaquetas, y así continuarán hacién-
dolo hasta que el protocolo sea desactivado.

El plasma descongelado debe estar fácilmente disponible en el servicio de ur-
gencias para la administración de la primera ronda. En unidades de trauma con 
alto volumen de pacientes, el plasma descongelado se almacena en el refrigerador 
junto con sangre de emergencia de tipo O (negativo), lo que permite que ambos 
productos puedan ser utilizados inmediatamente, de forma simultánea, incluso 
cuando se activa un PTM (Figura 8.1).

TABLA 8.2
COMPOSICIÓN DE LA REANIMACIÓN BALANCEADA EN PROPORCIÓN 1:1:1

Hemoderivado Composición administrada Composición efectiva 

1 U de glóbulos rojos HCTO 29 % HCTO 26 %

1 U de plasma fresco 
congelado

Concentración de factores 
de la coagulación 65 % de 
lo normal

Concentración de factor 
de coagulación 65 % de lo 
normal

1 U de plaquetas 88 x 109/l 55 x 109/l

HCTO: hematocrito.

Figura 8.1. Reanimación hemostática durante una cirugía de control de daños. Nótese la ad-
ministración simultánea de glóbulos rojos (provenientes tanto de la máquina de recuperación de 
células como del dispositivo de infusión rápida y calentamiento), plasma y plaquetas.

Autotransfusión

Glóbulos rojos
Plasma fresco congelado

Plaquetas



COAGULOPATÍA EN TRAUMA. PROTOCOLOS DE TRANSFUSIÓN MASIVA

119

AUTOTRANSFUSIÓN

La recuperación de sangre intraoperatoria (recuperación celular) es el método 
de autotransfusión que se usa durante la cirugía traumatológica. El método consis-
te en la recogida de sangre del campo quirúrgico por aspiración hacia una máqui-
na, donde ocurre el proceso de lavado, separación y concentración de los glóbulos 
rojos que son reinfundidos nuevamente al paciente (Tabla 8.3).

TABLA 8.3
INDICACIONES DE USO DE LA RECUPERACIÓN CELULAR

Cuando se esperan pérdidas sanguíneas del 20 % o más del volumen sanguíneo 
estimado del paciente

Cuando la transfusión sanguínea compatible no está disponible. Por ejemplo, pacientes 
con grupos sanguíneos raros, con anticuerpos antieritrocitarios irregulares, con 
historia previa de reacciones transfusionales o localizaciones geográficas con poca 
disponibilidad de sangre

Situaciones en las que el paciente no está dispuesto a aceptar sangre alogénica, pero le 
dará su consentimiento para recibir autotransfusión, como en el caso de los testigos de 
Jehová

Cuando más del 10 % de los pacientes sometidos al mismo procedimiento requieren 
transfusión

Estas recomendaciones se derivan de una comparación de costes entre la 
administración de sangre alogénica y el uso de la recuperación celular. La pre-
dicción exacta de la pérdida de sangre y la posible necesidad de transfusión 
alogénica resultan difíciles, especialmente en caso de urgencias. Una manera 
de reducir los costes en esta situación es preparar la máquina de recuperación 
celular en modo stand-by. Es decir, abriendo solamente una línea de succión, 
el sistema de colección y la solución anticoagulante. Una vez confirmado que 
las pérdidas sanguíneas garantizan el uso de autotransfusión, se incorporan los 
consumibles más caros.

El coste de equipar la máquina en posición de stand-by es comparable al de los 
reactivos para pruebas cruzadas de dos unidades de sangre alogénica (Figura 8.2).

Contraindicaciones absolutas de la recuperación celular

Cualquier causa que produzca la lisis de los glóbulos rojos tras la administra-
ción de la sangre recuperada se define como una contraindicación definitiva o 
absoluta. Los glóbulos rojos pueden ser destruidos si la sangre se mezcla con 
soluciones hipotónicas, agua estéril, peróxido de hidrógeno, yodo o alcohol. La 
hemólisis de los glóbulos rojos de la sangre administrada puede precipitar daño 
severo de los órganos. Por este motivo es imprescindible evitar la contaminación 
de la sangre recuperada.
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Contraindicaciones relativas de la recuperación celular

Están relacionadas con la contaminación de la sangre recuperada con sustancias u 
organismos que potencialmente podrían lesionar al paciente. Por ejemplo, la admi-
nistración de procoagulantes tales como la trombina. También, el uso de la técnica 
de autotransfusión en circunstancias que pueden causar contaminación bacteriana de 
la sangre recuperada como lesión traumática penetrante del intestino grueso, cirugía 
en una herida infectada o procedimientos quirúrgicos de la parte inferior del tracto 
gastrointestinal. En general, se cree que la recuperación de esta sangre contaminada 
si es reinfundida dará lugar a una bacteriemia en un paciente previamente sano. Sin 
embargo, estudios realizados en pacientes traumáticos que recibieron transfusión de 
células recuperadas potencialmente contaminadas con materia fecal durante la ci-
rugía no encontraron un aumento del riesgo de infección. Dichos estudios sugieren 
que la recuperación de células puede practicarse de una manera segura en presencia 
de contaminación bacteriana. Este hecho se explica por el proceso de lavado y filtra-
ción de células rojas con eliminación de leucocitos que es capaz de reducir la conta-

minación bacteriana en el 99 %. Otros estudios han propuesto 
que la severidad de la infección sistémica está más relacionada 
con el tipo de bacteria presente en la sangre que con la canti-
dad de organismos presentes en la transfusión. En todo caso, 
el uso preoperatorio de antibióticos de amplio espectro como 
profilaxis en pacientes politraumatizados está indicado de ruti-
na, dado al elevado riesgo de infección. La decisión del uso de 
recuperación de células intraoperatorias en pacientes con riesgo 
de contaminación bacteriana debe ser individualizada, tomando 
en consideración la relación riesgo-beneficio.

Figura 8.2. Preparación previa de la má-
quina Cell Saver® en posición stand-by. 
Se puede notar que solo se abren del 
paquete estéril el recipiente reservorio, el 
suero de solución salina con heparina y la 
línea de aspiración.

El proceso de lavado y 
filtración de células rojas, 
con eliminación de leuco-
citos es capaz de reducir la 
contaminación bacteriana 
en un 99 %.



COAGULOPATÍA EN TRAUMA. PROTOCOLOS DE TRANSFUSIÓN MASIVA

121

El lavado de la sangre durante el proceso de recuperación celular intraopera-
toria es esencial para evitar complicaciones que ocurren con la autotransfusión 
de sangre que no ha sido lavada. La calidad de los los glóbulos rojos recupera-
dos lavados no difiere de los glóbulos rojos obtenidos por donación de sangre 
estándar. 

Por tanto, aquellos pacientes que reciben un gran volumen de glóbulos rojos 
autólogos requieren de la infusión simultánea de plasma y plaquetas para evitar 
la coagulopatía por dilución. En raras ocasiones, debido a la rapidez del sangra-
do y a la urgencia de la necesidad de la sangre (hemorragia > 500 ml/min), la 
reinfusión de células recuperadas sin separar o lavar puede efectuarse como una 
maniobra de salvamento, por un tiempo breve, mientras se controla el sangrado 
(Tabla 8.4). 

TABLA 8.4
RIESGOS DE LA TRANSFUSIÓN DE SANGRE SIN LAVAR

Administración de altas dosis de heparina al paciente, causando coagulopatía

Las plaquetas no son funcionales luego de ser aspiradas del campo quirúrgico 

Introducción de material trombogénico: mediadores de la inflamación, microagregados 
provenientes de los leucocitos y plaquetas muertas 

Los niveles de hemoglobina de la sangre sin lavar son bajos (7-9 g/dl versus 16-18 g/dl 
en la sangre lavada)

Altos niveles de hemoglobina libre debido a la hemólisis

Aumento del riesgo de embolismo graso por la presencia de grasa en la sangre sin 
lavar

Siempre que se administre sangre sin lavar se debe colocar un filtro de 40 mi-
crones en la vía venosa y además considerar el uso de protamina para revertir la 
coagulopatía inducida por la heparina. La sangre recogida por el método de re-
cuperación celular intraoperatoria puede ser almacenada a temperatura ambiente 
por un periodo de hasta 6 horas o puede ser refrigerada a 1-6 °C durante 24 horas, 
siempre que dicha sangre haya sido procesada correctamente, manipulada en con-
diciones asépticas y refrigerada en las primeras 6 horas de haber sido recuperada. 
Es importante marcar la bolsa con el nombre del paciente, el número de identifi-
cación, la hora de vencimiento, el tipo de componente sanguíneo y la aclaración: 
“Solo para uso autólogo”.

La recuperación de células se realiza en el quirófano, sin participación directa 
de los servicios de transfusión. La técnica puede realizarse por cualquier perso-
nal del servicio de anestesia que haya sido entrenado, como residentes, técnicos 
anestesistas o por un servicio más especializado como un técnico perfusionista 
(Figura 8.3).
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UTILIZACIÓN DEL TROMBOELASTOGRAMA

El tromboelastograma (TEG) es un método que nos permite evaluar las propie-
dades viscoelásticas de la formación del coágulo con una sola muestra de sangre 
total. El TEG nos permite reunir en una sola lectura toda la información obtenida 
de múltiples pruebas de la coagulación. Nos permite una idea global del estado de 
la coagulación del paciente: iniciación del coágulo, firmeza del coágulo y la fibri-
nólisis (Figuras 8.4 y 8.5). 

Figura 8.3. Bolsa de glóbulos rojos recu-
perados por el método de recuperación 
de células. Puede notarse que la transfu-
sión de sangre autóloga se administra de 
manera simultanea a transfusiones obteni-
das del banco de sangre.

MA

R K

Ángulo 
alfa

LY30

Coagulación Fibrinólisis

Figura 8.4. Esquema del tromboelastograma normal.
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Numerosos estudios han utilizado el TEG (Tabla 8.5) como prueba diagnóstica de 
la coagulopatía en el trauma. Estos estudios han encontrado un aumento de la mor-
talidad en aquellos pacientes que muestran un patrón de hiperfibrinólisis en el TEG. 

Algunos autores proponen el uso de las pruebas viscoelásticas como método de 
laboratorio estándar para el diagnóstico de la CTA, predecir los requerimientos 
transfusionales y para guiar la reanimación en el trauma (Tabla 8.6); sin embargo, 
su uso actualmente presenta limitaciones, como la disponibilidad de los equipos, 
la necesidad y entrenamiento del personal y el tiempo necesario para obtener los 
resultados, como mínimo 30 minutos. 

Hiperfibrinólisis: 
Disminución de la amplitud 
máxima (MA) y G; LY30 
prolongado, que re�ejan un 
aumento de la �brinólisis 
antes de que el coágulo 
alcance máxima �rmeza

Trombocitopenia: 
Amplitud máxima (MA), G, 
ángulo α disminuido, que 
re�eja alteraciones en la 
función plaquetaria

Deficiencia de factores 
de la coagulación 
y fibrinógeno: 
Prolongación del tiempo de 
coagulación (R + K), que 
re�eja hipocoagulación, 
marcada reducción del 
ángulo α, MA y G signi�ca 
hipocoagulacion disfunción 
plaquetaria y pobre deposi-
ción de �brina

Hipercoagulación 
Tiempo R + K acortado, 
angulo α, MA y G aumentado

Figura 8.5. Patrones del TEG más comunes y su interpretación.
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TABLA 8.5
INTERPRETACIÓN DEL TROMBOELASTOGRAMA (TEG)

R: tiempo 
de reacción 
(minutos)

– � Corresponde al intervalo entre el inicio de la coagulación hasta que 
el TEG tiene una amplitud de 2 mm. Representa la velocidad de la 
generación de tromboplastina y refleja la función del sistema intrínseco, 
especialmente la actividad de los factores XII, XI y VIII 

– � Se prolonga por deficiencias de factores de la coagulación y por consu-
mo de anticoagulantes (warfarina, heparinas). Su acortamiento indica 
hipercoagulabilidad de cualquier origen. Su valor normal es de 4-8 min

R + K: 
tiempo de 
coagulación 
(minutos)

– � Es el intervalo entre el inicio de la coagulación hasta que la amplitud 
del TEG es de 20 mm 

– � Mide la velocidad de formación de un coágulo de cierta solidez. Refleja 
la función del sistema intrínseco, las plaquetas y el fibrinógeno. En esta 
fase se alcanza el mayor aumento en la función plaquetaria y en la 
actividad de fibrinógeno

– � Se prolonga en caso de deficiencia de factores de coagulación o por 
consumo de antiagregantes plaquetarios. Se acorta cuando existe incre-
mento en la función plaquetaria. Su duración es de 1-4 min

Ángulo alfa

– � Es el ángulo formado por el brazo de R y la pendiente de K; es la 
velocidad de formación de un coagulo sólido. Indica la calidad del 
fibrinógeno y de las plaquetas

– � Aumenta cuando existe hiperagregabilidad plaquetaria e hiperfibrino-
gemia

– � Se reduce en casos de anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios. 
Su valor normal es de 47- 74 grados

MA: máxima 
amplitud 
(mm)

A60

– � Es la amplitud más grande que tiene el coágulo y es una función de la 
elasticidad del coágulo

– � Aumenta cuando mejora la calidad de las plaquetas, del fibrinógeno y 
del factor XIII. Evalúa la máxima medida del trombo y depende funda-
mentalmente de la interacción de la fibrina con las plaquetas. Su valor 
normal es de 55-73 mm

– � Es la amplitud a los 60 min de la MA (mm)

ILC: índice 
de lisis del 
coágulo (%) 
A60/MA

– � Es una medida en porcentaje que indica la proporción del coágulo que 
ha presentado fibrinólisis en 30 min. Su valor normal es del 0-8 %, y 
cuando se encuentran valores mayores de 8 % es necesario pensar en 
estados de hiperfibrinólisis tanto primaria como secundaria

G
– � Mide la firmeza del coágulo de forma global. Medida muy sensible a 

pequeños cambios de la MA, que reflejan alteraciones en la firmeza 
del coágulo

LY30

– � Es la medida en porcentaje de la lisis del coágulo después de que ha 
alcanzado la máxima amplitud, refleja la estabilidad del coágulo. Por 
lo tanto, se aumenta en procesos en los cuales haya algún grado leve o 
severo de fibrinólisis secundaria. Su valor normal va del 0 al 8 %
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CONCLUSIONES

La coagulopatía del trauma es multifactorial, además de las causas tradicional-
mente implicadas como la acidosis, hipotermia y hemodilución, en los últimos 
años se ha reconocido una causa adicional de coagulopatía: la CTA. La CTA está 
asociada a una mayor necesidad de transfusiones masivas, aumento de los días en 
el respirador, mayor incidencia de fallo multiorgánico y una estancia hospitalaria 
más prolongada. La presencia de daño tisular severo, hipotensión e hipoperfusión 
parecen ser los factores comunes de CTA. 

El PTM garantiza la disponibilidad inmediata de los productos sanguíneos, lo 
cual facilita la transfusión precoz de glóbulos rojos, plasma y plaquetas, con un 
aumento de la supervivencia de los pacientes con traumatismo severo. 

La recuperación de sangre intraoperatoria (recuperación celular) es el méto-
do de autotransfusión que se usa durante la cirugía traumatológica. El método 
consiste en la recogida de sangre del campo quirúrgico por aspiración hacia una 
máquina, donde ocurre el proceso de lavado, separación y concentración de los 
glóbulos rojos que son reinfundidos nuevamente al paciente.

El TEG nos proporciona una idea global del estado de la coagulación del pa-
ciente, integrando la función plaquetaria a la actividad de los factores de la coa-
gulación y la fibrinólisis.
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INTRODUCCIÓN

El tromboembolismo venoso (TEV), que incluye la trom-
bosis venosa profunda (TVP) y el embolismo pulmonar 
(EP), representa una complicación frecuente y grave en 

los pacientes politraumatizados, que llega a suponer la tercera 
causa de muerte en aquellos que sobreviven las primeras 24 
horas tras sufrir un traumatismo. Su prevención es más com-
plicada que en otros pacientes quirúrgicos, ya que en muchos 
casos no es posible la utilización precoz de fármacos anticoa-
gulantes ante la presencia de hemorragia activa o de lesiones 

potencialmente sangrantes. Por otra parte, los métodos de compresión intermitente 
de miembros inferiores, que es un recurso en pacientes en los que la profilaxis 
farmacológica está contraindicada por riesgo hemorrágico, tampoco se pueden 
usar en caso de que existan obstáculos para su aplicación, como férulas, heridas, 
quemaduras extensas o fijadores externos.

Sin embargo, también es preciso contemplar otro punto de vista: es necesario 
tener en cuenta que los fármacos anticoagulantes tienen un amplio rango de indi-
caciones y que su empleo es cada día mayor en la población general y, por lo tanto, 
también es mayor el número de pacientes que van a ser susceptibles de padecer un 
politraumatismo estando bajo la acción de un fármaco anticoagulante. Su manejo es 
difícil por el imprescindible equilibrio entre la necesidad de controlar la hemorragia 
y la necesidad de seguir protegiendo al paciente frente a la trombosis.

TROMBOEMBOLISMO VENOSO EN EL PACIENTE 
POLITRAUMATIZADO

Incidencia

De acuerdo con los datos del National Trauma Data Bank (NTDB) de Estados 
Unidos, hasta el año 2009 se habían recogido cerca de 890.000 politraumatizados 
graves, de los que el 1,06 % sufrieron TVP y el 0,42 % EP (asociado o no a TVP), 
lo que representa una incidencia del 1,5 % de TEV sintomático. Es probable que 
la incidencia real de esta complicación sea mayor, dada la dificultad para su diag-
nóstico en estos pacientes. Así, por ejemplo, muchos pacientes politraumatizados 
suelen presentar dolor torácico, disnea o incluso hipoxemia, que hace difícil el 
diagnóstico diferencial con el EP.

En un estudio prospectivo llevado a cabo en Toronto, en el que se realizó flebo-
grafía con contraste a los 14-21 días del ingreso a 349 pacientes politraumatizados 
sin profilaxis y con un Injury Severity Score (ISS) ≥ 9, se diagnosticó TVP en los 
miembros inferiores en el 57 % de los casos y la trombosis se localizó en sectores 
venosos profundos proximales a la rodilla en el 18 %. En la tabla 9.1 se detalla la 
incidencia de TVP según la localización del traumatismo principal en este estudio, 
en el que 3 pacientes fallecieron por embolia pulmonar, sin que se sospechara su 

La embolia pulmonar 
representa la tercera cau-
sa de mortalidad en los 
pacientes que sufren un 
traumatismo grave y que 
sobreviven más de 24 ho- 
ras tras su ingreso en el 
hospital.
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presencia antes de su fallecimiento, ocurrido entre los días 15 y 18 tras su ingreso. 
Es de destacar que, a diferencia de la población general con TEV, cuya edad media 
es de alrededor de 70 años, en este estudio la edad media de los pacientes con esta 
complicación era de 30 años, con una incidencia de TVP del 46 % en menores de 
30 años.

Con respecto al EP, en un estudio en el que se realizó gammagrafía pulmonar de 
ventilación/perfusión a 32 pacientes con traumatismo craneal grave con ventilación 
mecánica que recibían profilaxis solo con compresión neumática de miembros infe-
riores (MMII), la incidencia de EP fue de 18 %. En otro estudio llevado a cabo en 90 
pacientes con traumatismos de diferente localización, la incidencia de EP detectada 
por tomografía computarizada (TC) helicoidal se elevó hasta 24 %.

Factores de riesgo de tromboembolismo venoso  
y de hemorragia

Con respecto al riesgo trombótico, un porcentaje elevado de pacientes que sufren 
politraumatismos graves presenta alguno o varios de los factores etiopatogénicos 
de la clásica tríada de Virchow: lesión de la pared venosa (fracturas, traumatismos 
directos sobre las venas de la pelvis o MMII, vías femorales), inmovilización 
(perioperatoria, férulas, lesión medular aguda) e hipercoagulabilidad. A este res-
pecto, el organismo reacciona al traumatismo generando un estado de hipercoagu-
labilidad secundario a la liberación desde los tejidos lesionados de tromboplastina 
tisular (factor hístico), que activa la vía del factor VII. También hay una mayor 
expresión de factor de Von Willebrand y una reducción en la actividad fibrinolítica. 

Los mencionados mecanismos etiopatogénicos se traducen en la práctica clínica 
en una serie de factores que determinan un mayor riesgo de desarrollar TEV en 
los pacientes en los que se presentan. De acuerdo con los datos del NTDB antes 
mencionado, los siguientes factores aumentan de forma significativa el riesgo de 
TEV: edad superior a 40 años, fractura de miembros inferiores, más de 3 días 
de ventilación mecánica, lesión venosa, traumatismo craneal grave, así como la 
necesidad de intervención quirúrgica de más de 2 horas de duración. Otros factores 
de riesgo que destaca la última edición de las guías de prevención y tratamiento 

TABLA 9.1
INCIDENCIA DE TVP EN FUNCIÓN DE LA LOCALIZACIÓN  

DEL TRAUMATISMO PRINCIPAL

Tórax y 
abdomen
(n = 129)

Cabeza
(n = 91)

Columna
(n = 66)

Miembros 
inferiores
(n = 182)

TVP total 65 (50 %) 49 (53 %) 41 (62 %) 126 (69 %)

TVP proximal 19 (15 %) 18 (20 %) 18 (28 %) 43 (24 %)

TVP: trombosis venosa profunda.
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del TEV del American College of Chest Physicians (ACCP) son la edad avanzada, 
lesión medular aguda con paraplejia o tetraplejia, necesidad de transfusiones de 
sangre, género varón, obesidad, vías venosas centrales e historia de TEV previo. 
En general, el riesgo de TEV sintomático en pacientes con alguno de estos factores 
de riesgo se sitúa en torno al 3-5 % y puede ascender al 8-10 % en casos de lesión 
cerebral o medular.

Los pacientes politraumatizados también presentan un elevado riesgo hemo-
rrágico, más acusado en las primeras horas o días tras sufrir el traumatismo. Esta 
coagulopatía es de origen multifactorial, ya que, además de estar relacionada con la 
lesión de vasos o de órganos muy vascularizados, está influida por el consumo de 
factores de coagulación, hipotermia, acidosis, etc. Así pues, es importante detectar 
la presencia de los factores que se asocian con un mayor riesgo hemorrágico en el 
momento de decidir acerca de la mejor profilaxis frente al TEV. Más adelante se 
expondrán las principales contraindicaciones del uso de los fármacos anticoagu-
lantes para la profilaxis de la TEV.

Profilaxis del tromboembolismo venoso en el paciente 
politraumatizado

En principio, los métodos para la prevención del TEV en los pacientes poli-
traumatizados son los mismos que se utilizan en otros pacientes quirúrgicos y se 
pueden clasificar en dos categorías: métodos mecánicos, incluyendo los filtros de 
cava, y métodos farmacológicos.

Métodos mecánicos y filtros de cava

El objetivo fundamental de los métodos mecánicos de compresión es neutralizar 
en lo posible la estasis venosa en los miembros inferiores, mediante compresión 
pasiva con medias elásticas graduadas o activa mediante compresión neumática 
intermitente (CNI) de las extremidades inferiores (hasta la rodilla o raíz de muslo) 
o de las venas de la planta del pie (bomba de compresión plantar). La principal 
ventaja de estos métodos en los pacientes politraumatizados radica en la posibilidad 
de su utilización como recurso en pacientes con hemorragia activa o contraindica-
ciones para la utilización de fármacos anticoagulantes, y así lo contemplan todas 
las guías de práctica clínica. Además, pueden combinarse con los métodos farma-
cológicos en pacientes de alto riesgo que no presenten dichas contraindicaciones. 

Un problema que se plantea en casi uno de cada tres pacientes politraumatizados 
es la imposibilidad de aplicar los manguitos de compresión o las medias elásti-
cas en miembros inferiores que sufren heridas y quemaduras o ante la presencia 
de férulas o fijadores externos. En estos casos, se puede recurrir a la bomba de 
compresión plantar, si bien su eficacia parece reducida. Otra limitación de estos 
métodos es el uso inadecuado por parte del personal auxiliar de enfermería, la mala 
tolerancia de algunos pacientes y su elevado coste. Los estudios llevados a cabo con 
estos métodos demuestran cierta eficacia, sobre todo por lo que respecta a la CNI, 
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pero inferior a los métodos farmacológicos. En general, están 
indicados en pacientes que precisan profilaxis dado su elevado 
riesgo trombótico, pero en los que no se pueden utilizar fár-
macos anticoagulantes. Otra indicación consiste en utilizarlos 
en las primeras horas tras el traumatismo, si hay riesgo de 
hemorragia (lesiones craneales, hepáticas, esplénicas, etc.) y 
cuando dicho riesgo disminuya pasadas 24-72 horas, sustituir-
los o combinarlos con los métodos farmacológicos.

La utilización de filtros de cava inferior, frecuente en Esta-
dos Unidos hasta hace poco, no se recomienda para la pre-
vención primaria del TEV en estos pacientes; su uso queda 
restringido para los casos que sufren un TEV tras el traumatismo y en los que está 
contraindicado el uso de anticoagulantes. Siempre que sea posible se utilizarán 
filtros temporales, con objeto de retirarlos cuando cese el riesgo trombótico o se 
puedan utilizar los anticoagulantes.

Métodos farmacológicos

La heparina no fraccionada (HNF), administrada por vía subcutánea, a dosis 
de 10.000-15.000 UI diarias, aunque tiene eficacia antitrombótica en los pacien-
tes politraumatizados, es menos eficaz que las heparinas de bajo peso molecular 
(HBPM), como se demostró en un ensayo clínico llevado a cabo en Canadá en los 
años noventa. En este estudio, Geerts y cols. compararon la HNF (5.000 U/8 h) y la 
enoxaparina (30 mg/12 h) en 256 pacientes con un ISS superior a 9. La enoxaparina 
redujo la incidencia de TVP detectada por flebografía bilateral de un 40 a un 31 %, 
con una reducción mayor, de 15 a 6 % en las TVP proximales a la rodilla, sin que 
el aumento de complicaciones hemorrágicas observado en el grupo que recibió la 
HBPM (2,9 %) frente a 0,6 % en el grupo HNF fuera estadísticamente significati-
vo. Otros estudios también han demostrado la superioridad de la HBPM sobre la 
CNI y la bomba de compresión plantar. La mayoría de las guías no recomiendan 
el fondaparinux o el ácido acetil salicílico en esos pacientes y tampoco hay expe-
riencia con los fármacos anticoagulantes de acción directa, como el dabigatrán, 
rivaroxabán, apixabán o edoxabán, que ya está comercializado en España.

Por lo que se refiere a las dosis y pauta de administración, parece que la admi-
nistración de HBPM cada 12 horas en vez de cada 24 horas sería preferible en 
términos de seguridad y eficacia (las dosis de alto riesgo recomendadas para las dis-
tintas HBPM vienen detalladas en la tabla 9.2), aunque en Europa no está aprobada 
este tipo de dosificación para la tromboprofilaxis con HBPM. Las dosis habituales 
deberían ser las de alto riesgo, es decir a partir de 3.500 UI/24 h, salvo en el caso de 
que se instaure su administración de forma gradual. Algunos investigadores reco-
miendan la administración de dosis superiores en pacientes obesos dependiendo 
del IMC (índice de masa corporal). 

En pacientes politraumatizados graves con alto riesgo trombótico y con pesos 
extremos o insuficiencia renal, se puede plantear la monitorización y ajuste de dosis 
mediante determinación de niveles de actividad anti-Xa plasmáticos, considerán-

Los métodos mecánicos 
de profilaxis están indica-
dos en pacientes en los que 
están contraindicados los 
fármacos anticoagulantes, 
o en combinación con estos 
en casos de muy alto riesgo 
trombótico.
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Las heparinas de bajo 
peso molecular son la 
mejor opción para la pre-
vención del TEV en los 
pacientes politraumatiza-
dos que no presentan con-
traindicaciones para su 
uso. Se iniciarán lo antes 
posible y se mantendrán 
mientras persista el riesgo 
trombótico.

TABLA 9.2
DOSIS RECOMENDADAS PARA HEPARINAS DE BAJO PESO MOLECULAR 

(HBPM) EN PACIENTES DE ALTO RIESGO*

Bemiparina 3.500 Ul/24 h

Dalteparina 5.000 Ul/24 h

Enoxaparina 4.000 UI/24 h

Nadroparina 2.850 Ul/24 h o 3.800 Ul/24 h**

Tinzaparina 4.500 Ul/24 h

*Consultar fichas técnicas para más información. A veces con algunas de estas pautas se han detectado 
niveles subóptimos de actividad anti-Xa, en cuyo caso podría incrementarse la dosis o administrarse 
cada 12 horas con objeto de conseguir unos niveles de actividad anti-Xa en rango adecuado 
dependiendo de cada HBPM. Estas dosis también podrían elevarse o fraccionarse cada 12 horas, 
dependiendo de la HBPM, en pacientes obesos si los niveles de actividad anti-Xa son insuficientes  
(< 0,2 Ul/ml a las 4 h después de la tercera dosis).
**En función del peso < o ≥ de 70 kg, a partir del 4.º día 3.800 o 5.700, respectivamente.

dose los niveles deseables aproximadamente entre 0,2 y 0,5 UI/ml a las 4 horas 
de la última dosis de HBPM. Otra alternativa en pacientes con insuficiencia renal 
grave (aclaramiento creatinina < 30 ml/min) es la HNF, ya que, a diferencia de las 
HBPM, apenas se elimina por el riñón.

Teniendo en cuenta las recomendaciones de cada HBPM, según su ficha técnica, 
el inicio de la administración de la HBPM en los politraumatizados debería ser lo 
más precoz posible, respetando los intervalos de 12 horas antes de la intervención 
y al menos 6-8 horas después de esta, siempre que no existan contraindicaciones 
para su uso. En los casos en los que el riesgo hemorrágico es muy elevado, se podrá 
demorar su uso 24-72 horas, y utilizar métodos mecánicos hasta que se considere 
segura la instauración de la profilaxis farmacológica, incrementando las dosis de 
forma paulatina y reevaluando a diario si surgen contraindicaciones para su uso.

De acuerdo con De Muro, es importante recordar que existe una serie de contra-
indicaciones absolutas y relativas para el uso de los fármacos anticoagulantes en 

los politraumatizados, que se detallan en la tabla 9.3.
Por lo que se refiere a la duración de la profilaxis, se man-

tendrá al menos hasta el alta hospitalaria o mientras el pacien-
te se mantenga inmovilizado o con movilidad limitada. Así, 
por ejemplo, en caso de lesión medular aguda con hemiplejia 
o paraplejia, se recomienda extender la profilaxis al menos 
durante 3 meses.

En la tabla 9.4 se resumen las recomendaciones sobre la 
prevención del TEV en pacientes politraumatizados, adap-
tándolas de las guías de la AEC (Asociación Española de 
Cirujanos) y de otras guías internacionales, como las del 
ACCP o las guías NICE (National Institute for Health and 
Care Excellence) .
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TABLA 9.3
CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS Y RELATIVAS PARA LA UTILIZACIÓN 
DE PROFILAXIS FARMACOLÓGICA EN PACIENTES POLITRAUMATIZADOS

Absolutas
-	 Hemorragia intracraneal activa
-	 Lesión medular parcial con hematoma paraespinal
-	 Hemorragia activa 
-	 Coagulopatía no corregida

Relativas*
-	 Traumatismo craneal
-	 Laceraciones o contusiones importantes en pulmón, bazo, hígado o riñones
-	 Hematoma retroperitoneal
-	 Fractura de pelvis

*En estos casos se puede instaurar de forma paulatina la profilaxis farmacológica a medida que 
disminuya el riesgo hemorrágico.

TABLA 9.4
RECOMENDACIONES PARA LA PREVENCIÓN DE LA ETV  

EN LOS PACIENTES POLITRAUMATIZADOS

-	 Se recomienda instaurar profilaxis en todos los pacientes politraumatizados que 
presenten factores de riesgo trombótico

-	 Las HBPM son la mejor opción, debiendo iniciarse cuando se considere que el riego 
hemorrágico se ha reducido o desaparecido

-	 La dosis habitual de HBPM es a partir de 3.500 Ul/día a 6.000 Ul/ día, 
dependiendo de la HBPM utilizada

-	 Los métodos mecánicos de compresión neumática intermitente se utilizarán en las 
siguientes circunstancias:
•	 Cuando estén contraindicados los métodos farmacológicos
•	 Desde el ingreso hasta que sea posible iniciar la profilaxis farmacológica
•	 En combinación con los métodos farmacológicos desde el ingreso, en casos de 

muy alto riesgo de ETV
-	 En general, no se recomienda el uso sistemático de los filtros de cava para la 

profilaxis primaria de la ETV. Los filtros se podrán plantear en los siguientes casos:
•	 Que exista una ETV diagnosticada y esté contraindicado el tratamiento 

anticoagulante
•	 Se presente una complicación hemorrágica durante el tratamiento de la ETV
•	 Se produzca un embolismo pulmonar en un paciente correctamente anticoagulado 

en presencia de una ETV
-	 La duración mínima de la profilaxis es hasta el momento del alta hospitalaria, 

pudiendo extenderse más tiempo si el paciente tiene varios factores de riesgo y 
permanece completamente inmovilizado o con limitaciones para la deambulación 

ETV: enfermedad tromboembólica venosa; HBPM: heparinas de bajo peso molecular.
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MANEJO DEL PACIENTE POLITRAUMATIZADO  
EN TRATAMIENTO CON ANTICOAGULANTES

La hemorragia en el paciente politraumatizado es una de las situaciones más 
estudiadas en los últimos años, actualmente hay diversas publicaciones que pro-
tocolizan adecuadamente su manejo. Dentro del manejo general de esta situación, 
es muy importante discriminar aquellos pacientes que están recibiendo una terapia 
anticoagulante o antiagregante, debido a que su tratamiento será diferente al de 
la población general. Ello es debido a que, en estos pacientes, la fisiopatología 
de la hemorragia traumática es concomitante con la hemorragia derivada de la 
anticoagulación, cuyo tratamiento es específico y dirigido. En todo caso, siempre 
deberemos establecer como manejo general inicial pasos como compresión quirúr-
gica, si es posible, y prevención, corrección y control de los denominados “factores 
de confusión”, que son la hipotermia, la acidosis, la hipocalcemia y la anemia 
(hemoglobina inferior a 8 g/dl). A partir de este punto, como se ha comentado, se 
debe aplicar el tratamiento específico que se desarrolla a continuación.

Antagonistas de la vitamina K 

Los antagonistas de la vitamina K (AVK) más empleados en nuestro medio son 
acenocumarol y warfarina. El mecanismo de acción de estos fármacos se produce 
por la interferencia en el ciclo de la vitamina K a nivel hepático, por competencia 
del fármaco con ella por la enzima vitamina-k-óxido-reductasa, de forma que en 
presencia de los AVK se impide la correcta oxidación-reducción de la vitamina K. 
Como la vitamina K es fundamental para que los factores de la coagulación II, 
VII, IX y X desarrollen su actividad, y para ello requieren su carboxilación, en 
presencia de AVK la mayor parte de la vitamina K está en forma no carboxilada, 
y por lo tanto la actividad de estos factores está disminuida.

La anticoagulación con AVK es monitorizada con el INR (razón normalizada 
internacional) y se considera, en general, que un paciente está correctamente anti-
coagulado cuando su INR oscila entre 2,0 y 3,0.

La antagonización del efecto de los AVK se realiza con la administración de los 
factores deficitarios. Ello se consigue bien con plasma, bien con concentrados de 
complejo protrombínico (CCP), que son preparados que contienen los factores vita-
mina k dependientes en concentraciones elevadas, así como una pequeña parte de 
factores anticoagulantes (proteínas C y S), antitrombina o heparina, para evitar su 
potencial trombogénico. En general, los CCP poseen ventajas cuando se desea una 
reversión urgente: son más rápidos, se conoce exactamente la cantidad de factor 
administrado y se aporta menor volumen para conseguir una mayor efectividad. 
Junto a la administración de plasma o de CCP, se recomienda también la adminis-
tración de vitamina K, pues se prolonga y potencia el efecto del hemoderivado. 
En la tabla 9.5 se resumen la composición y características esenciales de plasma 
y CCP. En el paciente politraumatizado sangrante en tratamiento con un AVK, 
se recomienda revertir su efecto preferentemente con concentrado de complejo 
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protrombínico a dosis de 25-50 UI F-IX/kg en función del INR previo, junto a la 
administración de vitamina k intravenosa (10 mg).

Una de las cuestiones más controvertidas es cuándo debe reiniciarse la anticoa-
gulación con AVK. En general, hay que valorar el riesgo trombótico del paciente, 
pero en estas situaciones debe primar su seguridad en relación con la hemorragia 
(la reintroducción se realizará “cuando la hemostasia esté garantizada”). La pauta 
más habitual suele ser la reintroducción de la anticoagulación con una HBPM, 
inicialmente a dosis intermedias, esperando para la reintroducción del AVK varios 
días (en función de cómo esté el paciente, un mínimo de 3-5 días). 

Anticoagulantes orales de acción directa 

Los anticoagulantes orales de acción directa (ACOD) tienen como caracterís-
ticas comunes, entre otras, su administración oral y su acción anticoagulante sin 
que medie la antitrombina. Entre sus características diferenciales está, además de 
su farmacocinética y vía de excreción, su mecanismo de acción: dabigatrán actúa 
sobre el factor IIa (es por tanto un fármaco “antitrombina”) y rivaroxabán, apixabán 
y edoxabán sobre el factor Xa. 

Aunque no todos los fármacos tienen exactamente las mismas indicaciones, en 
general están indicados en la tromboprofilaxis venosa en cirugía ortopédica mayor, 
en la prevención de las complicaciones trombóticas arteriales (ictus sobre todo) de 
los pacientes con fibrilación auricular y en el tratamiento de la enfermedad trom-
boembólica venosa. Las dosis en cada caso son diferentes (Tabla 9.6).

TABLA 9.5
DIFERENCIAS ENTRE EL PLASMA FRESCO Y LOS CONCENTRADOS  

DE COMPLEJO PROTROMBÍNICO 

Plasma fresco
Concentrados de 
complejo protrombínico

Volumen a administrar
Disponibilidad
Velocidad de administración
Inactivación viral
Especificidad de grupo
Riesgo de TRALI
Hipocalcemia por citrato
Riesgo trombogénico
Contenido de factores

++++ (*)
Mínimo 30 min
Lenta
Azul de metileno
Sí
Sí
Sí
No
Todos

+
Immediata
Rápida (**)
Doble inactivación
No
No
No
Sí
II, VII, IX, X

TRALI: transfusion-related acute lung injury. 
*Aproximadamente 30 veces más volumen para administrar con plasma que con CCP. 
**La velocidad de infusión varía en función de los diferentes preparados comerciales: 3 ml/min para 
Octaplex® (Octapharma), 5 ml/min para Prothromplex® (Basalta Spain), y un máximo de 8,4 ml/min 
para Beriplex® (CSL-Behring). 
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Una cuestión importante para la valoración del paciente politraumatizado en 
tratamiento con un ACOD es el efecto que producen en los distintos test de la coa-
gulación. Si bien existen métodos analíticos específicos que permiten cuantificar 

con alta sensibilidad el efecto anticoagulante de los ACOD, su 
implantación ha sido limitada debido a que su uso no precisa 
monitorizar su efecto de forma rutinaria. Sin embargo, algunas 
de las pruebas utilizadas habitualmente para valorar la coa-
gulación sanguínea se alteran por la acción de estos fármacos 
(Tabla 9.7), aunque en la mayoría de los casos son poco espe-
cíficas y tienen baja correlación con su efecto anticoagulante, 
por lo que su aplicabilidad es cuestionable.

El manejo de la hemorragia en estos pacientes en el periope-
ratorio es un desafío importante y no hay alta evidencia para las 
recomendaciones establecidas ni para el manejo del sangrado 
asociado (es importante recordar que, en el momento actual no 
existe antídoto para ninguno de los ACOD). Así, el abordaje que 
se transcribe en la figura 9.1 es un compendio de lo actualmente 
recomendado, por lo que no se descarta otro manejo ni que haya 
otras recomendaciones que pudieran ser igualmente válidas.

TABLA 9.6
DOSIFICACIÓN DE LOS ANTICOAGULANTES ORALES DIRECTOS (ACOD)  

EN LAS DIFERENTES INDICACIONES ESTABLECIDAS EN CADA UNO DE ELLOS

Apixabán
(Eliquis®)

Dabigatrán
(Pradaxa®)

Edoxabán
(Lixiana®)

Rivaroxabán
(Xarelto®)

Prevención del 
TEV en cirugía 
electiva de 
reemplazo de 
cadera o rodilla 

2,5 mg /12 horas
(12-24 

postoperatorio)

220 mg/24 h
(1-4 h 

postoperatorio)

* 10 mg/24 h
(6-10 h 

postoperatorio)

Prevención 
del ictus en 
la fibrilación 
auricular

2,5-5 mg/12 h 110-150 mg/ 
12 h 60 mg/24 h 20 mg/24 h

Tratamiento  
del SCA * * * 2,5 mg/12 h

Tratamiento  
del TEV
1.ª semana
6 meses
6-12 meses

10 mg/12 h
5 mg/12 h

2,5 mg/12 h

150 mg/12 
h**

60 mg/ 
24 h**

15 mg/12 h (3 s)
20 mg/24 h
20 mg/24 h

*No tiene aprobada esta indicación en la ficha técnica.
**Después del tratamiento con un anticoagulante parenteral durante al menos 5 días.
ETEV: enfermedad tromboembólica venosa; SCA: síndrome coronario agudo.

Los anticoagulantes 
orales de acción directa, 
en el momento actual, no 
poseen antídoto específico. 
El manejo de la hemorragia 
asociada incluye el uso de 
concentrados de complejo 
protrombínico y las medi-
das habituales de control 
de la hemorragia. Es impor-
tante recordar que el plas-
ma tiene una eficacia muy 
limitada en estos casos.
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TABLA 9.7
UTILIDAD DE LOS TEST DE COAGULACIÓN EN LA MONITORIZACIÓN  

DE LOS ANTICOAGULANTES ORALES DIRECTOS (ACOD)

Dabigatrán Rivaroxabán Apixabán

Tiempo de protrombina (TP) NR R NR

TP diluido (TPd) NR R/E NR

Tiempo de tromboplastina parcial (TTPA) R NR NR

Tiempo de activación del coágulo (TCA) NR NR NR

Tiempo de trombina (TT) NR NR NR

Tiempo de trombina diluido [Hemoclot®] R NR NR

Hep-Test NR NR

Tiempo de protrombinasa (PiCT) NR NR NR

Tiempo de ecarina (TE) R/E NR NR

Tiempo de reptilase (TR) NR NR NR
NR: no recomendado; R: recomendado.

Figura 9.1. Algoritmo de manejo clínico de la hemorragia asociada a la toma de anticoa-
gulantes orales de acción directa (ACOD).

Sangrado en paciente en tratamiento de forma prolongada

Sangrado escaso/local
Sangrado moderado/

severo
Sangrado vital

-	 Suspensión del ACOD
-	 Compresión local
-	 Tratamiento expectante

-	 Suspensión del ACOD
-	 Compresión local
-	 Valorar inicio de medidas 

de soporte:
•	 Fluidoterapia
•	 Soporte hemodinámico
•	 Transfusión

-	 Valorar:
•	 Hemodiálisis
•	 Hemostáticos (CCP, 

CCPa, F-VIIa)

-	 Suspensión del ACOD
-	 Cirugía si es posible
-	 Medidas agresivas de 

soporte:
•	 Fluidoterapia
•	 Soporte 

hemodinámico
•	 Transfusión
•	 Hemostáticos (CCP, 

CCPa, F-VIIa)
-	 Valorar hemodiálisis 

ACOD: anticoagulantes orales directos; CCP: concentrados de complejo protrombínico; CCPa: concentrados de complejo 
protrombínico activado; F-VIIa: factor VII activado. 
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Respecto a la recomendación de reintroducción del ACOD en un paciente poli-
traumatizado, no hay suficiente experiencia disponible. Lo más prudente sería la 
reintroducción de la anticoagulación con una heparina de bajo peso molecular a 
partir del momento en que la hemostasia esté completamente asegurada. Las dosis 
de la HBPM deben estar basadas en el riesgo trombótico del paciente, hasta que 
pueda reintroducirse el ACOD.
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INTRODUCCIÓN

El manejo del paciente politraumatizado ha experimentado cambios signi-
ficativos en los últimos años, con un papel fundamental de la radiología 
para el diagnóstico y gradación de las lesiones, así como para priorizar y 

seleccionar su tratamiento. De esta forma, se ha registrado una disminución de la 
morbilidad y mortalidad de los pacientes traumatizados. 

Por otro lado, el desarrollo de la tomografía computarizada multidetector (TCMD), 
su capacidad para realizar una evaluación completa del paciente, los barridos en múl-
tiples fases y las reconstrucciones multiplanares han convertido a esta técnica en la 
de elección en el paciente politraumatizado hemodinámicamente normal.

La radiología convencional (tórax y pelvis) y la ecografía FAST (Focused Abdo-
minal Sonography for Trauma) son fundamentales en la evaluación de los pacientes 
inestables. 

TRAUMA TORÁCICO

La radiografía de tórax es obligatoria en la evaluación de un 
paciente politraumatizado. Es una técnica con una especifici-
dad y sensibilidad bajas, pero fácil de realizar y muy útil. La 
demostración de neumotórax, hemotórax, contusión pulmonar 
o fracturas costales representa una información valiosísima 
para el manejo inicial del paciente politraumatizado, aunque, 
si la situación clínica lo permite, en la mayoría de los casos 
debe complementarse con una TCMD capaz de diagnosticar 
lesiones torácicas graves en pacientes con radiografías de 
tórax normales. 

Lesiones pleurales

El neumotórax aparece en el 15 a 40 % de los pacientes con trauma torácico cerrado 
y en el 18 % de los penetrantes. Puede manifestarse como una zona de menor densidad 
en el tórax distal o hemiabdomen superior, unos senos costofrénicos anormalmente 
profundos o también como una excesiva definición del borde inferior del corazón y del 
mediastino o un doble diafragma (Figura 10.1). En la radiografía en decúbito supino, 
el 10-50 % de los neumotórax no son detectados (neumotórax oculto).

 El neumotórax a tensión es un hallazgo muy grave que pone en riesgo la vida 
del paciente en escasos minutos, su diagnóstico es clínico, y no debería nunca diag-
nosticarse en una radiografía de tórax. Sin embargo, a veces ocurre y se observa el 
hemitórax aumentado de tamaño e hiperclaro, con desplazamiento del mediastino 
o inversión del diafragma.

El hemotórax se observa en el 50 % de los pacientes que han sufrido trauma 
torácico cerrado y hasta en el 63-82 % de los abiertos. Puede pasar inadvertido si 
el volumen es pequeño. Se aprecia como un aumento de densidad que permite ver 

La Rx de tórax es muy 
útil como estudio inicial 
para el diagnóstico del 
neumotórax o hemotórax. 
Sin embargo, no diagnos-
tica estas lesiones en un 
elevado porcentaje de casos 
frente a la elevadísima sen-
sibilidad de la TCMD.
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las estructuras pulmonares. La eco-FAST permite detectar la existencia de hemo-
tórax. La TCMD permite diagnosticarlo y puede poner de manifiesto la existencia 
de sangrado activo.

Lesiones de la caja torácica

Las fracturas costales ocurren en casi el 50 % de los traumas torácicos cerrados. 
La radiografía de tórax solo detecta el 40 % de las fracturas de las costillas; la 
tomografía computarizada (TC) tiene mayor sensibilidad (Figura 10.2).

Figura 10.1. A. Radiografía de tórax, se observa un neumotórax derecho y un neumotórax 
izquierdo más difícil de identificar. B. TCMD torácica del mismo paciente tras colocarle un 
tubo de tórax derecho para drenar el neumotórax. Se observa el neumotórax bilateral y 
enfisema subcutáneo no visible en la radiografía de tórax.

Figura 10.2. A. Paciente precipitada con fracturas laterales en arcos costales derechos. B. TCMD 
con ventana para ver estructuras óseas de la misma paciente donde se observa una fractura del 
cuerpo esternal que no era visible en la radiografía convencional, con un mínimo hematoma 
mediastínico acompañante (flecha). Se observa una pequeña laceración pulmonar (flecha).

A B

A B



Guía de Cirugía del Paciente Politraumatizado

142

La fractura esternal aparece en el 3 a 8 % de pacientes con trauma torácico cerra-
do. Es muy difícil detectarla mediante una radiografía convencional y puede pasar 
inadvertida en la TC axial. Son precisas las reconstrucciones en el plano coronal 
y sagital para detectarla.

La rotura diafragmática es una lesión poco frecuente, el hemidiafragma izquierdo 
es el afectado con mayor frecuencia, entre el 50 y 88 % de los casos. La radiografía 
de tórax puede mostrar la herniación intratorácica de vísceras abdominales o la 
sonda nasogástrica por encima del diafragma, en las roturas izquierdas, aunque en 
general es poco sensible. La TCMD tiene una sensibilidad mayor que demuestra 
la discontinuidad del diafragma como hallazgo más sensible (Figura 10.3).

Figura 10.3. TCMD con contraste intrave-
noso. Imagen coronal en la que se obser-
va una voluminosa hernia a través del 
hemidiafragma izquierdo. El estómago y 
el colon se encuentran en el hemitórax 
izquierdo como consecuencia de la rotu-
ra del diafragma.

Lesiones del parénquima pulmonar

La contusión pulmonar es la forma más frecuente de afectación traumática del 
pulmón tras un traumatismo cerrado. Es raro demostrarlas en la radiología conven-
cional antes de las 6 horas del traumatismo y suelen desaparecer a la semana. La TC 
es más sensible y permite visualizar como opacidades parcheadas del espacio aéreo.

La laceración pulmonar se puede producir tanto en traumas cerrados como pene-
trantes. Resulta difícil de detectar en los estudios convencionales al ser enmasca-
rada por zonas de contusión. La TC muestra una superior sensibilidad, ya que es 
capaz de detectar prácticamente todas ellas (Figura 10.2).

Lesiones del mediastino 

1.	 Las lesiones esofágicas son poco frecuentes y la mayoría aparece en los traumas 
penetrantes. El neumomediastino y el enfisema cervical son los hallazgos más 
frecuentes y pueden verse tanto en la radiología convencional, donde puede 
pasar inadvertido, como en la TCMD, con una altísima sensibilidad. 
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	 El diagnóstico se debe confirmar con una TC tras la administración oral de 
contraste hidrosoluble (si hay sospecha de fístula a vía aérea, debe ser baritado).

2.	 Las lesiones traqueales y bronquiales son poco frecuentes. Los hallazgos habi-
tuales son neumomediastino, neumotórax con atelectasia del pulmón afectado, 
enfisema subcutáneo y malposición del tubo endotraqueal. El signo del pulmón 
caído aparece cuando se rompe el bronquio principal. 

	 La TCMD posee mayor sensibilidad y especificidad que la radiología conven-
cional y precisa del estudio multiplanar.

3.	 Las lesiones del corazón y del pericardio pueden manifestarse como hemope-
ricardio, neumopericardio, extravasación del medio de contraste hacia el peri-
cardio o mediastino o desplazamiento del corazón por una herniación cardiaca.

4.	 Aorta. La TCMD es la técnica de elección para el diagnóstico y seguimien-
to de la rotura aórtica por su elevada sensibilidad y especificidad, así como 
por la rapidez y disponibilidad. Permite establecer la localización y extensión 
de la lesión, y otros parámetros útiles para realizar el tratamiento (Figura 10.4). 
La angiografía ha quedado relegada a algún caso residual en que la TCMD 
pueda dejar alguna duda diagnóstica y para la planificación y guía del trata-
miento endovascular. En la radiología convencional puede manifestarse como 
ensanchamiento mediastínico o alteración del contorno de la aorta, entre otros. 
La ecografía transesofágica tiene un valor muy limitado, mientras que la reso-
nancia magnética (RM) solo tiene un papel en el seguimiento de las lesiones.

Figura 10.4. A y B. Rotura aórtica. TCMD con comunicación interventricular. Detalle de 
imagen axial (A) y detalle de imagen sagital (B) de la aorta. Se observa un seudoaneurisma 
en el istmo aórtico (flechas).

TRAUMA ABDOMINAL

Los métodos diagnósticos por imagen utilizados en la evaluación del trauma 
abdominal son principalmente la radiología convencional (radiografía de pelvis), 
la ecografía y la TCMD, pudiendo emplearse de forma única, combinada o esca-

A B
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lonada, dependiendo de la situación clínica del paciente y de la disponibilidad y 
las condiciones de acceso a ellas. 

La técnica de elección en el paciente estable o estabilizado es la TCMD por su 
capacidad para evaluar de forma global al paciente (cráneo, columna, tórax, abdo-
men) y su excelente sensibilidad para la detección de lesiones intraabdominales en 
el contexto de un manejo terapeútico cada vez más conservador. 

La ecografía es la técnica de elección en pacientes hemodinámicamente inesta-
bles en los que la detección de líquido libre indicaría una actitud intervencionista 
o quirúrgica urgente. 

Radiografía de pelvis y abdomen

La radiografía de pelvis es obligatoria en la evaluación del paciente politraumati-
zado por trauma cerrado. Resulta de utilidad en el contexto de un paciente inestable 
para establecer el diagnóstico de fractura pélvica como una fuente de sangrado. 
Estas se consideran un marcador de lesión grave y se asocian a otras lesiones rele-
vantes hasta en el 20 % de los pacientes. Su sensibilidad es del 50-60 %. 

La radiografía de abdomen puede ser útil en caso de trauma penetrante por arma 
de fuego porque permite localizar cuerpos extraños metálicos que pueden ayudar 
a establecer la trayectoria y prever los órganos lesionados. 

Ecografía FAST

Es la técnica de primera elección en el paciente inestable con trauma abdominal, 
pues es capaz de detectar líquido libre (hemoperitoneo) con alta sensibilidad y 
especificidad (superior al 90 %). Sin embargo, su capacidad para detectar lesiones 
viscerales o la presencia de hematoma retroperitoneal es más limitada. 

El protocolo utilizado actualmente, denominado FAST (Focused Abdominal 
Sonography for Trauma), se basa en la detección de líquido libre. Se exploran 
cuatro zonas del abdomen, que son la región subxifoidea (búsqueda de derrame 
pericárdico), fosa hepatorrenal, cuadrante superior izquierdo y pelvis. Se estima 
que cuando en un paciente inestable se detecta líquido libre en tres o más localiza-
ciones, o suma un total de 3 cm de espesor, su necesidad de ser tratado quirúrgica-
mente oscila entre el 63 y el 100 %. Una eco-FAST negativa justifica la búsqueda 
de una hemorragia extraabdominal u otras causas de inestabilidad hemodinámica.

Durante la realización 
de la TC el paciente debe 
estar monitorizado y con 
una fácil accesibilidad al 
paciente y al equipo para 
reanimación.

TCMD abdominal

En el traumatismo cerrado, las indicaciones para la realiza-
ción de una TC son: 

–	 Paciente comatoso o imposible de evaluar.
–	 En examen clínico positivo en el paciente hemodinámi-

camente estable.
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–	 Paciente con dolor abdominal persistente.
–	 Hematuria.
–	 Fractura pélvica.
–	 Traumatismo de alta energía.
En los pacientes con trauma abdominal penetrante sin signos de peritonitis y esta-

bles hemodinámicamente, el uso de la TCMD en la evaluación reduce el número de 
laparotomías en blanco, con una alta sensibilidad y especificidad en el diagnóstico 
de lesiones viscerales.

Para la realización de la prueba, el paciente debe estar adecuadamente monitori-
zado durante la realización del estudio y ser fácil la accesibilidad para la manipu-
lación o reanimación del paciente. Aunque la adquisición de la imagen es rápida 
con los equipos actuales, la evaluación de múltiples regiones anatómicas (cráneo, 
columna cervical, tórax y abdomen), la obtención de múltiples reconstrucciones 
o los cambios de posicionamiento del paciente hacen que la duración del pro-
cedimiento se prolongue. Es conveniente, si es posible, retirar los aparatos de 
monitorización o soporte de las áreas anatómicas que se van a explorar para evitar 
artefactos en la imagen que dificulten su posterior interpretación. Si el paciente 
porta una sonda vesical, se debe pinzar y si se sospecha lesión vesical (hematuria o 
fractura pélvica), se debe considerar la realización de una cisto-TC con distensión 
vesical con contraste diluido. Debe administrarse siempre contraste intravenoso. 
No es habitual el uso sistemático de contraste oral y rectal en el estudio inicial. 

Hallazgos semiológicos en la TCMD

Hemoperitoneo

Se demuestra líquido libre con valores de atenuación de 30-45 UH. Ocasional-
mente la presencia de una colección con valores de atenuación más altos (coágulo 
centinela) o extravasación activa de contraste sugiere el origen del sangrado. El 
volumen del hemoperitoneo por sí mismo y como único hallazgo no constituye 
indicación de una laparotomía.

Lesiones de víscera sólida

La semiología de las lesiones en los órganos sólidos (hígado, bazo o riñón) es 
similar en todos ellos, con presencia de contusiones (áreas de parénquima mal deli-
mitadas e hipodensas), laceraciones (áreas hipodensas de morfología lineal) (Figu-
ra 10.5), fracturas (laceraciones que se extienden hasta la superficie del órgano), 
hematomas (colección redondeada u ovalada hiperdensa), infartos (áreas de morfo-
logía segmentaria, en cuña, de parénquima que no captan contraste) o hematomas 
subcapsulares (colección bien definida que comprime o deforma el parénquima). 

La detección de extravasación de contraste (colección con densidad similar a la 
aorta en fases arteriales, peor definida y menos densa y con mayor volumen en fases 
tardías) o seudoaneurismas (Figura 10.6) (colección hiperdensa de morfología estable 
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en las diferentes fases vasculares obtenidas) o fístula arteriovenosa es fundamental 
pues implica la necesidad de tratamiento quirúrgico o embolización aun en ausencia 

Figura 10.5. A y B. Laceraciones múltiples hepáticas en el lóbulo izquierdo asociadas a una 
contusión en el lóbulo derecho.

Figura 10.6. Seudoaneurisma en traumatismo abierto renal (flecha figura A). Se asocia a 
un gran hematoma perirrenal y una laceración renal con sangrado activo en el lecho de la 
laceración. Reconstrucción coronal (figura B) que demuestra el seudoaneurisma y la rama 
arterial de la que depende.

A B

A B
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de inestabilidad hemodinámica. La lesión del pedículo vascular 
se sospechará por el infarto del órgano correspondiente junto 
con los signos directos de lesión de la arterial. 

En el hígado, colecciones hipodensas que aumentan de volu-
men hacen sospechar la posibilidad de un biloma. La presencia 
de un absceso es menos frecuente.

La lesión traumática del páncreas se produce en el seno de 
un traumatismo de alta energía y suele asociarse a otras lesio-
nes. La TCMD tiene una sensibilidad de entre el 70 y 95 % y 
permite localizar la laceración con respecto a los vasos mesen-
téricos superiores y la longitud de la misma para la toma de 
decisiones quirúrgicas. Cuando la laceración afecta a más del 50 % del espesor de 
la glándula, se asocia a disrupción del conducto de Wirsung. Si existen dudas 
diagnósticas, la ERCP es la prueba indicada para su valoración. 

Las glándulas adrenales se lesionan en el 2 % de los traumas cerrados. Suelen 
acompañarse de otras lesiones abdominales y habitualmente se manifiestan por la 
presencia de un hematoma suprarrenal unilateral o bilateral. La afectación bilateral 
puede ocasionar insuficiencia adrenal. Diferenciar un hematoma adrenal de una masa 
preexistente puede requerir repetir la TC o realizar una RM 8-10 semanas más tarde.

La lesión de la vía urinaria (pelvis, cálices o uréter) se sospecha en las fases 
tardías en presencia de una colección hiperdensa que corresponde a un urinoma 
(por la concentración del contraste en la orina extravasada al retroperitoneo). Si 
se sospecha rotura vesical, una TC-cistografía con distensión vesical es la prueba 
de elección que permite establecer si hay o no rotura vesical y si es intraperitoneal 
(quirúrgica) o extraperitoneal (tratamiento conservador).

Lesión de víscera hueca

Es fundamental el diagnóstico precoz de las lesiones de víscera hueca, ya que 
la demora en su diagnóstico incrementa la morbimortalidad por la aparición de 
peritonitis y sepsis.

Son signos específicos de la presencia de transección de la pared del tubo diges-
tivo: la discontinuidad focal, la existencia de material de contraste previamente 
administrado por vía oral o rectal en localización extraluminal, aire libre intraperi-
toneal o retroneumoperitoneo (en ausencia de neumomediastino o trauma abierto). 
Por el contrario, la ausencia de neumoperitoneo no excluye que exista perforación.

La existencia de hematoma mesentérico, de extravasación activa de contraste en 
el peritoneo, de irregularidad de la pared de los vasos o la terminación abrupta de 
estos sugiere que existe una lesión mesentérica. 

Lesiones de los grandes vasos

Se sospecha que existe una lesión vascular cuando apreciamos un contorno irre-
gular del vaso, márgenes mal definidos, estrechamiento de su luz, seudoaneurismas, 

La extravasación activa 
de contraste o la presencia 
de un seudoaneurisma 
indica la necesidad de 
tratamiento quirúrgico o 
embolización incluso en 
pacientes estables hemodi-
námicamente.
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hematoma intramural, extravasación activa de contraste o trombosis del vaso con 
infarto del órgano irrigado.

Pelvis y columna lumbar

Su resolución espacial y su capacidad multiplanar hacen de la TCMD la técnica 
diagnóstica de elección.

ALGORITMO DIAGNÓSTICO

Se propone un algoritmo diagnóstico en función de la situación clínica del 
paciente y el tipo de traumatismo. 

Traumatismo abdominal cerrado 

Paciente hemodinámicamente inestable: un estudio radiológico de tórax y pelvis 
y una eco-FAST aportan información útil para la toma de decisiones. En ausencia 
de líquido en el estudio ecográfico, hay que sospechar otras causas de inestabilidad. 

Paciente hemodinámicamente estable: la TCMD es la prueba de elección. Si 
se detecta sangrado activo, se debe valorar la realización de una angiografía y 
posterior embolización.

Traumatismo abdominal abierto

Paciente inestable hemodinámicamente, presencia de signos peritoneales o evis-
ceración es indicación de laparotomía. La radiología convencional de tórax y pelvis 
permite valorar la presencia de cuerpos extraños, neumoperitoneo, etc. 

En un paciente estable hemodinámicamente sin signos de irritación peritoneal o 
evisceración, la TC es la técnica de elección para valoración de lesiones viscerales; 
aunque una TC negativa no permite descartar la existencia de lesión de víscera hueca.

Traumatismo abdominal en el embarazo

La ecografía es el método inicial de elección, permite valorar la viabilidad fetal 
y la presencia de patología obstétrica traumática como abruptio placentae, rotura 
uterina o hemorragia intraamniótica. 

Los estudios radiológicos convencionales, la TCMD con administración de con-
traste intravenoso o estudios angiográficos pueden realizarse a pacientes embara-
zadas con trauma severo si se considera necesario, valorando la relación riesgo 
beneficio e intentando siempre reducir en lo posible la dosis de radiación que 
reciben la paciente y el feto.
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RADIOLOGÍA INTERVENCIONISTA

La radiología intervencionista ha tenido grandes avances en 
los últimos años, lo que permite tratar por métodos endovascu
lares una gran variedad de lesiones vasculares. En pacientes 
politraumatizados en shock hipovolémico, la laparotomía 
realizada de forma precoz puede ser salvadora, sin embargo, 
muchos de estos pacientes mueren por sangrados en áreas de 
difícil acceso quirúrgico como el hígado, la pelvis y el retro-
peritoneo. En estos pacientes la angiografía permite detectar 
el sitio de sangrado y la embolización permite realizar el tra-
tamiento. 

El material más usado para la embolización es la gelatina quirúrgica o Gelfoam®, 
que es barata y tiene la ventaja de producir una embolización temporal que per-
mite la recanalización posterior del vaso. Las partículas de alcohol polivinílico 
producen una embolización más duradera que el Gelfoam® y está disponible en 
diferentes tamaños. Los coils o espirales de alambre producen oclusión mecánica 
del vaso y la embolización es rápida y permanente. También se ha utilizado el 
isobutyl-2-cianocrilato como agente embolizante líquido: al entrar en contacto 
con la sangre se polimeriza y forma un molde que permite un sellado inmediato.

Lesiones hepáticas

El empaquetamiento o packing hepático es una medida salvadora en el trauma 
hepático masivo, pero que controla fundamentalmente el sangrado venoso, por 
lo que si existe sangrado arterial muchos de estos pacientes seguirán sangrando. 
En estos casos, la angiografía con embolización es el método de elección para el 
diagnóstico y tratamiento. 

La angioembolización hepática tiene éxito en el 91 % de los casos, pero con 
una tasa de complicaciones del 40-60 %, fundamentalmente debidas a la necrosis 
hepática que ocasiona abscesos hepáticos y más raramente necrosis isquémica de la 
vesícula biliar por embolización accidental de la arteria cística. En muchos casos, 
el tratamiento de dichos abscesos puede hacerse también con drenaje percutáneo 
sin requerir cirugía.

En todo paciente con trauma hepático y con sangrado gastrointestinal se debe 
sospechar la presencia de hemofilia, cuyo diagnóstico y tratamiento es por proce-
dimientos intervencionista radiológicos. En estos casos el éxito de la embolización 
es del 90 %.

Lesiones esplénicas

La embolización esplénica fue descrita por primera en 1981. Desde entonces, 
numerosas publicaciones han tratado de demostrar la eficacia de este tratamiento 
con resultados variables. 

En áreas de difícil acceso 
quirúrgico como el hígado, 
la pelvis y el retroperito-
neo, la angiografía permite 
detectar el sitio de sangrado 
y la embolización permite 
realizar el tratamiento. 
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Si la angiografía demuestra extravasación del contraste, se realiza embolización 
con espirales de la arteria esplénica distal a la arteria pancreática dorsal, lo que 
permite el flujo esplénico por circulación colateral. Con este protocolo solo se 
requirió cirugía en el 6 % de los pacientes embolizados en los que se demostró 
extravasación. Aunque esta técnica parecía prometedora, es altamente controver-
tida en la bibliografía. 

Se consideran candidatos a angioembolización aquellos pacientes estables 
hemodinámicamente que presenten lesiones de grado III-IV-V, extravasación de 
contraste intraparenquimatoso o a cavidad peritoneal, fístula arterio-venosa o seu-
doaneurisma.

Trauma renal

En el trauma renal, la radiología intervencionista desempeña un papel muy 
importante porque la mayoría de los problemas se resuelven con drenajes percu-
táneos de los urinomas, nefrostomías o colocación de stents en caso de lesiones 
vasculares renales. 

La angiografía permite identificar el sitio de sangrado y mediante la embolización 
superselectiva con microcatéteres es posible limitar al mínimo la zona de infarto 
renal. 

El tratamiento endovascular está indicado en lesiones de ramas de la arteria renal, 
en pacientes con alto riesgo quirúrgico, en pacientes estables con hematuria per-
sistente y en sangrado posquirúrgico. También se han publicado casos exitosos de 
disecciones de la arteria renal tratados con stents.

Trauma pélvico

Es común la asociación de fracturas pélvicas severas con lesiones intraabdomi-
nales, lesión de la aorta torácica y, en algunos casos, lesiones de arterias lumbares 
y renales de difícil diagnóstico.

Se recomienda realizar una angiografía pélvica en el paciente inestable con trau-
ma abdominal cerrado y eco-FAST negativa y en el paciente inestable después de 
la cirugía o con un gran hematoma retroperitoneal. 

Según el mecanismo de la fractura, se pueden predecir la posibilidad y el territo-
rio del daño arterial. La localización más frecuente del sangrado arterial es la arteria 
pudenda, la glútea superior y el sangrado múltiple por pequeñas ramas de la iliaca 
interna. En las fracturas de compresión anteroposterior, se lesionan comúnmente 
las arterias glútea superior y pudenda interna, que requieren la embolización en el 
20 % de los pacientes. Otras lesiones menos frecuentes son las de las arterias sacras 
laterales en disrupciones del anillo posterior y las arterias obturatrices. 

Las embolizaciones se realizan con Gelfoam® y se logra el control inmediato en 
la mayoría de los pacientes. En hemorragias masivas es necesaria la embolización 
no selectiva de ambas arterias hipogástricas, que, aunque son salvadoras, pueden 
producir impotencia y necrosis tisular.
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La angioembolización tiene una tasa de éxito del 90 %, pero conlleva incon-
venientes y efectos secundarios. En primer lugar, pocos centros disponen de la 
técnica durante las 24 horas, y requiere un tiempo elevado de realización. Las 
complicaciones son: fallo renal y necrosis de estructuras pélvicas (piel, músculos 
y órganos intrapélvicos), aunque la mayoría de estas aparecen tras la embolización 
no selectiva. 

Trauma de cabeza y cuello

Ente el 5 y el 10 % de las heridas penetrantes del cuello lesionan las arterias 
carótidas y vertebrales en su trayecto. Muchas lesiones carotídeas pueden ser tra-
tadas quirúrgicamente porque tienen un fácil acceso, la terapia endovascular se 
utilizará en pacientes que por una u otra razón presenten grandes dificultades para 
el abordaje quirúrgico. 

La lesión de la arteria vertebral es poco frecuente (1,4 %) debido a la protec-
ción ósea, el sitio más frecuente de lesión es entre C4-C6. Actualmente, la terapia 
endovascular se acepta como primera elección para el tratamiento de estas lesiones, 
dado el difícil acceso quirúrgico. 
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INTRODUCCIÓN 

La importancia del traumatismo cervical radica, más que en su frecuencia, 
en su potencial gravedad, debido a la gran cantidad de estructuras vitales 
que alberga (vasculares, aerodigestivas y nerviosas), de las que se pueden 

derivar lesiones asociadas con una mortalidad potencial. Esta puede ser precoz, 
debido a lesión de la vía aérea o hemorragia grave, pero también tardía, por sepsis 
asociada a mediastinitis debido a perforación no reconocida del esófago. Si bien 
el capítulo se dedicará fundamentalmente a las lesiones penetrantes del cuello, 
es obligada la referencia a los traumatismos cerrados por la atención creciente al 
traumatismo arterial contuso.

PRINCIPIOS DE MANEJO

A lo largo del siglo pasado se ha apreciado una evolución en el manejo del trau-
ma cervical. Frente al abordaje quirúrgico sistemático de todos los pacientes con 
heridas penetrantes cervicales, se opta actualmente por un tratamiento selectivo. 
Esta actitud se ha impuesto al comprobar el alto porcentaje de intervenciones qui-
rúrgicas innecesarias (por encima del 50 % de cervicotomías negativas) y la mejora 
de los métodos diagnósticos, que permiten seleccionar a los pacientes candidatos 
al tratamiento quirúrgico.

El tratamiento actual de las lesiones penetrantes del cuello se basa en un abor-
daje selectivo. En este sentido, se aplica el aforismo de investigación agresiva y 
tratamiento conservador, siempre que el paciente esté estable.

SITUACIÓN CLÍNICA DEL PACIENTE

La situación clínica del paciente es la que condiciona el manejo del paciente 
con traumatismo cervical. De acuerdo con el protocolo ATLS (Advanced Trauma 
Life Support), la prioridad es reconocer y tratar, durante la revisión primaria, los 
problemas que ponen en peligro la vida. En el primer momento las principales 
amenazas serán la vía aérea y la hemorragia. Será durante la revisión secundaria 
cuando se buscarán y descartarán los llamados signos evidentes (hard signs) de 
lesión grave que obligarán al tratamiento quirúrgico del paciente. En su ausencia, 
serán la exploración física detallada junto al empleo racional de las pruebas diag-
nósticas las que permitirán seleccionar el manejo adecuado: observación o cirugía.

ANATOMÍA DE LA LESIÓN

Es importante conocer la anatomía del cuello. La región cervical se divide en 
tres zonas (Figura 11.1):

–	 Zona I: comprendida entre las clavículas y el cartílago cricoides. Las lesiones 
en esta zona pueden considerarse en esencia como un traumatismo de tórax. 
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Pueden lesionarse los troncos supraórticos, arterias carótidas y vertebrales 
proximales, venas innominada y yugular, conducto torácico, pulmón, esófago, 
tráquea y médula espinal. Es la zona asociada con una mayor mortalidad, en 
relación con hemorragia grave, debido a la lesión de los grandes vasos.

–	 Zona II: delimitada por el cricoides y el ángulo de la mandíbula. Incluye las 
venas yugulares y las arterias vertebral y carótida, tanto la común como las 
ramas interna y externa, la tráquea, laringe, esófago y médula espinal.

–	 Zona III: demarcada por el ángulo de la mandíbula y la base del cráneo. In-
cluye la faringe, las venas yugulares y las arterias vertebral y carótida interna.

El cuello también puede dividirse en dos triángulos separados por el músculo 
esternocleidomastoideo (ECM) (Figuras 11.1 y 11.2). El triángulo anterior, com-

Figura 11.1. Zonas del cuello.

Figura 11.2. Anatomía quirúrgica del cuello.
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prendido entre la línea media y el ECM, es el que alberga las estructuras vitales. 
Y el posterior, entre el ECM y el músculo trapecio que conlleva menor probabilidad 
de lesión grave, excluyendo el trauma espinal (Figura 11.2).

MECANISMO DE LESIÓN

Es obvio que las lesiones por arma de fuego conllevan un mayor riesgo de lesión 
grave que las de arma blanca (50 % frente a 10-20 %), por lo que es en este últi-
mo caso donde se planteará la posibilidad de tratamiento selectivo. No obstante, 
también en las heridas por arma de fuego, incluso cuando se trata de heridas trans-
cervicales (“en sedal”), hay autores que continúan indicando el abordaje selectivo, 
exigiendo, por supuesto, una investigación diagnóstica exhaustiva. 

En el trauma cerrado es preciso hacer mención específica al traumatismo de los 
vasos del cuello, debido a la importancia creciente que tiene tanto por su frecuen-
cia como por su importante morbimortalidad si no se diagnostica precozmente. El 
traumatismo cerrado, que incluye las lesiones contusas tanto de la arteria carótida 
como de la vertebral, afecta al 1 % de los pacientes con trauma cerrado cervical y 
se asocia con una mortalidad del 25 % cuando no se trata, aparte de dejar secuelas 
neurológicas permanentes en la mitad de los que sobreviven. Por ello es esencial 
su reconocimiento y tratamiento precoces. El trauma se produce por un desgarro en 
la íntima del vaso lesionado, que provoca la exposición del colágeno subendotelial 

que estimula la formación del trombo. Las consecuencias son 
la obstrucción del vaso, la posibilidad de embolia y la pro-
gresión, dependiendo del grado de lesión, a la rotura vascular 
con hemorragia grave, desarrollo de seudoaneurisma o fístula 
arteriovenosa. Estas lesiones se asocian a extensión o flexión 
cervical forzada sumada con rotación brusca, o bien a la apli-
cación directa de fuerza contra el cuello, siempre hay que 
pensarlo en pacientes con la marca del cinturón de seguridad. 

Debe sospecharse siempre que aparezca sintomatología 
neurológica, pero lo cierto es que el 80 % de los pacientes están asintomáticos 
en la valoración de urgencias, y es característico un periodo de latencia de entre 
12 y 75 horas. De ahí la importancia de sospecharlo y auscultar para detectar la 
presencia de soplos a nivel carotídeo y en esos casos realizar una angio-TC para 
confirmar el diagnóstico. En algunos casos será necesario realizar una arteriografía, 
que es la prueba considerada como el gold standard. El tratamiento de elección 
es la anticoagulación con heparina intravenosa, incluso en los pacientes asinto-
máticos, y siempre que no existan lesiones asociadas que la contraindiquen en los 
que se utilizarán antiagregantes (ácido acetilsalicílico [AAS] o clopidogrel). Se 
recomienda cirugía en las lesiones que supongan una obstrucción al flujo superior 
al 25 %, pero el problema sobreviene por la dificultad de acceso en la mayoría de 
los casos, ya que suele afectar a la entrada de la carótida en la base del cráneo. La 
alternativa de tratamientos endovasculares sigue bajo análisis, pues aún no hay 
evidencia de su superioridad frente al tratamiento médico aislado, debido a sus 
frecuentes complicaciones.

Se debe pensar en posi-
ble trauma cerrado de la 
arteria carótida en pacien-
tes con la marca del cintu-
rón de seguridad. 
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REVISIÓN PRIMARIA

La prioridad en el tratamiento de un paciente con lesión 
penetrante del cuello es asegurar la vía aérea con una protec-
ción adecuada de la columna cervical. Debe tenerse siempre 
en cuenta que estos pacientes están expuestos a sufrir un 
deterioro súbito. Una intubación precoz previene la frecuente 
y dramática situación en la que la intubación se vuelve tre-
mendamente difícil debido a la distorsión anatómica secundaria a edema larín-
geo, hematoma expansivo, etc., que pueden obstruir la vía aérea y dificultar su 
control. 

Cualquier paciente con signos evidentes de lesión cervical grave precisa el con-
trol inmediato de la vía aérea. La técnica de intubación de elección es la orotra-
queal, siguiendo la secuencia rápida de intubación (SRI). El uso de relajantes 
musculares está contraindicado, ya que muchas veces es el esfuerzo muscular y 
activo del paciente lo único que mantiene la vía aérea, y su abolición puede signi-
ficar el colapso de esta. La ventilación previa con mascarilla para preoxigenar debe 
usarse con cautela, ya que el aire insuflado puede distorsionar aún más la anatomía 
en caso de lesión laringotraqueal.

En caso de que la intubación orotraqueal no sea posible, se debe recurrir al 
establecimiento de una vía aérea quirúrgica. En este caso, se realizará una crico-
tiroidotomía inmediata. En el paciente estable en el que se anticipa una vía aérea 
difícil por la distorsión de la anatomía, puede intentarse la intubación fibroscópica 
con el paciente despierto, anticipando siempre la necesidad de una vía quirúrgica 
si se produjera el colapso de la vía aérea. La intubación nasotraqueal a ciegas está 
contraindicada.

La inmovilización de la columna cervical es imperativa cuando se sospecha 
lesión medular, como en caso de existir paraplejia. No obstante, como ya se ha 
señalado, esta asociación es infrecuente, sobre todo en heridas por arma blanca. 
De hecho, las guías de práctica clínica de la Eastern Association for the Surgery 
of Trauma (EAST) y el Prehospital Trauma Life Support Program en su reciente 
revisión sistemática recomiendan la inmovilización cervical en trauma penetrante 
cervical solo en caso de déficit neurológico y cuando no se puede realizar una 
exploración física adecuada, como en el paciente inconsciente. 

Una vez asegurada la vía aérea, es imperativo explorar el tórax, mediante la 
inspección, palpación y auscultación. La sospecha de neumotórax exige la coloca-
ción de un tubo de drenaje pleural. Las heridas penetrantes en la zona I del cuello 
pueden dañar estructuras intratorácicas como el pulmón. Y no son infrecuentes las 
lesiones combinadas, en cuello y tórax. De hecho, hasta el 15 % de los pacientes 
con lesiones penetrantes en la zona II tienen hemotórax o neumotórax.

La siguiente prioridad es el control de la hemorragia. Toda herida sangran-
te debe ser controlada con presión directa. Si no hay sangrado activo, la herida 
no debe explorarse en este momento, ya que puede suponer la movilización de un 
coágulo y desencadenar una hemorragia grave. Si la presión digital no es suficiente 
para controlar el sangrado, se introducirá una sonda de Foley en la herida para inflar 
el globo con el propósito de comprimir en la profundidad de la herida. Se deja 

La prioridad en un 
paciente con lesión pene-
trante del cuello es asegu-
rar la vía aérea.
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el Foley pinzado mientras se traslada al paciente al quirófano. A veces, se puede 
requerir más de una sonda para conseguir detener la hemorragia.

En el contexto de la revisión primaria, la única prueba complementaria ineludi-
ble es la radiografía de tórax, considerando, además, que las heridas de la zona I 
pueden ser equiparadas a una lesión torácica penetrante. No debe olvidarse marcar 
los orificios de entrada y salida en caso de heridas por arma de fuego que nos puede 
ayudar a valorar la trayectoria de los proyectiles.

REVISIÓN SECUNDARIA

Descartado el compromiso vital inminente, podemos encontrar al paciente en 
estas tres situaciones:

–	 Paciente con signos evidentes (hard signs) de lesión cervical.
–	 Paciente con signos sutiles (soft signs) de lesión cervical.
–	 Pacientes asintomáticos.
Los pacientes inestables con signos evidentes de lesión cervical grave van a 

requerir tratamiento quirúrgico de entrada, menos clara resulta la recomendación 
en los pacientes estables. Hasta hace poco tiempo, la recomendación era explorar 
a todos los pacientes, fundamentalmente los que presentan heridas en la zona II. Si 
bien es una postura aceptable, se ha demostrado que el abordaje selectivo es igual 
de seguro y añade la ventaja de evitar un elevado número de exploraciones nega-
tivas (58 %). No obstante, es importante tener en cuenta que el abordaje selectivo 
tiene el inconveniente de la posibilidad de lesiones inadvertidas que conllevan un 
aumento de la morbimortalidad. No reconocer lesiones vasculares puede llevar 
al desarrollo de fístula arteriovenosa, formación de seudoaneurisma o estallido 
vascular posterior. No reconocer una lesión del tracto faringoesofágico se asocia 
a mayor mortalidad tardía por sepsis.

En el caso de presencia de soft signs (Tabla 11.1) se deben realizar estudios 
diagnósticos para descartar la posibilidad de una lesión; la prueba principal es la 
TC con contraste. Según los hallazgos, se complementará con otras pruebas cuando 
se estime necesario. La angio-TC helicoidal ha reemplazado a la arteriografía en 
la evaluación de las lesiones vasculares cervicales. Hoy se indica la arteriografía 
cuando las imágenes de la TC no son concluyentes (artefactos), se anticipa la 
necesidad de técnicas endovasculares para el tratamiento (colocación de stents o 
embolización) y, a veces, en la evaluación de los tramos más distales de la arteria 
carótida (lesión arterial en la zona III). 

Con respecto a la zona I, siempre que el estado hemodinámico del paciente lo 
permita, puede ser aconsejable realizar una arteriografía de cara a planificar el tra-
tamiento quirúrgico, dada la posible afectación de los troncos supraaórticos y por la 
posibilidad del manejo endovascular. En las lesiones de la zona II, la arteriografía 
es útil para excluir lesiones de la arteria carótida, en caso de existir signos sutiles de 
lesión vascular. Respecto a la eco-Doppler, si bien es una técnica fiable, rápida, no 
invasiva y barata, su utilidad se ve cuestionada por el hecho de ser especialmente 
dependiente del investigador y por su ineficacia para el estudio de los tramos más 
distales de las arterias carótida y vertebral, así como los proximales de la subclavia. 
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En la evaluación de las lesiones laringotraqueales, la TC con contraste ofrece 
una adecuada seguridad diagnóstica. En caso de síntomas o signos que orienten 
a una lesión, puede ser necesaria una broncoscopia para confirmarla. 

Cuando se sospeche lesión faringoesofágica, en caso de TC no concluyente, se 
complementará el estudio con esofagograma con contraste radiológico y/o endos-
copia digestiva para descartarla. La combinación de ambas conlleva una seguridad 
diagnóstica de alrededor del 100 %.

Ante un paciente asintomático y con una exploración física normal, la existencia 
de lesión arterial grave es casi descartable. Sin embargo, las lesiones venosas o 
digestivas pueden ser más sutiles y requerir el empleo de técnicas complementarias. 
Los pacientes asintomáticos pueden ser observados en régimen de exámenes perió-
dicos bajo vigilancia continua. En caso de heridas superficiales, que no penetren 
el platisma, el paciente asintomático puede ser dado de alta. 

TRATAMIENTO DEFINITIVO

Una vez decidido el tratamiento quirúrgico, es importante la posición del pacien-
te para proceder a la exploración quirúrgica del cuello. Es recomendable usar un 
rodillo bajo los hombros y utilizar un soporte para la cabeza que permita extender 
y rotar completamente la cabeza a un lado y al otro, si no existe lesión medular 
asociada. La cara, el cuello y la zona anterior del tórax deben estar preparados para 
ser abordados ampliamente si es necesario, de manera que el campo quirúrgico se 
extiende desde la mastoides hasta el abdomen superior.

La mayoría de las lesiones cervicales que requieren un tratamiento quirúrgico se 
pueden abordar mediante una incisión sobre el borde anterior del músculo ECM, 
extendiéndose desde la mastoides hasta el hueco supraesternal si es necesario. Se 
describe a continuación la senda de la seguridad en la exploración del cuello, a fin 
de evitar daño yatrogénico en caso de encontrar la anatomía distorsionada por las 
lesiones (Figura 11.3). Siempre debemos esperarnos lo peor, planeando la incisión 

TABLA 11.1
SIGNOS EVIDENTES (HARD SIGNS) Y SUTILES (SOFT SIGNS)  

DE TRAUMA CERVICAL

Signos evidentes (hard signs) Signos sutiles (soft signs)

Compromiso de la vía aérea Hematoma estable

Hematoma pulsátil o expansivo Historia reciente de sangrado importante

Enfisema subcutáneo masivo o salida de 
aire por la herida

Lesión próxima a un vaso importante

Sangrado activo Enfisema subcutáneo

Shock Alteraciones de la voz

Déficit neurológico Anatomía del cuello distorsionada

Hematemesis
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Figura 11.3. Senda de la seguridad para explorar el cuello. 
Modificado de Hirshberg A, Mattox K. Top Knife. The art & graft of trauma surgery. United States of America. 
Mary K. Allen; 2005.

para lograr un adecuado control vascular proximal y distal a la posible lesión, 
así como un inmediato acceso a la vía aérea. Una vez seccionado el platisma, se 
retrae lateralmente el músculo ECM. El siguiente paso debe ser identificar la vena 
yugular interna para evitar su lesión, tras abrir la vaina carotidea. Debe buscarse y 
seccionarse entre ligaduras la vena facial, lo que permitirá exponer la bifurcación 
carotidea. No olvidar el nervio vago, situado entre la carótida y la vena yugular 
y el nervio hipogloso que cruza la carótida interna anteriormente. La retracción 
lateral del paquete vascular facilita el acceso a la tráquea, al esófago y a las arterias 
vertebrales si fuera necesario. La zona II puede requerir una incisión transversa en 
collar en el caso de heridas transcervicales. 

Las lesiones en la zona I pueden requerir una extensión al tórax mediante ester-
notomía y/o sección clavicular con resección de la clavícula o sin ella (Figura 11.4). 

Figura 11.4. Incisiones para el abordaje quirúrgico de las lesiones cervicales.
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En esencia, el mediastino superior es una extensión del cuello y hay que recordar 
que el acceso a la subclavia izquierda se realiza mejor a través de toracotomía 
anterior izquierda. 

La zona III representa una región anatómica de muy difícil acceso. Para conse-
guir el control vascular de esta zona, puede ser necesario una subluxación, dislo-
cación o incluso resección de la mandíbula. Lo ideal es reconocer la lesión antes 
y proceder a su manejo mediante técnicas de radiología vascular. 

Tratamiento basado en las estructuras lesionadas

Arteria carótida 

Antes de abordar un hematoma es imprescindible tener un correcto control proxi-
mal y distal de la arteria carótida, teniendo en cuenta que la lesión en la zona de 
la bifurcación carotidea requiere el control de la arteria carótida común y de sus 
ramas interna y externa. Para obtener el control proximal y distal de la arteria 
carótida puede ser necesario ampliar la incisión mediante esternotomía, si la lesión 
es proximal. Cuando la lesión es distal, puede ser necesario seccionar el músculo 
digástrico, el músculo ECM en su origen en la mastoides o incluso subluxar o dis-
locar la mandíbula, con la escisión de la apófisis estiloides o sin ella, preservando 
siempre la rama mandibular del nervio facial. Ante un control distal comprometido, 
una maniobra de recurso consiste en la introducción de un catéter de Fogarty en el 
extremo distal a la lesión arterial y mantenerlo con el balón hinchado.

La reparación primaria de una arteria carótida lesionada es preferible a ligarla, 
independientemente de la clínica neurológica que pueda presentar el paciente. Esta 
se puede realizar mediante una sutura simple lateral, una anastomosis termino- 
terminal o incluso usando injertos sintéticos. Cuando nos veamos obligados a 
recurrir a técnicas de control de daños, la ligadura puede ser una opción. La liga-
dura de la arteria carótida interna implica un alto riesgo de isquemia cerebral, por 
lo que en estos casos es preferible el uso de shunts. En cambio, la ligadura de la 
carótida común puede realizarse con seguridad, gracias al mantenimiento del flujo 
retrógrado a través de la carótida externa.

Vena yugular 

Es el vaso que con mayor frecuencia resulta lesionado en el trauma penetrante 
del cuello. Puede intentarse su reparación directa con prolene 5/0, pero si la lesión 
es difícil de reparar o la condición hemodinámica del paciente lo desaconseja, 
puede ligarse con seguridad.

Arteria vertebral 

El tratamiento de elección ante una lesión de la arteria vertebral es la angioem-
bolización, no el tratamiento quirúrgico. 
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Ante una situación de inestabilidad o exanguinación, donde es imprescindible un 
tratamiento quirúrgico inmediato, debemos tener en cuenta que la porción proximal 
de la arteria vertebral es accesible mediante la incisión cervical anterior al músculo 
ECM, seccionando la cabeza de la clavícula a nivel del ECM. La arteria discurre 
al fondo, entre la vena yugular interna que se separa medialmente y la arteria 
carótida que se separa lateralmente. El abordaje de la porción distal es desafiante 
y raramente necesario. Para su exposición es necesario separar la arteria carótida 
medialmente y seccionar la musculatura prevertebral que discurre transversalmente 
por encima de la arteria vertebral. Al seccionar la musculatura prevertebral nos 
encontraremos ante una hemorragia en el fondo de un agujero óseo, extraordina-
riamente difícil de acceder y controlar. Además, no debemos menospreciar que su 
porción más distal tiene su trayecto entre el atlas y el axis. Puesto que el abordaje 
de la porción distal de la arteria vertebral es tremendamente dificultoso, se puede 
intentar controlar la hemorragia mediante compresión con cera ósea, un catéter 
de Fogarty con el balón hinchado o una ligadura proximal de la misma arteria. 
A continuación, el control definitivo y exitoso del sangrado se logrará mediante 
angioembolización.

Lesiones laringotraqueales 

El acceso a las lesiones laringotraqueales se realiza mediante la incisión anterior 
al músculo ECM, separando la carótida lateralmente y el tiroides anteriormente 
con la sección de los vasos tiroideos inferiores, si es necesario. Debemos tener 
en cuenta el trayecto vertical del nervio recurrente laríngeo entre la tráquea y el 
esófago con el fin de mantenerlo íntegro.

Las lesiones traqueales se pueden reparar mediante una sutura reabsorbible tras 
un correcto desbridamiento si es necesario. Nunca se debe usar material irreab-
sorbible para reparar lesiones de la vía aérea. Se puede interponer tejido bien 
vascularizado entre la tráquea y el esófago con el fin de disminuir la posibilidad 
de fístula traqueoesofágica.

Cuando es necesario recurrir a técnicas de control de daños para las lesiones 
laringotraqueales, una opción simple consiste en recolocar el tubo endotraqueal 
con el globo distal a la zona lesionada. En ocasiones, bastará con introducir una 
cánula de traqueostomía por el propio defecto creado por la lesión.

Lesión esofágica 

El acceso al esófago cervical es el mismo que para las lesiones laringotraqueales. 
El mejor tratamiento consiste en desbridar los tejidos desvitalizados y realizar una 
sutura primaria, siendo imprescindible la sutura de la mucosa (que en este caso es 
la más importante) y después sutura de la capa muscular. En situación de control 
de daños, lo fundamental es el drenaje, que puede incluso realizarse por dentro del 
esófago lesionado (para crear una fístula controlada). Otra opción es la creación de 
un esofagostoma lateral de derivación, especialmente útil en caso de asociarse con 
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lesiones laringotraqueales. Debemos tener en cuenta que una lesión o fístula esofá-
gica mal controlada, puede terminar en una mediastinitis y la muerte del paciente, 
mientras que una lesión o fístula esofágica bien controlada mediante un drenaje, 
requerirá una larga hospitalización pero con altas posibilidades de recuperación.
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INTRODUCCIÓN

Los traumatismos torácicos son una causa importante de muerte; la identifi-
cación precoz y el manejo adecuado constituyen los principales elementos 
del tratamiento que permiten disminuir la mortalidad.

Aproxidamente en el 75 % de los casos las lesiones torácicas se asocian con otros 
traumatismos severos, sobre todo craneoencefálicos y ortopédicos. Alrededor de 
un tercio de los enfermos se presenta con un traumatismo torácico significativo 
que pone en peligro su vida.

La mayoría de los enfermos con trauma torácico pueden ser tratados de manera 
satisfactoria con procedimientos sencillos (intubación endotraqueal, soporte venti-
latorio e inserción de drenaje pleural), solo un 10 % de las lesiones cerradas y entre 
el 15 y el 30 % de las lesiones penetrantes requieren procedimientos de cirugía 
mayor como toracoscopia o toracotomía para el tratamiento definitivo.

ETIOLOGÍA

Lesiones con peligro inmediato para la vida (identificación  
y tratamiento en la revision primaria)

Obstruccción de la vía aérea 

La obstrucción de la vía aérea es la causa más común de muerte inmediata en la 
escena del accidente. Por esta razón, el manejo inicial de un traumatismo severo 
comienza con la determinación de la capacidad del paciente para proteger su vía 
aérea. Si existe sospecha o compromiso real, la intubación endotraqueal está indi-
cada de inmediato.

Neumotórax a tensión

Es causado por un mecanismo valvular unidireccional en el tórax, ya sea en la 
herida de la pared torácica o en el parénquima que no permite la salida de aire 
del espacio pleural, con la consiguiente elevación de la presión intratorácica que 
compromete el llenado ventricular y produce la disminución del gasto cardiaco.

El diagnóstico es eminentemente clínico (Tabla 12.1).

TABLA 12.1
ELEMENTOS PARA EL DIAGNÓSTICO DEL NEUMOTÓRAX A TENSIÓN

1.	 Dificultad respiratoria importante
2.	 Compromiso hemodinámico (hipotensión)
3.	 Desviación traqueal al lado contrario a la lesión
4.	 Ausencia de movimientos y ruidos respiratorios en el lado afectado
5.	 Hiperresonancia durante la percusión del tórax afectado
6.	 Distensión venosa yugular (no siempre visible debido a la presencia de enfisema 

subcutáneo)
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El tratamiento de emergencia consiste en descomprimir el hemitórax afectado 
mediante la inserción de una aguja de grueso calibre en el segundo espacio inter-
costal, línea medio clavicular, seguida de la inserción de un drenaje torácico.

Volet costal (tórax inestable, tórax batiente)

Se produce cuando hay fracturas costales en dos o más costillas consecutivas 
y en dos o más lugares de una misma costilla; tambien con fracturas que afectan 
a las articulaciones esternocostales. El segmento inestable de la pared torácica se 
mueve de forma paradójica con relación a los movimientos respiratorios. El fallo 
ventilatorio en estos casos se relaciona directamente con el dolor producido por las 
lesiones esqueléticas, la contusión pulmonar subyacente y la presencia de colapso 
pulmonar secundario a neumotórax (Tabla 12.2).

TABLA 12.2
OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO DEL VOLET COSTAL 

–	 Garantizar la permeabilidad de la vía aérea
–	 Oxígeno suplementario
–	 Alivio del dolor: 

•	 Opiáceos intravenosos, preferiblemente morfina
•	 Analgesia epidural continua
•	 Bloqueos anestésicos de la pared torácica

–	 Reexpansión del pulmón colapsado con el uso de tubo pleural
–	 Uso moderado de líquidos intravenosos
–	 Soporte ventilatorio cuando está indicado (hipoxia, acidosis, deterioro del estado 

mental) o no se consigue alivio del dolor con opioides intravenosos u otro método

La ventilación mecánica con presión positiva además de mejorar el intercambio 
de gases y facilitar el alivio del dolor ha sido considerada una modalidad satisfac-
toria de producir fijación interna del área inestable.

Inicialmente se pensó que la fijación quirúrgica precoz era necesaria para dis-
minuir las complicaciones de la ventilación mecánica, pero los estudios no han 
demostrado mejorar el pronóstico de estos enfermos. La fijación quirúrgica está 
indicada en pacientes en los cuales la deformidad de la pared torácica puede crear 
un compromiso respiratorio de tipo restrictivo durante la etapa de recuperación, y 
crear un defecto de concavidad de la pared que afecte la estética y la función del 
tórax en el futuro. 

Neumotórax abierto

Es el colapso del pulmón secundario a una herida de la pared torácica que 
permanece abierta. Heridas pequeñas pueden ser toleradas por el paciente sin 
compromiso respiratorio. Las heridas que tienen un tamaño mayor de dos ter-
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cios del diámetro de la tráquea provocan insuficiencia respiratoria, dado que el 
flujo de aire se establece de manera preferencial a través de la herida de la pared 
donde existe la menor resistencia y no a través de la tráquea. En estos casos, el 
paciente necesita intubación y ventilación mecánica para tratar el compromiso 
ventilatorio.

El tratamiento inicial consiste en aplicar un vendaje oclusivo llamado “ven-
daje de tres lados” que permite prevenir la formación de neumotórax a tensión 
al mismo tiempo que reduce el esfuerzo respiratorio y previene el flujo de aire 
a través de la herida. En ocasiones es necesario suturar la herida para realizar 
hemostasia, seguida de la inserción del tubo pleural antes del tratamiento defini-
tivo, que consiste en debridamiento y cierre por planos en el quirófano y drenaje 
de la cavidad pleural.

Taponamiento cardiaco

El taponamiento cardiaco es una de las lesiones torácicas más espectaculares, 
cerca del 90 % de los casos son secundarios a heridas cardiacas, generalmente pro-
ducidas por arma blanca. Las heridas cardiacas por arma de fuego tienen muy mal 

pronóstico y los pacientes mueren antes de llegar al hospital. 
Los traumas cerrados raramente producen taponamiento. En 
en estos casos las lesiones más comunes son la rotura de la 
aurícula derecha y la penetración ventricular causada por los 
extremos de las costillas fracturadas.

En cualquier caso, existe una tríada de manifestaciones clí-
nicas asociadas al taponamiento cardiaco (tríada de Beck) que 
se debe buscar en aquellos pacientes que se presentan con una 
herida precordial.

Solo 50 cc de sangre pueden causar un taponamiento cardia-
co, y generalmente esta sangre está coagulada, por lo que el uso de la pericardio-
centesis para el diagnóstico es inútil. La incorporación del ultrasonido eco-FAST 
a la práctica clínica facilita el examen inmediato del saco pericárdico en aquellos 
pacientes donde se sospeche un taponamiento cardiaco. La eco-FAST es incapaz 
de diferenciar entre sangre y líquido seroso, muy común en pacientes con enfer-
medades crónicas. 

Un examen de eco-FAST positivo en un enfermo con inestabilidad hemodinámi-
ca se considera una indicación urgente de intervención quirúrgica. Si el paciente 
está estable, una eco-FAST positiva debe ser seguida de una ventana pericárdica 
subxifoidea para demostrar la presencia de sangre en el pericardio y de ser positiva 
se debe proseguir a la apertura del tórax.

Hemotórax masivo

Se diagnostica cuando un paciente con traumatismo torácico se presenta con 
manifestaciones clínicas y radiológicas de hemotórax, alteraciones hemodinámicas 

Tríada de Beck:
–	Hipotensión.
–	Ruidos cardiacos apa-

gados.
–	Ingurgitación venosa 

yugular.
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y débito por el tubo torácico que excede los 1.500 cc de sangre de manera inmediata 
o un débito continuado de 250-300 cc por hora en 6 horas consecutivas.

El tratamiento se basa en:
–	 Control de la vía aérea.
–	 Oxígeno o soporte ventilatorio si está indicado.
–	 Administracion urgente de sangre y derivados.
–	 Toracotomía de urgencia para el control de la hemorragia.

Lesiones con potencial para causar la muerte  
o complicaciones severas (identificadas en la revision 
secundaria y que requieren tratamiento definitivo urgente)

Neumotórax (simple)

Colapso pulmonar de grado variable: puede ocurrir secundario a lesión pene-
trante o cerrada. Las manifestaciones clínicas son: dolor, disnea de grado variable, 
disminución de los ruidos respiratorios y cierto grado de hiperresonancia a la 
percusión, pero no tiene desviación traqueal ni alteraciones hemodinámicas. La 
radiografía de tórax demuestra colapso pulmonar.

El tratamiento es la inserción de un drenaje torácico.

Hemotórax

Es la acumulacion de sangre en la cavidad torácica secundaria a lesión penetrante 
o cerrada. Las manifestaciones clínicas son: dolor, disnea de grado variable depen-
diendo del volumen de sangre presente en la pleura, disminución de los ruidos 
respiratorios y percusión mate en el lado afectado. No se presenta con alteraciones 
hemodinámicas. 

La radiografía de tórax demuestra opacidad basal variable dependiendo del volu-
men de sangre presente. El tratamiento es la inserción de un drenaje torácico. El 
débito horario se debe cuantificar para excluir hemotórax masivo y la necesidad 
de toracotomía. 

Contusión pulmonar

Es un síndrome complejo cuya causa inicial es la hemorrágia intraalveolar conse-
cutiva al traumatismo, con la consiguiente activación de factores de la inflamación, 
desarrollo de vasoconstricción pulmonar secundaria a hipoxia, edema alveolar y 
alteraciones de la producción del surfactante con colapso alveolar. El resultado 
final es hipoxia, acidosis e inflitración pulmonar que puede progresar al síndrome 
de insuficiencia respiratoria aguda del adulto.

El tratamiento consiste en:
–	 Control de la vía aérea.
–	 Administración de oxígeno o soporte ventilatorio si es necesario.
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–	 Administración juiciosa de líquidos intravenosos.
–	 Inserción de drenaje pleural para facilitar la reexpansión pulmonar.
–	 Analgesia y sedación.
–	 Tratamiento de las lesiones complementarias, especialmente lesiones ortopé-

dicas que pueden potenciar la insuficiencia respiratoria.

Lesiones del árbol traqueobronquial

Las lesiones contusas de las vías aéreas bajas (tráquea, bronquios) son muy raras, 
la bibliografía médica las situa en el rango de 0,5 al 1 % de los casos. En lugares 
con una alta incidencia de trauma penetrante, los traumatismos de la tráquea y 
bronquios se observan en alrededor del 10 % de los casos.

Las manifestaciones son:
–	 Neumotórax a tensión o neumotórax persistente.
–	 Enfisema subcutáneo del torso.
–	 Disnea.
–	 Hemoptisis.
–	 Tos.
–	 Insuficiencia respiratoria. 
El tratamiento se basa en:
–	 Control urgente de la vía aérea.
–	 Soporte ventilatorio.
–	 Inserción de drenajes pleurales múltiples con aspiración negativa de baja presión.
–	 Broncoscopia flexible urgente para identificar el sitio de la lesión.
–	 En algunos casos toracotomía o esternotomía para reparar la lesión.

Lesiones de grandes vasos mediastínicos

Las laceraciones de vasos mediastínicos son raras en traumatismo cerrado. En 
el trauma penetrante son más frecuentes (aproximadamente 8-9 % de los casos) y 
tienen muy mal pronóstico.

Las lesiones cerradas más comunes son:
–	 Rotura traumática de la aorta.
–	 Rotura del tronco innominado (braquiocefálico).

Rotura traumatica de la aorta 

Ocurre en pacientes con una desaceleración rápida como en colisiones a alta 
velocidad, caídas desde grandes alturas o traumatismo de gran intensidad sobre la 
pared costal. El sitio más común de rotura en la aorta descendente es inmediata-
mente distal a la arteria subclavia izquierda. La lesión puede ser completa, en cuyo 
caso el enfermo muere rápidamente, o contenida.
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Los signos radiologicos que hacen sospechar una lesión aórtica contenida son: 
–	 Ensanchamiento del mediastino de más de 8 cm. 
–	 Obliteración de la ventana aortopulmonar.
–	 Hemotórax izquierdo masivo.
–	 Obliteración del botón aórtico.
–	 Hematoma apical izquierdo.
–	 Depresión del bronquio izquierdo (ángulo de más de 140o).
–	 Desviación de la sonda nasogástrica hacia la derecha.
–	 Doble contorno de la aorta.
–	 Fracturas de las costillas superiores (1.a y 2.a).
–	 Fracturas de la columna torácica (Tabla 12.3).

TABLA 12.3
ROTURA AORTICA CONTENIDA (RECOMENDACIONES BASADAS  

EN EVIDENCIA DE GRADO 2C)

Hallazgo de angio-TC Tratamiento recomendado

Rotura con formación de aneurisma falso 
de la pared arterial y extravasacion de 
contraste
(lesión de grado IV)

–	 Control de la tensión arterial con 
betabloqueadores intravenosos

–	 Inserción de endoprótesis vascular 
percutánea

La cirugía abierta tiene alto riesgo de 
paraplejia y mortalidad alta

Aneurisma falso sin extravasacion de 
contraste (rotura contenida)
(lesión de grado III)

–	 Control de la tensión arterial con 
betabloqueadores intravensos

–	 Inserción de endoprótesis vascular 
percutánea

Hematoma intramural
(lesión de grado II)

–	 Control de la tensión arterial con 
betabloqueadores intravenosos si es 
necesario

–	 Anticoagulantes sistémicos
–	 Seguimento con angio-TC en 7 días
–	 Inserción de endoprótesis vascular si 

hay progressión de la lesión

Lesión aórtica mínima (elevación de la 
íntima)

–	 Control de la tensión arterial si es 
necesario (cuidado en trauma craneal)

–	 Anticoagulacion sistémica
–	 Lesión de > 10 mm, inserción de 

endoprótesis
–	 Seguimiento con angio-TC en 7 días 
–	 Si hay progresión de la lesión se 

sugiere la inserción de endoprótesis

El uso de ecocardiografía transesofágica se reserva para pacientes inestables que 
no pueden ser trasladados a la TC. Los resultados son similares a los obtenidos 
por la TC.
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Rotura del tronco braquiocefálico 

Es una lesión rara que se debe sospechar en pacientes con mecanismo de desace-
leración rápida y que se presenten con fracturas del tercio medial de la clavícula 
derecha, columna cervical o costillas superiores. Los pulsos y la presión arterial 
están disminuídos en el brazo derecho, y se observa un ensanchamiento del medias-
tino superior en la radiografía de tórax. Pueden existir manifestaciones neuroló-
gicas, secundarias a embolismos agudos en el territorio de la carótida derecha.

El diagnóstico definitivo se establece con angio-TC y el tratamiento recomen-
dado es la cirugía con resección del segmento afectado y sustitución protésica o 
derivación aortocarotídea.

Traumatismos penetrantes con lesión de grandes vasos 

Tal y como se explica anteriormente, son lesiones de muy mal pronóstico, sobre 
todo las causadas por armas de fuego. El diagnóstico generalmente se establece 
en el quirófano con un paciente con una lesión penetrante e inestabilidad hemo-
dinámica. 

El control quirúrgico de la hemorragia es la prioridad fun-
damental en esta situación, el cirujano que recibe estos casos 
debe estar familiarizado con las técnicas de reparación prima-
ria del vaso, la sustitución protésica, plastia arterial, el bypass 
temporal y la ligadura, deberán ser utilizados de manera indi-
vidualizada, dependiendo del tipo de lesión y el estado hemo-
dinámico del paciente.

Los pacientes estables con traumatismos penetrantes en las 
cercanías del mediastino o la raíz del cuello y fosas supracla-
viculares deben ser investigados con angio-TC para excluir o 
delinear las lesiones y planear el tratamiento. 

El tratamiento puede ser quirúrgico con abordaje abierto 
o percutáneo con la utilización de endoprótesis vasculares.

Contusion cardiaca

El traumatismo contuso del corazón es infrecuente y tiene gran variedad de 
manifestaciones clínicas, que van desde lesiones completamente asintomáticas y 
sin significado clínico, pasando por taquicardia sinusal persistente, arritmias letales, 
rotura de cavidades con taponamiento cardiaco, hasta rotura de septos, válvulas y 
cuerdas tendinosas con insuficienca cardiaca aguda.

Estos pacientes tiene historia de trauma del tórax anterior por desaceleración, 
generalmente han recibido un trauma severo contra el volante de su vehículo; en 
raras ocasiones se han descrito arritmias letales causadas por accidentes deportivos.

Dada la posición anatómica del corazón en el tórax, la cavidad más comunmente 
lesionada es el ventrículo derecho seguido de la aurícula derecha.

Los pacientes estables 
con traumatismos pene-
trantes en las cercanías 
del mediastino o la raíz del 
cuello y fosas supraclavicu-
lares deben ser investigados 
con angio-TC para excluir 
o delinear las lesiones y 
planear el tratamiento. 
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El diagnóstico se establece con:
–	 Electrocardiograma. 
–	 Medición de enzimas cardiacas (troponinas).
–	 Ecocardiografía transtorácica o preferiblemente transe-

sofágica.
El tratamiento depende de la manifestación clínica que pri-

me en el momento del diagnóstico, en general se debe:
–	 Mantener monitorización continua cardiaca en las prime-

ras 24 horas debido al alto riesgo de arritmias.
–	 Tratar las lesiones asociadas, especialmente la hipoxia, 

controlar la hemorragia y tratar el dolor.
–	 No está justificado el uso de agentes antiarrítmicos profilácticos.
El tratamiento quirúrgico está indicado en casos de taponamiento cardiaco y 

lesiones estructurales del corazón.

Asfixia traumática

Es un síndrome clínico causado por traumatismos contusos que comprimen la 
parte inferior del tórax y superior del abdomen, con un aumento súbito de la presión 
arterial y venosa en la parte superior del cuerpo.

Los pacientes manifiestan cianosis craneocervical, edema de la cara, petequias, 
hemorragia subconjuntival y síntomas neurológicos causados por edema cerebral.

El manejo consiste en mantener la via aérea permeable, administración de oxí-
geno y el tratamiento oportuno de las lesiones asociadas.

Enfisema subcutáneo y mediastínico

La presencia de aire en el espacio subcutáneo por sí solo no es importante, 
pero es indicativo de lesiones de la pared torácica, el parénquima pulmonar 
(neumotórax) o el árbol traqueobronquial que deben ser investigadas y resueltas 
de inmediato. 

El tratamiento de la lesión causal generalmente conlleva a la resolución del 
enfisema.

Fracturas del esqueleto torácico (costillas, esternón, clavículas, 
escápulas)

La importancia de las lesiones del esqueleto torácico se relaciona con: 
–	 La energía necesaria para producir las fracturas (severidad del mecanismo 

lesional).
–	 El papel del dolor en el desarrollo de complicaciones.
–	 La presencia de lesiones asociadas graves.
–	 La inestabilidad de la pared torácica.

El diagnóstico se estable-
ce con:

–	Electrocardiograma. 
–	Medición de enzimas 

cardiacas (troponinas).
–	Ecocardiografía trans-

torácica o preferible-
mente transesofágica.
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Tratamiento:
–	 Control de la vía aérea.
–	 Oxígeno suplementario.
–	 Soporte ventilatorio.
–	 Alivio del dolor y sedación.
–	 Reexpansión pulmonar (drenaje pleural).

TORACOTOMIA DE REANIMACIÓN

La toracotomia de reanimacion (TR) es la que se realiza en el área de urgen-
cias, es decir fuera del quirófano. Es un procedimiento que se considera heroico, 
con una tasa de complicaciones y mortalidad elevada en relación directa con la 
indicación, riesgo de transmisión de enfermedades al personal médico y costos 
elevados.

Los objetivos de la toracotomía de reanimación son:
–	 Descomprimir el taponamiento cardiaco. 
–	 Controlar la hemorragia proveniente del corazón, grandes vasos mediastínicos, 

hilio pulmonar o la pared torácica (hemotórax masivo) en pacientes en los 
cuales el acceso al quirófano se va a demorar por cualquier otra causa.

–	 Realización de masaje cardiaco interno, desfibrilación directa y, en ocasiones, 
inyectar adrenalina intracardiaca durante la reanimación cardiopulmonar de 
pacientes con lesiones torácicas o abdominales severas.

–	 Aplicar clamp vascular a la aorta descendente encima del diafragma para 
controlar el sangrado masivo intraabdominal o pélvico 

Las indicaciones recomendadas actualmente para TR son:
–	 Paro cardiaco secundario a lesión penetrante del tórax con signos de vida: 

actividad pupilar, pulso o tensión arterial palpable, esfuerzo respiratorio.
–	 Pacientes con traumatismo penetrante o cerrado del torso con emperoamiento 

del estado hemodinámico y evidencia de taponamiento cardiaco (tríada de 
Beck o eco-FAST positiva).

–	 Pacientes con deterioro hemodinámico que no pueden ser transportados al 
quirófano de forma inmediata, preferiblemente trauma penetrante.

–	 Paro cardiaco observado en el area de reanimación secundario a trauma torá-
cico.

La TR no está indicada en pacientes con:
–	 Trauma cerrado en paciente que está recibiendo reanimación cardiopulmonar.
–	 Trauma penetrante en paciente que ha recibido reanimación cardiopulmonar 

durante más de 20 minutos.
–	 Traumatismo penetrante o cerrado de múltiples cavidades. 
Los avances en reanimación, el entendimiento de los nuevos conceptos rela-

cionados con la coagulopatía en el trauma, los avances en la utilización de sangre 
y sus derivados en hemorragia masiva y el uso de la cirugía de control de daños 
parecen ser los elementos esenciales para retomar el uso de TR en pacientes con 
trauma cerrado severo.
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Consejos sobre la técnica (secuencia de acciones)

–	 Paciente en posición supina, con el brazo izquierdo sobre la cabeza.
–	 Garantizar que el hemitórax derecho sea accessible.
–	 Se puede, de manera opcional, poner un campo quirúrgico doblado debajo del 

hemitórax izquierdo para levantar la pared torácica de la camilla.
–	 Incisión con bisturí en el cuarto o quinto espacio intercostal; extender la in-

cisión ligeramente hacia la axila.
–	 Se recomienda usar tijeras para la incisión de los músculos intercostales y 

pleura parietal (evitar lesionarse a sí mismo con un bisturí).
–	 Insertar el separador costal de Finochietto con el puente colocado hacia la re-

gión posterolateral para evitar obstrucción, si es necesario extender la incisión 
al hemitórax derecho.

–	 Examinar el saco pericárdico y realizar una incisión longitudinal anterior al 
nervio frénico para diagnosticar y descomprimir el taponamiento cardiaco.

–	 Eviscerar el corazón y examinar el órgano, controlar el sangrado con presión 
digital. 

–	 Antes de suturar el corazón, pedir al anestesista que no incremente la tension 
arterial por encima de 90 mmHg para evitar un corazón ingurgitado y difícil 
de manipular.

–	 Suturar el corazón con monofilamento, los parches de teflón o pericardio no 
son necesarios a no ser que se esté suturando un corazón previamente enfermo. 

–	 No hay diferencias entre material reabsorbible o no reabsorbible, pero es 
preferible utilizar un calibre 2-0 o 3-0 para evitar que el hilo corte el músculo 
cardiaco.

–	 Tan pronto como sea posible, trasladar el paciente al quirófano y completar 
el procedimiento bajo condiciones de esterilidad. 

–	 No cerrar el pericardio de manera hermética, solo colocar varios puntos para 
cubrir el corazón.

–	 Es cuestionable el uso de drenaje intrapericárdico, se sugiere dejar drenaje 
en la parte posterior del saco pericárdico en enfermos con coagulopatía por 
riesgo de hemorragia postoperatoria.

–	 Si la toracotomía se realiza para el control de la aorta torácica, el paso inicial 
después de abrir el tórax es la disección del ligamento pulmonar inferior para 
permitir separar el pulmón del diafragma.

–	 Palpar la columna dorsal, inmediatamente anterior se encuentra la aorta, hacer 
dos pequeñas incisiones en la pleura visceral sobre la arteria lo más cerca 
posible del diafragma.

–	 Recordar que estos enfermos están muy hipotensos y la aorta no está tensa 
como en condiciones normales, es imprescindible visualizar la arteria antes de 
colocar el clamp para evitar su aplicación incorrecta o la lesión de las arterias 
y venas intercostales, que provoca un sangrado desgradable y muy difícil de 
controlar tan pronto como la tensión se recupera.

–	 En cuanto se coloque el clamp aórtico, evaluar los cambios en el enfermo, si la 
tensión arterial no se eleva por encima de 80 mmHg, se recomienda abandonar 
el procedimiento debido a la gran mortalidad asociada.
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–	 Si la tensión se eleva por encima de 80 mmHg, trasladar el enfermo al quiró-
fano para la cirugía de control de daños.

–	 Retirar el clamp aórtico tan pronto como sea posible; no hay tiempo límite 
de aplicación, pero pacientes en los que el clampado persiste durante más de 
30-45 minutos tienen mal pronóstico.

–	 El cierre de la herida torácica se puede diferir como parte de la cirugía de con-
trol de daños, si es necesario solo se colocará un drenaje pleural y se cerrará la 
piel o se cubrirá la herida con un vendaje de aspiración con presión negativa.

La posibilidad de deterioro neurológico postoperatorio y la mortalidad de la TR 
siguen siendo muy altas en relación directa con el grado de deterioro fisiológico 
que está presente en el momento de ejecutar el procedimiento.
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INTRODUCCIÓN

El traumatismo abdominal supone una de las causas de mortalidad evitable 
más frecuentes en el paciente politraumatizado, por ello es muy importante 
la actuación inicial. La presencia de otras lesiones asociadas extraabdomi-

nales o una alteración de la conciencia por un traumatismo 
cerebral o intoxicación pueden hacer difícil su diagnóstico y 
tratamiento.

En pacientes intervenidos quirúrgicamente por traumatismo 
abdominal los órganos más frecuentemente lesionados son: 
el bazo (40-55 %), el hígado (35-45 %) y el intestino delga-
do (5-10 %), pero con mucha frecuencia hay varios órganos 
afectados. En el traumatismo penetrante los órganos que se 
lesionan con más frecuencia son las vísceras huecas. 

CLASIFICACIÓN

Atendiendo al mecanismo lesional:
–	 Por compresión: choques frontales, traumatismos contra el volante, el cintu-

rón de seguridad. Origina lesiones en órganos macizos por aplastamiento y 
estallidos de vísceras huecas. El impacto contra la pared anterior abdominal 
ocasiona la compresión de los órganos contra la caja torácica o la columna 
vertebral. Las personas mayores tienen una pared abdominal más laxa y se 
lesionan con más facilidad. 

–	 Por incisión: principalmente los debidos a arma blanca o arma de fuego. Sue-
len ocasionar lesiones importantes, con abundante hemorragia y peritonitis 
por apertura de asas intestinales.

–	 Por desaceleración: caídas de altura o accidentes a alta velocidad en los que se 
sufren cambios bruscos que pueden dañar tanto órganos sólidos como vísceras 
huecas a nivel de sus puntos de sujeción con el peritoneo. Son lesiones por 
arrancamiento de mesos o de estructuras vasculares, en las que se produce la 
lesión de la íntima arterial con el infarto subsecuente del órgano irrigado. El 
riñón es uno de los órganos más susceptible de verse dañado por este meca-
nismo.

Según la afectación peritoneal:
–	 Cerrado: sin solución de continuidad en el peritoneo.
–	 Penetrante o abierto: cuando se pone en contacto la cavidad peritoneal con 

el exterior.
Según la situación hemodinámica del paciente:
–	 Estables o normales: mecanismos de compensación ausentes así como tensión 

arterial y pulso mantenidos dentro de los límites normales.
–	 Inestables o anormales: mecanismos de compensación presentes de forma 

precoz y finalmente hipotensión arterial mantenida a pesar de medidas de 
resucitación adecuadas.

No debemos olvidar que 
el traumatismo abdominal 
es una de las causas más 
frecuentes de mortalidad 
prevenible, de ahí la nece-
sidad de un diagnóstico y 
tratamiento precoces.
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Según la región abdominal afectada, podemos sospechar los órganos más fre-
cuentemente lesionados (Tabla 13.1).

TABLA 13.1
ÓRGANOS MÁS FRECUENTEMENTE LESIONADOS  

SEGÚN LA REGIÓN ANATÓMICA

HCD
Hígado, vesícula biliar, duodeno, 
páncreas, colon derecho/transverso, riñón 
derecho

HCI
Estómago, bazo, colon izquierdo/
transverso, riñón izquierdo

FID
Ciego, intestino delgado, vejiga, genitales 
femeninos

FII
Colon izquierdo, intestino delgado, 
vejiga, genitales femeninos 

FID: fosa iliaca derecha; FII: fosa iliaca izquierda; HCD: hipocondrio derecho; HCI: hipocondrio 
izquierdo. 

VALORACIÓN Y TRATAMIENTO INICIALES

La valoración y el manejo inicial se harán según el protocolo ATLS (Advanced 
Trauma Life Support) del Colegio Americano de Cirujanos con las prioridades del 
ABCDE. Es en la valoración de la situación hemodinámica (C) cuando debemos 
tener en cuenta un posible trauma abdominal con una hemo-
rragia abdominal activa, sobre todo en pacientes inestables, y 
debemos poner en marcha las medidas para un rápido diag-
nóstico simultáneamente al tratamiento adecuado. Es crucial 
tener en cuenta que la ausencia de dolor abdominal y/o una 
exploración física normal no descartan la presencia de una 
lesión intraabdominal importante. La presencia de una altera-
ción de conciencia o dolor en otro compartimento extraabdo-
minal puede desviar la atención. Por ejemplo, más del 10 % 
de los pacientes con un traumatismo craneal aparentemente 
aislado llevan asociada una lesión abdominal. 

EVALUACIÓN SECUNDARIA

No debemos llegar a ella en pacientes inestables. 
En aquellos pacientes cuya estabilidad hemodinámica lo permita, se debe recoger 

información del paciente, enfermedades previas, medicación habitual y del meca-
nismo lesional, estado del vehículo, velocidad aproximada, tipo de arma blanca o 
de fuego, distancia con el asaltante, tratamiento recibido en el lugar del accidente 
y, muy importante, el tiempo transcurrido desde el accidente hasta la llegada al 
hospital.

Nuestras prioridades en 
el manejo de estos pacien-
tes se guiarán siempre por 
el ABCDE. Tratamos pri-
mero lo que primero com-
promete la vida. El tiempo 
es esencial.
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El examen físico sigue siendo clave en la evaluación abdominal de nuestros 
pacientes. Debe realizarse de forma sistemática atendiendo a la inspección, pal-
pación, percusión y auscultación del abdomen. Aunque no existen unos signos 
físicos específicos de cada órgano lesionado, sí son frecuentes el dolor abdominal, 
defensa muscular e incluso signos de irritación peritoneal, a veces condicionados 
por la presencia de lesiones de órganos vecinos como fracturas costales o de pelvis 
que pueden confundir y alterar una correcta exploración abdominal. La presencia 
de equimosis y distensión abdominal puede estar presente. El signo “del cinturón 
de seguridad” con equimosis en la pared abdominal en el lugar donde estaba el 
cinturón indica presencia de lesión abdominal en un tercio de los pacientes que 
lo presentan.

Ya lo hemos mencionado anteriormente, no se debe olvidar que una lesión abdo-
minal puede estar presente en pacientes conscientes y sin dolor abdominal. El 
abdomen obliga siempre a estar alerta con un alto índice de sospecha.

Por otro lado, la exploración de las heridas penetrantes debe realizarse en el 
quirófano, bajo anestesia local, determinando su profundidad y trayectoria, así 
como la posible solución de continuidad peritoneal.

Así mismo, es obligada la exploración de la pelvis y del periné en busca de sig-
nos como hematomas, heridas, sangrado, que nos hagan sospechar la presencia de 
una fractura de pelvis y/o lesiones genitourinarias. En caso de trauma penetrante, 
la presencia de sangre en un tacto rectal nos tiene que hacer sospechar lesión de 
víscera hueca. Así mismo, nos puede orientar, si el paciente no tiene tono esfinte-
riano, sobre la existencia de una lesión medular.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Analítica

En todos los pacientes canalizaremos al menos dos vías periféricas de grueso 
calibre, momento que aprovecharemos para enviar muestras de sangre al laborato-
rio; solicitaremos bioquímica con perfil hepático y amilasa, hemograma, gasometría 
con láctico y tiempos de coagulación, test de embarazo en mujeres en edad fértil y 
pruebas cruzadas.

Normalmente, los parámetros analíticos de forma aislada tienen un valor limitado 
en la valoración del paciente traumatizado, pero su combinación con los signos 
clínicos nos puede ser de gran ayuda a la hora de descartar o identificar lesiones 
intraabdominales. 

Un hematocrito normal, en un paciente politraumatizado con inestabilidad hemo-
dinámica, no descarta la presencia de un sangrado intraabdominal. El recuento leu-
cocitario en este contexto es inespecífico. Lo mismo ocurre con las enzimas hepáti-
cas, inicialmente pueden estar elevadas o no con la presencia de lesiones hepáticas, 
de hecho es un parámetro que suele alterarse de forma precoz en casi todos los 
pacientes, incluso sin lesión hepática. En cambio determinaciones de ácido- 
base y lactato son buenos indicadores de gravedad y de respuesta al tratamiento 
administrado, así como marcadores del pronóstico. 
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Una amilasa normal al inicio no descarta lesión pancreática, pero, si se eleva 
durante la evolución, nos obliga a realizar una TC (tomografía computarizada) para 
descartar lesión pancreática. Sin embargo, una amilasa elevada al inicio nos puede 
indicar lesión de otro órgano abdominal como una víscera hueca.

Radiodiagnóstico

Se realizará la radiología simple imperativa en todo politraumatizado (radiografía 
de tórax y pelvis) durante la evaluación inicial. Hallazgos de fracturas costales 
bajas, una hernia diafragmática o neumoperitoneo pueden ser indicativos de lesión 
abdominal. Lo mismo sucede con la presencia de fracturas del anillo pélvico; 
en todas estas situaciones sería necesario realizar una TC en caso de estabilidad 
hemodinámica para descartar lesiones intraabdominales.

La radiología simple de abdomen tiene escaso valor en estos pacientes, salvo 
para el diagnóstico de aire extraluminal en el trauma cerrado o para la búsqueda 
de cuerpos extraños en el trauma penetrante. 

Actualmente la eco-FAST (Focused Abdominal Sonography for Trauma) y la TC 
se consideran de elección en la evaluación radiológica de estos pacientes.

Ecografía (eco-FAST o ecografía dirigida al abdomen traumatizado)

Su intención es evaluar la presencia de líquido en los espacios parietocólicos, 
pelvis, senos costofrénicos y en pericardio.

Sus principales ventajas son que se trata de un estudio rápido, repetible, barato y 
no invasivo. Puede realizarse en la misma sala de reanimación mientras se llevan a 
cabo otros cuidados. Está especialmente indicada en los pacientes inestables. Nos 
orienta hacia la presencia de líquido libre intraperitoneal y sobre su cantidad. Su 
objetivo no es identificar el origen con exactitud o realizar un examen detallado 
de las vísceras abdominales.

Se examinan de manera sistemática la fosa hepatorrenal, la fosa esplenorrenal y 
el fondo de saco de Douglas, el pericardio y los senos costofrénicos.

Su sensibilidad se ve limitada en pacientes obesos, con múltiples cirugías previas 
o con enfisema subcutáneo. Es deseable la realización de un control a los 30 minu-
tos de un primer examen normal. Se ha demostrado que la repetición de esta prueba 
en el tiempo aumenta su sensibilidad y especificidad.

Por lo tanto, la eco-FAST es la prueba de elección en pacientes con inestabilidad 
hemodinámica ante la sospecha de hemorragia intraabdominal.

Tomografía computarizada

A diferencia de la eco-FAST, la TC abdominal es la prueba diagnóstica de elec-
ción en pacientes con estabilidad hemodinámica.

Es la prueba fundamental que aporta un mayor rendimiento en la evaluación 
intraabdominal. Provee información relativa a la lesión específica de un órgano 
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en particular; diagnostica lesiones retroperitoneales y en órganos pélvicos, difí-
ciles de evaluar por otros medios. Ayuda a seleccionar los pacientes potenciales 
para el manejo conservador de lesiones esplénicas y hepáticas. Detecta no solo la 
presencia de líquido, sino también su cantidad, y tiene gran especificidad para el 
diagnóstico de sangrado activo.

Tiene menor sensibilidad en la detección de lesiones gastrointestinales, pancreáti-
cas o diafragmáticas. En ausencia de lesiones esplénicas o hepáticas, la presencia de 
líquido libre sugiere lesiones a nivel de asas intestinales o de sus mesos. Para algunos 
autores, estos datos constituyen indicación de laparotomía urgente por sí solos.

Punción lavado peritoneal (PLP)

Sus indicaciones han quedado limitadas a pacientes con 
inestabilidad hemodinámica donde la eco-FAST no ha sido 
concluyente o no se puede realizar y se sospecha hemorragia 
intraabdominal. Su única contraindicación es la indicación de 
laparotomía urgente. Contraindicaciones relativas son obesi-
dad, cirugías previas abdominales, cirrosis avanzada y tras-
tornos severos de la coagulación (Tabla 13.2).

La eco-FAST es la prueba 
de elección para valorar la 
hemorragia abdominal en el 
paciente con inestabilidad 
hemodinámica, mientras 
que la TC es de elección 
para los pacientes con esta-
bilidad hemodinámica.

TABLA 13.2
VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LA PLP, ECO-FAST Y TC

Lavado peritoneal 
diagnóstico

Eco-FAST TC

Indicación Documentar lesión 
visceral

Valorar líquido libre 
en paciente inestable

Lesiones en paciente 
estable

Ventaja
Rápido
98 % sensibilidad
Lesión intestinal

Rápido
No invasivo
Repetible 
86-97 % sensibilidad

Más específico
92-98 % sensibilidad

Desventaja

Invasivo
Baja especificidad
No detecta lesiones 

de diafragma y 
retroperitoneo

Operador-dependiente
No detecta lesiones de 

diafragma, intestino 
o páncreas

Coste y tiempo

Otros estudios radiológicos

Siempre se debe tener en cuenta la realización de estudios radiológicos con 
contraste para lesiones específicas gástricas, vesicales, uretrales o renales. Por otro 
lado, en ocasiones es útil la realización de una arteriografía urgente, sobre todo en 
casos de lesión de grandes vasos del retroperitoneo, fractura de pelvis o lesiones 
sangrantes de vísceras macizas con una doble utilidad, diagnóstica y terapéutica, 
que nos permitirá la embolización del vaso sangrante.
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MANEJO TERAPÉUTICO

Trauma abdominal cerrado (Figura 13.1)

En general admitiremos dos grandes grupos de pacientes:
1.	 Hemodinámicamente estable o normal (TAs [tensión arterial sistólica] > 90 

y FC [frecuencia cardiaca] < 100 lpm): permite un estudio sistematizado, 
con una correcta evaluación primaria y secundaria. Se debe realizar una TC 
si existe sospecha fundada de lesión abdominal. El paciente puede inestabi-
lizarse en cualquier momento, por lo que requiere reevaluaciones seriadas.

Figura 13.1. Algoritmo de actuación en el traumatismo abdominal cerrado.

No 
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hueca
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Alta Laparotomía Gradación Laparotomía Controles

Ingreso IngresoLaparotomía

2.	 Hemodinámicamente inestable (TAs < 90 o FC > 100 lpm): toda hipotensión 
en un paciente politraumatizado significa hemorragia hasta que no se demues-
tre lo contrario. Es obligado entonces la búsqueda del origen del sangrado 
(eco-FAST, Rx de tórax, Rx de pelvis) durante la evaluación primaria. Si se 
demuestra líquido libre intraperitoneal en la eco-FAST y el paciente perma-
nece inestable, se indicará laparotomía urgente. Si la ecografía es negativa es 
obligatoria la búsqueda del sangrado en otros compartimentos u otras causas 
de shock no hemorrágico.
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Traumatismo abdominal penetrante

Toda herida por arma de fuego en el abdomen es indicación de laparotomía 
urgente, excepto en caso de heridas en sedal. 

En el caso de heridas por arma blanca (HAB), con inestabilidad hemodinámica, 
evisceración o signos de peritonismo está indicada la laparotomía urgente. Si el 
paciente está hemodinámicamente estable, es posible la exploración de la herida, el 
examen clínico y los estudios radiológicos previos para decidir el manejo terapéutico.

La exploración de la herida solo está indicada en las heridas de la parte anterior 
del abdomen, no en las heridas de la cavidad torácica por el riesgo de neumotó-
rax abierto y la posibilidad de dañar las estructuras subyacentes, y tampoco en 
flancos ni espalda por ser poco concluyentes, al ser regiones con grandes grupos 
musculares. Si la exploración de la herida demuestra la pérdida de integridad 
de la fascia anterior del músculo recto, se considera penetrante. Si por el contrario, 
la fascia anterior del recto está íntegra, es una herida no penetrante y el paciente 
podría ser dado de alta sin ninguna otra exploración (Figura 13.2).

Trauma abdominal penetrante

Arma blancaArma de fuego

Laparotomía Examen de la herida

Laparotomía
Inestabilidad
Evisceración

Estable

Penetrante/
dudoso

Fascia íntegra

Eco Observación

Positiva Negativa

Laparotomía Observación

Figura 13.2. Algoritmo de actuación en el traumatismo abdominal penetrante.
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En general, podemos establecer como indicaciones de laparotomía en el trau-
matismo abdominal:

1.	 Trauma abdominal cerrado con hipotensión y evidencia clínica de hemorragia 
intraperitoneal.

2.	 Trauma abdominal cerrado con eco-FAST y/o lavado peritoneal diagnóstico 
(LPD) positivo.

3.	 Hipotensión con herida abdominal penetrante.
4.	 Heridas por arma de fuego.
5.	 Evisceración.
6.	 Hemorragia digestiva (alta o baja) o por aparato genitourinario por trauma 

penetrante.
7.	 Peritonitis.
8.	 Neumoperitoneo, neumorretroperitoneo o rotura diafragmática después de 

un trauma cerrado.
9.	 TC con contraste intravenoso en el que se objetiva lesión severa de cualquier 

víscera maciza o hueca intraabdominal.

SITUACIONES ESPECIALES

–	 En la actualidad, aquellos pacientes que ingresan hemodinámicamente ines-
tables en el servicio de urgencias, pero que alcanzan la estabilidad de ma-
nera temprana con una correcta reanimación, se consideran estables desde 
el punto de vista de los algoritmos diagnósticos y terapéuticos. De igual 
manera, estos pacientes exigen un control más intenso con reevaluaciones 
más frecuentes.

–	 Los pacientes con heridas de arma blanca penetrante que presentan hipoten-
sión, peritonitis o evisceración requieren laparotomía inmediata. En el resto 
de los pacientes, solo el 50 % acabarán requiriendo intervención quirúrgica. 
Parece adecuado optar por exámenes clínicos seriados, con una certeza cer-
cana al 95 % en el diagnóstico de lesiones susceptibles de laparotomía. La 
laparoscopia diagnóstica ha ofrecido una nueva herramienta en el manejo de 
estos pacientes.

–	 Los pacientes que presentan más de una lesión que com-
promete la vida son un reto a la hora de decidir qué cavi-
dad se va a tratar primero. Suele ser frecuente la presencia 
de un sangrado intraabdominal asociado a un trauma-
tismo craneoencefálico y/ o a una posible disrupción 
de aorta torácica o a un hemotórax por distintas causas. 
Tradicionalmente es el abdomen con la laparotomía para 
control del sangrado intraabdominal lo que precede al 
tratamiento de la lesión cerebral o torácica. Sin embar-
go, son situaciones complicadas y la toma de decisiones 
está influenciada por muchas variables. En general, en un 
paciente con hemoperitoneo confirmado, que no puede 
estabilizarse con las medidas iniciales, debería realizarse 

El traslado hospitalario 
forma parte del mane-
jo inicial del paciente 
politraumatizado y debe 
hacerse siempre de forma 
precoz y nunca retrasarse 
si el paciente no puede 
recibir el tratamiento defi-
nitivo en el hospital que lo 
recibió.
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primero una laparotomía, para control del sangrado, antes de enfrentarse a 
otras lesiones asociadas.

–	 En algunas ocasiones, un paciente traumatizado puede precisar una laparo-
tomía urgente por sangrado en un hospital comarcal, antes de ser traslado a 
su centro de referencia para el tratamiento definitivo de otras lesiones. Es 
importante, por lo tanto, la necesidad de ponerse en contacto con el hospital 
de referencia en el momento en que se diagnostiquen lesiones que sobrepasan 
las capacidades del centro para realizar el traslado lo antes posible.

BIBLIOGRAFÍA

Allen TL, Mueller MT, Bonk RT, Harker CP, Duffy OH, Stevens MH. Computed tomographic 
scanning without oral contrast solution for blunt bowel and mesenteric injuries in abdominal 
trauma. J Trauma. 2004;56:314.

American College of Surgeons Commite of Trauma. Soporte Vital Avanzado en Trauma (ATLS). 
9.a ed. Chicago; 2012.

Boffard KD. Manual of Definitive Surgical Trauma Care. 3rd ed. London; 2011.
Demetriades D, Hadjizacharia P, Constantinou C, Brown C, Inaba K, Rhee P, et al. Selective non-

operative management of penetrating abdominal solid organ injuries. Ann Surg. 2006;244:620.
Jhonson JJ, Garwe T, Raines AR, Thurman JB, Carter S, Bender JS, et al. The use of laparoscopy 

in the diagnosis and treatment of blunt and penetrating abdominal injuries: 10-year experiencie 
al a level 1 trauma center. Am J Surg. 2013;205:317.

Jover Navalón JM, López Espadas F. Cirugía del paciente politraumatizado: Guía Clínica de la 
Asociación Española de Cirujanos. Madrid: Arán Ediciones; 2001. 

Mofidi M, Hasani A, Kianmehr N. Determining the accuracy of base deficit in diagnosis of 
intraabdominal injury in patients with blunt abdominal trauma. Am J Emerg Med. 2010;28:933.

Pham TN, Heinberg E, Cuschieri J, Bulger EM, O’Keefe GE, Gross JA, et al. The evolution of 
the diagnostic work-up for stab wounds to the back and flank. Injury. 2009;40:48.

Poletti PA, Mirvis SE, Shanmuganathan K, Takada T, Killeen KL, Perlmutter D, et al. Blunt 
abdominal trauma patients can organ injury be excluded without performing computed tomog-
raphy? J Trauma. 2004;57:1072-81.

Prado-Onofre JA, Guevara-Torres L, Sánchez-Aguilar JM. Penetrating abdominal trauma. Cir 
Cir. 2006; 74:431-42

Schunnk GW, Bode PJ, van Luijt PA, van Vugt AB. The value of physical examination in the 
diagnosis of patients with blunt trauma. A restrospective study. Injury. 1997;26:261.

Schüriger B, Inaba K, Bamparas G, Eberle BM, Lustenberger T, Lam L, et al. Serial white blood 
cell counts in trauma. Do they predicti a hollow viscus injury? J Trauma. 2010;69:302-7.

Thal ER, Rossi PJ. The role of laparoscopy in the evaluation of abdominal trauma. Seminars in 
laparoscopic surgery. Semin Laparosc Surg. 1996;3:178-84.

Zafar SN, Onwugbufor MT, Hughes K, Greene WR, Cornwell EE 3rd, Fullum TM, et al. Laparo-
scopic surgery for trauma: the realm ot therapeutic management. Am J Surg. 2015;209(4):627-32.



187

• CAPÍTULO 14 •

Abordaje mínimamente invasivo  
en trauma
M. Jiménez Fuertes

Introducción
Laparoscopia y trauma: perspectiva histórica

Situación actual
Indicaciones
Contraindicaciones
Complicaciones
Técnica general
Laparoscopia en el trauma penetrante

Laparoscopia en heridas penetrantes  
por arma blanca en la pared abdominal 
anterior

Laparoscopia en heridas penetrantes  
por arma de fuego

Laparoscopia en trauma penetrante 
toracoabdominal 

Laparoscopia en el trauma cerrado
Cirugía toracoscópica videoasistida y trauma

Indicaciones
Técnica
Tratamiento de lesiones específicas



Guía de Cirugía del Paciente Politraumatizado

188

INTRODUCCIÓN 

La cirugía mínimamente invasiva (CMI) ha ido introduciéndose progre-
sivamente en la práctica habitual, y el trauma no es una excepción, ya 
que se utiliza, cada vez más, con fines tanto diagnósticos como terapéuti-

cos. Actualmente, la mayoría de los cirujanos utilizan la laparoscopia de forma 
diagnóstica y terapéutica para múltiples procedimientos, y la tecnología para 
realizarla se encuentra disponible en la mayoría de los hospitales. Sin embargo, 

sigue existiendo controversia sobre la seguridad, la precisión 
y las indicaciones que la CMI pueden tener en el ámbito de 
la cirugía de trauma. 

Las recomendaciones actuales defienden su uso en el diag-
nóstico de lesiones diafragmáticas y peritoneales en el trauma 
penetrante. Múltiples estudios han demostrado que en pacien-
tes seleccionados hemodinámicamente normales se pueden 
disminuir significativamente las laparotomías no terapéuticas 
y los costes hospitalarios.

LAPAROSCOPIA Y TRAUMA: PERSPECTIVA HISTÓRICA

La CMI ha revolucionado la práctica quirúrgica habitual durante los últimos 
30 años. Se ha convertido en el estándar de tratamiento para múltiples procedi-
mientos en cirugía programada y en cirugía de urgencias. Sus beneficios son: menor 
trauma quirúrgico, menor estrés quirúrgico, menor estancia hospitalaria, menor 
dolor, mejor recuperación funcional y la ventaja estética. Junto con ello, tanto la 
tecnología como el aprendizaje de los cirujanos han mejorado notablemente durante 
este tiempo. Sin embargo, su aplicación en el trauma no se ha difundido como otros 
procedimientos, a pesar de que no es un concepto nuevo, ya que fue en la década 
de 1920 cuando se propuso por primera vez para identificar el hemoperitoneo. En 
1960 Hesselson realizó la primera laparoscopia diagnóstica, y, en 1976, Gazzaniga 
utilizó la laparoscopia para evaluar a 37 pacientes con trauma abdominal. En 1977, 
Carvevale recomendó la laparoscopia para evaluar a pacientes con herida por arma 
blanca en el abdomen y para heridas por arma de fuego tangenciales.

Situación actual

La laparoscopia proporciona una buena visualización de la cavidad torácica y 
de la cavidad peritoneal. Hay varias publicaciones que demuestran que disminuye 
las laparotomías innecesarias, por lo que su uso diagnóstico previene entre el 63 
al 80 % de laparotomías en blanco. Esto conlleva una disminución de las compli-
caciones asociadas, que son de un 22 %. 

Sin embargo, su uso no se ha extendido como en otras disciplinas quirúrgicas. 
El argumento más importante es la posibilidad de lesiones que pasen inadvertidas, 
que disminuyen con la experiencia del cirujano, con procedimientos quirúrgicos 
estandarizados y con el avance de la tecnología.

El abordaje laparoscó-
pico debe ser considerado 
como una herramienta 
más del cirujano de trau-
ma para diagnosticar y 
tratar a algunos pacientes.
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Además, el abordaje laparoscópico puede permitir el tratamiento de las lesiones 
que se encuentren. Se han publicado varias series con reparaciones de diafragma, 
estómago, intestino delgado, colon, páncreas, bazo, vejiga y vesícula. Cherkasov 
publicó 1.332 laparoscopias diagnósticas, en las que se realizó en el 30,8 % de los 
casos con el mismo abordaje, con un tiempo quirúrgico medio de 60 +/- 30 minutos. 
Zafar presentó recientemente una serie de 4.755 pacientes sometidos a laparoscopia 
diagnóstica recogidos del National Trauma Data Bank de EE. UU., en los que 916 
(19,3 %) fueron tratados mediante laparoscopia, incluyendo mecanismo lesional 
contuso y penetrante. Estos pacientes tuvieron una estancia media significativamente 
menor que el grupo de cirugía abierta, sin diferencias en la mortalidad. O’Malley 
publicó una serie de 1.263 pacientes sometidos a laparoscopias diagnósticas para 
trauma penetrante, con el 24 % de los pacientes tratados mediante esta vía de abor-
daje. 

INDICACIONES

Un 30 % de las heridas penetrantes abdominales no tienen 
lesiones intraabdominales y la laparoscopia puede evitar en 
estos pacientes la realización de una laparotomía explorado-
ra. A pesar de las técnicas diagnósticas actuales, la tasa de 
laparotomías negativas y no terapéuticas sigue siendo del 
30 %, con una morbilidad asociada a ellas del 41 %, junto 
con estancia hospitalaria y coste aumentado, una mortali-
dad de hasta el 5 % según las series, y un 3 % de riesgo de 
obstrucción intestinal a largo plazo. Comparada con la laparotomía exploradora, 
la laparoscopia ha demostrado una especificidad en el diagnóstico de patología 
intraabdominal del 98-100 %. 

De forma clásica, se ha utilizado la laparoscopia para el diagnóstico de lesiones 
diafragmáticas izquierdas en trauma penetrante y para evidenciar si las heridas 
penetraban el peritoneo. Sin embargo, hasta un 30 % de las heridas penetran-
tes no tienen lesiones intraadominales, y en este sentido se ha publicado que 
la evaluación estandarizada laparoscópica de la posible presencia de lesiones 
intraabdominales evita el 78 % de las laparotomías no terapéuticas. En el trau-
ma cerrado, la laparoscopia permite una visualización excelente de la cavidad 
peritoneal, evidencia la presencia de líquido libre peritoneal y la identificación 
de lesiones cuando las imágenes de la tomografía computarizada (TC) son sos-
pechosas. La laparoscopia tiene una sensibilidad del 94-100 %, una especificidad 
del 91-100 % y una precisión del 96-97,2 %. Puede ser útil para la valoración y 
drenaje de coleperitoneos en pacientes con trauma hepático que se manejaron 
con tratamiento conservador. 

Algunos autores han definido las siguientes indicaciones: 
–	 Estabilidad hemodinámica con presión sistólica > 100 mmHg, presión diás-

tólica > 60 mmHg, frecuencia cardicaca < 100 latidos por minuto.
–	 Herniación del omento a través de una herida por arma blanca en la pared 

abdominal anterior.

El abordaje laparoscópi-
co en la cirugía de trauma 
solo puede ser considerado 
en pacientes hemodinámi-
camente normales. 
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–	 Sospecha de lesión intraabdominal por los hallazgos de la TC, ecografía o 
lavado peritoneal en el trauma cerrado.

–	 Exploración física abdominal dudosa en el trauma penetrante.
Siempre en ausencia de lesiones intracraneales, y con un cirujano con experiencia 

en laparoscopia.
En recientes estudios se sugiere el uso de la laparoscopia como herramienta 

diagnóstica, utilizando anestesia local y sedación. En cuyo caso puede ser realizada 
con baja presión o incluso sin insuflación por un puerto umbilical único, similar a 
la incisión del lavado peritoneal diagnóstico (LPD), para visualizar directamente la 
cavidad, tras lo que el cirujano decide si el paciente puede ser observado cerrando 
el orificio o si requiere exploración en el quirófano.

CONTRAINDICACIONES

La inestabilidad hemodinámica y el daño cerebral severo 
son las únicas contraindicaciones absolutas para el aborda-
je laparoscópico. La laparoscopia puede aumentar la presión 
intracraneal y de esta forma empeorar la situación neurológica.

Como contraindicaciones relativas se han descrito laparo-
tomías previas, lesiones múltiples, enfermedad cardiorrespi-
ratoria crónica y tercer trimestre de embarazo.

COMPLICACIONES

La tasa global de complicaciones descritas para el uso de la laparoscopia en el 
trauma es menor del 1 %. Como complicaciones específicas existen:

–	 El neumotórax a tensión por una presión peritoneal positiva, que es una com-
plicación frecuente en heridas diafragmáticas y debe tratarse de forma inme-
diata con un tubo de tórax.

–	 Los pacientes con lesiones venosas tienen el riesgo teórico de una embolia 
gaseosa, aunque esta complicación es extremadamente infrecuente.

El riesgo de lesiones inadvertidas es la principal razón que ha hecho que la lapa-
roscopia no se haya extendido. Esto es secundario a varios factores, que incluyen 
la experiencia del cirujano (que habitualmente ha incorporado la laparoscopia a 
los procedimientos en su práctica diaria), su comodidad con el uso de la laparos-
copia y los recursos disponibles. Una exploración estandarizada y la realización de 
20 procedimientos laparoscópicos al mes son un factor predictor de la seguridad 
y de la precisión para la laparoscopia en el trauma.

TÉCNICA GENERAL

La posición del paciente y el campo quirúrgico deben permitir la rápida con-
versión a cirugía abierta en caso de ser necesario, incluyendo el acceso al tórax.  

Las únicas contraindi-
caciones absolutas para la 
laparoscopia en el trauma 
son: inestabilidad hemo-
dinámica y traumatismo 
craneoencefálico severo.
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Así mismo, debe permitir el movimiento del paciente (trende-
lenburg, anti-trendelenburg, lateralización derecha e izquier-
da) para optimizar la visualización de todos los cuadrantes, 
colocando los monitores en la cabeza y en las piernas del 
paciente, en caso de tener disponibles dos, con el brazo dere-
cho en aducción y el brazo izquierdo en abducción. 

Antes del inicio, deben colocarse los tubos de tórax en 
caso de ser necesarios. Es preferible la introducción del primer trócar siguiendo 
la técnica abierta, a nivel umbilical, con introducción de la óptica de 10 mm y 
30o. Tras ello, los puertos adicionales deben permitir la triangulación, normal-
mente a la izquierda y a la derecha del anterior (Figura 14.1). Pueden ser de 
5 mm, pero pueden modificarse en caso de ser necesaria la introducción de la 
óptica por ellos.

 En caso de existir hemoperitoneo, debe evacuarse y realizar la exploración abdo-
minal completa, ya que puede proceder de pequeñas lesiones hepáticas o esplé-
nicas, de la pared abdominal o del meso, pudiendo ser tratado todo ello mediante 
laparoscopia. 

En caso de trauma pene-
trante, no debe colocarse el 
primer trócar a través de la 
herida.

Figura 14.1. Posición inicial de los trócares 
recomendada. En caso de trauma penetrante, 
no debe introducirse el primer trócar por la 
herida.

La exploración debe ser exhaustiva como si lo hiciéramos en cirugía abierta. Las 
vísceras sólidas, estómago, omento, colon transverso, diafragma, páncreas y cara 
posterior gástrica (abriendo el ligamento gastrocólico, en caso de acumulación de 
líquido tras el ligamento gastrohepático) pueden ser evaluados con el paciente en 
anti-trendelemburg. Posteriormente el paciente es colocado en trendelemburg para 
la inspección de las estructuras pélvicas. Para la evaluación del colon ascendente 
y del intestino delgado, debe utilizarse la técnica hand-to-hand (un asa intestinal 
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extendida entre dos pinzas atraumáticas, se la examina primero por un lado y lue-
go por el otro) con visualización directa del asa y del meso, explorando desde el 
ángulo de Treitz hacia el ileon. 

Las indicaciones de conversión a laparotomía son la presencia de hematomas 
en la zona I del retroperitoneo  por la sospecha de lesiones vasculares, el hallazgo 
de hematomas expansivos en la zona III del retroperitoneo, la presencia de bilis o 
enfisema en el ligamento gastrohepático, que es sospechosa de lesión bilioduode-
nopancreática si el examen abdominal completo no puede ser completado o si el 
cirujano no se encuentra seguro de la inspección realizada.

La clave del éxito para el diagnóstico y tratamiento de las lesiones intraabdo-
minales por laparoscopia es la exploración sistemática para evitar lesiones inad-
vertidas, los cambios en la posición del paciente, la posición adecuada de los 
puertos y la habilidad y entrenamiento quirúrgico del cirujano en procedimientos 
laparoscópicos.

LAPAROSCOPIA EN EL TRAUMA PENETRANTE

Laparoscopia en heridas penetrantes por arma blanca  
en la pared abdominal anterior

Hasta un 45 % de los pacientes con heridas en la pared abdominal anterior se 
encuentran hemodinámicamente normales y pueden no presentar heridas pene-
trantes en el peritoneo. Clásicamente se ha utilizado la exploración de la herida, el 
lavado peritoneal diagnóstico (LPD) y el examen seriado para intentar disminuir 
el número de laparotomías en blanco y no terapéuticas. Sin embargo, esta forma 
de actuar tiene el riesgo del retraso en el diagnóstico de lesiones, con sus posibles 
consecuencias. La estancia hospitalaria y los costes son mayores en los pacientes 
tratados de forma conservadora frente a aquellos tratados con una laparoscopia 
diagnóstica negativa. 

Si durante la laparoscopia se evidencia penetración peritoneal, suele ser necesa-
rio colocar una gasa en el orificio para mantener el neumoperitoneo. La presencia 
de sangre en la cavidad peritoneal no es una indicación de conversión a lapa-
rotomía, ya que puede provenir de la pared abdominal o de lesiones fácilmente 
tratables.

Laparoscopia en heridas penetrantes por arma de fuego

Clásicamente se ha aceptado que las heridas por arma de fuego son una indi-
cación para laparotomía. Sin embargo, en los últimos años el uso del eco-FAST 
(Focused Abdominal Sonography for Trauma) y de la TC han incrementado el 
empleo de la laparoscopia diagnóstica. Se ha publicado que hasta el 58 % de los 
pacientes con heridas por arma de fuego estables pueden ser evaluados (y en oca-
siones tratados) por laparoscopia de forma segura sin necesidad de laparotomía, 
siempre en pacientes muy seleccionados.
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Laparoscopia en trauma penetrante toracoabdominal

El riesgo de lesión diafragmática en el trauma toracoabdominal penetrante es 
del 35 %, y la laparoscopia es particularmente útil en estos casos, ya que puede 
realizarse la reparación por este mismo abordaje. 

LAPAROSCOPIA EN EL TRAUMA CERRADO

En el trauma cerrado está aceptado que el método de diagnóstico para los pacien-
tes hemodinámicamente normales es la TC. Aunque la precisión diagnóstica ha 
mejorado, los falsos negativos existen, y, en el caso de pacientes con líquido libre 
abdominal tras un trauma contuso, la laparoscopia puede tener un valor diagnós-
tico y, en función de los hallazgos, terapéutico. Shah y, más recientemente, Lee 
y Johnson demostraron que la laparoscopia reduce la laparotomía no terapéutica 
en pacientes con trauma abdominal cerrado y, del mismo modo, permite realizar 
reparaciones definitivas.

CIRUGÍA TORACOSCÓPICA VIDEOASISTIDA Y TRAUMA

El 80-85 % de las lesiones torácicas pueden ser tratadas con reanimación y un 
tubo de tórax, mientras que el resto necesitarán una intervención quirúrgica. Con 
la evolución de la CMI, la cirugía toracoscópica videoasistida (VATS) se ha ido 
utilizando cada vez más en el trauma torácico, tanto con fines diagnósticos como 
terapéuticos.

Indicaciones

Actualmente, la VATS está indicada para el diagnóstico y reparación de lesio-
nes diafragmáticas, tratamiento del neumotórax persistente, hemotórax retenido, 
empiema y control de la hemorragia en pacientes hemodinámicamente normales. 
Comparado con la toracotomía, la VATS tiene menos compli-
caciones posquirúrgicas, menos dolor postoperatorio, menos 
complicaciones pulmonares y de la herida, menor tiempo de 
tubo de tórax y una recuperación más rápida a nivel funcional.

Existen dos tipos de indicaciones para VATS (todas ellas 
en el paciente hemodinámicamente normal): las inmediatas, 
es decir, las que deben realizarse en las primeras horas tras 
el trauma, y las diferidas.

Inmediatas

–	 Retirada de arma blanca en el tórax bajo visión directa.
–	 Sospecha de lesión diafragmática.

La inestabilidad hemo-
dinámica es una contra-
indicación absoluta para 
VATS.
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Diferidas

–	 Hemotórax retenido o coagulado, o empiema secundario: para evacuación, 
decorticación del pulmón atrapado y reexpansión pulmonar.

–	 Neumotórax recurrente o fuga aérea persistente.
–	 Quilotórax.
–	 Posible extracción de cuerpos extraños retenidos, en función de su localiza-

ción. 

Técnica

En cuanto a la posición del paciente, se recomienda el decúbito supino. Puede 
elevarse el hemitórax con un cojín y extender el brazo hacia la cabeza, si las lesio-
nes del paciente lo permiten, girando la mesa 30o para optimizar la visión (Figura 
14.2). En caso de tratarse de una VATS diferida, se recomienda el decúbito lateral 
(Figura 14.3). 

El cirujano se coloca en el lado de la lesión y el ayudante a su lado. Se utilizan 
2 o 3 trócares. Normalmente se pone el primer trócar a nivel inferior del ángulo 
de la escápula, posterior a la línea medio axilar, sobre el quinto espacio intercos-
tal. Una vez introducida la cámara, debe observarse la herida en caso de ser un 
trauma penetrante y colocar el resto de los trócares en función de las necesidades, 
permitiendo la triangulación (Figura 14.4). Para la VATS diferida, el trócar óptico 
se coloca en el quinto espacio intercostal ligeramente posterior al ángulo de la 
escápula, y el resto, en función de procedimiento. 

Figura 14.2. Posición recomendada para 
VATS inmediato: tronco inclinado median-
te la introducción de varios paños o un 
rulo, para tener acceso a laparotomía o 
toracotomía anterolateral si fuera nece-
sario, con la mesa inclinada 30 grados. 
Se recomienda que el brazo ipsilateral 
se encuentre elevado de forma longitudi-
nal junto a la cabeza si las lesiones del 
paciente lo permiten. 
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Tratamiento de lesiones específicas

Lesiones pulmonares

Si la lesión pulmonar es periférica, puede ser resecada con endograpadora, extra-
yendo el fragmento de pulmón por el trócar con visión directa. En caso de tratarse 
de una herida profunda que no sangra o de un hematoma, no se recomienda la 
manipulación. El principal objetivo es conseguir la hemostasia, de forma que si 
existen pequeñas fugas aéreas tras una resección, se recomienda utilizar algún 
sellante quirúrgico y drenaje torácico. El objetivo es intentar preservar la mayor 
cantidad de parénquima posible.

Hemorragia parietal

El sangrado de las arterias intercostales puede hemostasiarse con diatermia junto 
con compresión, aunque puede ser necesaria la sutura con visión directa, inclu-
so con ampliación del orificio en caso de trauma penetrante. 

Figura 14.3. Posición recomendada para 
VATS diferido en trauma: decúbito lateral.

Figura 14.4. Posición inicial de trócares 
para VATS inmediato: en caso de trauma 
penetrante, no se debe poner el primer 
trócar a través de la herida (primer trócar 
a nivel inferior del ángulo de la escápula, 
posterior a la línea medioaxilar, sobre el 
quinto espacio intercostal). Es importante la 
posición adecuada para la triangulación. 
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Evaluación del pericardio

Solo existen casos aislados de reparaciones de heridas cardiacas por VATS en 
pacientes hemodinámicamente estables, en grupos con mucha experiencia en el 
trauma cardiaco, pero no es el abordaje recomendable en estos pacientes. 

Quilotórax postraumático

El VATS puede conseguir la linfostasia con coagulación, endoclips o pegamentos 
biológicos.

Para finalizar el procedimiento, se coloca un drenaje torácico con visión directa, 
insuflando el pulmón progresivamente y cerrando el resto de incisiones.
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INTRODUCCIÓN

El hígado es el órgano sólido que más se lesiona en los traumatismos abdomi-
nales cerrados. En el 30 % de los casos hay lesiones abdominales asociadas, 
sobre todo de bazo, riñón y páncreas.

El 80-95 % de los traumatismos hepáticos pueden tratarse de forma conserva-
dora, no operatoria. El tratamiento conservador fracasa en un 8-10 % de los casos, 
sobre todo en lesiones de alto grado (20 % en lesiones de grado V), pero el índice 
de éxito es mayor que en los traumatismos esplénicos.

MANEJO INICIAL 

Si el paciente se encuentra en shock está indicada la realización de una eco-
FAST (Focused Abdominal Sonography for Trauma) en la sala de urgencias. 
Ante la presencia de inestabilidad hemodinámica (PAS [presión arterial sistólica] 
> 90 mmHg y FC [frecuencia cardiaca] < 100 ppm) y eco-FAST positiva, está 
indicada la laparotomía urgente y en muchas ocasiones, una cirugía de control 
de daños. 

Si el paciente no se encuentra en shock y existe estabilidad hemodinámica o 
buena respuesta a la reanimación inicial con suero, está indicada la realización de 
una tomografía computarizada (TC) abdominal. 

El traumatismo hepático se clasifica según la American Association for the Sur-
gery of Trauma (AAST) en seis grados:

1.	 Hematoma subcapsular < 10 % de superficie o laceración capsular < 10 % 
de profundidad.

2.	 Hematoma subcapsular del 10-50 %, hematoma intraparenquimatoso < 10 cm 
o laceración capsular de 1-3 cm de profundidad y < 10 cm de longitud.

Independientemente del 
grado de lesión hepática, 
si el paciente se encuen-
tra estable hemodinámi-
camente, está indicado el 
tratamiento conservador.

3.	 Hematoma subcapsular > 50 %, hematoma intraparen-
quimatoso > 10 cm o laceración capsular > 3 cm de 
profundidad.

4.	 Hematoma intraparenquimatoso roto con sangrado acti-
vo, laceración que afecta al 25-75 % del hígado o afecta 
a 3 segmentos de un lóbulo. 

5.	 Laceración > 75 % o > 3 segmentos o lesión vascular 
venosa yuxtahepática (vena cava o venas hepáticas). 

6.	 Avulsión vascular. 

TRATAMIENTO CONSERVADOR 

A la hora de decidir el tratamiento conservador hay que tener en cuenta:
1.	 Estado hemodinámico.
2.	 Lesiones asociadas que requieren cirugía o no.
3.	 Grado de lesión que, cuanto más alto es, determina la necesidad de vigilancia 

intensiva y la posibilidad de fracaso.
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Está indicado el tratamiento conservador en lesiones de todos los grados de 
gravedad si el paciente está hemodinámicamente estable (Tabla 15.1).

En algunos casos puede realizarse tratamiento radiológico intervencionista para 
tratar lesiones con sangrado activo sin necesidad de recurrir a la cirugía.

La única indicación para operar es la inestabilidad hemodinámica, con hipo-
tensión o taquicardia mantenidas o recaída tras la infusión inicial de cristaloides 
(2 litros). 

El índice de éxito del tratamiento conservador según el grado de lesión es:
–	 Grados I y II: 92 %.
–	 Grado III: 79 %.
–	 Grado IV: 61-86 %.
–	 Grado V: 32-77 %.
En lesiones de grado IV-V hay que buscar la presencia de colecciones de bilis, 

que pueden ser causa de dolor o infección posterior y pueden requerir posterior-
mente un drenaje percutáneo y estudios especiales.

El tratamiento conservador se realiza en la unidad de cuidados intensivos (UCI), 
con monitorización hemodinámica, ecográfica y analítica (función hepática, niveles 
de hemoglobina).

Un hemoperitoneo muy abundante es un factor de riesgo de fracaso del trata-
miento conservador, aunque no hay un nivel indicativo de cirugía. En estos casos 
se puede realizar una laparoscopia para evacuar el hemoperitoneo y controlar el 
sangrado hepático, evitando así la necesidad de laparotomía. 

Los métodos adyuvantes al tratamiento conservador son la radiología interven-
cionista (angioembolización), laparoscopia y factores hemostáticos.

TABLA 15.1
CRITERIOS DEL TRATAMIENTO CONSERVADOR

1. Estabilidad hemodinámica

2. Nivel de hemoglobina inicial > 8 g/dl

3. Evaluación y clasificación de la lesión mediante TC

4. Ausencia de lesiones asociadas de víscera hueca o peritonitis

5. Monitorización continua en UCI durante las primeras horas

6. Medición seriada de la hemoglobina cada 6 horas

Las indicaciones para establecer con seguridad un manejo no operatorio vienen 
determinadas por la estabilidad hemodinámica, la ausencia de lesiones abdominales 
con indicación quirúrgica y una limitada necesidad transfusional. No existe limitación 
para establecer un tratamiento conservador en cuanto al grado lesional determinado 
por la clasificación Organ Injury Scale (OIS) de la AAST, habiéndose publicado su 
éxito en lesiones de alto grado (IV-V). Sin embargo, sí se ha demostrado que el mayor 
porcentaje de éxito de dicho manejo se obtiene estableciendo su indicación en grados 
I-III, y que conforme aumenta el grado lesional aumenta el fracaso. 
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Angioembolización

Está indicada en los siguientes casos:
–	 Sangrado activo en la TC inicial. 
–	 Hemorragia continuada, que se diagnostica por la necesidad de transfusión 

mayor de 4 unidades durante la estancia en la UCI en las primeras 6 horas o 
6 unidades en 24 horas.

–	 Hemorragia activa controlada mediante packing quirúrgico.
La angioembolización hepática en los traumatismos tiene éxito en el 91 % 

de los casos, pero con una tasa de complicaciones del 40-60 %, fundamental-
mente debidas a la necrosis hepática que ocasiona y que puede dar lugar a la 
necesidad de:

–	 Drenaje percutáneo de colecciones y abscesos.
–	 Desbridamiento secuencial.
–	 Hepatectomía definitiva por infecciones de repetición.

Seguimiento 

En lesiones de bajo grado con buena evolución clínica no hay datos que avalen 
los estudios de seguimiento.

En lesiones de alto grado, deben realizarse ecografías seriadas en la UCI para 
detectar complicaciones como bilomas, abscesos o seudoaneurismas.

Están indicados los estudios diagnósticos (ecografía, TC) en los siguientes casos:
–	 Lesiones de alto grado: ecografías seriadas.
–	 Deterioro clínico para detectar complicaciones.
–	 Antes del alta hospitalaria en lesiones de alto grado hacer TC.
–	 A las 4-6 semanas del alta para excluir complicaciones y documentar su cu-

ración.
Los pacientes pueden reanudar su actividad normal a partir de las 8-12 semanas 

del traumatismo, aunque depende en gran medida del grado de lesión.

Complicaciones

Aparecen en el 10 % de los casos (21-63 % en lesiones de grados IV y V) y son: 
–	 Fístulas biliares, que aparecen en el 3 % de los casos La mayoría se solucionan 

en 4-12 semanas. Se debe realizar una: colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica (CPRE) con esfinterotomía asociada o prótesis temporal o un 
drenaje percutáneo transhepático. Si persisten puede, ser necesaria la hepa-
tectomía diferida. 

–	 Abscesos hepáticos: drenaje percutáneo y antibióticos.
–	 Abscesos abdominales: drenaje percutáneo y antibióticos.
–	 Seudoaneurismas y hemobilia: angioembolización.
–	 Necrosis hepática por lesiones que afectan a la vascularización, con alteración 

de la función hepática y fiebre: drenaje de abscesos o hepatectomía diferida.
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Indicaciones de laparoscopia

1.	 Traumatismos cerrados, para evacuar el hemoperitoneo si es abundante, lo que 
disminuye el riesgo de infección y permite, al mismo tiempo, la aplicación de 
agentes hemostáticos para controlar pequeñas laceraciones o desgarros.

2.	 Permite diagnosticar la naturaleza de colecciones abdominales o perihepáti-
cas, diferenciando los hematomas de los bilomas en los primeros momentos 
tras el traumatismo.

3.	 Evacuación y lavado de líquido biliar.
4.	 En traumatismos penetrantes permite excluir lesiones asociadas a nivel de 

víscera hueca o diafragma.
En un paciente estable, con traumatismo hepático, tratado de forma conserva-

dora, que comienza a los pocos días con fiebre o irritación peritoneal, el abordaje 
laparoscópico puede diagnosticar y tratar una peritonitis biliar, así como diagnos-
ticar lesiones de otro tipo (víscera hueca).

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

El tratamiento del trauma hepático ha cambiado radicalmente en los últimos 
años. De un tratamiento quirúrgico casi como indicación general se ha pasado a 
un manejo no operatorio con una muy selectiva indicación de abordaje quirúrgico 
que solo implica alrededor del 13 % de los pacientes con trauma hepático. 

Cuando se establece la indicación quirúrgica en un paciente inestable por un trau-
ma hepático, la mayoría corresponde a un alto grado de complejidad. La mortalidad 
supera el 50 % en la mayoría de las series, y, si las lesiones implican estructuras 
vasculares venosas como las venas suprahepáticas o la cava retrohepática, la mor-
talidad comunicada es aún mayor.

El manejo inicial es común al del resto de pacientes politraumatizados, siendo 
fieles a la priorización de las lesiones según el esquema ABC. La reanimación 
inicial debe incluir la reserva de sangre isogrupo y contemplar la necesidad de 
sangre urgente junto a plasma y plaquetas, activando protocolos de transfusión 
masiva de forma precoz si están desarrollados en el centro. De igual forma, debe 
recordarse el protagonismo de la acidosis y la hipotermia en la tríada letal del 
paciente politraumatizado y actuar en consecuencia.

Debe tenerse siempre en cuenta que la prioridad absoluta en el tratamiento quirúr-
gico del trauma hepático es detener el sangrado, intentando preservar el máximo del 
tejido hepático viable. Después de administrar antibioterapia profiláctica y preparar 
un campo estéril del cuello hasta las ingles, debe realizarse una laparotomía media, 
incisión fácilmente extensible al tórax y que permite una exposición y exploración 
completa de la cavidad abdominal. 

El primer paso es la aspiración de sangre (teniendo en cuenta que la descompresión 
brusca en ocasiones es causa de parada cardiaca por hipovolemia), descartar otras 
fuentes intraabdominales de sangrado y una primera aproximación a la lesión hepática. 

Dos maniobras debemos tener presentes en estos primeros momentos de la 
evaluación: la compresión manual y el packing. Mediante la compresión manual 



Guía de Cirugía del Paciente Politraumatizado

202

se intenta restituir de forma bimanual la anatomía del hígado, 
permitiendo que el contacto entre superficies favorezca la 
hemostasia lesional. Es el momento del anestesista para esta-
bilizar al paciente. Con la colocación de compresas a nivel 
perihepático se intenta efectuar la misma acción, y para ello 
deben colocarse apiladas y no enrolladas. Debe evitarse espe-
cialmente la colocación por la cara posterior, para evitar la 
compresión del diafragma y de la vena cava con los conse-
cuentes efectos deletéreos sobre la precarga. Igualmente debe 
evitarse la colocación de compresas dentro de las fracturas del 
parénquima porque pueden exacerbar el sangrado. 

Una buena técnica de empacamiento generalmente consigue 
un buen control hemostático del sangrado venoso, pero puede 

ser necesaria la realización de una arteriografía para el control del sangrado arterial. 
Un packing perihepático que detiene el sangrado debe indicar el final de la cirugía 
en el seno de una cirugía de control de daños, contemplando opciones como la 
arteriografía para el sangrado arterial y el traslado rápido a la UCI para tratar la 
coagulopatía, la acidosis y la hipotermia, antes de una reparación definitiva por 
un equipo experto.

En caso de que el sangrado persista, la siguiente maniobra que debe realizarse es 
un Pringle, que consiste en el clampaje del pedículo hepático con un clamp vascular 
o un loop atraumático. El clampaje pedicular debe ser preferiblemente intermitente 
(10-15 minutos, con intervalos de apertura de 5 minutos) mejor que continuo, pues 
disminuye la frecuencia de aparición de fenómenos de isquemia/reperfusión. Esta 
maniobra tiene una doble misión: terapéutica porque consigue detener un sangrado 
intraparenquimatoso derivado del circuito portal y arterial (con la excepción de un 
sangrado arterial procedente de una arteria hepática izquierda anómala derivada de 
la gástrica izquierda, visible generalmente en la pars flaccida del epiplón menor), y 
diagnóstica porque un sangrado persistente a pesar de un Pringle define una lesión 
del circuito de las suprahepáticas o la cava retrohepática. 

Si el sangrado cesa con la maniobra de Pringle, debe abordarse la lesión para la 
hemostasia directa de vasos sangrantes y la sutura de conductos biliares para la pre-
vención de una potencial fístula biliar postoperatoria. En ocasiones puede ser nece-
saria la ampliación de la hepatotomía para el acceso a boquillas vasculares o bilia-
res profundas, mediante técnicas como el finger fracture o la kellyclasia. Algunos 
grupos propugnan aun puntos transfixiantes de parénquima, fijados en profundidad, 
aunque la postura más extendida es que el riesgo de necrosis hepática con este 
tipo de suturas es alto. Algunos autores continúan sugiriendo la ligadura selectiva 
de la arteria hepática en caso de persistencia del sangrado, aunque esta maniobra 
requiere experiencia previa en la disección hiliar y asocia riesgo de necrosis, y en 
los hospitales que exista radiología intervencionista son pacientes en los que debería 
realizarse la embolización selectiva mediante la radiología vascular. 

Si son evidentes los signos de isquemia y necrosis parenquimatosa de alguna por-
ción hepática, se aconseja el desbridamiento reseccional exclusivo del tejido necrosa-
do, casi completando la hepatectomía atípica que haya definido el traumatismo, para 
lo que resultan especialmente útiles en este momento instrumental las endograpado-

La prioridad absoluta 
en el tratamiento quirúr-
gico del trauma hepático 
es detener el sangrado. 
La incisión debe ser una 
laparotomía media. Las 
maniobras iniciales son la 
compresión bimanual y el 
packing.
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ras o los dispositivos para sellado por termocoagulación o ultrasonido. Los colgajos 
epiploicos pueden resultar útiles para el relleno de defectos parenquimatosos. Para 
la realización de estos gestos es necesaria en numerosas ocasiones la movilización 
hepática con la sección de los ligamentos redondo, falciforme, coronarios y trian-
gulares. Dicha movilización, de fácil identificación por planos en cirugía electiva, 
puede constituir un auténtico reto en pacientes con trauma hepático por el potencial 
agravamiento lesional durante su realización. Se aconseja que el cirujano más experto 
se sitúe en el puesto del ayudante para una adecuada exposición. 

Un sangrado importante y refractario a todas las maniobras anteriores sugiere 
una lesión de las venas hepáticas o la cava retrohepática. En estas situaciones, debe 
tenerse en cuenta que la mortalidad es extremadamente alta, independientemente 
del abordaje que se realice. En este contexto se han desarrollado e indicado técnicas 
como el shunt atriocava (el aislamiento de la cava retrohepática mediante la colo-
cación de un tubo fenestrado entre la cava infrahepática y la aurícula derecha) o el 
bypass venovenoso femoroaxilar o femoroyugular, pero se han desestimado por su 
inaceptable mortalidad. En la actualidad el abordaje más aceptado es el aislamiento 
vascular total, que asocia maniobra de Pringle, aislamiento de 
la cava infrahepática por encima de las venas renales y la cava 
suprahepática. Para este último componente puede abordarse la 
cava intrapericárdica mediante esternotomía o acceso transfré-
nico o la cava infradiafragmática que incluso puede clamparse 
con seguridad mediante un clamp vascular colocado en posi-
ción vertical sin aislarse en su totalidad por su cara posterior. 
Esta maniobra requiere una total implicación del anestesista 
para el mantenimiento de la situación hemodinámica mientras 
se aborda y repara con sutura monofilamento la lesión vascular. 

En situaciones de lesiones hepáticas de extrema gravedad, 
incluyendo la avulsión hepática (V-VI) se han descrito hepa-
tectomías totales para la inclusión del paciente en el protocolo de trasplante urgen-
te. En caso de estar indicado, debe realizarse un shunt portocava temporal mientras 
el paciente esté en fase anhepática. 

En caso de trauma penetrante transhepático, un drenaje de Penrose tunelizado 
por una sonda de Foley a través del trayecto y relleno con suero puede constituir 
una buena alternativa temporal.

En resumen, el abordaje quirúrgico del trauma hepático continúa constituyendo 
un auténtico reto para los cirujanos de guardia, aunque contemplando una serie de 
premisas y siguiendo un claro esquema de acción puede conseguirse el objetivo 
principal que debe tenerse siempre presente: el control del sangrado. Las manio-
bras iniciales incluyen la valoración del traumatismo, la compresión manual y 
el packing, que incluso se ha documentado pueden controlar en algunos casos el 
sangrado de las venas suprahepáticas y de la cava retrohepática. Si el packing 
perihepático detiene el sangrado, se debe indicar el final de la cirugía en el seno 
de una cirugía de control de daños y el traslado a la UCI para tratar la coagulo-
patía, la acidosis y la hipotermia. Posteriormente, cuando el paciente haya mejo-
rado fisiológicamente, se podrá plantear una reparación definitiva por un equipo 
experto. No obstante, si a pesar del packing persiste el sangrado, debe realizarse 

Un sangrado importan-
te a pesar de un clampaje 
hiliar debe hacer sospechar 
una lesión de las venas 
hepáticas o la cava retrohe-
pática. La mortalidad de 
estas lesiones es muy alta. 
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el clampaje hiliar de Pringle, que en caso de que controle la hemorragia nos tiene 
que hacer pensar en sangrado arterial y en trasladar el paciente a la arteriografía 
si está disponible en nuestro hospital. Si la maniobra de Pringle no controla el 
sangrado, habrá que pensar en una lesión vascular mayor del circuito de las venas 
suprahepáticas o la cava retrohepática, gravadas con una altísima mortalidad, cuyo 
abordaje únicamente puede realizarse tras un aislamiento vascular total. 

TRAUMATISMO DE LA VESÍCULA Y DE LA VÍA BILIAR

Un traumatismo de la vesícula biliar conlleva una colecistectomía. Las lesiones 
de la vía biliar suelen afectar al colédoco en el inicio de su porción retroduodenal 
e intrapancreática. Las rafias sobre tubo de Kehr son la opción más recomendada, 
aunque conllevan en numerosas ocasiones estenosis posteriores y la necesidad de 
la intervención de la radiología intervencionista. En caso de bordes contundidos 
o pérdida de sustancia por trastorno isquémico o por el propio traumatismo, es 
necesaria la realización de una hepaticoyeyunostomía. Esta debe realizarse úni-
camente en el contexto del paciente estable y con un cirujano entrenado; en caso 
contrario, debe contemplarse la canalización del extremo biliar proximal y el dre-
naje ambiente como medida transitoria hasta gestionar adecuadamente el marco 
donde se efectúe la reparación definitiva. En ocasiones el gesto definitivo conlleva 
el ascenso hasta la placa hiliar e incluso la apertura de la porción horizontal del 
conducto hepático izquierdo para asegurar un adecuado drenaje biliar. 
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INTRODUCCIÓN

El traumatismo esplénico es una causa importante de morbimortalidad. Puede 
deberse a trauma cerrado o penetrante, aunque es más frecuente el primero. 
En países desarrollados los accidentes de tráfico son la principal causa, pero 

también puede deberse a caídas desde altura, agresiones y accidentes deportivos o 
domésticos. En nuestro medio, las lesiones penetrantes suelen ser por arma blanca 
y, más raramente, por arma de fuego. Puede afectar a todas las edades; tiene con-
sideraciones especiales en niños y ancianos. 

Durante las tres últimas décadas se ha ido imponiendo el manejo no quirúrgico 
de las lesiones esplénicas en muchos casos. Este abordaje se ha visto favorecido 
por mejores medios de diagnóstico, vigilancia y por los avances en la radiología 
intervencionista.	

¿CUÁNDO SOSPECHAR UNA LESIÓN DEL BAZO?

Los signos clínicos asociados con traumatismo esplénico son poco fiables, por lo 
que es necesario un alto índice de sospecha basado en el mecanismo de lesión. El 
bazo es la víscera más vulnerable ante un traumatismo abdominal cerrado, sobre 
todo en traumatismos con impacto directo en el tórax inferior izquierdo o superior 
izquierdo del abdomen.

Los pacientes pueden presentarse con dolor en el cuadrante superior izquierdo 
del abdomen y en el hombro izquierdo o con dolor abdominal difuso o con dolor 

torácico del lado izquierdo. En el 43 % de los pacientes con 
lesiones esplénicas se han descrito lesiones torácicas asocia-
das. Las fracturas costales inferiores izquierdas pueden ser el 
único indicador de sospecha de lesión esplénica en algunos 
pacientes. Además, la presentación inicial puede estar enmas-
carada por otras lesiones o simplemente no puede ser valorada 
por bajo nivel de conciencia. Incluso en pacientes conscientes, 
una rotura contenida puede tener pocos síntomas en la eva-
luación inicial. 

EVALUACIÓN INICIAL DE UN PACIENTE 
CON SOSPECHA DE LESIÓN ESPLÉNICA

El abdomen es un lugar frecuente de hemorragia y, en con-
creto, el bazo es la fuente de hemorragia que con mayor fre-
cuencia vamos a encontrar. 

Las pruebas de imagen más útiles a la hora de evaluar 
el trauma esplénico son la eco-FAST (Focused Abdominal 
Sonography for Trauma) y la tomografía computarizada 
(TC). 

Los signos clínicos aso-
ciados con traumatismo 
esplénico son poco fiables, 
por lo que un alto índice 
de sospecha basado en el 
mecanismo de lesión es 
siempre necesario.

La evaluación inicial 
de un paciente con sospe-
cha de traumatismo cerrado 
del bazo debe ser la misma 
que para cualquier pacien-
te traumatizado, es decir, 
siguiendo los principios del 
Advanced Trauma Life 
Support (ATLS).
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Eco-FAST

La ecografía FAST se realizará en el paciente hemodinámicamente inestable.
En centros donde no esté disponible la posibilidad de eco-FAST, la alternativa es 

la punción lavado peritoneal, que se realizaría con el mismo objetivo en pacientes 
hemodinámicamente inestables para detectar sangre en la cavidad peritoneal. Si 
al realizar la punción lavado salen más de 10 cc de sangre, el lavado es positivo y 
es indicación de laparotomía urgente. 

TC abdominal

Existen varios protocolos específicos publicados de TC para lesiones esplénicas. 
Hasta ahora se consideraba que la fase venosa era la más sensible y específica, 
sin embargo, una serie de casos del Grupo de Baltimore ha demostrado que las 
imágenes de fase arterial son superiores a las imágenes de la fase venosa portal 
para la identificación de seudoaneurismas, pero inferiores para la identificación 
del sangrado activo y de las lesiones del parénquima. 

Por otro lado, las imágenes de fase dual (arterial y venosa) resultaron tener una 
sensibilidad del 90 % para la identificación de seudoaneurismas, del 97 % para la 
detección de sangrado activo y del 99 % tanto para lesiones no vasculares como 
para el hematoma periesplénico. Por su parte, la especificidad de la exploración 
en la fase arterial y venosa fue del 100 % en todas las lesiones, con una precisión 
diagnóstica del 97 % para seudoaneurisma, 99 % para detección de sangrado acti-
vo, 99 % para lesiones no vasculares y 98 % para hematoma periesplénico. 

CLASIFICACIÓN DE LAS LESIONES ESPLÉNICAS

Según la Asociación Americana para la Cirugía de Trauma (American Associa-
tion for the Surgery of Trauma, AAST), las lesiones esplénicas se clasifican en 
cinco grados (Tabla 16.1).

TABLA 16.1
CLASIFICACIÓN DE LA AMERICAN ASSOCIATION FOR THE SURGERY  

OF TRAUMA (AAST) DEL TRAUMATISMO ESPLÉNICO

Grado Descripción de la lesión

I
Hematoma Subcapsular, no expansivo, < 10 % de superficie

Laceración Herida capsular no sangrante < 1 cm de profundidad

II

Hematoma Subcapsular, no expansivo, 10-50 % de superficie o 
intraparenquimatoso, no expansivo, < 2 cm

Laceración
Herida capsular, con hemorragia activa de 1-3 cm de 
profundidad
No afecta vasos segmentarios

(Continúa en la página siguiente)



Guía de Cirugía del Paciente Politraumatizado

208

Recientemente, se ha propuesto la clasificación de Balti-
more (Tabla 16.2), que toma en cuenta los hallazgos de la 
TC de las lesiones vasculares esplénicas, como es el san-
grado activo, el seudoaneurisma y la fístula arteriovenosa. 

Las recomendaciones actuales sugieren que el sistema de 
Baltimore debe ser la escala utilizada en la práctica clínica 
moderna porque predice mejor la necesidad de intervención 
quirúrgica. 

TABLA 16.1
CLASIFICACIÓN DE LA AMERICAN ASSOCIATION FOR THE SURGERY  
OF TRAUMA (AAST) DEL TRAUMATISMO ESPLÉNICO (CONTINUACIÓN)

Grado Descripción de la lesión

III
Hematoma

Subcapsular, expansivo o afectación > 50 % de superficie
Rotura de hematoma subcapsular con hemorragia activa
Hematoma intraparenquimatoso expansivo o > 5 cm

Laceración > 3 cm de profundidad o afecta vasos segmentarios

IV

Hematoma Rotura de un hematoma intraparenquimatoso con hemorragia 
activa

Laceración Herida que afecta a todo un segmento o a los vasos del hilio y 
que produce una desvascularización > 25 % del bazo

V Laceración Bazo totalmente fragmentado
Lesión vascular del hilio que desvasculariza totalmente el bazo

El sistema de clasifica-
ción de lesiones esplénicas 
por TC de Baltimore ha 
demostrado ser capaz de 
predecir mejor que el de la 
AAST la necesidad de 
intervención por trauma-
tismo esplénico.

TABLA 16.2
CLASIFICACIÓN DE BALTIMORE PARA EL TRAUMA ESPLÉNICO

Grado Descripción de la lesión

1
Hematoma Subcapsular < 1 cm de espesor

Parenquimatoso < 1 cm de diámetro

Laceración < 1 cm de profundidad

2
Hematoma Subcapsular, entre 1-3 cm de espesor

Parenquimatoso, entre 1-3 cm de diámetro

Laceración Entre 1-3 cm de profundidad

(Continúa en la página siguiente)
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MANEJO DE LAS LESIONES ESPLÉNICAS

Una vez establecido el diagnóstico de la lesión esplénica, deberá plantearse si el 
paciente necesita una cirugía inmediata o bien un manejo no operatorio que puede 
incluir la angioembolización en algunos casos. La conducta depende del estado 
hemodinámico del paciente, de la presencia de lesiones asociadas en otros órganos 
abdominales y de la disponibilidad de recursos como son unidad de cuidados inten-
sivos, nuevas exploraciones disponibles en cualquier momento, cirujano disponible 
o radiología intervencionista. 

Aquellos pacientes que están hemodinámicamente inestables (tensión arterial 
[TA] < 90 mmHg, frecuencia cardiaca [FC] > 120 latidos/minuto) y con eco-FAST 
positiva requieren de una exploración quirúrgica de urgencia. En ocasiones, incluso 
en presencia de lesión esplénica, la fuente principal de hemorragia puede ser otra, 
y en este caso sería posible una cirugía conservadora de bazo, siempre y cuando 
ello no demore ni dificulte el manejo de las lesiones asociadas. 

Por otro lado, los pacientes hemodinámicamente estables con lesiones esplénicas 
de bajo grado, según lo determinado por la TC, son candida-
tos para el tratamiento no quirúrgico con angioembolización 
o sin ella. Actualmente, la mayoría de los autores, apoyan la 
elección de un manejo no operatorio en aquellos pacientes 
hemodinamicamente estables, independientemente del grado 
de lesión.

En la figura 16.1 se propone un algoritmo básico de actua-
ción en pacientes con traumatismo abdominal cerrado y posi-
ble lesión esplénica.

Los pacientes hemodi-
námicamente inestables 
y con eco-FAST positiva 
requieren laparotomía 
inmediata y esplenecto-
mía si la causa es la lesión 
esplénica.

TABLA 16.2
CLASIFICACIÓN DE BALTIMORE  

PARA EL TRAUMA ESPLÉNICO (CONTINUACIÓN)

Grado Descripción de la lesión

3
Hematoma

Rotura de la cápsula esplénica
Subcapsular > 3 cm
Parenquimatoso, 3 cm

Laceración > 3 cm de profundidad

4a

Hemorragia Sangrado activo intraparenquimatosa/subcapsular

Laceración
Lesión vascular esplénica (seudoaneurisma o fístula 
arteriovenosa)
Bazo fragmentado

4b Hemorragia Sangrado activo intraperitoneal



Guía de Cirugía del Paciente Politraumatizado

210

Manejo no operatorio

El tratamiento no quirúrgico de las lesiones esplénicas está bien establecido 
desde hace décadas en edad pediátrica. Posteriormente, ya en la década de 1980, 
la disponibilidad creciente de la TC alentó a que el tratamiento no quirúrgico fuese 
adaptado también en adultos.

Una reciente revisión sistemática de 21 estudios no aleatorizados de tratamiento 
no quirúrgico sugiere que representa en la actualidad el gold standard para el trau-
ma esplénico menor y se asocia con una disminución de la mortalidad en trauma 
esplénico grave (4,8 % en comparación con 13,5 % para la cirugía). Los autores 
llegaron a la conclusión, sin embargo, de que para los grados más severos de lesión 
esplénica la evidencia es más difícil de interpretar debido a la heterogeneidad sus-
tancial de los conocimientos técnicos entre los diferentes hospitales y los grupos 
de comparación potencialmente inapropiados. 

Figura 16.1. Algoritmo básico de actuación en pacientes con traumatismo abdominal cerrado 
y posible lesión esplénica.

Traumatismo abdominal
Traumatismo esplénico

Traumatismo esplénico
Algoritmo diagnóstico-terapéutico

Evaluación ATLS

Hemodinámicamente inestable

Buscar otro 
punto de 
sangrado

Laparotomía 
Esplenectomía

Esplenectomía
Técnicas de 

conservación 
esplénica

Observación Embolización

Eco-FAST 
positiva

Eco-FAST 
negativa

TC 
Lesión esplénica presente

Manejo  
quirúrgico

Manejo  
no operatorio

Hemodinámicamente estable

ATLS: Advanced Trauma Life Support; FAST (Focused Abdominal Sonography for Trauma); TC: tomografía 
computarizada.
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Sobre la base de su interpretación de la evidencia, postulan que el tratamiento 
no quirúrgico puede ser el tratamiento inicial en algunos casos de traumatismo 
esplénico severo. Sin embargo, la decisión entre el tratamiento quirúrgico y el 
no quirúrgico depende de un cuidadoso análisis de riesgos y beneficios para 
cada paciente individual, así como de la experiencia del cirujano y del equipo 
multidisciplinario del hospital. En este sentido, es necesario contar con unidad 
de cuidados intensivos al menos durante las primeras 48 horas del trauma o en 
su defecto el paciente debe estar monitorizado, se debe disponer de la posibilidad 
de realizar exploraciones radiológicas (ecografía y TC) en cualquier momento, 
disponibilidad de hemoderivados y disponer de cirujano capacitado. Las tasas 
de éxito del manejo no operatorio están por encima del 75 %, y en algunas series 
llegan hasta el 95 %. 

Las contraindicaciones absolutas del manejo no operatorio son:
1.	 Paciente hemodinámicamente inestable.
2.	 Lesiones asociadas que precisen cirugía abdominal.
3.	 Reposición de más del 50 % de volumen sanguíneo. 
En pacientes hemodinámicamente estables, se debe iniciar el tratamiento no 

operatorio pero conociendo que en determinadas circunstancias las posibilidades 
del fracaso de este tratamiento son mayores, como cuando existe:

–	 Alguno de los siguiente hallazgos radiológicos: 
•	 Desvascularización o laceración > 50 %.
•	 Extravasación de contraste o seudoaneurisma > 1 cm.
•	 Hemoperitoneo en 3 o más espacios anatómicos: Morrison, subfrénico de-

recho e izquierdo, periesplénico, gotiera izquierda y derecha, y Douglas.
–	 Traumatismo craneoencefálico (TCE) grave asociado.
–	 Sangrado esplénico continuado.
Es importante advertir del riesgo del manejo no operatorio en pacientes con 

TCE grave. En estos pacientes se debe ser muy selectivo con el tratamiento no 
operatorio para evitar un fracaso de este que pueda producir una hipotensión 
severa que favorecería el daño cerebral secundario por inadecuada perfusión 
cerebral.

Papel de la angioembolización

La angioembolización fue descrita por primera vez en el manejo de las lesiones 
cerradas del bazo en 1981. Desde entonces, numerosas publicaciones han tratado 
de demostrar la eficacia de este tratamiento con resultados variables. 

Evidencias de nivel II sugieren que los pacientes con un grado de lesiones menor 
a III, la presencia de extravasación de contraste intravenoso en la TC, hemoperito-
neo moderado o evidencia de sangrado esplénico en curso pueden ser considera-
dos candidatos para angioembolización esplénica. Otras series retrospectivas han 
demostrado que cualquier grado de lesión esplénica puede tratarse angiográfica-
mente con tasas de éxito sin cirugía de hasta el 80 % en lesiones de grado IV-V. 
Recientemente, otra publicación muestra los resultados de una serie prospectiva 
con tasas de éxito sin esplenectomía del 95 % en pacientes estables hemodiná-
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micamente con lesiones de grado III-V y en pacientes con grados menores que 
mostraban extravasación de contraste en la TC. 

Un reciente metaanálisis muestra los resultados de la angioembolización en 
479 pacientes con traumatismos cerrados del bazo y comparó la diferencia en los 
resultados entre la embolización proximal y distal de la arteria esplénica. La 
embolización proximal se realizó significativamente con mayor frecuencia que 
la distal (60,3 % vs. 33,2 %; p < 0,001). La tasa de infartos esplénicos que requie-
re esplenectomía varió de 0 a 0,5 % en la embolización proximal y del 1,6 al 
3,8 % en embolización distal, pero de nuevo esto no fue estadísticamente sig-
nificativo. Las complicaciones infecciosas que requieren una esplenectomía no 
alcanzan el 1 % y se relacionan con la embolización proximal. El papel de los 
antibióticos después de una angioembolización esplénica para evitar un absceso 
es todavía incierto.

En resumen, serían candidatos a angioembolización aquellos paciente estables 
hemodinámicamente que presenten lesiones de grado III-IV-V, extravasación de 
contraste intraparenquimatoso o a cavidad peritoneal, fístula arteriovenosa o seu-
doaneurisma.

Manejo quirúrgico

Las indicaciones de cirugía serían las siguientes:	
1.	 Pacientes hemodinámicamente inestables con eco-FAST positiva: el trata-

miento sería la esplenectomía. 
2.	 Pacientes que, aun estando estables, no es posible realizar el manejo no opera-

torio por algunos de los motivos anteriormente expuestos. En estos pacientes 
la indicación sería esplenectomía, aunque en ocasiones podría realizarse una 
cirugía conservadora de bazo si las lesiones lo permiten. 

3.	 Pacientes en los que fracasa el manejo no operatorio: casi siempre está indi-
cada la esplenectomía. 

La aplicación de técnicas de conservación esplénica debe intentarse solo en 
pacientes hemodinámicamente estables sometidos a laparotomía por trauma por 
otras lesiones y aquellos con lesiones de bajo grado en los que el manejo conser-
vador no es posible. Las técnicas de conservación esplénica incluyen la aplicación 
de agentes hemostáticos, si bien sus resultados en la bibliografía se limitan a casos 
y pequeñas series de casos. El uso de una malla de ácido poliglicólico absorbible 
que se envuelve alrededor del bazo lesionado para ayudar a la hemostasia es otra 
técnica posible. Recientemente se ha descrito el uso de un dispositivo de engrapado 
lineal con el complemento de un agente hemostático tópico para conservar una 
parte del bazo. 

La reimplantación de tejido esplénico en un intento de preservar la función 
inmunológica es técnicamente factible, aunque su verdadero valor en términos de 
la función inmunológica y de la prevención de la sepsis postesplenectomía no ha 
sido demostrado.

La laparoscopia diagnóstica puede reducir potencialmente el número de resul-
tados negativos de las laparotomías exploradoras, si bien no hay evidencia de 
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que aporte más que la exploración seriada en pacientes estables en los que 
se opta por un manejo no operatorio. En la revisión de la bibliografía se han 
publicado casos y series de casos que consideran el uso de la laparoscopia en 
las lesiones cerradas del bazo. La conservación esplénica y el uso de agentes 
hemostáticos por vía laparoscópica también ha sido documentada. Se han publi-
cado series de casos sobre el uso de la esplenectomía laparoscópica en trauma; 
la más amplia es una que incluyó 10 pacientes consecutivos sin mortalidad 
o morbilidad relacionada con este abordaje. La evidencia científica actual es 
escasa y de bajo nivel.

PREVENCIÓN DE LA SEPSIS POSTESPLENECTOMÍA

Aquellos pacientes en los que la esplenectomía es 
necesaria tendrán el riesgo de desarrollar una sepsis 
grave postesplenectomía. 

Las recomendaciones actuales indican que las 
vacunas deben ser administradas 2 semanas des-
pués de la esplenectomía para aumentar el beneficio 
inmunológico. 

No se recomienda la vacunación de rutina para los 
pacientes con lesiones esplénicas tratadas de forma 
conservadora. La evidencia científica indica que la 
función inmune está razonablemente bien conservada tras el tratamiento no quirúr-
gico con angioembolización esplénica o sin ella. La función fagocítica del bazo en 
los pacientes que han sido sometidos a angioembolización esplénica se ha medido 
por análisis de sangre para detectar la presencia de cuerpos de Howell-Jolly y muy 
pocos pacientes parecen mostrar evidencias de hipoesplenismo.

SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES CON MANEJO  
NO OPERATORIO

No hay directrices o protocolos de seguimiento en cuanto a la gestión de la 
atención ambulatoria de pacientes que han tenido un tratamiento no quirúrgico de 
una lesión esplénica. Una reciente encuesta realizada a médicos estadounidenses 
no ha mostrado ningún consenso en cuanto a la duración de la vigilancia en el 
hospital y en el momento de la movilización o de volver a actividades completas, 
incluyendo el trabajo y los deportes. 

Tampoco existe consenso sobre el momento de iniciar la profilaxis de trombosis 
venosa con heparina de bajo peso molecular, aunque su uso temprano (< 72 horas 
después de la lesión) no aumenta el riesgo de fracaso del manejo no operatorio. 

Una serie de casos revisó a 691 pacientes ingresados por traumatismo abdominal 
cerrado y concluyó que el fallo tardío del tratamiento no quirúrgico ocurre con 
poca frecuencia, de manera impredecible y casi siempre en pacientes que todavía 
están en el hospital por traumas asociados. 

Los pacientes esplenectomizados 
deben recibir la vacuna contra el 
neumococo, vacuna conjugada contra 
Haemophilus influenzae de tipo B, 
vacuna antimeningocócica conjugada 
y la de meningococo B, así como la 
vacunación anual de la gripe.
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“Everything should be made as simple as posible,  
but not simpler”.

Albert Einstein
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INTRODUCCIÓN

Los traumatismos de la región pancreaticoduodenal (TPD) son poco frecuen-
tes, alrededor del 3 % de los traumas abdominales. Para el manejo correc-
to de estas lesiones es necesario un alto índice de sospecha, un abordaje 

diagnóstico-terapéutico correcto, una adecuada selección de los pacientes que se 
beneficien del manejo no operatorio (MNO), una meticulosa exposición intraope-
ratoria del complejo duodeno-páncreas y una aplicación certera del principio de 
control de daños. Dada la baja incidencia de estas lesiones, hay pocos estudios 
prospectivos randomizados que permitan un grado de evidencia Ia, por tanto, las 
recomendaciones aquí expuestas se basan en recomendaciones de expertos y algo-
ritmos de consenso.

CARACTERÍSTICAS ANATOMOFISIOLÓGICAS 
ESPECÍFICAS

El manejo de los TPD necesita de un conocimiento detallado 
de la anatomía de la región. La localización retrope-

ritoneal limita la expresión 
clínica de los TPD. El 
retraso diagnóstico puede 
resultar catastrófico.

La morbimortalidad 
depende del grado de 
lesión, lesiones asociadas y 
la demora diagnóstica. 

–	 La localización retroperitoneal hace que tanto el pán-
creas como el duodeno estén protegidos de la lesión, de 
ahí la baja incidencia de estas lesiones, pero también su 
baja expresividad clínica, que, unida a la limitación de 
las técnicas diagnósticas para valorar el retroperitoneo, 
hace que el diagnóstico sea difícil y a menudo tardío. El 
retraso diagnóstico puede resultar catastrófico, con un 
incremento importante de la morbimortalidad.

–	 Duodeno y páncreas están íntimamente unidos a nivel de 
la cabeza pancreática, y ocupan una localización estrecha 
y profunda en el piso abdominal superior. En el plano an-
terior están rodeados y cubiertos por el hígado, estómago, 
colon transverso e intestino delgado. El plano posterior 
es predominantemente vascular: arterias y venas renales, 
arteria y vena mesentérica superior (VMS), vena cava 
inferior (VCI), aorta, arteria y vena esplénicas. El índice 
de lesiones asociadas de los TPD es de 3,5-5 órganos por 
paciente. 

Por ello, la alta morbimortalidad del TPD se debe tanto a la gravedad de la lesión 
(Organ Injury Scale, OIS) como a la gravedad de los pacientes y al alto índice de 
lesiones asociadas (Injury Severity Score, ISS). 

Solo un 12 % de los traumas duodenales (TD) asocian traumatismo pancreático 
(TP), y solo un 8 % de los TP asocian un TD. Los TPD más complejos son las lesio-
nes combinadas y los traumas con lesión ductal asociada. En cuanto a las lesiones 
asociadas, las de mayor gravedad son las vasculares. Aproximadamente un 10 % de 
los TP y/o TD contusos y un 37 % de los penetrantes afectan a las grandes venas, 
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y un 7 % a las grandes arterias, siendo la VCI y la aorta, respectivamente, los 
vasos más frecuentemente afectados. La hemorragia exanguinante es, a menudo, 
la clínica de presentación de estos pacientes.

Los vasos mesentéricos superiores representan un límite anatómico fundamental 
en el abordaje de los TPD: a la derecha de los vasos el complejo duodeno-páncreas 
comparte irrigación a través de las arcadas pancreaticoduodenales. Los TPD de 
alto grado, con disrupción masiva de los tejidos, pueden sangrar profusamente 
y comprometen simultáneamente la irrigación del duodeno y del páncreas. A la 
izquierda, el manejo es significativamente más sencillo. La arteria y la vena esplé-
nica discurren en el plano posterosuperior del cuerpo-cola del páncreas, por ello 
la esplenectomía es la norma en la pancreatectomía corporocaudal del trauma del 
adulto.

El duodeno consta de cuatro segmentos (1D, 2D, 3D, 4D), mientras que la por-
ción distal del 1D, la 2D y 3D son retroperitoneales, el 4D y el inicio del 1D son 
intraperitoneales. El ángulo de Treitz y el píloro son dos puntos donde el duodeno 
pasa de ser un órgano fijo a ser un órgano móvil, lo que le hace vulnerable a las 
lesiones de aceleración-desaceleración. Ante lesiones extensas, la resección de la 
cabeza duodenal está muy limitada por su estrecha relación con el páncreas, con el 
que comparte vascularización, y por la desembocadura de la vía biliar y el Wirsung 
en la cara posteromedial del 2D.

Aproximadamente, cada día pasan unos 6 litros de fluido por el duodeno. Tan-
to las fugas duodenales, biliares, como pancreáticas provocan un desequilibrio 
hidroelectrolítico y el vertido de enzimas digestivas tremendamente agresivas en el 
retroperitoneo, poniendo en peligro la vida del paciente. La lesión ductal asociada 
es el factor pronóstico determinante en el TPD.

Por todo lo expuesto, el diagnóstico precoz, el control de la hemorragia y el con-
trol y/o exteriorización de la contaminación son los puntos críticos del tratamiento.

INCIDENCIA Y MECANISMOS DE LESIÓN

Como ya hemos comentado, los TPD son poco frecuentes y representan tan solo 
un 0,5-5 % de todos los traumas abdominales. De forma global, el trauma pene-
trante es la causa más frecuente de TPD (80 %); en este contexto es excepcional 
la lesión aislada del páncreas o el duodeno. El riesgo de lesión vascular asociada 
es significativamente mayor en el trauma penetrante.

En nuestro medio, donde el trauma penetrante es poco frecuente, el trauma con-
tuso representa la causa principal. Por su localización hará falta un impacto de 
alta energía para provocar un TPD. Los impactos directos sobre el piso abdominal 
superior comprimen el complejo duodeno-páncreas contra la columna y provocan 
su lesión. Los accidentes de tráfico son la causa más frecuente de TPD cerrado en 
el adulto, debemos mantener un alto índice de sospecha en accidentes de tráfico 
con impacto del volante sobre el epigastrio. El impacto del manillar de la bicicleta 
sobre el epigastrio es también un mecanismo típico de lesión en niños. La presencia 
de una fractura transversa del cuerpo de la 1.a o 2.a vértebra lumbar (fractura de 
Chance) debe hacernos insistir en el despistaje de una lesión PD. Los mecanismos 
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de desaceleración brusca pueden provocar laceraciones a nivel 
del ángulo de Treitz. La compresión simultánea sobre el píloro 
y el ángulo de Treitz por una fuerza de alta energía sobre el 
epigastrio puede provocar lesiones duodenales por estallido.

ABORDAJE DIAGNÓSTICO Y TERAPÉUTICO

Hay tres escenarios diagnósticos para el TPD:
1.	 Diagnóstico preoperatorio: en pacientes estables (tensión arterial sistólica 

[TAs] > 90), sin datos de peritonitis, el mecanismo de lesión nos hará sospe-
char el TPD. Habitualmente son traumas contusos, con lesiones pancreáticas 
o duodenales de bajo grado y pocas o ninguna lesión asociada. Un subgrupo 
de estos pacientes será candidato al manejo no operatorio.

2.	 Paciente inestable o peritonítico en el que el mecanismo de lesión o los hallaz-
gos intraoperatorios sugieren un TPD. La adecuada exposición de la totalidad 
del complejo duodeno-páncreas es imprescindible para el correcto manejo 
de estas lesiones. La mayoría de traumas penetrantes se presentará de este 
modo.

3.	 Diagnóstico tardío de un TPD inadvertido. A menudo se llega al diagnóstico 
buscando la causa del deterioro clínico y el cuadro séptico del paciente.

Técnicas diagnósticas

Evaluación clínica

Si la evaluación clínica muestra inestabilidad o peritonismo, el diagnóstico del 
TPD será intraoperatorio. Sin embargo, en caso de estabilidad hemodinámica el 
diagnóstico de lesión PD en los traumas cerrados puede ser extremadamente difícil. 
Incluso las lesiones completas del conducto pancreático pueden tener muy escasa 
o nula expresión clínica en los momentos iniciales.

A menudo, los hematomas duodenales no obstruyen la luz en las primeras horas 
y es a medida que progresa el edema de pared cuando el paciente presentará vómi-
tos o intolerancia digestiva. Igualmente, el vertido de bilis hacia el retroperitoneo 
puede pasar inadvertido en la evaluación inicial. 

Por ello, el diagnóstico precoz exige mantener un alto índice de sospecha acorde 
al mecanismo de lesión. Algunos signos clínicos son especialmente relevantes, 
como la equimosis de la pared abdominal, que denota un fuerte impacto en el epi-
gastrio, mesogastrio o flancos. El signo del cinturón de seguridad multiplica por 
10 la posibilidad de intervención quirúrgica por causa abdominal, inclusive con 
una TC inicial negativa. Además, como en cualquier paciente politraumatizado, 
es fundamental la exploración clínica repetida. Un dolor abdominal progresivo, 
la aparición de vómitos, taquicardia y/o hipotensión no explicada debe hacernos 
insistir en el despistaje del TPD. 

La lesión del conducto 
de Wirsung determina el 
pronóstico en el TP.
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Amilasa/lipasa sérica

Tanto si los valores son normales como si son elevados, la amilasa/lipasa sérica 
no ha demostrado tener valor en el diagnóstico precoz de los TPD. Sin embargo, 
valores persistentemente elevados, más allá de las 3 horas de la lesión inicial, 
pueden alertar sobre una posible lesión.

Radiografía simple

No tiene valor alguno en el diagnóstico específico del TP. En el TD perforado 
podemos encontrar burbujas de aire libre alrededor del duodeno, riñón derecho o 
músculo psoas. El borramiento del psoas es un signo indirecto de lesión retrope-
ritoneal. 

El hallazgo en la serie ósea de fracturas transversas de las últimas vértebras 
torácicas o primeras lumbares o fractura de Chance nos obliga a descartar un 
TPD.

Ecografía abdominal

Dada la localización retroperitoneal del DP, la ecografía, tanto FAST (Focused 
Abdominal Sonography for Trauma) como la abdominal completa, es de escaso 
valor en la evaluación de estas lesiones. 

Lavado peritoneal diagnóstico (LPD)

No es un buen método para el diagnóstico de lesiones retroperitoneales. 

Tomografía computarizada (TC)

Es la técnica de elección en el trauma pancreático, aunque su sensibilidad no 
supera el 60-80 % y su capacidad para detectar lesiones ductales es limitada. Un 
escáner realizado en las primeras horas puede ser negativo incluso en grados altos 
de lesión. Sin embargo una TC positiva es de incalculable valor diagnóstico con 
un VPP (valor predictivo positivo) > del 80 %. Los hallazgos específicos de lesión 
pancreática son: laceraciones, hematomas, sangrado activo a nivel de la glándula 
pancreática, baja atenuación del parénquima, hematoma y líquido entre la glándu-
la pancreática y la vena esplénica.

En el trauma duodenal, la TC con contraste oral e intravenoso (iv) es la técnica 
de elección, sin embargo, la administración de contraste oral no es la norma en el 
paciente politraumatizado. Los signos escanográficos sugestivos de lesión duodenal 
son: engrosamiento de la pared, líquido en el saco menor, periduodenal o en el espa-
cio pararrenal anterior derecho, disminución de la captación de contraste de la pared 
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duodenal, signo del “hematoma centinela” (acúmulación de líquido heterogéneo de 
alta atenuación periduodenal) y gas extraluminal o extravasación de contraste.

CPRE (colangiopancreatografía retrógrada endoscópica)  
y colangio-RMN (resonancia magnética nuclear)

Muy útiles para la evaluación del conducto pancreático, pero raramente dispo-
nibles en el escenario inicial del paciente politraumatizado. Su sensibilidad supera 
el 95 %. Mientras que la colangio-RMN permite una evaluación completa de la 
glándula y el Wirsung, la CPRE puede presentar falsos negativos en casos de ampu-
tación distal completa del conducto. Sin embargo, la CPRE permite intervenciones 
terapéuticas y sus indicaciones en caso de lesión ductal van progresivamente en 
aumento en paralelo al aumento de la disponibilidad de la técnica y experiencia 
de los endoscopistas. Ambas van ganando terreno en el contexto del manejo no 
operatorio del TPD; en este contexto, si existe duda de lesión ductal, la CPRE debe 
hacerse en las primeras 12-24 horas.

Diagnóstico intraoperatorio

El diagnóstico de lesiones duodenopancreáticas precisa la exposición de todas 
sus áreas. La visualización del cuerpo y cola del páncreas se logra mediante una 
apertura amplia de la transcavidad de los epiplones. Para visualizar la cabeza 
pancreática y el duodeno hasta la segunda rodilla duodenal, se debe realizar una 
maniobra de Kocher amplia, prolongando la disección hasta exponer la VCI y la 
aorta; esto permite una rotación medial del duodeno-páncreas que expone la cara 
posterior del duodeno, de la cabeza pancreática y del proceso uncinado. El borde 
inferior proximal de la glándula panceática, así como la tercera y cuarta porción 
duodenales precisan de una rotación visceral medial. Esta movilización da también 
una excelente exposición de VCI e incluso de la aorta. La exploración completa del 
4D implica la sección del ligamento de Treitz y la movilización hacia la derecha 
del duodeno. La cara posterior del cuerpo y cola puede explorarse mediante una 
rotación medial izquierda del bazo, para lo cual es precisa una liberación del ángulo 
esplénico del colon (Tablas 17.1 y 17.2). 

Las señales de alarma que alertan sobre un posible TPD son: tinte biliar o burbu-
jas de gas en el retroperitoneo, hematoma periduodenal o peripancreático, necrosis 
grasa peripancreática o en el omento mayor. Ante un hematoma periduodenal, es 
mandatoria una maniobra de Kocher amplia para descartar perforación asociada. 
Si no existen datos de perforación, el tratamiento conservador es adecuado. Ante 
lesiones del parénquima pancreático o de hematomas peripancreáticos, el objetivo 
principal de la exploración es valorar la integridad del conducto. Según Heitsch y 
cols., los criterios intraoperatorios sugestivos de lesión ductal son: visualización 
directa del ducto lesionado, transección completa de la glándula, laceración de más 
del 50 % del diámetro del páncreas y perforación central.
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TABLA 17.1
CLASIFICACIÓN DE LAS LESIONES PANCREÁTICAS SEGÚN LA ORGAN 
INJURY SCALE (OIS) DE LA ASOCIACIÓN AMERICANA DE CIRUGÍA DEL 

TRAUMA (AAST)

Grado Tipo de lesión Descripción de la lesión

Grado I Laceración
Hematoma

Laceración superficial sin lesión ductal
Contusión menor sin lesión ductal

Grado II Laceración
Hematoma

Laceración importante sin lesión ductal ni pérdida de 
tejido
Contusión importante sin lesión ductal ni pérdida de 
tejido

Grado III Laceración Transección distal o lesión del parénquima con lesión 
ductal

Grado IV Laceración Transección proximal o lesión del parénquima que 
afecta a la ampolla

Grado V Laceración Rotura masiva de la cabeza pancreática

TABLA 17.2
CLASIFICACIÓN DE LAS LESIONES DUODENALES SEGÚN  

LA ORGAN INJURY SCALE (OIS) DE LA ASOCIACIÓN AMERICANA  
DE CIRUGÍA DEL TRAUMA (AAST)

Grado Tipo de lesión Descripción de la lesión

Grado I Hematoma 
Laceración

Afecta a una porción duodenal
Sin perforación, afecta a parte del espesor de la pared

Grado II
Hematoma
Laceración

Afecta a más de una porción duodenal
Laceración < 50 % de la circunferencia de la pared sin 
daño de la VBP ni perdida de tejido

Grado III Laceración
Rotura de la circunferencia de D2 entre el 50-75 %
Rotura de la circunferencia de D1, D3 o D4  
del 50-100 %

Grado IV Laceración Rotura de > 75 % de la circunferencia de D2, afecta a 
la ampolla o el colédoco distal

Grado V Laceración
Vascular

Rotura masiva del complejo pancreático duodenal
Devascularización del duodeno

VBP: vía biliar principal.
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MANEJO DEL TRAUMA PANCREÁTICO (Figura 17.2)

Manejo no operatorio

Mientras que en el trauma hepático o esplénico el manejo no operatorio (MNO) 
tiene indicaciones claras y tasas de éxito superiores al 80 %, sus indicaciones y 
resultados en el TP del adulto son más controvertidas. Su uso va ganado terreno 
en el trauma infantil donde, aunque el TP es más frecuente, el tanto por ciento 
de lesiones ductales es menor. Un requisito fundamental es la estabilidad hemo-
dinámica del paciente. El MNO se guiará inicialmente por la probabilidad de 
lesión ductal acorde a los hallazgos escanográficos. En caso de empeoramiento 
clínico, repetiremos la TC; si existen dudas sobre la integridad ductal tanto la 
colangio-RMN como la CPRE son de gran utilidad diagnóstica. Si los hallazgos 
de la TC demuestran lesiones de alto grado y/o alta sospecha de lesión ductal, la 
laparotomía es la norma en el adulto. 

Figura 17.2. Algoritmo de manejo del trauma pancreático de la Western Trauma Association*. 

MNO

Transección 
pancreática

Líquido abundante

CPRE/c-RMN 
¿Lesión ductal?

Contusión: AAST  
de grado I

Laceración con 
bajo riesgo de 

lesión ductal: AAST 
de grado II

Laceración con alto 
riesgo de lesión 
ductal: AAST de 

grados III-IV

Disrupción masiva  
de la cabeza: AAST 

de grado V

Laparotomía 
(trauma de 
páncreas)

TC

Paciente 
estable

Paciente 
inestable

Drenaje 
aspirativo 
cerrado

Pancreatectomía 
distal

Derecha  
de VMS

Izquierda  
de VMS

Drenaje ± EP 
vs. DPC sin 

reconstrucción

No

Sí

Trauma 
abdmoninal

Laceración parénquima
Líquido pancreático 

moderado

Control  
de daños

Edema pancreático

*Western Trauma Association management algorithm for pancreatic injuries (modificado).
AAST: American Association for the Surgery of Trauma; DPC: duodenopancreatectomía cefálica; EP: exclusión 
pilórica; MNO: manejo no operatorio; RMN: resonancia magnética nuclear; TC: tomografía computarizada; VMS: vena 
mesentérica superior.
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Manejo operatorio 

Pacientes inestables, lesiones escanográficas con TP de alto grado, pacientes 
con MNO que empeoran clínicamente o en los que la CPRE o CRMP (colangio-
resonancia pancreática) demuestran lesión ductal serán candidatos a laparotomía. 
De forma práctica, es la presencia o ausencia de lesión ductal lo que determina la 
necesidad de tratamiento quirúrgico del TP. 

TP sin lesión ductal:
–	 Grado I: pequeños hematomas/laceraciones. No precisan tratamiento quirúr-

gico, valorar la posibilidad de drenaje.
–	 Grado II: contusiones o laceraciones mayores que no afectan al ducto. Se 

tratan con desbridamiento limitado, medidas hemostáticas y colocación de 
drenajes aspirativos. 

TP con lesión ductal:
–	 Grado III: traumas distales, a la izquierda de los vasos, con sección del con-

ducto pancreático debe realizarse una pancreatectomía corporocaudal. A veces 
es difícil visualizar el conducto lesionado y depende de las características de la 
lesión y de la experiencia del cirujano el sospecharlo. No se han demostrado 
diferencias entre la sección manual o con grapadora y 
algunos autores proponen el uso de sellantes biológicos 
como adyuvantes. Debe colocarse un drenaje externo en 
el lecho de sección, son preferibles los drenajes aspirati-
vos cerrados. La preservación esplénica no está indicada 
en el adulto, sí debe intentarse en el niño.

	 Algunos autores preconizan resecciones centrales con 
cierre del muñón pancreático proximal y pancreático- 
yeyunostomía distal en Y de Roux para preservar el pa-
rénquima pancreático y minimizar el riesgo de diabetes. 
Sin embargo, esta técnica no es muy recomendable en el 
contexto del paciente politraumatizado porque consume 
tiempo y tiene un alto índice de fístula pancreática.

–	 Grado IV-V: las lesiones graves de la cabeza pancreática o la disrupción ma-
siva del duodeno páncreas representan solo un 10 % de los TPD combinados.

	 A menudo estos pacientes están inestables y debemos manejarlos bajo el 
principio de control de daños: hemostasia, desbridamiento y drenaje. En 
ocasiones, en las lesiones masivas con sangrado profuso y gran pérdida de 
sustancia, la duodenopancreatectomía cefálica (DPC) es necesaria. En estos 
casos, la fase de disección suele estar hecha por el propio trauma, y encon-
tramos que el hematoma ha disecado prácticamente la pieza. Una opción 
es completar la disección, seccionando el duodeno a nivel del antro-píloro, 
el primer asa yeyunal y el colédoco y limitarnos a colocar una sonda naso-
gástrica (SNG), drenaje del muñón pancreático, drenaje transcoledociano o 
cierre del colédoco y colecistostomía, o bien dejarlo sin drenar para estimular 
una dilatación de la vía biliar principal con vistas a la reintervención a las 
48-96 horas, cuando completaremos la fase de reconstrucción con las anas-
tomosis pertinentes.

“Treat the pancreas 
like a crayfish, SUCK the 
head, EAT the body- tail”. 
Tim Fabian

Trata el páncreas como 
una cigala: chupa (drena) 
las lesiones de la cabeza, 
come (reseca) las del cuerpo- 
cola.
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MANEJO DEL TRAUMA DUODENAL (Figura 17.3)

El objetivo del tratamiento en el TD es restaurar el tránsito gastrointestinal y 
evitar o tutorizar la complicación más temida de esta lesión: la fuga duodenal. Se 
han descrito múltiples técnicas; la de elección dependerá del grado de lesión, la 
situación del paciente y la experiencia del cirujano.

Manejo no operatorio 

En el trauma cerrado de alta energía contra el epigastrio, los hematomas pueden 
presentarse como lesión aislada del duodeno y pueden pasar desapercibidos en la 
evaluación inicial. A medida que aumenta el edema, el engrosamiento de la pared 
obstruye la luz, y al 2.o-3.er día el paciente comienza con vómitos y dolor. La des-
compresión con SNG y el soporte nutricional adecuado suelen resolver el cuadro 
en 2-3 semanas. Si no es así, debe repetirse la TC para descartar lesiones asociadas 
y programar la laparotomía.

Figura 17.3. Algoritmo de propuesta de manejo del trauma duodenal.
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AAST: American Association for the Surgery of Trauma; DPC: duodenopancreatectomía cefálica; EP: exclusión pilórica; 
MNO: manejo no operatorio; TC: tomografía computarizada.
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Manejo operatorio

Hematomas de pared (grados I-II)

Un hematoma de pared duodenal no debe ser explorado debido al riesgo de 
desencadenar una perforación al hacerlo. Si existe duda de que exista una micro-
perforación subyacente, una buena opción es instilar azul de metileno por la SNG 
en busca de microperforaciones, a veces subserosas, que nos obliguen a repararlas. 
Tras movilizar el duodeno y descartar una perforación o una lesión asociada del 
páncreas, la descompresión con SNG y soporte nutricional es una opción segura, 
con buenos resultados en la mayoría de los casos. Sin embargo, si falla el abordaje 
conservador, los hematomas clínicamente persistentes deben ser revisados quirúr-
gicamente en 15 días.

Laceraciones (grados I-II)

El primer paso en el control del TD siempre es el control de la hemostasia y el 
desbridamiento de los tejido lesionados. Tras una movilización adecuada, se inten-
tará una reparación primaria siempre que sea posible. Una buena opción es el cierre 
monoplano con un monofilamento. Se debe dejar siempre un drenaje aspirativo 
cerrado en el lecho quirúrgico adyacente a la reparación.

Laceraciones moderadas (grado III)

Hemostasia, desbridamiento y reparación. A menudo la pér-
dida de tejido es demasiado extensa para permitir la reparación 
primaria. Tras una movilización adecuada, las lesiones de 1D 
y 4D pueden permitir una duodenoduodenostomía. Debido a 
su fijación al páncreas y a su relación con la ampolla de Vater, 
esto es difícil en 2D y también en 3D. En estos casos, la mejor 
reparación es el duodenoyeyunostomía.

Laceraciones severas (grado IV)

Se han descrito múltiples técnicas con el objetivo de reconstruir el tránsito y/o 
evitar el vertido de bilis a cavidad, que a menudo tiene resultados devastadores.

La diversión y diverticulizacion duodenal son técnicas complejas que incremen-
tan significativamente el tiempo quirúrgico y que no han demostrado los resultados 
esperados. La triple ostomía (SNG, drenaje retrógrado del duodeno por yeyu-
nostomía retrógrada y yeyunostomía anterógrada de alimentación) creó grandes 
expectativas, sin embargo, los resultados obtenidos son controvertidos. Otra técnica 
es la exclusión pilórica (EP), que consiste en gastrotomía, cierre del píloro con 
sutura o grapadora de tipo TEA, para evitar el paso del alimento por el duodeno y 

“Menos es más”. Las 
soluciones rápidas y senci-
llas mejoran el pronóstico. 

Si es necesario, se pla-
neará una cirugía en dos 
tiempos. 
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gastroyeyunostomía. La EP es polémica y la literatura científica arroja datos con-
trovertidos al respecto. Sus defensores argumentan que es una técnica rápida, que 
reinstaura el tránsito intestinal y disminuye la gravedad de la fístula duodenal. Sus 
detractores apelan a un alto índice de úlceras anastomóticas, aumento del tiempo 
quirúrgico y no se ha podido demostrar un descenso en el índice de fugas frente 
a la reparación primaria y descompresión con SNG. El cierre del píloro se suele 
repermeabilizar en el plazo de 6 semanas.	

Para lesiones limitadas a la ampolla, se pueden colocar stents o realizar esfinte-
roplastias para aliviar la hiperpresión en el ducto biliar, seguidas de cierre prima-
rio. Desinserciones de la ampolla se han resuelto de forma satisfactoria mediante 
reimplantaciones de la misma. Lesiones más severas de la ampolla, seguramente 
requerirán exéresis amplias de tipo Whipple.

Lesiones de grado V

Las lesiones combinadas de duodeno-páncreas han sido descritas en el trauma 
pancreático.

“Menos es más en el trauma duodenal”

En los últimos años, debido a los resultados desalentadores previamente descritos 
y a la experiencia en la cirugía de control de daños, ha ganado auge la tendencia 
de un abordaje minimalista de la lesión duodenal. Basados en trabajos previos 
de Ivatury, el Grupo de Cali propuso recientemente un esquema simplificado de 
manejo para las lesiones complejas (II-IV). Siempre que el grado de lesión y la 
situación del paciente lo permitan, se realizará hemostasia, desbridamiento amplio, 
cierre primario de la lesión y drenaje externo aspirativo cerrado. En lesiones muy 
extensas que precisen de reconstrucciones complejas, la norma es resección del 
segmento lesionado que se deja suturado y reconstrucción en un segundo tiempo. 
La yeyunoduodenostomía o gastroyeyunostomía son las técnicas de reconstrucción 
más usadas. Si el paciente está inestable, el manejo se hará bajo el precepto de 
control de daños con cierre primario de la lesión duodenal o sin él.

CIRUGÍA DE CONTROL DE DAÑOS

Los TPD severos o con múltiples lesiones asociadas a menudo necesitan de 
una abordaje según el principio de control de daños. En el contexto del TPD, la 
secuencia de damage control podría ser packing, y sección con grapadoras de 
los segmentos lesionados, sin anastomosis. La vía biliar principal (VBP) puede 
ser ligada temporalmente drenando la bilis mediante colecistostomía. En lesiones 
muy extensas, el packing puede ser poco efectivo. En estos casos será necesaria 
una DPC en dos tiempos, postergando la fase reconstructiva para una ulterior 
intervención a los pocos días.
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SOPORTE MÉDICO

Somatostatina

No hay evidencia científica que apoye el uso sistemático de la somatostatina 
o sus análogos. Sin embargo, su uso está aceptado por la mayoría de los grupos.

Soporte nutricional

Siempre que sea posible es preferible la nutrición enteral. Se puede colocar una 
sonda yeyunal de alimentación en el mismo acto quirúrgico. Si no hay lesiones 
duodenales severas asociados, la sonda nasoyeyunal es también una buena opción.

MORBILIDAD Y MORTALIDAD

La lesión inadvertida es la complicación más grave tanto en el TP como en el 
TD. Otras complicaciones son:

–	 Fístula pancreática (30 %): es la complicación más frecuente, tanto en el 
manejo quirúrgico como en el MNO. El drenaje aspirativo cerrado, bien sea 
quirúrgico o percutáneo, es la técnica más utilizada. En manos expertas, la 
CPRE y el stent descompresivo pueden arrojar excelentes resultados. 

–	 Seudoquiste: es una complicación tardía, su manejo no difiere del seudoquiste 
de otras etiologías. La clave es determinar si existe comunicación con el ducto 
principal. La quistoenteroanastomosis es el gold standard del tratamiento, 
aunque la quistogastrostomía endoscópica en manos expertas está ganando 
terreno.

–	 Pancreatitis (10 %): su tratamiento no difiere de la pancreatitis de otras etio-
logías, salvo por la gravedad del paciente que hay que tratar y por las posibles 
lesiones asociadas.

–	 Insuficiencia pancreática: una pancreatectomía corporocaudal reseca aproxi-
madamente un 70 % de la glándula pancreática. El 30 % remanente es sufi-
ciente para mantener la función endocrina en un páncreas sano. Sin embargo, 
no está claro cuánto páncreas residual es necesario para preservar la función 
exocrina.

–	 Fístula duodenal (7-30 %): el objetivo es exteriorizar el vertido biliar para 
minimizar las complicaciones, mediante un drenaje externo. Un abordaje no-
vedoso propuesto por el Grupo de Cali es el laparostomía retroperitoneal. Las 
ventajas potenciales son que favorece la tendencia gravitacional natural de 
las fístulas duodenales de drenar al retroperitoneo y una incisión amplia que 
permite lavados y desbridamientos repetidos, sin violar la cavidad peritoneal, 
cuyo acceso puede ser complejo.

–	 Abscesos intraperitoneales (20 %): generalmente manejados con drenaje per-
cutáneo y antibioterapia.
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Es difícil saber exactamente la mortalidad que se puede achacar en concreto al 
traumatismo pancreatoduodenal en el contexto del politrauma severo, con múltiples 
lesiones asociadas. Sin embargo, en un estudio retrospectivo que analizaba varias 
series, se observó una mortalidad del 14 % en trauma penetrante y del 18 % en 
contuso, de forma global.

Los factores de riesgo para el desarrollo de complicaciones severas son las ya 
comentadas:

–	 Retraso diagnóstico mayor de 24 horas. 
–	 Lesión ductal del páncreas. 
–	 Trauma contuso. 
–	 Lesión de la primera y segunda porción duodenal.
–	 Lesión de la vía biliar principal.
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INTRODUCCIÓN

Las lesiones traumáticas del esófago son complejas debido a varios facto-
res: involucran tres regiones anatómicas diferentes, están producidas por 
diversas causas y conllevan una alta morbimortalidad. Un manejo ade-

cuado precisa una alta sospecha y una visión global del trauma para establecer 
una estrategia diagnóstica y terapéutica precoz. El tiempo de evolución, tipo de 
lesión y las lesiones asociadas influyen significativamente en el pronóstico y la 
supervivencia.

INCIDENCIA Y CLASIFICACIÓN

Las lesiones traumáticas del esófago se pueden clasificar de acuerdo a la etiología 
(Tabla 18.1) y a la severidad de la lesión (Tabla 18.2).

TABLA 18.1
CAUSAS DE LESIONES TRAUMÁTICAS DEL ESÓFAGO

Causa Localización Ejemplo

Yatrogénica 
(endoscopia)

Esófago cervical
Esófago torácico

Esófago abdominal

Endoscopia (rígida o flexible)
Endoscopia (dilatación con balón, stents, 
escleroterapia, resección mucosa, ablación, 
ecocardiograma transesofágico)
Endoscopia (dilatación neumática por 
acalasia)

Yatrogénica 
(cirugía)

Esófago cervical
Esófago torácico
Esófago abdominal

Cirugía de médula cervical
Cirugía pulmonar, cardiaca, aórtica
Cirugía antirreflujo, acalasia, aórtica

No 
yatrogénica/
trauma

Esófago cervical

Esófago torácico
Esófago abdominal

Heridas por arma blanca o de fuego, 
lesiones de vértebras cervicales
Heridas por arma de fuego
Heridas por arma blanca o arma de fuego

Según la etiología 

Actualmente las lesiones traumáticas del esófago son fundamentalmente de 
origen yatrogénico (75 %) y se producen durante procedimientos endoscópicos 
diagnósticos y terapéuticos. El riesgo en endoscopias diagnósticas es bajo: del 
0,03 % en caso de endoscopio flexible y de 0,11 % en endoscopio rígido. Aumenta, 
sin embargo, en procedimientos terapéuticos: colocación de prótesis paliativas 
(5-25 %), dilataciones por acalasia o estenosis (2-6 %), escleroterapia de varices 
(1-6 %), ecoendoscopias, extracción de cuerpos extraños, colocación de sondas 
nasogástricas/orogástricas o ecocardiogramas transesofágicos.
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Las lesiones traumáticas de esófago no yatrogénicas son 
raras y ocurren en menos del 1 % de los pacientes trauma-
tizados. Su incidencia aumenta al 10 % en caso de heridas 
penetrantes de cuello, sobre todo si el mecanismo es por arma 
de fuego. Estas últimas suelen asociarse a otras lesiones gra-
ves, por lo que pueden pasar desapercibidas. Ante traumatis-
mos penetrantes transcervicales o transmediastínicos, siempre 
debemos sospechar perforación esofágica, especialmente si se 
trata de un traumatismo por arma de fuego.

Las lesiones por trauma cerrado son aún menos frecuentes 
(0,001 %). Se producen por golpe directo, indirecto, barotrauma, compresión con-
tra la columna vertebral, torsión e inmersión. En accidentes de tráfico de alta velo-
cidad puede haber impacto del cuello o del tórax con el volante o por el mecanismo 
de aceleración y desaceleración. La hiperflexión o hipereextensión extrema pueden 
lesionar el esófago cervical. La desaceleración rápida puede producir laceración 
del esófago torácico, sobre todo en los puntos de fijación.

Según la gravedad de la lesión

Según la gravedad de la lesión, en la tabla 18.2 se muestra la clasificación de 
la Asociación Americana para Cirugía de Trauma (American Association for the 
Surgery of Trauma, AAST).

TABLA 18.2

SEVERIDAD DE LA LESIÓN

Grado Lesión

I Contusión/hematoma

II Laceración ≤ 50 % de la circunferencia

III Laceración ≥ 50 % de la circunferencia

IV Pérdida segmentaria/devascularización ≤ 2 cm

V Pérdida segmentaria/devascularización > 2 cm

Cuando el diagnóstico se realiza en las primeras 24 horas, la mortalidad es del 
5 %, sin embargo puede llegar hasta el 44 % en los casos en que exista retraso diag-
nóstico. La mortalidad se atribuye, sobre todo, a lesiones desapercibidas, lesiones 
asociadas o complicaciones sépticas.

LOCALIZACIÓN

Las lesiones yatrogénicas se producen en las zonas de estrechamiento del esó-
fago: el músculo cricofaríngeo, arco aórtico, carina y la unión gastroesofágica, así 
como en puntos de estenosis. 

Las lesiones traumáticas 
del esófago son fundamen-
talmente de origen yatrogé-
nico. Las lesiones traumá-
ticas no yatrogénicas son 
más frecuentes en heridas 
por arma de fuego.
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Las no yatrogénicas son más frecuentes en el esófago cervical (57 %), sobre todo 
en las zonas I y II, seguido del torácico (30 %) y del abdominal (17 %). 

La mortalidad varía en función de la localización: en el esófago cervical es del 
6 %, en el torácico 27 % y en el abdominal 21 %. 

LESIONES ASOCIADAS

Las lesiones aisladas son raras, especialmente en los traumatismos penetrantes. 
Hasta el 88 % de los pacientes presenta lesiones de estructuras adyacentes asocia-
das. Es fundamental la sospecha, diagnóstico y tratamiento simultáneo para evitar 
lesiones desapercibidas que incrementan significativamente la morbimortalidad. 

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico precoz es difícil. Es necesario tener una alta sospecha y realizar 
de forma precoz los estudios complementarios pertinentes.

Clínica

Es sutil e inespecífica y dependerá del segmento afectado, lesiones asociadas y 
tiempo de evolución. Puede estar presente la tríada de disfagia/odinofagia, dolor 
y fiebre, asociando hematemesis, enfisema subcutáneo, derrame pleural o la pre-
sencia de una herida con trayecto sospechoso. Se deben examinar los tubos del 
tórax en busca de saliva o contenido alimentario. Según la gravedad y el tiempo 
de evolución, puede aparecer taquicardia, distrés respiratorio y shock séptico en 
relación con peritonitis o mediastinitis.

Exploraciones complementarias

El esofagograma con contraste combinado con una endoscopia digestiva alta 
tiene una sensibilidad del 90 %.

El esofagograma detecta fugas con una sensibilidad del 60-80 %. Inicialmente 
se debe utilizar contraste hidrosoluble, ya que se absorbe más rápidamente y no 
aumenta la respuesta inflamatoria. En caso de no evidenciarse fuga, se debe repe-

tir el esofagograma con contraste baritado. Algunos grupos 
realizan directamente el esofagograma con bario, ya que es 
más sensible para detectar fugas pequeñas y es relativamente 
inerte en el tórax. Los falsos negativos son del 20 %, por lo 
que, en caso de esofagograma negativo y sospecha de lesión 
esofágica, se debe realizar siempre una endoscopia. 

La endoscopia digestiva alta tiene una sensibilidad del 
60-100 % y especificidad del 92-96 % para lesiones esofá-

El esofagograma con 
contraste combinado con 
una endoscopia digestiva 
alta tiene una sensibilidad 
del 90 %.
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gicas, y no está asociada a un aumento de complicaciones. Se recomienda que la 
realice un endoscopista o cirujano experimentado. Es útil sobre todo en pacientes 
sépticos o inestables y en los que no pueden ser trasladados para realizar otras 
pruebas radiológicas. 

La radiografía simple lateral del cuello puede demostrar la presencia de aire en 
los tejidos periesofágicos como enfisema subcutáneo, aire paravertebral o retro-
faríngeo (línea aérea retroesofágicaprevertebral o signo de Minegerode). En la 
radiografía de tórax podemos encontrar derrame pleural, enfisema subcutáneo, 
neumomediastino, hidroneumotórax, neumotórax o neumoperitoneo. 

La TC se utiliza para el manejo del trauma multisistémico. Permite detectar 
fugas hacia el mediastino o la cavidad pleural, ensanchamiento mediastínico, 
colecciones periesofágicas, neumotórax, neumomediastino o enfisema subcutá-
neo (Figuras 18.1 y 18.2).

Figura 18.1. TC con neumomediastino. Figura 18.2. TC con colecciones perioeso-
fágicas.

Pueden ser necesarias otras pruebas complementarias para el diagnóstico de 
lesiones asociadas como angiografía, broncoscopia, laringoscopia, detección 
de enzimas cardiacas, electrocardiograma o ecografía de la ventana pericárdica.

TRATAMIENTO

Los objetivos del manejo inicial son un diagnóstico preciso y precoz, reanima-
ción y optimización de la función cardiopulmonar, control de la contaminación 
extraluminal, antibioterapia de amplio espectro, soporte nutricional y, en último 
lugar, la restauración del tránsito gastrointestinal. 

Las estrategias terapéuticas para lograr estos objetivos abarcan desde la observa-
ción a la colocación de un stent recubierto, el drenaje, la sutura primaria, la resec-
ción esofágica o la exclusión y la derivación proximal (Tabla 18.3). El manejo debe 
ser individualizado y va a depender de la causa, grado de sepsis, sitio y severidad 
de la lesión, lapso transcurrido desde la lesión al tratamiento, presencia de lesiones 
asociadas, estado de salud y reserva fisiológica del paciente, recursos disponibles 
y experiencia del cirujano.
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TABLA 18.3
OPCIONES DE TRATAMIENTO EN LESIONES TRAUMÁTICAS  

DEL ESÓFAGO

1.	 Observación

2.	 Drenaje 

3.	 Prótesis endoscópica

4.	 Cierre primario

3.	 Cierre primario con colgajo de tejido autólogo (músculo o pleura)

4.	 Derivación y exclusión esofágica

5.	 Esofagectomía con reconstrucción inmediata o diferida

Manejo no operatorio

En la última década, se han publicado varios estudios con resultados favorables 
del manejo no quirúrgico de estas lesiones. El empleo de técnicas menos invasi-
vas está ganando popularidad y cada vez se tienen más en cuenta en el algoritmo 
terapéutico de estos pacientes. Sin embargo, deben ser utilizadas en casos selec-
cionados con características clínicas y radiográficas favorables y tras ser valorado 
por un cirujano experto. 

Estos criterios propuestos por Cameron y cols., y ampliados por Altorjay y cols., 
aunque no alcanzan un nivel de evidencia 1, incluyen:

1.	Diagnóstico precoz de la perforación.
2.	Perforación transmural contenida en el cuello o mediastino. 
3.	Ausencia de enfermedad esofágica obstructiva benigna o maligna.
4.	Mínima sintomatología sin evidencia de sepsis. 
En todos los casos se debe realizar una monitorización exhaustiva del paciente, 

con valoración de criterios de sepsis y pruebas de imagen seriadas para identificar 
de forma precoz la necesidad de intervención quirúrgica. 

Recientemente, Freeman y cols. han documentado la viabilidad y el éxito del 
uso de stents recubiertos autoexpandibles en lesiones yatrogénicas diagnosticadas 
precozmente. Sin embargo, aunque el stent puede sellar la perforación y controlar 

una fuga, se debe garantizar un desbridamiento adecuado y 
drenaje de los espacios contaminados.

Por otro lado, Vogel y cols. defienden un manejo “agresivo 
conservador”. Combinan el manejo endoscópico con estudios 
radiográficos seriados para el drenaje guiado de colecciones, 
así como el drenaje quirúrgico cuando esté indicado. Los auto-
res documentan una cicatrización del esófago favorable con 
un supervivencia del 96 %.

Con ambas estrategias se ha logrado una reintroducción tem-
prana de nutrición oral y reducción de la estancia hospitalaria.

El tratamiento conser-
vador debe ser utilizado 
en casos seleccionados con 
características clínicas y 
radiográficas favorables 
y tras ser valorado por un 
cirujano experto. 
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Manejo quirúrgico

El tratamiento quirúrgico sigue siendo de elección para la mayoría de las lesiones 
esofágicas. 

Es fundamental dominar la anatomía del esófago y su vascularización para rea-
lizar una adecuada exposición quirúrgica, movilización y reparación:

–	 La pared del esófago se compone de dos capas musculares, interna y externa, 
pero carece de serosa. El esófago cervical discurre predominantemente por el 
lado izquierdo y pasa al lado derecho en su descenso hacia el tórax. La mayor 
angulación se produce en la unión esofagogástrica, al pasar a través del dia-
fragma para situarse de nuevo a la izquierda de la línea media en el abdomen. 

–	 La vascularización arterial del esófago cervical y proximal proviene de los 
vasos tiroideos; la del esófago torácico, de ramas aórticas y vasos bronquia-
les; la del esófago distal, de la arteria gástrica izquierda. La vascularización 
intramural transcurre longitudinalmente.

Independientemente de la ubicación, la reparación primaria con refuerzo de teji-
do autólogo y un drenaje mediastínico adecuado es la mejor solución. El principio 
fundamental es la visualización de la lesión de la mucosa en toda su extensión. El 
defecto en la capa muscular es casi siempre menos extenso que en la mucosa, por lo 
que se debe realizar una miotomía amplia hasta que se visualicen ambos extremos 
de la lesión de la mucosa (Figura 18.3). La reparación esofágica se realiza en dos 
capas y debe quedar libre de tensión. Se reaproxima la muco-
sa con sutura interrumpida, reabsorbible o no reabsorbible, 
y posteriormente se sutura la capa muscular. El colgajo de 
refuerzo puede ser de músculo intercostal (Figura 18.4), pleura 
(Figura 18.5), pericardio u omental. En caso de no encontrar 
perforación, la colocación de un drenaje y el tratamiento anti-
biótico pautado suele ser suficiente.

Figura 18.3. Miotomía para visuali-
zar los extremos de la mucosa.

La reparación primaria 
con refuerzo de tejido autó-
logo y un drenaje mediastí-
nico adecuado es la mejor 
solución.
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La resección esofágica con derivación debe ser evitada, y se han de hacer todos 
los esfuerzos para preservar la longitud del esófago. En escasas circunstancias, 
la magnitud de la lesión esofágica o la condición clínica del paciente impiden 
una reparación definitiva. En estos casos, una cirugía de control de daños puede 
salvar vidas, mediante una fístula esofágica controlada mediante un tubo en T. 
Esta técnica, combinada con un drenaje adecuado, controla la contaminación 
del mediastino y preserva la longitud del esófago. Se debe asegurar un acce-
so para nutrición enteral. En caso de lesión devastadora del estómago y unión 
gastroesofágica, un drenaje retrógrado del esófago puede resultar útil. La conti-
nuidad se restablece mediante una esofagoyeyunostomía varios meses después 
(Figura 18.6). 

Figura 18.5. Colgajo de refuerzo de pleura.

Figura 18.4. Colgajo de refuerzo de músculo intercostal.
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RESULTADOS

Las lesiones por trauma esofágico conllevan una morbilidad y mortalidad signi-
ficativas. La mortalidad alcanza hasta un 22 %, con una tasa de fuga postoperatoria 
e infección del 29 y 38 %, respectivamente. En la región cervical la complicación 
más común es la fístula esofágica, que en la mayoría de ocasiones cierra espon-
táneamente. 

Otra complicación menos frecuente es la fístula traqueoesofágica. Cualquier 
lesión situada en la tráquea y/o esófago puede dar lugar a la formación de una 
conexión fistulosa entre estas dos estructuras. En estos escenarios es aconsejable 
realizar una interposición de un colgajo entre ambas en la reparación inicial.

Figura 18.6. Algoritmo de manejo del trauma esofágico.

Sospecha de perforación esofágica

Sí No

Radiografía de tórax
Esofagograma
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Antibiótico intravenoso
Dieta absoluta
Ingreso en UVI

Perforación contenida
+
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Radiografía de tórax +/- TC 
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cirugía urgente: endoscopia 
+ cirugía (drenaje/sutura/

resección/exclusión)
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 Perforación no contenida
+

 síntomas

Reparación primaria + colgajo de refuerzo

¿Estable hemodinámicamente?

TC: tomografía computarizada; UVI: unidad de vigilancia intensiva.
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INTRODUCCIÓN

El diafragma es un músculo plano y delgado, que sirve de división entre el 
tórax y la cavidad abdominal, y además desempeña un papel fundamental 
en la dinámica respiratoria. Establecer el diagnóstico de una lesión diafrag-

mática (LD) es de suma importancia, ya que puede producir graves secuelas debido 
a herniación y estrangulación de órganos abdominales desplazados hacia el tórax.

ETIOLOGÍA Y FISIOLOGÍA DE LA LESIÓN

Las LD pueden ser divididas en contusas, penetrantes e yatrogénicas. Los posi-
bles mecanismos de lesión contusa incluyen la avulsión de las inserciones diafrag-
máticas, efecto de cizallamiento por impactos laterales sobre la pared torácica, 
fragmentos de fracturas costales que penetran en el diafragma y por transmisión 
repentina de fuerzas a través de las vísceras abdominales desarrollando ondas 
hidrodinámicas que llevan a la disrupción. Las lesiones contusas ocurren mayo-
ritariamente por colisiones entre vehículos o caídas de altura. Adicionalmente, 
se ha sugerido que un índice de masa corporal > 29 puede desempeñar un papel 
importante, en especial en colisiones laterales donde hay invasión del habitáculo 
y cambios de alta velocidad.

Las lesiones penetrantes por arma blanca o arma de fuego resultan en LD más 
frecuentemente que las lesiones contusas. Las lesiones que afectan a la region tora-
coabdominal (debajo de los pezones y por encima del ombligo) ponen al diafragma 
en alto riesgo, y siempre hay que descartar una LD. 

Por otro lado, las LD yatrogénicas se pueden deber tanto a procedimientos 
abdominales como torácicos, que son insidiosos en su presentación y difíciles de 
diagnosticar.

INCIDENCIA Y LOCALIZACIÓN

En una revisión extensa de la bibliografía sobre 53.031 pacientes, se identificaron 
592 LD, lo que arrojó una incidencia del 3 %. Una revisión más cuidadosa indicó 
que las LD estaban presentes en 1-7 % de los pacientes con trauma contuso, y en 
el 10-15 % de aquellos con trauma penetrante (relación penetrante/contuso 2:1). 
La incidencia, a su vez, varía según la zona; así, el tipo penetrante es más común 
en las ciudades, mientras que el contuso lo es más en áreas rurales.

Las LD izquierdas son considerablemente más frecuentes. En una revisión de 
32 series, las LD del lado izquierdo representaban el 75 %, mientras que las del 
lado derecho fueron encontradas en el 23 % de los casos. El 2 % restante se debió 
a las LD bilaterales. Esta diferencia en la incidencia se debe al efecto protector 
del hígado en el lado derecho, aunque las lesiones de este lado acarrean una alta 
mortalidad prehospitalaria debido a la alta energía requerida, asociada con lesiones 
de la vena cava inferior y venas suprahepáticas.
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LESIONES ASOCIADAS

El diafragma, debido a su ubicación y a su función dinámica, raramente se lesio-
na de forma aislada. El trauma contuso produce un número significativo de lesiones 
de órganos extraabdominales y extratorácicos, como lesiones del sistema nervioso 
central y fracturas múltiples. Un ejemplo de ello es la tríada bien descrita de com-
binación de fractura pélvica, rotura diafragmática y lesión de la aorta torácica. 
En el caso del trauma contuso existe el 90 % de incidencia de hemoneumotórax 
y fracturas costales, 75 % de fracturas de huesos largos, 60 % de lesiones esplé-
nicas, 40 % de fracturas pélvicas, 35 % de lesiones hepáticas, 25 % de lesiones 
esplénicas y hepáticas combinadas y un 10 % de lesiones renales, pancreáticas y 
de intestino delgado.

El caso del trauma penetrante por arma de fuego difiere en que la energía cinética 
del proyectil se disipa en su trayectoria y causa mayor daño. Se ha descrito una 
relación de tres lesiones asociadas por paciente, con una incidencia del 50 % de 
lesiones de hígado, 26 % de estómago y de hasta un 18 % de lesiones pulmonares, 
colónicas, esplénicas y renales.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Si bien el trauma contuso no produce signos externos patognomónicos de LD, 
la caída de altura o impacto directo en el area toracoabdominal, así como lesio-
nes por aplastamiento, sumadas a lesiones ortopédicas y neurológicas, deberían 
alertar al cirujano acerca de la posibilidad de una LD. En presencia de un trauma 
secundario a accidente de tráfico es de suma importancia obtener información del 
personal de rescate, como velocidad y dirección del impacto, daño del vehículo, 
presencia de deformidad del automóvil con invasión del habitáculo y ubicación 
del paciente en el vehículo. También es de importancia conocer el uso y tipo de 
cinturón de seguridad, presencia de deformidad del volante y la necesidad de extri-
cación del vehículo. 

En contraste, la presencia de proyectiles de alta velocidad que atraviesan tanto el 
tórax como el abdomen, o ambos, ofrece poco desafío para diagnosticar una LD. 
Lo mismo puede afirmarse en el caso de lesiones por armas de fuego de alto calibre 
y a poca distancia que afecten el area toracoabdominal, causan destrucción de teji-
dos blandos, con herniación y transposición de órganos abdominales a la cavidad 
torácica ipsilateral, con los consiguientes cambios fisiológicos y hemodinámicos 
en el sistema cardiorrespiratorio.

La mejor herramienta de diagnóstico de LD es el alto índice de sospecha, porque 
con frecuencia no hay signos ni síntomas característicos. La presentación clínica 
puede cubrir todo el espectro desde la estabilidad hemodinámica, con pocos o 
ningún hallazgo, hasta el desequilibrio clínico y destrucción masiva del área tora-
coabdominal. Aquellos pacientes que posean lesiones asociadas severas se pueden 
presentar en shock en el 50-60 % de los casos.
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La sintomatología torácica incluye disminución de soni-
dos respiratorios, dolor debido a las fracturas costales y 
hemotórax y/o neumotórax. Otros hallazgos importantes 
incluyen disrupción de la pared torácica acorde con flail 
chest, con desarticulación o fracturas costales periféricas. 
Respecto a los síntomas abdominales, pueden incluir dolor 
localizado o generalizado, con signos de defensa y rebote, 
acompañado de distensión abdominal, aunque el examen 
físico puede ser normal en el 20-45 % de los pacientes con 
LD, y hasta un 30 % en aquellos que sufrieron lesiones 
penetrantes toracoabdominales del lado izquierdo.

DIAGNÓSTICO

Establecer el diagnóstico de LD es un gran desafío, como lo demuestra el número 
de procedimientos utilizados para llegar a él. Dichos procedimientos pueden ser 
divididos en no invasivos e invasivos. Dentro del primer grupo, la radiografía de 
tórax es la primera prueba que se debe realizar, y los hallazgos pueden variar 
de mínimos a dramáticos. Mientras el 50 % suele ser normal, el 50 % restante 
se suele limitar a neumotórax o hemotórax. Otros signos incluyen elevación del 
diafragma, densidad de tipo masa sobre el diafragma, aire o contraste gástrico o 
intestinal encima del diafragma, desviación contralateral del mediastino, ensancha-
miento de la silueta cardiaca, fracturas costales con desplazamiento y fractura de 
esternón o sin él. Incluso con la confirmación de una LD penetrante, la radiografía 
de tórax puede ser normal hasta en el 40 % de los casos.

Los hallazgos que pueden imitar una LD son atelectasia, dilatación gástrica, con-
tusión pulmonar, neumatocele traumático o hernia diafragmática congénita. Si bien 
poco frecuentes, los hallazgos patognomónicos de LD incluyen desplazamiento 
hepático en el hemitórax derecho, la presencia de una sonda nasogástrica enrollada 
en el hemitórax izquierdo (Figura 19.1) y niveles hidroaéreos congruentes con 
vísceras huecas desplazadas en la cavidad torácica.

Tanto los estudios baritados gastroduodenales como los enemas opacos sirven 
para el diagnóstico de vísceras huecas en el tórax para los casos de hernias dia-
fragmáticas crónicas. La ecografía abdominal, la ecografía focalizada para trau-
ma (FAST), la tomografía computarizada (TC) y la resonancia nuclear magnética 
(RNM) prácticamente no son de utilidad para el diagnóstico certero de LD.

La laparoscopia y la toracoscopia forman ahora parte del armamentario del 
cirujano de trauma tanto para diagnóstico como para tratamiento. La laparosco-
pia diagnóstica se presenta como una herramienta excelente para la detección 
de hemoperitoneo, lesiones de órganos sólidos y laceraciones diafragmáticas. 
Es de particular valor para evaluar las lesiones toracoabdominales penetran-
tes y revela una incidencia de diagnóstico de LD del 40 % para las del lado 
izquierdo. Si se lo estratifica por mecanismo de lesión, es factible de diagnos-
ticar LD en el 30 % de los casos producidos por arma blanca y en el 60 % por 
arma de fuego.

Las LD pasan desapercibi-
das con frecuencia, por lo que 
es necesario establecer alto índi-
ce de sospecha y descartarlas. 
Las consecuencias de una LD 
no diagnosticada pueden oca-
sionar compromiso pulmonar, 
incarceración y estrangulación 
de órganos abdominales.
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La toracoscopia es extremadamente sensible y específica para establecer el diag-
nóstico de LD. Freeman presentó retrospectivamente pacientes que fueron someti-
dos a toracoscopia y describió cinco factores de riesgo de LD: radiografía de tórax 
anormal al ingreso, lesión intraabdominal asociada, lesión por arma de fuego de 
alta velocidad, orificio de entrada inferior a los pezones por delante o a la escápula 
por detrás y presentarse del lado derecho. Por el otro lado, la toracoscopia tiene 
como desventaja el tiempo necesario para colocar al paciente 
en posición de decúbito lateral y siempre requiere la coloca-
ción de un drenaje torácico al finalizar el procedimiento, inclu-
so si este fue negativo. Estas son las razones por las cuales la 
laparoscopia permanece como procedimiento mínimamente 
invasivo de elección para el diagnóstico de las LD. La elec-
ción entre uno y otro método dependerá de las preferencias 
y habilidades técnicas del cirujano, así como de si se trata de 
un proceso agudo o crónico, en este último caso las posibles 
adherencias torácicas son mejor abordadas por vía torácica. 

Por último, la laparotomía exploradora se presenta como la 
última herramienta, pero no como técnica de elección debido 
a la morbilidad que acarrean las laparotomías negativas.

TRATAMIENTO

El tratamiento quirúrgico puede ser dividido en aquellas LD que requieren repa-
ración en la fase aguda o en la fase crónica. Se recomienda la utilización de la 
escala de lesiones de la American Association for the Surgery of Trauma (AAST-
OIS) para su clasificación (Tabla 19.1).

Figura 19.1. Sonda 
nasogástrica enrollada 
en el hemitórax izquier-
do como signo patog-
nomónico de lesión 
diafragmática.
(Foto del archivo per-
sonal del Dr. Petrone).

La Rx de tórax, la colo-
cación de sonda nasogástri-
ca, si no existe contraindi-
cación, y la repetición de 
la Rx de tórax, así como 
las técnicas mínimamente 
invasivas (laparoscopia y 
toracoscopia), constituyen 
las herramientas diagnós-
ticas más rentables.
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TABLA 19.1
AMERICAN ASSOCIATION FOR THE SURGERY OF TRAUMA-ORGAN INJURY 

SCALE (AAST-OIS) PARA LESIONES DIAFRAGMÁTICAS

Grado Descripción de la lesión

I Contusión

II Laceración < 2 cm

III Laceración 2-10 cm

IV Laceración > 10 cm con pérdida de tejido < 25 cm2

V Laceración con pérdida de tejido > 25 cm2

Fase aguda

Los principios clásicos de control de la exanguinación y de la contaminación 
deben cumplirse en esta etapa. La atención debe ir luego dirigida a la visualización 
de ambos hemidiafragmas. Se accede al lado derecho seccionando el ligamento 
falciforme y aplicando una ligera presión del hígado en sentido inferior, mientras 
que el lado izquierdo puede inspeccionarse desplazando el bazo y el estómago. 
De forma similar, deben examinarse el tendón central del diafragma y el hiato 
esofágico. Las vísceras intraabdominales desplazadas deben ser reposicionadas 
en la cavidad abdominal.

Una vez que la LD es identificada, se la diseca y se colocan pinzas de Allis en 
ambos bordes. Esta maniobra es de gran ayuda, ya que permite inspeccionar el 
estado de las lesiones asociadas, evaluar el grado de contaminación entre las cavi-
dades abdominal y torácica, realizar la evacuación del material que corresponda y 
colocar el drenaje pleural en la línea axilar media 5.o espacio intercostal previo al 
cierre definitivo del diafragma.

Es de suma importancia debridar todo tejido desvitalizado, en especial cuando 
la LD es producida por proyectiles de alta velocidad o de alto impacto a corta 
distancia; en caso contrario, la reparación puede fallar por necrosis muscular. Las 
lesiones menores de 5 cm pueden ser reparadas con sutura de Halsted, con puntos 
separados. Para el caso de las laceraciones mayores de 5 cm se suelen requerir 
suturas continuas, incluso colocación de mallas. Es crucial realizar una prueba 
hídrica acompañada de un aumento del volumen ventilatorio para comprobar el 
movimiento diafragmático y la integridad de la línea de sutura. Estas LD pueden 
ser reparadas tanto por la vía convencional como laparoscópica, si el cirujano 
domina esta técnica. 

Las LD pueden también ser reparadas a través de una toracotomía, pero recolocar 
los órganos intraabdominales y evaluar la cavidad abdominal a través de la lace-
ración diafragmática puede ser difícil. Cuando además existe una contaminación 
masiva entre ambas cavidades, se puede realizar una toracotomía anterolateral que 
permita acceder a la cavidad ipsilateral y evacuar todo el material contaminante, 
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seguido de un lavado intenso y la colocación de dos drenajes 
pleurales de grueso calibre: uno dirigido al seno costofrénico y 
el otro al ápice pulmonar. Si bien puede parecer una maniobra 
agresiva, el no retirar el material contaminante en su totalidad 
termina indefectiblemente en la formación de un empiema.

En aquellos casos especiales en que se produce una disrup-
ción masiva del diafragma que compromete la pared torácica 
debido a un trauma toracoabdominal severo o a un trauma 
penetrante de alto poder destructivo, se debe realizar un des-
bridamiento de la herida para poder reconstruir el diafragma, 
bien con la utilización de mallas no absorbibles, desinsertando 
el diafragma y suturándolo en una posición superior, o bien transformando el defec-
to torácico en uno abdominal para luego ser reconstruido con flaps miocutáneos.

Las figuras 19.2 y 19.3 muestran los algoritmos para las lesiones toracoabdomi-
nales penetrantes y contusas en la fase aguda.

La reparación de las 
LD se realiza con suturas 
de los números 0 o 1-0, 
monofilamento de mate-
rial no absorbible (poli-
propileno). Defectos de 
> 5 cm podrían necesitar 
la aplicación de mallas.

Figura 19.2. Algoritmo para trauma toracoabdominal penetrante.
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Permiso de Asensio JA, Petrone P, Demetriades T. Injury to the Diaphragm. En: Trauma. Moore EE, Feliciano DV, Mattox 
KL, editores. 5.ª ed. New York: McGraw-Hill; 2004. Cap. 30. p. 613-35.
ATLS: Advanced Trauma Life Support; SNG: sonda nasogástrica; TC: tomografía computarizada.
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Fase crónica

Pequeñas LD no detectadas pueden experimentar un aumento progresivo con 
la herniación de todas o parte de las vísceras huecas, finalizando con signos y 
síntomas de obstrucción y hasta de estrangulación. Es reconocido que la repara-
ción diafragmática no suele presentar complicaciones cuando se realiza de forma 
inmediata, pero puede ser extremadamente difícil cuando se realiza meses o años 
más tarde, ya que tiende a retraerse y atrofiarse relativamente rápido, por lo que 

Figura 19.3. Algoritmo para trauma toracoabdominal contuso.
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Permiso de Asensio JA, Petrone P, Demetriades T. Injury to the Diaphragm. En: Trauma. Moore EE, Feliciano DV, Mattox 
KL, editores. 5.ª ed. New York: McGraw-Hill; 2004. Cap. 30. p. 613-35.
ATLS: Advanced Trauma Life Support; SNG: sonda nasogástrica; RMN: resonancia magnética nuclear; TC: tomografía 
computarizada.
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conlleva una alta incidencia de dehiscencia de la línea de sutura. De manera simi-
lar, los órganos herniados a través de las laceraciones diafragmáticas formarán 
bridas de difícil lisis con el transcurso del tiempo. El algoritmo para las LD en su 
fase crónica, tanto del tipo contuso como penetrante, se muestra en la figura 19.4.

Mientras que algunos autores recomiendan el acceso abdominal para la fase 
aguda de las LD y el abordaje torácico para la fase crónica, otros recomiendan el 
acceso abdominal también para las lesiones crónicas. Un análisis de 27 series de 
la bibliografía sobre un total de 1.530 pacientes reveló que 1.133 (74 %) tuvieron 
sus LD reparadas por vía laparotómica, 271 (18 %) por toracotomía y 119 (8 %) 
tuvieron un abordaje toracoabdominal definido como incisiones torácicas y abdo-
minales separadas o en continuidad.

Figura 19.4. Algoritmo para LD, fase crónica, para trauma contuso y penetrante.
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genéticos, lesión perinatal 

del nervio frénico

Considerar lesión yatrogénica 
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SNG), fluoroscopia seriada 
gastroduodenal, bario por 

enema, TC, RMN

No Sí

Diafragma elevado por radiografía de tórax

Historia de trauma

Permiso de Asensio JA, Petrone P, Demetriades T. Injury to the Diaphragm. En: Trauma. Moore EE, Feliciano DV, Mattox 
KL, editores. 5.ª ed. New York: McGraw-Hill; 2004. Cap. 30. p. 613-35.
SNG: sonda nasogástrica; RMN: resonancia magnética nuclear; TC: tomografía computarizada.

Lesión diafragmática, fase crónica,  
luego de trauma contuso o penetrante
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MORBIMORTALIDAD

La morbilidad puede dividirse en aquella relacionada con el procedimiento qui-
rúrgico empleado y con la LD en sí misma. Dentro del primer grupo, se encuentran 
la dehiscencia de la línea de sutura, parálisis del hemidiafragma secundaria a lesión 
yatrogénica del nervio frénico, fallo respiratorio, empiema y absceso subfrénico. 
En cuanto al segundo grupo, están la obstrucción intestinal, estrangulación y per-
foración de una víscera intraabdominal herniada. 

La mortalidad por LD se debe generalmente a las lesiones asociadas. Es difícil 
estratificar la mortalidad de los mecanismos contuso y penetrante, ya que suelen 
publicarse de forma conjunta. En un intento de comprender el índice de mortalidad 
de las LD se examinaron 33 series con un total de 1.799 pacientes, de los cuales 246 
fallecieron, lo que representa un índice de mortalidad del 14 %. El rango presente 
en la literatura especializada varía de 0 % a 41 %, aunque las series que publican 
trauma contuso parecen presentar una mortalidad más elevada. La mortalidad por 
obstrucción de un órgano abdominal es de aproximadamente el 20 %, y puede 
elevarse hasta el 60 % si hay estrangulación, mientras que en los casos de hernias 
diafragmáticas intrapericárdicas la mortalidad se ubica entre el 60 % y 65 %.
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INTRODUCCIÓN 

Las lesiones de víscera hueca abdominal no son lesiones que pongan en 
peligro la vida de modo inmediato. Su diagnóstico y tratamiento se reali-
zará cuando las lesiones potencialmente vitales hayan sido estabilizadas y 

tratadas, es decir en la revisión secundaria.
La rotura de una víscera hueca como consecuencia de un traumatismo abdominal 

cerrado ocurre en un 15 % de los casos, pero su diagnóstico se realiza muchas veces 
de forma tardía, debido a que la tercera parte de estas lesiones son inicialmente 
asintomáticas y a la tendencia conservadora no operatoria en el tratamiento de 

los traumatismos abdominales cerrados hemodinámicamente 
estables. Pueden pasar desapercibidas, incluso en el curso de 
una laparotomía, en cuyo caso su tratamiento ulterior es más 
complejo y conlleva una elevada morbimortalidad. Por ello, 
en la laparotomía por traumatismo debe prestarse especial 
atención a las zonas de más difícil acceso, como son la unión 
gastroesofágica, el ángulo esplénico del colon, la cara pos-
terior gástrica, la porción de colon retroperitoneal y el recto.

En los traumatismos abiertos, las vísceras huecas son los 
órganos más afectados y su diagnóstico es más rápido y 
sencillo.

MECANISMO DE PRODUCCIÓN

Los traumatismos de víscera hueca se pueden producir por dos tipos de meca-
nismos. 

Cerrado

El impacto directo del agente sobre el tronco causa deformación de las vísceras 
huecas y produce lesión si sobrepasa el umbral de resistencia del órgano o los 
órganos afectados (compresión directa, que origina diversos tipos de lesiones que 
van desde la simple contusión hasta la perforación). Pero también la diferencia de 
movilidad entre las zonas fijas y móviles de los órganos abdominales (mesos) es 
causa de lesiones (lesiones por deceleración), que son más frecuentes en los órga-
nos sólidos, pero también pueden producirse en el intestino delgado.

Un mecanismo de producción bien conocido es el llamado “síndrome del cin-
turón de seguridad”, que consiste en la asociación de lesiones de varios órganos 
abdominales (duodeno, páncreas, riñón, hígado, intestino delgado, colon). La pre-
sencia de erosiones cutáneas producidas por el cinturón de seguridad se asocia con 
lesión del intestino delgado en el 21 % de los casos. Asimismo, la existencia de 
una fractura de Chance se asocia con una mayor incidencia de lesión de órganos 
abdominales (Tabla 20.1).

Para su tratamiento pue-
de afirmarse que la perfo-
ración de cualquier víscera 
hueca puede tratarse con 
sutura directa en la mayor 
parte de los casos, y con 
un mínimo riesgo para el 
enfermo.
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TABLA 20.1
SITUACIONES EN LAS QUE HAY QUE SOSPECHAR LESIÓN  

DE VÍSCERA HUECA

–  Compresión directa de la pared abdominal
–  Lesión por cinturón de seguridad (equimosis lineal en región toracoabdominal)
–  Fractura de pelvis y de columna lumbar
–  Heridas penetrantes
–  Hemorragia digestiva alta o baja tras trauma abdominal cerrado o abierto

Tomado de Velmahos JC. Colon and Rectum. En: Feliciano DV, Mattox KL, Moore EE, editores. Trauma. 
6.ª ed. McGraw-Hill Professional; 2007. p. 2155-213.

Penetrante

Las lesiones de víscera hueca son mucho más frecuentes en los traumatismos 
abiertos que en los cerrados. Las heridas por arma blanca solo suelen afectar a las 
estructuras de la vecindad y no tienen efecto de cavitación, mientras que las lesio-
nes por arma de fuego, particularmente las de alta velocidad o efectuadas próximas 
al individuo, es más frecuente que originen lesiones múltiples y más graves por el 
efecto explosivo del proyectil. 

En las heridas por arma blanca los órganos más frecuentemente lesionados son: 
hígado (40 %), intestino delgado (30 %), diafragma (20 %) y colon (15 %).

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de las lesiones de víscera hueca abdominal se hará siempre duran-
te el reconocimiento secundario, pues son lesiones que no comprometen de forma 
inmediata la vida del enfermo. En un primer momento el diagnóstico específico 
de la víscera lesionada no es importante.

La clínica puede ser muy evidente en el caso de los traumatismos abiertos (fuga 
del contenido intestinal, etc.) o cuando se presentan signos y síntomas de perito-
nitis, lo que puede ocurrir muy tardíamente. El paciente puede referir dolor abdo-
minal, pero este síntoma es muy inespecífico y puede estar enmascarado por otras 
lesiones (lesiones distractoras).

En la palpación abdominal el paciente puede presentar dolor y defensa abdo-
minal secundaria a la peritonitis. Puesto que en muchas ocasiones la exploración 
abdominal inicial es normal, se debe reevaluar de forma frecuente en busca de 
hallazgos sugestivos de lesión intraabdominal, a ser posible 
por el mismo evaluador.

Ciertos patrones de lesión se asocian con mayor incidencia 
de lesión intestinal: lesiones cutáneas del cinturón de seguri-
dad, fractura lumbar de tipo Chance, etc. Los hallazgos posi-
tivos en la exploración abdominal pueden ser relevantes, los 
negativos no lo son.

La exploración abdo-
minal normal no excluye 
la existencia de lesión 
intraabdominal.
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El diagnóstico radiológico se puede realizar mediante la 
radiografía simple de tórax y abdomen (presencia de neumo-
peritoneo u otros signos indirectos) y la tomografía compu-
tarizada (TC) abdominal. Cuando el estado del paciente lo 
permite, la TC simple y con contraste intravenoso (iv) es la 
exploración de elección. Hay pocas evidencias de que el uso 
de contraste oral o rectal sea útil. 

A pesar de la generalización del uso de la laparoscopia en 
la cirugía abdominal, su papel en el trauma no está estable-
cido, ya que la mayoría de los pacientes que no necesiten 
intervención quirúrgica pueden ser evaluados con técnicas 
menos invasivas. La laparoscopia en el trauma abdominal 

ha demostrado excelente sensibilidad y especificidad para establecer si el trau-
ma es penetrante, si existe afectación del diafragma, si existe hemoperitoneo 
o fuga de contenido intestinal. En cambio, la sensibilidad para el diagnóstico 
de lesiones retroperitoneales es baja, pudiendo dejar lesiones inadvertidas. Es 
probable que con la generalización del uso de las técnicas de laparoscopia, 
el manejo del trauma abdominal con cirugía mínimamente invasiva tienda a 
aumentar. La punción lavado peritoneal (PLP) puede tener indicación en casos 
muy específicos.

El diagnóstico de perforación de víscera hueca es indicativo de laparotomía 
inmediata. Hay que realizar una exploración exhaustiva de toda la cavidad abdo-
minal, devanando todo el intestino delgado y explorando todo el colon, para de 
este modo no pasar por alto lesiones inadvertidas.

TRAUMATISMOS ESPECÍFICOS 

Traumatismos del estómago 

El estómago es un órgano provisto de una gruesa pared muscular y relativa-
mente bien protegido. Su lesión es poco frecuente en los traumas cerrados y 
suele coexistir con lesiones de órganos de vecindad: bazo (27-43 %), torácicas 
(18-30 %), hígado (18 %) o intestino delgado (18 %). Las causas más frecuente 
son los accidentes de tráfico y el tipo de lesión varía desde contusión, hematoma 
intramural, laceración superficial, perforación o desvascularización de zonas más 
o menos extensas a estallido del estómago. La incidencia de contusión o hema-
toma intramural es difícil de precisar porque son lesiones de difícil diagnóstico 
y que curan espontáneamente.

En los traumas penetrantes la afectación gástrica es más frecuente (3,5 % en las 
lesiones por arma blanca y 14 % en heridas por arma de fuego). 

La cara anterior resulta más frecuentemente lesionada (40 %) que la cara pos-
terior (15 %) y la lesión es más frecuente y grave cuando el estómago está lleno. 
Suele tratarse de una laceración longitudinal con un grado de contusión de los 
bordes variable. La existencia de grandes estallidos gástricos o la presentación de 
grandes zonas desvascularizadas son menos frecuentes. 

En la laparotomía por 
trauma abdominal es 
importante una exposi-
ción completa de todas 
las estructuras para evitar 
lesiones inadvertidas en la 
cara posterior gástrica o en 
la porción retroperitoneal 
del colon.
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Diagnóstico

En el contexto de un paciente politraumatizado con múltiples lesiones distrac-
toras o con alteración de la conciencia o con sensibilidad alterada el diagnóstico 
puede ser difícil. Durante la evaluación primaria la presencia de sangre en la sonda 
nasogástrica (SNG) sugiere lesión del tracto digestivo superior. 

La radiografía de tórax muestra neumoperitoneo solo en el 16-66 % de los casos. 
La TC es más útil y es la exploración de elección si el paciente está hemodinámi-
camente estable. La laparoscopia diagnóstica puede ser útil en pacientes estables 
con heridas penetrantes en la región toracoabdominal. En ocasiones es posible 
reparar pequeños desgarros gástricos y diafragmáticos. 

Tratamiento

En ocasiones la lesión gástrica constituye un hallazgo operatorio en una lapa-
rotomía indicada por inestabilidad hemodinámica y FAST (Focused Abdomi-
nal Sonography for Trauma) positiva. La lesión gástrica no pone en peligro 
inmediato la vida y es prioritaria la actuación sobre otras lesiones (control de 
la hemorragia). La actuación sobre el estómago supone la inspección y palpa-
ción cuidadosa de toda la víscera (caras anterior y posterior). La distensión del 
estómago con aire o suero salino puede poner de manifiesto la existencia de 
una perforación; conviene asegurar que no hay lesiones inadvertidas y que la 
reparación es hermética.

La existencia de un hematoma o de una laceración que no sea de espesor comple-
to no requiere ningún gesto quirúrgico. En las lesiones de espesor completo de la 
pared hay que efectuar refrescamiento de los bordes y realizar un cierre simple en 
dos planos con sutura reabsorbible. Las grandes lesiones provocadas por proyec-
tiles de alta velocidad o lesiones en zonas críticas, como la unión gastroesofágica, 
pueden requerir grandes desbridamientos o incluso gastrectomía total o parcial. 

La mortalidad por lesiones gástricas es del 0,4-17 % y está en relación con el 
tipo de lesión y con la existencia de lesiones asociadas. 

Traumatismos del intestino delgado 

El intestino delgado es la víscera hueca más frecuentemente lesionada en el 
trauma abdominal. Existe lesión del intestino delgado en el 15 % de todos los 
traumas abdominales cerrados y es frecuente que se asocien lesiones de otros 
órganos abdominales. La incidencia en el trauma penetrante es mayor (26 %) y 
suele tratarse de lesiones aisladas. 

La anatomía de la lesión varía desde desgarros o hematomas en el mesente-
rio, contusión, perforación o estallido de la pared intestinal y puede llegar a sec-
ción completa del mismo. 

La perforación inmediata o tardía es causa de peritonitis, a veces no clínicamente 
manifiesta inicialmente. Cuando la perforación es secundaria a isquemia de la pared 
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intestinal, la peritonitis se produce más tardíamente y de modo más tórpido. Por 
ello la observación repetida es fundamental para un diagnóstico precoz.

Diagnóstico

A veces el diagnóstico es claro al presentarse irritación peritoneal, pero la lesión 
puede quedar cubierta por el epiplón o asas de vecindad, y el paciente puede 
estar asintomático horas e incluso días después del trauma y presentar como único 
hallazgo dolor localizado a la palpación profunda. 

La PLP es el método ideal para el diagnóstico de perforación intestinal cuando 
consigue objetivar la presencia de contenido intestinal en la cavidad peritoneal, 
aunque en la práctica clínica actual en pacientes con normalidad hemodinámica 
es un método que se ha abandonado por la TC. La existencia de aire extraluminal 
o extravasación de contraste en la TC no plantea dudas diagnósticas, pero en oca-

siones estos hallazgos no se ponen de manifiesto. El hallazgo 
más común en la TC es la existencia de líquido libre, lo que 
plantea el problema de si se trata de sangre o contenido intes-
tinal. La existencia de líquido libre sin lesión de órgano sólido 
se acompaña de perforación del intestino delgado en el 38 % 
de los casos. Por ello, ante la sospecha de lesión del intestino 
delgado hay que solicitar la colaboración del radiólogo y bus-
car signos más sutiles: discontinuidad de la pared intestinal, 
aire retroperitoneal o intramural, engrosamiento de la pared 
intestinal, infiltración de una zona del mesenterio, alteración 
de la grasa mesentérica o existencia de un asa fija. 

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es asegurar la viabilidad del intestino o, en caso de 
duda, practicar resección y anastomosis.

Las contusiones intestinales plantean el problema de decidir si la pared intestinal 
está íntegra o se trata de una perforación con serosa mantenida. Si no hay duda de 
que se trata solo de una contusión, es mejor no hacer ningún gesto quirúrgico o 
una sutura invaginante seroserosa de la zona. En caso de duda, la mejor opción es 
la resección y anastomosis en tejido sano. 

En general es mejor no actuar sobre los hematomas mesentéricos a menos que sean 
expansivos y se sospeche lesión de un vaso importante. El tratamiento ideal es la 
identificación del vaso sangrante, pero esto no suele ser posible en la mayoría de las 
ocasiones. La hemostasia de los desgarros mesentéricos, a veces, implica la desvas-
cularización de zonas de intestino que deben ser resecadas, a menos que su extensión 
pueda producir un síndrome de intestino corto, en cuyo caso hay que adoptar una 
actitud conservadora, dejando el abdomen abierto y reevaluar a las 24-48 horas. 

Las pequeñas lesiones de la pared pueden ser tratadas por reparación directa, 
pero la perforación o la lesión de la pared que afecte a más del 50 % de la circun-

En ausencia de lesión de 
órgano sólido, la existencia 
de líquido libre abdominal 
en la TC en un trauma 
abdominal cerrado obliga 
a descartar la existencia 
de perforación de víscera 
hueca.
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ferencia es subsidiaria de resección segmentaria y anastomosis. El uso de uno o 
dos planos, puntos sueltos o continuos o la utilización de sutura mecánica queda 
a criterio del cirujano.

En caso de cirugía de control de daños, se dejarán los dos extremos intestinales 
cerrados, posponiendo la realización de la anastomosis a que el paciente no esté 
acidótico, coagulopático o hipotérmico.

El pronóstico va a depender del momento del diagnóstico, si se hace precozmente 
no suele haber complicaciones, pero si se diagnostican tardíamente, el paciente 
puede presentar sepsis, fallo multiorgánico y muerte. 

Traumatismos del colon y del recto intraperitoneal 

El colon es la víscera hueca más frecuentemente lesionada en los traumas pene-
trantes, después del intestino delgado. En el trauma cerrado la lesión del colon es 
menos frecuente (5 %) y se precisa un trauma de alta energía en el que la lesión 
del colon se produce por un mecanismo de desaceleración. En ocasiones, también 
la compresión brusca del abdomen (por el cinturón de seguridad) puede provocar 
lesiones por estallido de un segmento del colon. 

Los recientes conflictos bélicos han puesto de manifiesto que en el 70 % de los 
casos la lesión colorrectal tiene lugar en el contexto de un trauma penetrante, lo que 
con ligeras variaciones geográficas se corresponde también con la práctica civil. 

Diagnóstico

Lo más importante a efectos prácticos es que el retraso en el diagnóstico de estas 
lesiones (retraso propiamente dicho o perforaciones retardadas por evolución de 
contusiones de la pared del colon) es muy grave y se manifiesta de modo insidio-
so. Por ello es obligatorio un prolongado seguimiento de estos pacientes que han 
sufrido un traumatismo cerrado abdominal severo. Una vez excluidas otras causas 
de sepsis, la laparotomía exploradora es la medida más simple y puede poner de 
manifiesto una lesión inadvertida o secundaria de colon que es potencialmente 
mortal. Se deben explorar cuidadosamente las zonas de hematomas, contusiones 
en el colon y mesocolon, que pueden ocultar pequeñas perforaciones selladas en 
ese momento, pero que pueden manifestarse posteriormente.

Tratamiento 

Una vez localizada la lesión, la primera decisión que se debe tomar es si la 
lesión es susceptible de reparación primaria y anastomosis. Aunque existen muchas 
clasificaciones de lesión, una de las más prácticas consiste en clasificarlas como 
destructivas (si afectan a más del 50 % de la circunferencia del colon o existe un 
segmento desvascularizado) y no destructivas. Otros aspectos tales como número 
y proximidad de las lesiones, tipo de agente, afectación de otros órganos y estado 
hemodinámico del paciente también deben ser valorados. 
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El tratamiento de las lesiones cólicas ha ido evolucionando en paralelo a las 
experiencias obtenidas de los conflictos bélicos recientes y se ha acompañado de 
una drástica reducción en la morbimortalidad que ha pasado del 50 % en las series 
históricas hasta el 1-2 % actual. Un cambio fundamental se logró en la II Guerra 
Mundial cuando Ogilvie demostró una importante mejoría de la supervivencia con 
la exteriorización de las lesiones cólicas o en casos seleccionados mediante anas-
tomosis y diversión proximal. La práctica civil y los conflictos ulteriores (Corea 
y Vietnam) confirmarían estos resultados. El paso definitivo se dio en 2001 tras 
los resultados del estudio multicéntrico observacional patrocinado por la Ameri-
can Association for the Surgery of Trauma (AAST), que no encontró diferencias 
en la morbimortalidad entre los casos tratados con resección y anastomosis y los 
tratados con derivación. La existencia de factores tales como hipotensión, necesi-
dad de transfusión, contaminación, etc., tuvo un efecto negativo que incrementó 
la morbilidad, pero este efecto fue independiente de la técnica realizada. Aunque 
este estudio ha sido criticado por incluir pocos pacientes con lesiones destructivas, 
sus resultados han sido corroborados por estudios randomizados posteriores que 
han demostrado que la reparación primaria es una opción segura y superior a la 
colostomía incluso en pacientes de alto riesgo. 

En conjunto, la experiencia adquirida en el tratamiento de las lesiones aisladas 
del colon en las últimas décadas puede resumirse en: 

1.	 Realización de sutura primaria en lesiones no destructivas o de baja energía. 
2.	 Resección y anastomosis en lesiones destructivas y de alta energía. En la 

tabla 20.2 se indican las contraindicaciones para la realización de sutura 
primaria y anastomosis. La tendencia actual es a ser más generosos en la 
indicación de la reparación primaria a pesar de la existencia de factores de 
riesgo. No parece que el tipo de anastomosis manual o mecánica influya en 
los resultados. 

3.	 La localización de las lesiones en el colon derecho o izquierdo no es factor 
condicionante del tipo de tratamiento. En lesiones destructivas de colon dere-
cho la resección y anastomosis ileocólica es una buena opción.

TABLA 20.2
CONTRAINDICACIONES DE LA SUTURA PRIMARIA  

(FACTORES DE RIESGO)

–	 Hipotensión persistente
–	 Intervalo libre mayor de 6 horas
–	 Gran contaminación fecal del peritoneo
–	 Desvitalización de un segmento amplio del colon
–	 Lesiones asociadas importantes (más de tres órganos afectados)
–	 Intervención de más de 4 horas de duración
–	 Transfusión por encima de 40 % del volumen sanguíneo
–	 Lesión de más del 25 % de la circunferencia
–	 Hematoma retroperitoneal

Tomado de Velmahos JC. Colon and Rectum. En: Feliciano DV, Mattox KL, Moore EE, editores. Trauma. 
6.ª ed. McGraw-Hill Professional; 2007:2155-213.
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4.	 Derivación proximal solo en anastomosis de alto riesgo. La derivación debe 
ser excluyente, fácil de realizar y de reconstruir. La elección del tipo (colos-
tomía, ileostomía) depende de las condiciones locales (Figura 20.1). El lava-
do intraoperatorio no es aconsejable. En las lesiones de colon izquierdo, la 
intervención de Hartmann puede ser una buena opción. Otra opción es en 
anastomosis de alto riesgo en segmentos dotados de gran movilidad (sigma, 
transverso) la exteriorización de la misma que queda cubierta por un apósito 
húmedo. Si todo va bien, a los 10-14 días, una vez recuperado el tránsito 
intestinal se reintegra el segmento a la cavidad abdominal. Si se produce la 
dehiscencia, funciona como una colostomía. Las experiencias comunicadas 
en los conflictos de Corea y Vietnam utilizando esta técnica (“colostomía 
cerrada”) fueron buenos. Sin embargo, otras series no han encontrado los 
mismos resultados y ha caído en desuso.

Figura 20.1. Algoritmo de tratamiento de lesiones cólicas.

¿Hay indicación quirúrgica  
inmediata?

Reparación 
primaria 

Anastomosis
Anastomosis + derivación proximal 

exteriorización?

¿Indicación de laparotomía  
de control de daños?

Exploraciones: laboratorio,  
Rx , FAST, TC 

Control de hemorragia y 
contaminación

Lesión de colon
confirmada

Observación

Reanimación

Sí No

¿Destructiva?

Sí No Sí No

No Sí Sí

*Existencia de más de un factor de riesgo. 
FAST: Focused Abdominal Sonography for Trauma; Rx: radiografía; TC: tomografía computarizada.

Sospecha de lesión colon 
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La profilaxis antibiótica es obligada, pero no debe prolongarse más allá de 
24 horas.

La extracción de los proyectiles no estaría justificada por el riesgo de infección, 
ya que estudios experimentales han demostrado que esta solo es alta en el primer 
centímetro del trayecto. Por ello, en general, se considera innecesaria su extracción, 
aunque en algunas localizaciones concretas podría estar indicada si existe riesgo de 
erosión del proyectil de algún vaso importante, migración o intoxicación por plomo.

Traumatismos anorrectales 

Las lesiones de la región anorrectal pueden ser provocadas por un mecanismo 
cerrado (poco frecuentes, ya que la porción del recto situada debajo del peritoneo 
está protegida por el anillo pélvico) y abiertos, producidos en el curso de accidentes 
de tráfico o laborales, por objetos introducidos en el recto (espontáneos, finalidad 
criminal o sexual) o por armas de fuego. Mientras que el diagnóstico de los prime-
ros no plantea problemas (visualización de la herida en la región perineal, o por el 
antecedente del cuerpo extraño en el recto), es necesario un alto índice de sospecha 
ante heridas por arma de fuego con trayectoria en la región pélvica, particularmente 
cuando el proyectil ha cruzado la línea media. Asimismo, hay que sospechar lesión 
rectal en las heridas de la región glútea (Tabla 20.3).

TABLA 20.3
SOSPECHA DE LESIÓN RECTAL POR TRAUMA CERRADO

 Sangre por el recto o al hacer tacto rectal
 Próstata móvil o fuera de sitio
 Lesiones del anillo pélvico
 Lesiones de otras vísceras de la pelvis

Tomado de Velmahos JC. Colon and Rectum. In: Feliciano DV, Mattox KL, Moore EE, editors. Trauma. 
6.ª ed. McGraw-Hill Professional; 2007:2155-213.

Diagnóstico

La exploración fundamental es el tacto rectal y vaginal. La existencia de sangre 
es indicativa de lesión en el tracto digestivo inferior, más frecuentemente en el 
recto. La sigmoidoscopia debería ser realizada siempre tras el hallazgo de sangre 
en el tacto rectal, aunque en pocas ocasiones consigue poner de manifiesto la lesión 
(33 % de sensibilidad). La identificación del nivel y tipo de lesión ayuda a planificar 
la estrategia quirúrgica. En ocasiones puede ser también terapéutica, ya que puede 
permitir la reparación de pequeñas lesiones y la extracción de cuerpos extraños.

La radiología simple puede poner de manifiesto la existencia de aire extralumi-
nal o de lesiones asociadas. La exploración fundamental es la TC si el estado del 
paciente lo permite.
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Tratamiento

Los principios clásicos de tratamiento de las lesiones rectales se resumen en las 
4 “D” (diversión, direct repair, drainage, distal washout):

1.	 Diversión fecal: habitualmente mediante colostomía excluyente, tiene un 
papel preponderante en el caso de lesiones destructivas, difícilmente accesi-
bles y en pacientes con mal estado general. Puede ser el único gesto que se 
puede realizar, al menos inicialmente. 

2.	 Exéresis de todos los tejidos desvitalizados y sutura, se realizará solo en las 
lesiones fácilmente accesibles. Si se identifican los extremos seccionados de 
los esfínteres, se hará reparación primaria si es posible. En la mayoría de las 
ocasiones, sin embargo, la proctoscopia nos mostrará un hematoma y sangra-
do en una zona de difícil acceso donde no se reconocen bien las estructuras. 
Es prudente en estos casos no realizar ningún gesto quirúrgico sobre la zona, 
realizar una derivación y observar la evolución. Es mejor dejar una lesión sin 
suturar que tener que hacer grandes despegamientos. 

3.	 El lavado rectal puede incluso ser perjudicial y contribuir a diseminar la 
contaminación si se hace a demasiada presión. Puede estar indicado cuando 
haya un gran contenido fecal con riesgo de impactación y siempre debe ser 
realizado a baja presión.

4.	 El drenaje del espacio presacro, realizado a través del periné, obliga a disecar 
en el área de la lesión, por lo que es difícil de realizar y con frecuencia queda 
mal colocado y resulta inefectivo. La principal complicación es la sepsis, que 
se asocia al retraso en practicar la colostomía o a insuficiente drenaje de la 
región retrorrectal. 

La sepsis e inestabilidad hemodinámica pueden ser la primera manifestación de 
una perforación extraperitoneal del recto que ha pasado inicialmente inadvertida. 
En estos pacientes se impone una cuidadosa exploración de la región anorrectal 
para evitar la mala evolución.

Traumatismos rectales por cuerpos extraños

Pueden producirse por agresiones, transporte de drogas, yatrogénicas, sexua-
les, etc. Las lesiones suelen ser erosiones mucosas, habitualmente por debajo de la 
reflexión peritoneal. En algunos casos la distensión brusca del recto por aparatos 
de aire comprimido puede provocar grandes perforaciones.

La exploración clínica y el tacto rectal son fundamentales. La radiología simple 
de abdomen puede ser útil, dependiendo de la naturaleza del cuerpo extraño, pero la 
exploración fundamental es la TC. En ocasiones la clínica es más insidiosa y se mani-
fiesta por mal estado general y supuraciones crónicas que indican perforación antigua.

Extracción de cuerpos extraños retenidos en el recto 

En la mayoría de las ocasiones son fácilmente extraíbles manualmente, pero a 
veces se desplazan hasta el recto superior, lo que dificulta su extracción. En estas 
ocasiones, una vez descartado que exista una perforación, una buena medida es 
ingresar al paciente durante 12 horas y con la ayuda de laxantes, o de modo espon-
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táneo, esperar a que el cuerpo extraño descienda y proceder a su extracción manual, 
para lo cual puede ser necesario emplear anestesia regional o incluso general.

Cuando ocurre en pacientes con prácticas homosexuales (con gran laxitud esfin-
teriana) pueden ser extraídos manualmente, a veces sin analgesia, o en ocasiones 
con sedación. Las maniobras de compresión abdominal simultáneas por un ayudan-
te y el uso de ventosa o fórceps han sido útiles en ocasiones. Cuando los cuerpos 
extraños hacen vacío en la mucosa rectal (botellas, etc.), se han descrito multitud 
de técnicas como sobrepasar su extremo proximal con una sonda de Foley e insuflar 
aire a ese nivel. Después de la extracción es imprescindible la realización de una 
sigmoidoscopia para evaluar el estado de la mucosa.

COMPLICACIONES DE LOS TRAUMATISMOS  
DE VÍSCERA HUECA

Las complicaciones específicas más frecuentes de los traumatismos de víscera 
hueca son las peritonitis y abscesos como consecuencia de:

–	 Retraso diagnóstico.
–	 Mala exploración quirúrgica.
–	 Presencia de lesiones múltiples que requieren trasfusiones masivas y tiempos 

de intervención prolongados favorecen la dehiscencia a nivel de una anasto-
mosis intestinal. 

Para prevenir la formación de abscesos también es importante no dejar sangre 
acumulada en la cavidad peritoneal, eliminar los tejidos necróticos, drenar adecua-
damente las secreciones para evitar su acumulación y realizar un lavado exhaustivo 
de la cavidad abdominal.
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HEMATOMA RETROPERITONEAL

INTRODUCCIÓN

El retroperitoneo es un amplio espacio ubicado detrás de la cavidad perito-
neal y contiene o envuelve anteriormente una serie de estructuras viscera-
les y vasculares de los aparatos gastrointestinal, genitourinario, vascular, 

musculoesquelético y nervioso. Se encuentra delimitado posteriormente por la 
fascia transversalis y se extiende desde el diafragma hasta el comienzo de la pelvis. 
Siguiendo la clasificación de Kudsk y Sheldon (Figura 21.1), el retroperitoneo se 
divide en zona 1 (centromedial), zona 2 (lateral o perirrenal) y zona 3 (pélvica).

Figura 21.1. Zonas anatómicas 
del retroperitoneo: zona 1 (cen-
tral-medial), zona 2 (flancos) y 
zona 3 (pélvica).

El hematoma retroperitoneal (HRP) se presenta como consecuencia de una lesión 
de dichas estructuras en este espacio. Representa un gran desafío para el cirujano 
general que tiene que enfrentarse a este tipo de lesiones frecuentemente mortales, 
por lo que la clave es establecer un rápido control temporal del sangrado seguido 
de un ataque bien organizado de la lesión en cuestión. Las lesiones vasculares 
abdominales están presentes en el 12 % de los casos de traumatismo penetrante 
frente a tan solo el 2-3 % de los traumatismos contusos.
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DIAGNÓSTICO

Las lesiones retroperitoneales pueden pasar por alto fácilmente, por lo que es 
necesario establecer un alto índice de sospecha basado en el mecanismo de pro-
ducción del trauma. Las lesiones penetrantes en la línea media de abdomen deben 
hacer sospechar de la posibilidad de una lesión de aorta, vena cava inferior o de 
sus ramas. La clínica de estas lesiones dependerá de si la lesión vascular se asocia 
a una hemorragia activa exanguinante o a una hemorragia contenida.

Raramente las pruebas de laboratorio son útiles para el diagnóstico de estas 
lesiones, aunque sí pueden ayudar en la monitorización de la respuesta a la resu-
citación de estos pacientes. 

La radiografía de abdomen simple puede ser útil en el paciente estable con herida 
por arma de fuego para ayudar a detectar la presencia, localización y trayecto-
ria del proyectil, permitiendo así sospechar las posibles lesiones asociadas. La 
tomografía computarizada también puede ser útil para detectar lesiones asociadas 
intraabdominales en el paciente estable, teniendo en cuenta que la presencia de 
tales lesiones es más una norma que una excepción. La valoración focalizada por 
trauma bajo ecografía (Focused Abdominal Sonography for Trauma, FAST) puede 
ser altamente sensible y específica para la detección de hemoperitoneo en pacientes 
hipotensos con trauma contuso.

TRATAMIENTO

Resucitación inicial

Los pacientes con trauma abdominal penetrante en situación in extremis (para-
da cardiorrespiratoria versus shock severo sin respuesta a resucitación) pueden 
beneficiarse de una toracotomía en el departamento de urgencias. Esta técnica solo 
es útil en los casos de hemorragia intraabdominal arterial, permitiendo el masaje 
cardiaco abierto y el clampaje de la aorta torácica para mantener un flujo arterial 
coronario y cerebral.

Manejo conservador

Está indicado en los pacientes con estabilidad hemodinámica y con hematomas 
no expansivos localizados en las zonas 2 y 3, secundarios a un traumatismo cerra-
do. Determinadas hemorragias que causan hematomas retroperitoneales pueden 
ser cohibidas mediante su identificación previa con visualización de extravasación 
de contraste en la TC y controladas posteriormente por medio de la radiología 
intervencionista (embolización vs. stent), siempre y cuando exista estabilidad 
hemodinámica, disponibilidad inmediata de esta tecnología, experiencia y mate-
rial adecuados.
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Manejo quirúrgico 

Las indicaciones para el manejo quirúrgico del hematoma 
retroperitoneal se muestran en la tabla 21.1.

Todos los hematomas 
retroperitoneales localiza-
dos en la zona 1 requieren 
su exploración y apertura.

TABLA 21.1
ABORDAJE QUIRÚRGICO EN EL HEMATOMA RETROPERITONEAL

Tipo Exploración
Control 
proximal

Maniobra clave 
exposición

Penetrante Contuso

Línea media
(zona 1)
supramesocólico

Sí Sí Aorta 
supraceliaca

Maniobra de 
Mattox

Línea media
(zona 1)
inframesocólico

Sí Sí Aorta 
infrarrenal o 
VCI

Exposición 
aorta infrarrenal 
línea media vs. 
rotación visceral 
derecha

Lateral (zona 2)

Perirrenal (no abrir 
a menos que sea 
pulsátil o expansivo)
Pericólico: sí
Periduodenal: sí

No Clamp hilar o 
looping línea 
media

Movilización 
renal

Pélvico (zona 3) Sí No Aorta distal/
VCI

Aorta distal/VCI

VCI: vena cava inferior. 

Las lesiones más frecuentes de la zona 1 en el trauma cerra-
do afectan al duodeno y/o al páncreas y son poco frecuentes 
las vasculares.

En algunos centros se realiza de manera rutinaria una uro-
grafía intravenosa en la mesa de quirófano antes de explorar la 
fosa renal, con el objetivo de verificar la presencia y función 

del riñón contralateral. Los hematomas colónicos secundarios a un traumatismo 
penetrante también deben ser explorados. Aquellos HRP de la zona 2 que experi-
mentan rápida expansión son pulsátiles o se rompen a la cavidad requieren explo-
ración, al igual que aquellos que presenten las mismas características en la zona 3.

Luego se debe evaluar la lesión en cuestión y la situación global del paciente, 
así como los medios disponibles y el tiempo necesario para la reparación defini-
tiva de la lesión. Aquí es donde debe decidirse si realizar el tratamiento reparador 
definitivo de la lesión o instaurar una cirugía de control de daños. 

Todas las lesiones pene-
trantes de la zona 2 deben 
ser exploradas.
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TRAUMA VASCULAR ABDOMINAL

INTRODUCCIÓN

El trauma vascular abdominal puede ser catastrófico y necesita una evaluación 
y un manejo rápidos. El cirujano que se enfrenta a este tipo de lesiones debe 
estar familiarizado con ellas para realizar una rápida valoración y reparación, que 
minimice la morbimortalidad de estos pacientes. En este apartado se abordará el 
manejo del paciente politraumatizado con sospecha de lesión vascular abdominal 
(LVA), incluyendo las opciones para la exposición y reparación quirúrgica, las 
posibilidades de tratamiento no operatorio y las potenciales complicaciones.

MECANISMO DE LESIÓN Y VALORACIÓN INICIAL

La mayoría del trauma vascular abdominal (90-95 %) es debido a trauma pene-
trante, bien por arma de fuego o por arma blanca, que produce una lesión directa 
o una disrupción de la íntima con una trombosis secundaria. También el trauma 
cerrado de alta energía puede causar lesión vascular, de hecho la rápida decelera-
ción (choques de automóviles, caídas desde altura) o los choques frontales (golpes 
directos sobre el abdomen, signo del cinturón) producen una disipación muy abrup-
ta de la energía que puede producir avulsión de los vasos, con oclusión trombótica 
secundaria a lesión de la íntima, seudoaneurisma o laceración directa por fragmento 
óseos (fractura pélvica que lesiona vasos iliacos).

Durante la evaluación primaria del paciente politraumatizado, se evalúa la circu
lación para evidenciar lesiones vasculares y hemorragia. Cualquier paciente con 
pulsos asimétricos o ausentes, taquicardia o hipotensión debe considerarse hipovo-
lémico por pérdida de sangre y el médico debe considerar la lesión vascular abdo-
minal como una fuente de exanguinación. En circunstancias extremas, el examen 
clínico puede revelar distensión abdominal y peritonitis que se asocia a hipotensión 
refractaria previa a parada cardiaca. Por otro lado, hay pacientes que al principio 
son respondedores transitorios, o pueden estar hemodinámicamente estables por 
el efecto tapón del retroperitoneo. Además, los pacientes con lesión de la íntima y 
trombosis pueden estar asintomáticos. 

El acceso intravenoso en los pacientes en los que se sospeche una LVA debería 
ser en los miembros superiores o en el estrecho torácico porque la reanimación por 
vía femoral sería inútil y potencialmente perjudicial.

En el trauma penetrante por arma de fuego puede ser útil realizar una radiografía 
localizando con clips los orificios de bala para intentar predecir la trayectoria y 
potencialmente los órganos lesionados. En el trauma cerrado el eco-FAST es útil 
para identificar el hemoperitoneo, aunque el FAST no puede diferenciar el hemo-
peritoneo debido a lesión de un órgano sólido o a lesión vascular. Por otro lado, el 
FAST no sirve para identificar hemorragia retroperitoneal. En el paciente estable, la 
TC con contraste intravenoso es el método diagnóstico de elección para identificar 
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la LVA. Los pacientes con lesión vascular aislada identificada en la TC y sin indi-
cación urgente de laparotomía pueden beneficiarse de la terapia endovascular. Las 
lesiones de la íntima, seudoaneurismas, disección u oclusión pueden manejarse con 
stents endovasculares y anticoagulación, y si hay sangrado activo puede realizarse 
embolización. Esto es muy importante en lesiones de la arteria renal, donde la tasa 
de éxito de la revascularización quirúrgica es muy baja.

MEDIDAS PREOPERATORIAS TEMPORALES

Los pacientes inestables con LVA deben ir inmediatamente al quirófano. Lo ideal 
sería un quirófano híbrido con posibilidades de realizar procedimientos angiográ-
ficos y endovasculares para maximizar las opciones de diagnóstico y tratamiento. 
Como las LVA no son abordables con compresión directa o colocación de torni-
quetes como ocurre en las extremidades, en el paciente muy inestable o agónico 
la opción inmediata para control de la hemorragia exanguinante es limitar el flujo 
del vaso lesionado. Esto puede hacer necesaria la toracotomía en el cuarto de 
urgencias para clampaje de la aorta torácica o la colocación cada vez en más auge 
del resuscitative endovascular balloon occlusion de la aorta (REBOA). El REBOA 
es una alternativa a la toracotomía de emergencia porque es un procedimiento 
menos invasivo, con menos riesgo para el paciente y que puede realizarlo un no 
cirujano. Durante ese breve periodo preoperatorio, la atención debe dirigirse a una 
reanimación sanguínea adecuada y al empleo potencial de la hipotensión permisiva 
hasta que se consiga el control de la hemorragia.

ABORDAJE QUIRÚRGICO INICIAL EN LA HEMORRAGIA 
ABDOMINAL

Una vez en el quirófano, hay que actuar de forma sistemática independientemente 
de la lesión que sospechemos para poder optimizar todas las posibilidades de iden-
tificar y tratar con éxito todas las lesiones que ponen en peligro la vida. Además, 
el quirófano debe estar a una temperatura adecuada, con fácil acceso al banco de 
sangre, tecnología de autotransfusión y fármacos para la coagulopatía como el 
ácido tranexámico. Una vez que se realiza la laparotomía, se deben retirar todos 
los coágulos y aspirar rápidamente la sangre, y empaquetar con compresas por 
cuadrantes. Posteriormente, valorar el retroperitoneo para evidenciar la hemorragia 
o el hematoma. La prioridad del cirujano debe ser exponer y controlar la fuente 
de hemorragia lo más rápidamente posible, y solo después realizar el control de la 
contaminación si existe. Siempre se debe controlar la contaminación previamente 
a la reparación vascular definitiva o a la evaluación de los hematomas retroperi-
toneales contenidos.

El retroperitoneo se divide en tres zonas. La zona 1 o central que agrupa todas 
las estructuras vasculares de la zona media desde el diafragma hasta la bifurcación 
aórtica y se subdivide en supramesocólica, que incluye la aorta suprarrenal y la 
vena cava inferior y sus ramas, e inframesocólica, que incluye la aorta infrarrenal 
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y la vena cava inferior (VCI) y sus ramas. Para evaluar la zona 1 supramesocólica 
se debe realizar una tracción hacia abajo del estómago e identificar la hemorragia 
o el hematoma a través del omento menor. Por otro lado, para abordar la zona 1 
inframesocólica se debe elevar el colon transverso y rotar todo el intestino delga-
do hacia la derecha del paciente para valorar la raíz del mesenterio. La zona 2 se 
extiende lateralmente desde los hilios renales hasta los espacios parietocólicos, y 
la zona 3 o pélvica va desde la bifurcación aórtica hasta la parte distal de los vasos 
iliacos externos. La zona 2 y 3 se revisan cuando retiramos las compresas de la 
zona parietocólica y pélvica.

Para controlar una hemorragia intraperitoneal o un hematoma retroperitoneal 
expansivo debe realizarse una compresión manual directa sobre la zona de san-
grado. Posteriormente, se realizará el control proximal y distal del vaso lesionado 
con vasseloop, clamps vasculares, torniquetes de Rummel, oclusión con balón 
intravascular con un catéter de Fogarty o con un Foley clampado introducido en 
la lesión. Es importante resaltar que los intentos para disecar los vasos venosos 
deben ser muy cuidadosos por el riesgo de lesionarlos. Si el control inmediato no 
es posible y el paciente está profundamente hipotenso, se debe realizar un clampaje 
aórtico supraceliaco para disminuir el flujo de los vasos lesionados. Para ello, se 
debe retraer el estómago hacia abajo y el lóbulo hepático izquierdo hacia arriba, 
abrir el omento menor y desde allí comprimir la aorta en el hiato, bien manual-
mente o disecarla para permitir colocar un clamp. La sección del pilar izquierdo 
del diafragma con una tijera o con bisturí eléctrico puede facilitar la maniobra. 
Si el clampaje supraceliaco es inviable por la presencia de una lesión proximal, 
se debe realizar una toracotomía anterolateral izquierda con clampaje de la aorta 
torácica descendente. Cuando está disponible, el REBOA es una alternativa que 
evita la disección de la aorta supraceliaca o la toracotomía, y la disección para su 
colocación es más segura y más fácil.

Si el clampaje aórtico falla para controlar la hemorragia activa, hay que realizar 
una rotación derecha-izquierda (maniobra de Cattell-Braasch) (Figura 21.2) y una 
maniobra de Kocher; de esta manera el cirujano medializa el ciego y el colon 
derecho, con lo que se expone la vena cava inferior y sus ramas permitiendo el 
control proximal y distal. Si la hemorragia persiste, el lóbulo hepático derecho 
debe ser empujado posteriormente y se debe empaquetar en un intento de taponar 
una posible lesión de la vena cava retrohepática, a la vez que 
se ocluye el ligamento hepatoduodenal con un clamp vascular 
(maniobra de Pringle). En este punto, si la hemorragia persiste 
puede ser necesaria una esternotomía y realizar una exclusión 
vascular hepática colocando clamps en la vena cava intraperi-
cárdica y en la VCI suprarrenal o un shunt atriocava (shunt de 
Shrock). Este shunt se crea insertando un tubo endotraqueal de 
9 mm fenestrado y clampado o un tubo de tórax de 36 French 
(F) (con el orificio adicional cortado cerca de su base) en la 
orejuela de la aurícula derecha, dentro de la vena cava mas 
allá de la lesión. El shunt se asegura con una sutura en bolsa 
de tabaco con polipropileno 4/0 a nivel de la orejuela y con 
un torniquete de Rummel en la vena cava intrapericárdica y 

En el trauma pene-
trante, deberían explorar-
se todos los hematomas 
independientemente de la 
apariencia; en el trauma 
contuso, solo deben explo-
rarse los de la zona 1, o 
los de las zonas 2 y 3 que 
sangran activamente o se 
están expandiendo.
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suprarrenal (este último no es necesario si se infla el manguito del tubo endotra-
queal a nivel de la VCI suprahepática). Cuando se retira el shunt, se ata la bolsa de 
tabaco de la aurícula y además se puede ligar la orejuela con seda de 2/0. 

Es importante conocer que la VCI debe clamparse después de haberlo hecho con 
la aorta porque si no la disminución brusca del retorno venoso en un paciente que 
está hipotenso puede precipitar un paro cardiaco.

Lesión de la zona 1 supramesocólica

La aorta supramesocólica y sus ramas se visualizan mejor con una maniobra de 
Mattox (Figura 21.3) (rotación medial izquierda-derecha). En esta maniobra, el 

Figura 21.2. Resultado final de la maniobra de Cattel-Brasch (después 
de exploración de la zona 2, movilización del colon derecho a la 
izquierda, realización de la maniobra de Kocher, movilización de 
la cabeza pancreática y del duodeno hacia arriba y medial, y movi-
lización de la VCI para exponer la arteria renal derecha). 
Imagen cedida por B. I. Monzón  M. D.
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cirujano medializa el colon izquierdo, el estómago, la cola del páncreas y el bazo. 
El riñón izquierdo también puede movilizarse si sospechamos una lesión de la aorta 
posterior o del hilio renal izquierdo. La maniobra de Mattox expone completamen-
te la aorta desde el hiato diafragmático hasta la bifurcación iliaca, incluyendo el 
tronco celiaco, el origen de la arteria mesentérica superior (AMS) y de la arteria 
renal izquierda. Si la lesión de la aorta supramesocólica es muy anterior se puede 
abordar a través del omento menor. 

El tronco celiaco puede ser seccionado y ligado si es necesario para abordar 
una lesión anterior de la aorta en esta área. Debido a la abundante vascularización 
del intestino delgado, el tronco celiaco y sus ramas pueden ligarse si no es facti-
ble repararlas. Cuando es necesario ligar la arteria hepática común, es preferible 

Figura 21.3. Visión intermedia de la maniobra de Mattox (exploración 
de la zona, el bazo y el colon descendente se movilizan medialmente, 
movilización del estómago para seccionar los pilares diafragmáticos, 
exposición del tronco celiaco, arteria mesentérica superior y arteria 
renal izquierda, y retracción del riñón izquierdo que facilita la exposi-
ción de la aorta posterolateral). 
Imagen cedida por B. I. Monzón  M. D.
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hacerlo proximal a la salida de la arteria gastroduodenal para maximizar el flujo 
colateral del hígado. 

Las lesiones anteriores de la AMS proximal (zonas 1 y 2 de Fullen, proximal 
a la salida de la arteria cólica media) se exponen mejor abriendo el ligamento 
gastrocólico por debajo de la arteria gastroepiploica, entrando en la transcavidad 
de los epiplones y retrayendo el páncreas hacia arriba o seccionándolo. Si se 
necesita una reparación compleja y el paciente está estable, lo más seguro es 
ligar el extremo proximal de la arteria y crear un bypass entre la aorta infrarre-
nal y el cabo distal de la AMS, evitando una reparación proximal por el peligro 
de una fuga pancreática. Aunque la AMS tiene abundantes colaterales a través 
de las arterias pancreaticoduodenales y de la cólica media, su ligadura es muy 
arriesgada, pues junto con la hipovolemia se genera una intensa vasoconstric-
ción distal que pone en peligro la viabilidad del intestino delgado y del colon 
derecho. En el paciente inestable, cuando hay una lesión de la AMS se deberá 
hacer un shunt temporal. 

La VMS, la vena porta y los vasos esplénicos pueden ser abordados por la 
misma vía. Si la VMS o la vena porta tienen una lesión irreparable pueden ser 
ligadas, dejando el abdomen abierto y planificando una reanimación postopera-
toria con fluidos, muy agresiva para contrarrestar el edema intestinal y la hipo-
volemia periférica que se produce como resultado de la hipervolemia esplácnica. 
Si los vasos esplénicos están lesionados, lo más adecuado es ligarlos y realizar 
la esplenectomía.

Lesión de la zona 1 inframesocólica

La aorta inframesocólica y sus ramas se visualizan mejor levantando el colon 
transverso, rechazando el intestino delgado hacia la derecha y seccionando el 
ligamento de Treitz para poder movilizar completamente el intestino delgado. 
Posteriormente, se abre el retroperitoneo para exponer la aorta desde las renales 
hasta la bifurcación iliaca. Los vasos renales izquierdos y la arteria renal derecha 
quedan expuestos, teniendo en cuenta que las arterias discurren por encima y 
detrás de las venas, y la arteria renal derecha va por detrás de la vena cava infe-
rior. La vena renal izquierda puede ligarse si es necesario para un mejor acceso a 
la lesión aórtica. Normalmente, es bien tolerado porque el riñón izquierdo tiene 
un drenaje venoso colateral por la vena gonadal, la adrenal y las lumbares. En el 
paciente hemodinámicamente estable la decisión de reparar las lesiones de los 
vasos renales proximales depende de la extensión de la lesión, la duración del 
tiempo de isquemia, la posibilidad de salvar el riñón y la viabilidad del riñón 
contralateral. La revascularización renal quirúrgica normalmente no tiene éxito, 
suelen ser reparaciones complejas que se limitan a pacientes con lesión renal 
bilateral o con un solo riñón.

La AMS distal a la arteria cólica media (zonas 3 y 4) puede ser evaluada en la 
raíz del mesenterio, desplazando el colon transverso hacia arriba. Cualquier lesión 
de la arteria debería ser reparada para evitar segmentos intestinales isquémicos. 
Si es necesario ligar la arteria, se debería dejar el abdomen abierto para realizar 
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un second look y valorar la viabilidad intestinal. Los hematomas mesentéricos no 
expansivos generalmente no deben ser explorados, sin embargo, los paraduodena-
les sí se deben revisar por la posibilidad de lesión duodenal. 

La arteria y vena mesentérica inferior pueden ser ligadas con mínimas conse-
cuencias.

Zona 1 venosa del lado derecho

La vena porta y la VCI junto con sus ramas se visualizan mejor después de la 
maniobra de Cattell-Braasch, con ella se despega el parietocólico derecho desde el 
ciego, levantando todo el colon derecho, y luego se añade una maniobra de Kocher, 
levantando el marco duodenal. De esta manera, se accede perfectamente a los vasos 
renales derechos. Si hay una lesión del hilio renal derecho o de la vena renal en la 
unión con la VCI, se puede movilizar el riñón o colocar un clamp vascular direc-
tamente en la unión de la vena renal derecha con la VCI, intentando no lesionar 
la vena lumbar que frecuentemente entra a dicho nivel. Si decidimos ligar la vena 
renal derecha, tendremos que realizar la nefrectomía porque esta vena no tiene 
colaterales. 

El abordaje posterior de la VCI se realiza rotando hacia un lado la vena o amplian-
do una laceración anterior previa para reparar la cara posterior. Si es necesario rotar 
la VCI, se pueden ligar las venas lumbares. Si hay una lesión muy extensa o el 
paciente está muy inestable, la VCI infrarrenal se puede ligar, mientras que en la 
suprarrenal se debe hacer un shunt y planear su reconstrucción para prevenir un 
fallo renal.

La lesión de la vena porta en un principio puede ser controlada con clampaje 
proximal y distal a nivel del ligamento hepatoduodenal. Las opciones de repara-
ciones vasculares estándar que se describirán más adelante se pueden realizar con 
transposición de la vena esplénica, con interposición de un injerto desde la VMS a 
la porta o con una derivación porto-cava o meso-cava (con el riesgo de encefalopa-
tía que conllevan). Sin embargo, estas opciones tan complejas solo se consideran 
cuando hay un daño irreparable de la arteria hepática que se suma a una lesión de 
la vena porta y hay que repararla para mantener el flujo hepático.

Lesión retrohepática

Cuando al hacer la maniobra de Cattell-Braasch se sospecha una lesión de la 
vena cava retrohepática, pueden ser necesarias las maniobras (packing, aislamiento 
vascular o shunt atrio-cava) anteriormente descritas. Si el sangrado se controla con 
el packing, este se debe mantener 24-48 horas y después reevaluar. Cuando a pesar 
del packing el paciente sigue inestable, habrá que movilizar el hígado seccionando 
los ligamentos triangulares y coronarios y desplazar el hígado medialmente. Si 
todavía no se ha realizado una esternotomía, la prolongación subcostal derecha 
o toracoabdominal de la laparotomía puede ser muy útil. 
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Lesión de la zona 2 (perirrenal)

Cuando hay hemorragia activa a este nivel lo mejor es realizar una rotación 
medial visceral (maniobras de Cattell- Braasch o Mattox) que incluya la movili-
zación del riñón. Una vez que se ha rotado el riñón, se coloca un clamp en el hilio 
y con eso se controla la hemorragia. La decisión de revascularizar o quitar el riñón 
depende de la extensión de la lesión, duración del tiempo de isquemia (5-6 horas se 
considera el tiempo límite), probabilidad de salvar el riñón y viabilidad del riñón 
contralateral. Las opciones de reparación vascular se describen más adelante, las 
lesiones de los vasos renales pueden repararse con autotrasplante o interposición 
de un injerto de arteria hepática o esplénica, dependiendo de que sea la arteria renal 
derecha o izquierda. Como la revascularización suele fracasar, la reparación de las 
lesiones muy complejas se limita a lesiones bilaterales o a que exista un solo riñón. 
La ligadura de la vena renal derecha necesita nefrectomía, mientras que la izquierda 
es bien tolerada por la circulación colateral. Cuando se evalúan hematomas de la 
zona 2, se debe valorar el parénquima renal y el uréter.

Lesión de la zona 3 (pélvica)

Para el control proximal o distal de los vasos iliacos puede ser necesaria la exten-
sión de la laparotomía media a la región inguinal, dividiendo el ligamento inguinal 
para exponer la parte distal de los vasos iliacos. En situaciones extremas con lesión 
transpélvica bilateral, se puede lograr el aislamiento vascular pélvico clampando 
la aorta y la VCI en la bifurcación y los vasos iliacos externos bilateralmente. Las 
arterias iliacas internas o hipogástricas pueden ser ligadas sin consecuencias. Si la 
arteria iliaca externa está gravemente lesionada, se puede movilizar la iliaca interna 
y emplearla para reemplazarla, aunque esta técnica raramente se utiliza. La divi-
sión y ligadura de las arterias iliacas internas ayuda a visualizar las venas que están 
debajo. Las venas iliacas se pueden ligar debido a la gran cantidad de colaterales, 
además es preferible ligarlas a dejarlas estenosadas por el riesgo de trombosis y 
embolismo. Si es posible, es mejor ligar la vena iliaca común que la externa, ya 
que esto conserva el flujo colateral a través de la vena iliaca interna. Durante la 
disección de la zona 3 se deben identificar los uréteres para protegerlos cuando 
cruzan la bifurcación iliaca.

OPCIONES DE REPARACIÓN QUIRÚRGICA

En general, el armamentario de las reparaciones arteriales o venosas incluye 
ligadura, reparación primaria, reparación con parche venoso o material protésico, 
resección con anastomosis termino-terminal, interposición de injerto autólogo o de 
material sintético o un shunt temporal. El tamaño del vaso, la extensión de la lesión 
y el estado general del paciente son los que nos dictarán la actitud más apropiada. 
Si hay contaminación intestinal o fecal, se debería irrigar abundantemente antes 
de embarcarnos en una reparación definitiva. 
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Se utiliza sutura de polipropileno de 3 o 4/0 para grandes vasos (aorta o VCI), 
de 4 o 5/0 para vasos de tamaño medio (vena porta, vasos iliacos) y de 5 o 6/0 
para vasos pequeños (tronco celiaco, mesentéricos o renales). En las reparaciones 
vasculares electivas se administra de forma rutinaria anticoagulación (75-100 U/kg  
de heparina no fraccionada) previa a la interrupción del flujo vascular; sin embar-
go, no se hace en el paciente politraumatizado debido a las múltiples fuentes de 
sangrado y a la coagulopatía de estos pacientes. Al finalizar cualquier reparación, 
antes de completar la sutura, se debe abrir el clamp proximal para permitir la salida 
de coágulos y de aire, entonces se cierra el clamp proximal y se abre el distal para 
lo mismo, y luego se termina la sutura. Se debería avisar al anestesiólogo antes 
de retirar cualquier clampaje aórtico proximal porque puede ser necesario infun-
dir fluidos adicionales o bicarbonato para prevenir la hipotensión y la acidosis. 
Todas las reparaciones vasculares se deben cubrir con tejidos blandos para preve-
nir las fístulas. Esto se puede lograr cerrando el retroperitoneo sobre los vasos o 
movilizando un pedículo de epiplon para rodear la reparación.

Ligadura

Los vasos menores de 3 mm de diámetro se pueden ligar, los de 3 a 5 mm se ligan 
con sutura y los de más de 5 mm se cierran con una sutura continua (se emplea una 
capa para los de baja presión y doble capa para los de alta presión).

Reparación primaria

Si es posible, es preferible el cierre transversal que el longitudinal, que puede 
producir estenosis. Si hay varias laceraciones adyacentes, lo mejor es conectarlas y 
hacer un cierre transversal. Los vasos de 2 a 5 mm se deben cerrar transversalmente 
y los de más de 5 mm pueden cerrarse de forma longitudinal. La sutura continua es 
más hermética, mientras que la sutura con puntos sueltos disminuye las estenosis. 
Para las reparaciones longitudinales, se puede hacer un clampaje lateral con un 
clamp de Satinsky o secuencialmente con clamps Judo-Allis. 

Reparación con parches

Si el vaso es menor de 5 mm de diámetro, tortuoso, tiene una lesión irregular o 
es probable que se estenose si se hace una reparación primaria, entonces está indi-
cada una reparación con parche autólogo de vena, Dacron o politetrafluoroetileno 
(PTFE). El parche debe tener el tamaño exacto, porque si es demasiado grande 
puede producir turbulencias y, por tanto, formación de trombos. La reparación 
con parche se lleva a cabo más fácilmente con sutura continua, anclando ambos 
extremos y luego realizando la sutura continua. Si el vaso es muy profundo, la 
técnica de puntos en paracaídas puede ayudar.
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Anastomosis término-terminal

Se puede realizar sin injerto movilizando los vasos o con interposición de un 
injerto autólogo, Dacron o PTFE. Si se necesita un injerto aórtico, los apropiados 
son los de 12, 14 o 16 mm, mientras que los de 6 u 8 mm son para la iliaca externa 
común. Cuando se movilizan bien los vasos, se dan dos puntos de anclaje en los 
extremos y rotando el vaso se puede hacer la cara posterior y luego la anterior. Si 
el vaso no se puede girar, entonces la cara posterior se debe hacer previamente. En 
los vasos pequeños se deben espatular los extremos para evitar estenosis.

Anastomosis término-lateral

La arteriotomía debe ser 1,2-2 veces el diámetro del vaso para producir un ángulo 
adecuado de la anastomosis. El injerto puede ser anclado a la arteriotomía (en vasos 
superficiales) o con la técnica del paracaídas (preferiblemente si los vasos son 
pequeños o la anastomosis es profunda en una localización de difícil visualización).

Shunt

Cuando la reparación es muy compleja y el paciente tiene mútiples lesiones o 
está muy inestable, una medida temporal es realizar un shunt para poder planear 
la reconstrucción cuando se haya reanimado al paciente. Hay shunts comerciales 
(Argyle®, David®, Pruitt-Inahara®), pero puede servir un sistema de suero o una 
sonda nasogástrica estéril. Los shunts se aseguran con torniquetes de Rummel o 
con sutura fuertes de seda.

CONSIDERACIONES POSTOPERATORIAS  
Y COMPLICACIONES

En pacientes que requirieron ligadura o reparación de los vasos mesentéricos 
superiores se debe realizar un cierre temporal para posteriormente reevaluar la via-
bilidad del intestino. Los pacientes que requieran ligadura de la vena mesentérica 
superior o de la vena porta necesitan una reanimación postoperatoria muy agresiva. 
También antes de salir del quirófano se deberían evaluar los compartimentos de 
los miembros inferiores para una posible fasciotomía, sobre todo cuando se ha 
realizado un clampaje aórtico supraceliaco o una ligadura venosa.

Postoperatoriamente, cualquier paciente en el que se ha llevado a cabo una 
ligadura de la vena cava inferior o de la iliaca o una reparación con un estrecha-
miento significativo se deben vendar y elevar las piernas durante 5 a 7 días para 
disminuir el edema. Algunos centros también instauran anticoagulación durante 
3 meses.

Las complicaciones de las reparaciones vasculares incluyen trombosis con 
embolismo distal o sin él, dehiscencia de la línea de sutura, seudoaneurismas, 
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fístulas arteriovenosas o vasculoentéricas o infecciones protésicas. La trombosis 
es más frecuente en pequeños vasos que se repararon primariamente con estenosis. 
Esto se puede prevenir usando un parche o con una interposición de injerto. El 
riesgo de infección, dehiscencia y fístula se reduce con una irrigación abundante 
para eliminar cualquier contaminación fecal o entérica y tapando la reparación 
vascular, bien cerrando el retroperitoneo o cubriéndolo con tejidos blandos. Los 
antibióticos perioperatorios se utilizan durante 24 horas. La terapia endovascular 
es la primera línea de tratamiento para las complicaciones tardías de las repara-
ciones vasculares.
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INTRODUCCIÓN

El trauma urológico se refiere a las lesiones de los riñones, uréteres, vejiga y 
uretra, y ocurre en el 10 a 15 % de los trauma abdominales.

El síntoma principal es la hematuria, si es macroscópica es indicación 
obvia de lesión urológica. Sin embargo, la hematuria microscópica puede no estar 
presente hasta en el 25 % de los casos de trauma urológico grave o existir hematuria 
microscópica aunque no haya lesión urológica. 

RIÑÓN

Las lesiones renales se observan en aproximadamente un 10 % de los pacientes 
con trauma abdominal cerrado o penetrante, sin embargo, la mayoría de los casos 
(80-90 %) se deben a trauma cerrado. La lesión renal por trauma penetrante supone 
del 10 al 20 % de las lesiones y la mayoría son por arma de fuego.

Las lesiones se clasifican, según la American Association for the Surgery of 
Trauma (AAST), en cinco grados:

–	 Grado I: contusión o hematoma subcapsular no expansivo. No laceración.
–	 Grado II: hematoma perirrenal delimitado o laceración cortical renal que pe-

netra menos de 1 cm en profundidad sin extravasación urinaria.
–	 Grado III: laceración cortical renal que penetra más de 1 cm en profundidad 

sin extravasación urinaria.
–	 Grado IV: laceración renal con extravasación urinaria o afectación arterial o 

venosa con hematoma contenido.
–	 Grado V: avulsión del hilio con desvascularización del riñón.
En los grados I a III no hay lesión del sistema colector (SC), en el IV hay lesión 

del SC y en el V del SC y de los vasos. 
El 90 % son lesiones menores de grado I a III, y solo un 10 % corresponde a 

laceraciones profundas que afectan al sistema colector o a lesiones de los vasos 
renales. Solo de un 2 a un 5 % de las lesiones renales por trauma cerrado necesitan 
tratamiento quirúrgico. 

Diagnóstico

Siempre habrá que sospechar lesión renal en pacientes con 
fracturas de costillas inferiores, fracturas de apófisis trans-
versas lumbares o con dolor o hematoma en los flancos. Tam-
bién cuando existe hematuria macroscópica, aunque hasta el 
30 % de los pacientes con lesiones graves del riñón no tienen 
hematuria.

Si el paciente está inestable debe ir directamente al quiró-
fano. Durante la laparotomía se tiene que valorar si el riñón 
es la causa de la inestabilidad hemodinámica y, en algunos 

Sospechar siempre lesión 
renal en pacientes con 
fracturas de costillas infe-
riores, fracturas de apófisis 
transversas lumbares o con 
dolor o hematoma en los 
flancos.
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casos, la nefrectomía es la única opción. En esas ocasiones, siempre se debe 
valorar la presencia anatómica del riñón contralateral y también su funcionalidad. 
Para ello podremos realizar una pielografía intravenosa de “un solo disparo” que 
se utiliza en situaciones de emergencia. Se realiza con la inyección intravenosa 
de 2 cc/kg de contraste, 10 minutos antes de obtener una radiografía abdominal. 
La visualización retardada de un riñón o su no visualización puede indicar lesión 
de la arteria renal, mientras que la extravasación del contraste refleja lesión del 
sistema colector o del uréter. La imposibilidad de poder visualizar ambos riñones 
puede ocurrir cuando el paciente está muy hipotenso por el bajo flujo sanguíneo. 
Sin embargo, en algunas circunstancias donde la vida del paciente está en riesgo 
puede ser necesario realizar una nefrectomía sin conocer el grado de función del 
riñón contralateral. En estos casos se puede interrumpir el flujo de sangre del riñón 
que se va a extirpar; si sigue saliendo orina por el catéter de Foley, es que el riñón 
contralateral está funcionando. 

Si el paciente está estable, la prueba de elección es la tomografía computarizada 
(TC) con contraste intravenoso que proporciona mucha información sobre el grado 
de lesión, que es en lo que se basa el tratamiento.

Tratamiento

Como hemos dicho anteriormente, si el paciente está inestable debe ir al quiró-
fano y, como se explica en el capítulo anterior, hay que explorar los hematomas 
de la zona 2 expansivos o si son por trauma penetrante. Lo más importante es 
obtener el control del pedículo renal antes de explorar el riñón. Las arterias rena-
les se pueden clampar hasta durante 30 minutos con el propósito de controlar la 
hemorragia sin poner en peligro la supervivencia renal. Si el riñón es la causa del 
sangrado, en la mayoría de los caso se va a requerir una nefrectomía. Otras veces, 
si hay laceraciones profundas pero el riñón puede ser salvado, hay que valorar si 
hay lesión del sistema colector, porque si se decide conservar el riñón hay que 
suturar el sistema colector con sutura reabsorbible de 3 o 4/0. Si es posible, se 
debe aproximar la cápsula renal porque produce taponamiento y reduce el riesgo 
de extravasación de orina. 

La decisión de revascularizar o quitar el riñón depende de la extensión de la 
lesión, duración del tiempo de isquemia (5-6 horas se considera el tiempo límite), 
probabilidad de salvar el riñón y viabilidad del riñón contralateral. Las lesiones 
de los vasos renales pueden repararse con interposición de un injerto de arteria 
hepática o esplénica, dependiendo de que sea la arteria renal derecha o izquier-
da. Como la revascularización suele fracasar, la reparación de las lesiones muy 
complejas se limita a lesiones bilaterales o a que exista un solo riñón. Lo mismo 
ocurre con la trombosis de la arteria renal, con un índice de salvación del riñón 
bastante pobre. 

Si el paciente está estable, la mayoría de las veces es eficaz el tratamiento no 
operatorio y la mayoría de los problemas se pueden resolver por medio de radiolo-
gía intervencionista. De hecho, se realizan drenajes percutáneos de los urinomas, 
nefrostomías o colocación de stents en caso de lesiones vasculares renales. 
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Complicaciones postoperatorias

Las principales son urinomas, abscesos perinefríticos o sangrado retardado, que 
se pueden tratar en la mayoría de los casos con radiología intervencionista. 

La hipertensión es una complicación tardía poco frecuente. 

URÉTER

Los traumatismos del uréter son poco frecuentes y normalmente están asociados 
a trauma penetrante. Son muy raros en el trauma cerrado, aunque se han publicado 
casos asociados a hiperextensión severa, sobre todo, en la población pediátrica.

Las lesiones del uréter se clasifican según la AAST en:
–	 Grado I: contusión o hematoma sin desvascularización.
–	 Grado II: laceración de menos del 50 % de la circunferencia.
–	 Grado III: laceración de más del 50 % de la circunferencia.
–	 Grado IV: laceración y rotura transversal completa con mínima desvasculari-

zación (< 2 cm).
–	 Grado V: rotura transversal completa con más de 2 cm de desvascularización.

Diagnóstico

Las lesiones ureterales en más del 50 % de los casos no presentan hematuria 
microscópica y es fácil que pasen desapercibidas en un primer momento, por lo 
que necesitan un alto índice de sospecha. Es fácil no visualizar la extravasación 
de contraste en una pielografía intravenosa de un “solo disparo” utilizada en una 
situación de urgencia, porque tiene limitaciones en la delineación de los uréteres. 
La administración intravenosa de azul de metileno puede facilitar el reconocimien-
to intraoperatorio de la lesión.

Una lesión no detectada en el momento agudo se suele manifestar en el curso de 
la hospitalización por la formación de un urinoma, salida de orina por un drenaje, 
fiebre o la presencia de una hidronefrosis o un hidrouréter en una prueba de imagen.

Tratamiento

La exploración del uréter puede ser necesaria si se ha 
detectado extravasación de contraste preoperatoriamente o 
en la pielografía intravenosa de “un solo disparo”. Para su 
exploración es necesaria la movilización del colon dere-
cho o izquierdo y, dependiendo del lugar de la lesión, la 
disección será más o menos amplia.

Si el paciente está inestable, y vamos a realizar una cirugía 
de control de daños, lo más adecuado es dejarlo abandonado, 
ligarlo o intubarlo hasta que se pueda volver al quirófano 

Si el paciente está inestable, 
y vamos a realizar cirugía de 
control de daños, el uréter pue-
de ser abandonado, ligado o 
intubado hasta que se pueda 
volver a quirófano para la ciru-
gía reconstructiva.
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para la cirugía reconstructiva. De hecho, hay mejores resultados con las reparaciones 
diferidas. Si ligamos el uréter, habrá que realizar una nefrostomía percutánea. 

Si el paciente está estable, y observamos una contusión, no se recomienda la 
disección de forma rutinaria porque puede comprometer su vascularización y pro-
ducir necrosis de la pared ureteral. 

En caso de lesiones incisas a nivel de la parte superior o media del uréter estaría 
indicada la ureteroureterostomía con espatulación de los bordes para evitar la este-
nosis, y sutura con puntos sueltos con suturas reabsorbibles de 4 o 5/0 sobre catéter 
en doble J. La utilización de los catéteres en J está en discusión, pero actualmente se 
emplean en la mayoría de los casos porque mantienen el diámetro ureteral durante 
el periodo de cicatrización y minimizan la extravasación de orina. Normalmente, 
se dejan entre 4 y 6 semanas y se retiran por cistoscopia. 

Las lesiones a nivel de la pelvis renal se tratan de la misma manera, pero con una 
nefrostomía de protección. Si las lesiones son a nivel del tercio inferior del uréter, se 
debe valorar su reimplantación en la vejiga, que se tiene que asociar a un mecanismo 
antirreflujo, por lo que es mejor ponerlo en manos de un especialista si es posible.

En caso de que se haya perdido gran parte del uréter y sea imposible la repa-
ración primaria, se puede optar por una transureterostomía, que es movilizar el 
uréter lesionado y anastomosarlo al contralateral, o si no puede ser necesario una 
ureterostomía o incluso una nefrectomía.

Después de la cirugía, se debe mantener la sonda vesical al menos durante 
1 semana y dejar un drenaje cerrado cercano a la zona de la reparación. 

Complicaciones postoperatorias

Las principales complicaciones son estenosis y urinomas por fuga de la anasto-
mosis, que se suelen controlar con tratamientos percutáneos.

VEJIGA

Las lesiones vesicales se asocian más al trauma cerrado y se observan en el 8 % 
de las fracturas pélvicas. El mecanismo más común es la rotura del fondo de la 
vejiga por compresión cuando la vejiga está distendida, sin embargo, en algunos 
casos la lesión es por perforación por fragmentos óseos. El trauma penetrante suele 
deberse a heridas por arma de fuego, arma blanca, empalamientos o yatrogénicas 
tras fijaciones ortopédicas de pelvis. 

Las lesiones se clasifican, según la AAST, en: 
–	 Grado I: contusión, hematoma intramural y laceración parcial de la pared 

vesical.
–	 Grado II: laceración de la pared vesical extraperitoneal de menos de 2 cm.
–	 Grado III: laceración extraperitoneal de más de 2 cm o intraperitoneal menor 

de 2 cm. 
–	 Grado IV: laceración de la pared vesical intraperitoneal mayor de 2 cm. 
–	 Grado V: laceración que se extiende hacia el cuello vesical u orificio ureteral 

(trígono).
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Diagnóstico

Suele existir dolor abdominal en el hipogastrio y hematuria franca, incluso con 
coágulos.

En el paciente inestable, el diagnóstico se hace intraoperatorio por visualización 
directa de la lesión. 

En el paciente estable, la técnica diagnóstica de elección es la uro-TC, que per-
mite diagnosticar la rotura de vejiga y si esta es intraperitoneal o extraperitoneal. 

Sin embargo, también se puede realizar una cistografía retrógrada, que consiste 
en introducir 200 a 400 cc de contraste en la vejiga a través de la sonda vesical y 
realizar una radiografía en dos proyecciones (lateral y anteroposterior), que demos-
trará la extravasación de contraste. En caso de lesión intraperitoneal, se delinearán 
las asas del intestino delgado, y si es extraperitoneal, se observará el contraste sobre 
los huesos pélvicos y la zona obturadora. 

Tratamiento

Aproximadamente, el 80 % de las roturas vesicales son extraperitoneales y el 
tratamiento es la colocación de una sonda vesical durante 2 semanas. Después se 
realizará una cistografía que demuestre que no hay extravasación de contraste, 
antes de retirar la sonda vesical. Las indicaciones quirúrgicas de las roturas vesi-
cales extraperitoneales son lesión en el cuello vesical, presencia de fragmentos 
óseos que atraviesen la vejiga, orina infectada o lesiones ginecológicas asociadas. 

El 20 % serán roturas intraperitoneales que tienen indi-
cación quirúrgica urgente. Deben ser reparadas en dos pla-
nos con sutura reabsorbible de 2 o 3/0. Siempre de debe 
visualizar el cuello vesical y los orificios ureterales para no 
lesionarlos con la sutura. Cada vez hay más artículos con 
reparaciones vesicales con abordaje laparoscópico. 

Siempre se debe dejar una sonda vesical durante 10 a 
14 días para descomprimir la vejiga, y posteriormente, 
realizar una cistografía de control antes de retirar la sonda. 

URETRA

Suelen ser secundarias a fractura de pelvis en el 95 % de los casos. 
Las lesiones de uretra ocurren generalmente en hombres a nivel de la porción 

posterior de la uretra membranosa. La rotura de la uretra en las mujeres es muy 
poco frecuente debido a su corta longitud. 

Las lesiones se clasifican, según la AAST, en:
–	 Grado I: contusión.
–	 Grado II: estenosis.
–	 Grado III: rotura parcial.
–	 Grado IV: rotura completa con menos de 2 cm de separación.
–	 Grado V: rotura completa con más de 2 cm de separación o que se extiende a 

la próstata o a la vagina.

El 80 % de las roturas vesi-
cales son extraperitoneales y el 
tratamiento es la colocación 
de una sonda vesical durante 
2 semanas. El 20 % son roturas 
intraperitoneales que tienen indi-
cación quirúrgica urgente.
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Diagnóstico

Se debe sospechar siempre que exista sangre en el meato y/ o fractura pélvica. 
Si en el tacto rectal la próstata no se toca porque está ascendida, sugiere una rotura 
completa de la uretra. En estos casos nunca se intentará sondar por vía uretral al 
paciente porque se puede agravar la lesión.

El diagnóstico se realiza con la uretrografía retrógrada que consiste en la admi-
nistración de 20-30 cc de contraste a través de una sonda que se introduce en la 
uretra peneana distal y la realización de una radiografía. En caso de extravasación 
está contraindicada la introducción de una sonda transuretral.

Tratamiento

El tratamiento consiste en la colocación de una cistostomía suprapúbica o talla 
vesical, y posteriormente contactar con los urólogos que se harán cargo del trata-
miento definitivo. 

La talla vesical se puede hacer quirúrgica en el contexto de una laparotomía por 
otras causas o de forma percutánea con control ecográfico, para lo que se necesita una 
vejiga llena. No se retirará hasta que se haya comprobado la resolución de la lesión.

Complicaciones postoperatorias

Las principales son incontinencia, impotencia o estenosis.

TESTÍCULO

El traumatismo cerrado o penetrante del escroto se asocia en la mayoría de los 
casos a trauma testicular. 

Las contusiones del escroto se tratan con antiinflamatorios y/o analgésicos y 
elevación o suspensión del testículo. 

Si encontramos un hematoma escrotal extenso, se debe realizar una ecografía 
para valorar si existe lesión testicular. Si se evidencia una rotura testicular, se debe 
reparar de forma inmediata. El abordaje será por vía transescrotal y consiste en 
desbridar el tejido necrótico, realizar hemostasia y una reparación con reaproxima-
ción de la túnica albugínea. A veces es necesario realizar una orquiectomía, pero 
esta es la última opción.

PENE

Las lesiones peneanas pueden ser por:
–	 Estrangulación: secundaria a la aplicación de un instrumento constrictor alre-

dedor del pene. El diagnóstico se realiza por la historia clínica y la exploración 
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física. En cuanto se realiza hay que retirar el objeto que está produciendo la 
estrangulación para evitar el edema, la isquemia y la necrosis de los tejidos.

–	 Fracturas de pene: normalmente ocurren por trauma cerrado y con el pene en 
erección, un tercio de ellas se produce durante el coito. 

	 Los signos y síntomas son dolor, pérdida de la erección y desviación del pene 
hacia el lado contrario de la fractura. En un 20 % de los casos se acompaña 
de rotura de la uretra. 

	 En casos de rotura peneana mínima y sin lesión de la uretra, se puede realizar 
tratamiento conservador con vendaje compresivo, colocación de una sonda 
vesical, antibióticos y antinflamatorios intravenosos. Si la rotura es completa 
se precisa tratamiento quirúrgico inmediato.

–	 Amputación traumática de pene: puede ser accidental o autoinfligida por per-
sonas con trastornos psiquiátricos. Lo ideal es reimplantarlo en las primeras 
8 horas y con personal capacitado para realizar microcirugía.

VULVA Y VAGINA

El traumatismo vulvar y vaginal suele estar asociado a abusos sexuales, intro-
ducción de cuerpos extraños o trauma sobre estructura sólidas (“a horcajadas”) 
como bicicletas, verjas, etc.

El diagnóstico se realiza con la historia clínica y la exploración física. Es nece-
sario realizar una vaginoscopia y descartar lesiones uretrales o anorrectales. En 
caso de hematomas se trata con antinflamatorios, si existen laceraciones se deben 
suturar con anestesia local o general. En ocasiones es necesario realizar un packing 
vaginal para controlar el sangrado, como ocurre a veces en laceraciones vaginales 
secundarias a fracturas de pelvis. 
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  3. � ¿Dónde está la fuente de sangrado?
  4. � ¿La fractura de pelvis es estable 

o inestable desde el punto de vista 
mecánico?

  5. � ¿Existe líquido libre intraabdominal?
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de la hemorragia?
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Algoritmo de tratamiento
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INTRODUCCIÓN

La fractura pélvica (FP) se objetiva en más del 20 % de los traumatismos 
de alta energía secundarios a accidentes de tráfico o precipitaciones desde 
altura por intentos autolíticos, caídas accidentales o accidentes laborales. 

La mejora de los sistemas de atención prehospitalaria permite que lleguen a los 
hospitales pacientes muy graves que anteriormente fallecían 
en la escena.

La principal causa de muerte es el shock hemorrágico, que 
en el 60 % de los casos es de origen pélvico y en el 40 % 
restante de lesiones asociadas, entre las que destacan lesiones 
abdominales y torácicas. La asociación de traumatismo cra-
neoencefálico aumenta la mortalidad hasta el 60 %. 

El paciente politraumatizado con trauma pélvico e inesta-
bilidad hemodinámica representa un reto diagnóstico y tera-

peútico que requiere un abordaje multidisciplinar, con la necesidad de protocolos, 
ajustados a cada centro, para una toma de decisiones precoz, puesto que por cada 
3 minutos de inestabilidad hemodinámica la mortalidad aumenta en un 1 %. 

ANATOMÍA PÉLVICA

Las diferentes estructuras ligamentosas de la pelvis confieren su estabilidad. Las 
estructuras fibrocartilaginosas de la sínfisis del pubis mantienen la estabilidad del 
anillo anterior. Los ligamentos sacroiliaco posterior, interóseo posterior, sacroiliaco 
anterior, sacrotuberoso y sacroespinoso mantienen el anillo posterior. La lesión de 
los ligamentos pélvicos anteriores crea inestabilidad rotacional, mientras que la 
lesión de los ligamentos posteriores crea inestabilidad rotacional y vertical.

Dentro del anillo pélvico existen múltiples vísceras: recto, vejiga, uretra poste-
rior, y útero y vagina en la mujer, además existe una estrecha relación con órganos 
intraabdominales y raíces nerviosas. Sin embargo, son las estructuras vasculares 
de la pelvis las causantes de la hemorragia retroperitoneal, ya que posee una rica 
red venosa así como importantes vasos arteriales.

CLASIFICACIÓN DE LAS FRACTURAS PÉLVICAS

La mayoría de las clasificaciones de las FP se basan en la estabilidad del anillo 
pélvico. La clasificación descrita por la Orthopaedic Trauma Association (OTA) 
las divide en tres categorías (Figura 23.1): 

A.	 Completamente estables. 
B.	 Parcialmente estables, con inestabilidad rotacional y estabilidad parcial del 

anillo posterior.
C.	 Completamente inestables, con disrupción completa del anillo anterior y pos-

terior.

La mortalidad de la 
FP es del 16 al 30 % en 
pacientes con inestabilidad 
hemodinámica, y alcanza 
el 55 % en el caso de frac-
turas abiertas.
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Los patrones de fractura no se pueden relacionar con la localización, tipo de san-
grado y mortalidad, aunque las fractura inestables y de alta energía tienen mucha 
mayor incidencia de lesión vascular, lesiones asociadas y mayor mortalidad. 

Los posibles focos de sangrado dependientes de las fracturas pélvicas son: 
1.	 Sangrado arterial por disrupción de cualquiera de las arterias de la pelvis, a 

partir de las ramas de la hipogástrica o de la iliaca externa. 
2.	 Sangrado venoso y de las estructuras óseas fracturadas. El sangrado venoso, 

desde los plexos venosos presacros, las venas mayores pélvicas, los tejidos 
blandos intrapélvicos y las superficies fractuarias es la causa más frecuente 
de hemorragia intrapélvica. El sangrado secundario a laceración de troncos 
venosos mayores puede ocurrir y es causa de inestabilidad hemodinámica “no 
respondedora”. Se han descrito laceraciones de la vena iliaca en relación con 
fracturas muy desplazadas de ramas. 

3.	 Sangrado de vísceras abdominales pélvicas.
Se atribuye el sangrado masivo en las FP al aumento del volumen pélvico en 

las disrupciones anteriores del anillo. Actualmente este concepto se pone en duda. 
Grimm demostró que una apertura anterior del anillo pélvico de 9 cm incrementaba 
el volumen de la pelvis un 55 %, lo que supone 1.000 cc de volumen, lo cual no 
refleja el volumen de sangrado pélvico observado en estos pacientes (Figura 23.2). 

Figura 23.1. Clasificación de las fracturas pélvicas.

Tipo A Tipo B Tipo C

Figura 23.2. Fractura de pel-
vis en libro abierto.
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La rotura de los ligamentos del suelo pélvico permite que el sangrado fluya hacia 
las partes blandas extrapélvicas y el espacio retroperitoneal, de manera que es 
posible que la sangre se acumule en la región glútea, los muslos y el espacio 
retroperitoneal.

Las FP abiertas tienen una elevada mortalidad de más del 50 % y se dividen, 
según la clasificación de Jones, en:

–	 Tipo I: fracturas estables abiertas.
–	 Tipo II: fracturas inestables abiertas sin lesión rectal.
–	 Tipo III: fracturas inestables abiertas con lesión rectal.

ARSENAL DIAGNÓSTICO

Exploración física

La exploración física mediante compresión manual de las espinas iliacas ante-
riores de la pelvis nos orienta sobre la posibilidad de FP. Se debe realizar por 
un solo explorador y no debe repetirse nunca, ya que puede aumentar el riesgo 
de sangrado por manipulación del paciente. No debemos olvidar la importan-
cia de la exploración del periné, recto, vagina y glúteos, para descartar una FP 
abierta.

Radiografía anteroposterior de pelvis

La exploración clínica del paciente no siempre orienta a la presencia de una frac-
tura inestable de pelvis, por lo que es necesaria la confirmación radiográfica, que 
se debe realizar de manera precoz. La radiografía anteroposterior (AP) de pelvis 
forma parte del protocolo Advance Trauma Life Support (ATLS). Su sensibilidad 
es inferior al 80 % y hasta un 50 % de las fracturas son infradiagnosticadas, lo que 
ha puesto en duda su utilidad. 

En el paciente hemodinámicamente inestable, la proyección AP es generalmente 
la única prueba de imagen para el diagnóstico inicial y permite visualizar la línea 
ileopectínea, la ilioisquiática y las lesiones muy desplazadas del arco posterior, 
aunque ciertas lesiones posteriores pueden pasar desapercibidas. Puede aportar 
información acerca de la estabilidad de la fractura, sobre todo si existen lesiones 
desplazadas del arco anterior o signos indirectos de inestabilidad.

Eco-FAST 

El punto clave en el manejo inicial de un paciente inestable con FP es la determi-
nación de la fuente de sangrado, con el fin de establecer la secuencia de actuación. 
La eco-FAST (Focused Assessment for the Sonography of Trauma) es de gran 
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utilidad en los pacientes hemodinámicamente inestables para la detección de san-
grado intraabdominal. La eco-FAST tiene una sensibilidad del 79-100 % y una 
especificidad del 95-100 % para detectar líquido intraabdominal. La presencia de 
líquido libre en un paciente inestable indica la necesidad de laparotomía urgente. 
En caso de ser negativa debería repetirse en un intervalo de 10 minutos.

Punción lavado peritoneal 

La punción lavado peritoneal (PLP) está en desuso y solo se utiliza si no existe 
la posibilidad de realizar una eco-FAST en un paciente inestable. En los pacientes 
con FP pueden existir falsos positivos, debido a la filtración de sangre procedentes 
de la propia fractura.

Tomografía computarizada

La tomografía computarizada (TC) es el método de elección para el estudio del 
paciente hemodinámicamente estable, con una sensibilidad del 92-97 % y una espe-
cificidad del 98 %. Resulta imprescindible para establecer el alcance de la lesión 
osteoligamentaria del arco posterior pélvico y la presencia de lesiones asociadas 
intrapélvicas y abdominales.

Es excelente para el diagnóstico de sangrado arterial activo.

Arteriografía

Está indicada cuando hay sangrado arterial pélvico activo en la TC, lo que per-
mitiría su embolización.

ARSENAL TERAPÉUTICO 

Las principales técnicas para el control del sangrado pélvico en la fase inicial son 
la fijación pélvica, la angioembolización y el packing preperitoneal. 

Fijación externa 

La fijación externa produce la estabilización parcial de la fractura, permite 
la formación de un coágulo, limita el sangrado de las partes blandas al limitar la 
movilidad de los fragmentos que ejercen un efecto de taponamiento y permite 
la movilización del paciente. También reduce el sangrado venoso por la dismi-
nución del volumen pélvico y el aumento de la presión, aunque actualmente este 
concepto es controvertido.
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Fijación externa no invasiva

Las opciones de estabilización pélvica incluyen la utilización de sábana o fajas 
comercializadas (Figura 23.3). La colocación de la sábana se realiza alrededor de 
la pelvis, entre el trocánter mayor y la cresta iliaca, y se debe asociar un vendaje 
entre las rodillas o los tobillos cuando exista un componente de rotación externa. 

La fijación debe realizarse en el momento en que se sospeche clínicamente la FP 
y mantenerse durante todo el periodo de reanimación, incluyendo la realización de 

la arteriografía. Aunque hay autores que recomiendan aflojar-
la durante la realización de la arteriografía porque al hacer-
lo pueden observarse puntos sangrantes que con la fijación 
puesta pueden pasar desapercibidos. Esto pone de manifiesto 
la eficacia de estos dispositivos. No se recomienda mante-
ner la fijación no invasiva más de 48 horas por el riesgo de 
lesiones cutáneas, por lo que en los casos con inestabilidad 
mecánica es necesario sustituirla por un fijador convencional.

La fijación debe reali-
zarse en el momento en 
que se sospeche clínica-
mente la FP y mantenerse 
durante todo el periodo de 
reanimación.

Figura 23.3. Faja pélvica.

Fijación externa invasiva

Las indicaciones del fijador externo son: el tratamiento inicial del paciente con 
inestabilidad hemodinámica asociada a inestabilidad pélvica, las FP abiertas aso-
ciadas a heridas perineales contaminadas por material fecal (lo que permite la 
realización de curas y la movilización del paciente) y las lesiones inestables del 
anillo pélvico con sangrado abdominal que requieren laparotomía. Existen dos 
tipos de fijaciones externas invasivas:

–	 Fijación externa anterior: proporciona estabilidad rotacional y reduce 
el sangrado, aunque no previene la inestabilidad posterior, ni la vertical.  
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Se puede realizar en 15 minutos por personal experimentado. Se utilizan dos 
o tres clavijas de 5 o 6 mm unidas a un fijador anterior simple que se debe 
colocar permitiendo una eventual laparotomía. La fijación externa anterior 
puede realizarse con las fichas del fijador colocadas en la parte más anterior 
de la cresta iliaca o con las fichas en posición supracetabular. La ubicación 
en la cresta iliaca permite una colocación más rápida, puede realizarse de ma-
nera percutánea sin control radiológico y es la mejor solución en el paciente 
inestable, sobre todo antes de la laparotomía.

–	 Fijación externa posterior clamp: su objetivo es estabilizar la pelvis posterior 
y el control del sangrado de los plexos venosos presacros. Se ha demostrado 
una tasa de complicaciones alta (perforación intrapélvica y lesiones vasculo-
nerviosas), por lo que su uso actualmente es controvertido. Las indicaciones 
son el tratamiento agudo de las luxaciones sacroiliacas puras o las fracturas de 
sacro extraforaminales en el paciente inestable en conjunción con el packing 
preperitoneal. 

Fijación interna

Sus indicaciones son muy escasas, ya que suponen un trauma añadido y requie-
ren mucho tiempo quirúrgico. Se puede plantear en las fracturas abiertas con gran 
exposición ósea que requieren de estabilización ósea inmediata y en las lesiones 
sinfisarias puras en libro abierto que requieren laparotomía inicial. 

Angioembolización

Sus indicaciones son: 
–	 Falta de respuesta a la resucitación inicial una vez que se 

obtiene estabilidad mecánica pélvica y se descartan los 
focos de sangrado extrapélvicos.

–	 Presencia de extravasación de contraste en la TC, ya sea 
pélvico, retroperitoneal o procedente de órganos abdomi-
nales, lo que permitiría su embolización.

–	 Pacientes con FP a los que se les ha realizado una arte-
riografía con embolización o sin ella y que se mantienen inestables una vez 
descartadas las fuentes extrapélvicas.

–	 Pacientes mayores de 60 años con FP grave (libro abierto, inestabilidad ver-
tical), independientemente de su estado hemodinámico. 

La técnica consiste en la inyección de contraste justo por encima de la bifurca-
ción aórtica, seguida de la inyección de distintas sustancias o coils, y puede reali-
zarse de manera selectiva o troncular. La localización más frecuente del sangrado 
arterial es la arteria pudenda, la glútea superior y el sangrado múltiple por pequeñas 
ramas de la iliaca interna. 

La angioembolización tiene una tasa de éxito del 90 %, pero conlleva incon-
venientes y efectos secundarios. En primer lugar, pocos centros disponen de la 

La angioembolización es 
el tratamiento de elección 
para la hemorragia activa 
arterial.
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técnica durante las 24 horas y requiere un tiempo elevado de realización. Las 
complicaciones son: fallo renal y necrosis de estructuras pélvicas (piel, músculos 
y órganos intrapélvicos), aunque la mayoría de estas aparecen tras la embolización 
no selectiva (Figura 23.4). 

Figura 23.4. Arteriografía con 
sangrado pélvico.

Packing preperitoneal 

El packing preperitoneal (PPP) se utiliza como técnica de cirugía de control de 
daños. 

La indicación más importante del PPP son los pacientes inestables hemodinamica-
mente que no pueden ser trasladados a la sala de angiografía o aquellos con hipoten-
sión mantenida en quirófano, siempre y cuando no existan otras focos de sangrado, 
o en hospitales donde no existe la posibilidad de radiología intervencionista.

El PPP se realiza a través de una laparotomía media infraumbilical hasta la 
sínfisis del pubis (6-8 cm), seccionando la línea alba y levantando los músculos 
rectos del abdomen, se accede por disección roma y sin abrir el peritoneo al espacio 
preperitoneal. Las compresas radiopacas de 3 a 5 se colocan en el espacio entre 
el peritoneo y la pelvis ósea en ambos lados. El cierre se completa suturando la 
aponeurosis del recto anterior y la piel. El packing debe ir siempre asociado a una 
estabilización del anillo pélvico. Las compresas deben retirarse a las 48 horas. Si 
se aprecia nuevo sangrado debe realizarse un nuevo packing (Figuras 23.5 y 23.6).

En pacientes con lesiones abdominales que requieran una laparotomía conven-
cional de control de daños, la realización del PPP es posible siempre que se dejen 
unos centímetros libres entre ambas incisiones o combinando la laparotomía media 
con una incisión de Pfannenstiel, con el fin de no abrir el peritoneo a nivel pélvico.

Como complicaciones se han descrito abscesos abdominales, fístulas enterocu-
táneas, neuropatías transitorias del obturador/ciático y síndrome compartimental 
abdominal. 
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SECUENCIA DE ACTUACIÓN

El tratamiento inicial implica la toma de decisiones rápida y organizada dentro 
de un protocolo que incluya los recursos disponibles, siguiendo los principios de 
soporte vital al trauma “A, B, C, D y E”, sugeridos en ATLS.

Una vez establecida una vía aérea permeable y confirmada una adecuada ventila-
ción y oxigenación del paciente, ante la presencia de un paciente politraumatizado 
deberíamos dar respuesta a las preguntas que se explican a continuación.

1.  ¿Hay sospecha de FP? 

La exploración física mediante compresión manual de las espinas iliacas ante-
riores de la pelvis nos permite valorar la posible FP. Se debe realizar solo una 
vez y por un único explorador. No debe repetirse nunca, ya que puede provocar 
la desestabilización del paciente, salvo que existan dudas. Ante la mínima sospe-
cha de FP, se debe realizar una fijación externa no invasiva con faja o sábana. En 
la actualidad, la mayoría de estos pacientes llegan al hospital con algún tipo de 
dispositivo de fijación. La Rx AP de pelvis nos ayuda a confirmar el diagnóstico.

2.  ¿Existe inestabilidad hemodinámica? 

En el paciente con FP con repercusión hemodinámica, el objetivo es parar 
la hemorragia y reemplazar las pérdidas. Las recomendaciones recientes aconsejan 

Figura 23.5. Fijación externa anterior más pac-
king preperitoneal.

Figura 23.6. Fijación externa anterior más pac-
king preperitoneal.
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la utilización de dos vías periféricas cortas y gruesas, evitando la región inguinal 
para no interferir en la arteriografía. La reposición inicial de volumen no debe 
superar los 1.000 cc de cristaloides, ya que la administración masiva de líquidos 
aumenta el sangrado y la coagulopatía. El concepto de hipotensión permisiva o 
resucitación de control de daños (claramente demostrado en pacientes jóvenes) 
tiene como objetivo mantener la presión arterial sistólica entorno a 90 mmHg y los 
niveles de hemoglobina en torno a 7 g/dl. El aporte de concentrados de hematíes ha 
de ser acompañado de plasma fresco congelado (PFC) y de plaquetas para evitar 
un agravamiento de la coagulopatía, que se encuentra presente en el 30 % de los 
casos en la atención inicial. La estrategia de transfusión debe realizarse siguiendo 
un protocolo de transfusión masiva.

En la práctica habitual a veces es difícil establecer con exactitud el estado hemo-
dinámico del paciente. La clasificación más empleada divide a los pacientes en 
cuatro grupos: estables o respondedores, límite o con respuesta transitoria, inestable 
o no respondedores e in extremis:

–	 Paciente hemodinámicamente estable: la TC es la prueba de elección. Nos 
proporciona una información más clara del tipo de fractura y diagnostica 
las lesiones asociadas; a su vez, el uso de contraste permite detectar lesio-
nes vasculares y fugas urinarias. Ante la aparición de lesión abdominal se 
decidirá: manejo conservador, embolización o cirugía, según los hallazgos. 
La presencia de líquido libre en la TC, en ausencia de lesión de víscera 
maciza, nos hará sospechar la posible lesión de víscera hueca en función 
del contexto clínico, mecanismo de lesión y estigmas asociados (“signo del 
cinturón”). 

–	 Paciente con respuesta transitoria: se produce una respuesta inicial positiva 
a las maniobras de resucitación, pero la presencia de sangrado activo supera 
la capacidad hemostática del organismo y se producen episodios de hipoten-
sión repetidas. En estos pacientes la arteriografía es probablemente la opción 
más apropiada, siempre que la técnica esté disponible en un plazo de tiempo 
inferior a los 60 minutos. 

–	 Paciente hemodinámicamente inestable: son aquellos con hemorragia masiva 
que requieren un manejo quirúrgico urgente basado en el control de daños. Las 
distintas opciones terapéuticas van a depender del tipo de FP, de la existencia 
de lesiones asociadas y de las posibilidades existentes en cada centro. 

	 Existen dos escuelas con abordajes iniciales diferentes: el método angloa-
mericano, que preconiza una AE precoz seguida de fijador externo (FE) y el 
método alemán que aboga por un PPP asociado a una FE. Los defensores de 
la AE precoz se basan en la mayor frecuencia del origen arterial de la hemo-
rragia, muy superior al 15 %, y en que la FE no controla el sangrado arterial. 
Los cirujanos alemanes se orientan hacia el PPP asociado a una FE precoz, 
ya que consideran que la AE consume demasiado tiempo. En la actualidad no 
existe consenso sobre el mejor método.

–	 Paciente in extremis: es el que se presenta shock refractario a pesar de una 
correcta resucitación. Lo recomendado es el PPP con FE, ya que permite ganar 
tiempo y la posterior realización de una arteriografía con angioembolización, 
cuando no se consigue la estabilidad hemodinámica.



TRAUMA PÉLVICO

295

3.  ¿Dónde está la fuente de sangrado?

El origen de la hemorragia en los pacientes politraumatizados con FP puede ser 
multifactorial, dada la alta frecuencia de lesiones asociadas al trauma pélvico. La 
exploración abdominal, obligatoria en la valoración del paciente, presenta una 
sensibilidad para el diagnóstico de lesiones abdominales de tan solo el 55-65 %. 
El dolor, defensa o signos de irritación peritoneal son a menudo sutiles y pueden 
aparecer enmascarados por el dolor secundario a un trauma extraabdominal o por 
alteración del nivel de conciencia.

Es necesario descartar los posibles focos de sangrado: torácico, abdominal, 
pélvico, fracturas de huesos largos y sangrados externos. Los métodos diagnós-
ticos basados en la exploración física, Rx de tórax, Rx de pelvis, eco-FAST o TC 
(dependiendo de la estabilidad hemodinámica) nos permitirán una aproximación 
diagnóstica sobre la fuente del sangrado y la decisión terapéutica que se ha de 
seguir. 

4. � ¿La fractura de pelvis es estable o inestable desde  
el punto de vista mecánico?

El mecanismo lesional, la exploración física y la Rx AP de pelvis suele ser la 
información inicial de la que disponemos para poder evaluar la posible inestabili-
dad mecánica del anillo pélvico, de cara a decidir el tipo de fijación pélvica. 

5.  ¿Existe líquido libre intraabdominal?

La presencia de líquido libre intraperitoneal diagnosticado por eco-FAST o TC 
determinará la secuencia terapéutica quirúrgica, dependiendo del estado hemodi-
námico del paciente.

6.  ¿Está indicada la laparotomía?

No siempre está indicada la laparotomía en pacientes con líquido libre intaperi-
toneal. Son indicaciones absolutas de laparotomía urgente:

–	 Pacientes hemodinámicamente inestables con eco-FAST positiva.
–	 Pacientes hemodinámicamente estables con neumoperitoneo y/o rotura dia-

fragmática.
–	 Pacientes in extremis con eco-FAST negativa, para la realización del packing 

preperitoneal.
En pacientes hemodinámicamente inestables debemos plantear la cirugía en el 

contexto de la cirugía de control de daños como estrategia quirúrgica frente a 
traumatismos graves.
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7.  ¿De qué medios disponemos?

No en todos los hospitales se dispone de arteriografía durante las 24 horas. En los 
pacientes con FP e inestabilidad hemodinámica debemos utilizar todos los medios 
disponibles a nuestro alcance: fijación externa, laparotomía y packing preperito-
neal, de cara a la estabilización del paciente y el rápido traslado a un centro que 
disponga de angioembolización.

8.  ¿Quién actúa primero?

La mayoría de los pacientes con FP inestables desde el punto de vista mecáni-
co e inestabilidad hemodinámica van a requerir un tratamiento multidisciplinar 
que compete al traumatólogo, cirujano y radiólogo intervencionista. La deci-
sión debe ser consensuada siguiendo los protocolos establecidos. En pacientes 

que necesitan laparotomía por sangrado intraperitoneal o 
la realización de un packing preperitoneal es preferible la 
estabilización pélvica con fijador externo, previa a la lapa-
rotomía, siempre y cuando se disponga de experiencia para 
la colocación del fijador en menos de 15 minutos. En el caso 
contrario la faja pélvica deberá mantenerse durante toda 
la cirugía. El radiólogo intervencionista debe estar avisado 
desde el primer instante en que se decide la cirugía, ya que 
frecuentemente el paciente necesitará un estudio arterio-
gráfico posterior.

9.  ¿Hemos conseguido el control de la hemorragia?

Es frecuente la utilización de métodos combinados para el 
control de la hemorragia. En algunas ocasiones, tras la fijación 
externa, la laparotomía para el control del sangrado intraperi-
toneal y/o el packing preperitoneal no se consigue el control 
definitivo de la hemorragia y es necesaria la realización de la 
arteriografía con embolización.

10.  ¿La FP es abierta?

Las FP abiertas constituyen unas de las lesiones más devastadoras y el tratamien-
to precoz debe ir dirigido a:

–	 Control del sangrado: mediante fijación externa, empaquetamiento perineal y 
angioembolización.

–	 Control de la infección: con desbridamientos y colostomías selectivas (en la 
mayoría de los casos en diferido durante las primeras 48 horas). 

Los pacientes con fractu-
ra de pelvis e inestabilidad 
hemodinámica requieren 
un abordaje multidiscipli-
nar, donde estén implicados 
cirujano, traumatólogo y 
radiólogo intervencionista.

Es necesaria la existencia 
de protocolos adaptados a 
cada centro dependiendo de 
los recursos disponibles.
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ALGORITMO DE TRATAMIENTO 

Figura 23.7. Algoritmo de tratamiento del trauma pélvico.
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TRAUMATISMO PEDIÁTRICO

INTRODUCCIÓN

Las lesiones no intencionadas (LNI) representan una de las mayores lacras 
de la humanidad y constituyen la primera causa de morbilidad y mortalidad 
en la infancia. Los accidentes de tráfico son los responsables del 38 % de 

las muertes de personas menores de 20 años en la Comuni-
dad Europea. La gravedad y las lesiones más mortales están 
particularmente asociadas a los accidentes de tráfico. Este 
problema de orden público se hace aún más dramático cuan-
do se consideran los miles de jóvenes lesionados graves con 
profundas secuelas medulares, amputaciones y severos tras-
tornos cerebrales. 

El niño tiene unas peculiaridades que hay que conocer para asegurar una buena 
asistencia. Tiene unas características físicas, psíquicas y fisiológicas que le dife-
rencian del adulto. El conocimiento de ellas es imprescindible para realizar un 
correcto diagnóstico y tratamiento. 

EVALUACIÓN Y TRATAMIENTO INICIAL

Consiste en la aplicación de la regla de los ABCDE al igual que en el adulto. Sin 
embargo, los procedimientos habituales van a ser más problemáticos y técnicamen-
te difíciles. La disponibilidad inmediata de un equipo apropiado resulta esencial 
para garantizar el tratamiento. 

Vía aérea (A)

La prioridad inmediata y el centro de atención de la asistencia del niño es el 
control de la vía aérea. El tamaño relativamente grande de la lengua, sobre todo, 
en los menores de 2 años, y una posición más anterior de la vía aérea hacen que 
los niños tengan más probabilidades de sufrir una obstrucción al paso del aire. 
Cuanto menor es el niño, mayor es la desproporción entre el tamaño del cráneo 
y la zona de la cara, esto hace al niño lactante propenso a una flexión pasiva de 
la columna cervical que dificulta la circulación del aire. La vía aérea del paciente 
pediátrico está mejor protegida por la posición ligeramente superior y anterior 
de la cara, posición conocida “de olfateo”. Estas peculiaridades también hacen que 
la respuesta a las maniobras elementales, como la tracción mandibular, resulten 
generalmente suficientes. 

La laringe del niño es más pequeña que la del adulto y está discretamente dirigida 
hacia adelante, esta peculiaridad anatómica hace que sea, a veces, difícil su visión 
directa. Es importante tener en cuenta la pequeña longitud de la tráquea para evitar 
intubaciones selectivas del bronquio derecho o lesiones del árbol traqueobronquial. 

La prevención es el mejor 
tratamiento del trauma en 
niños.
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Sin ningún género de duda, el método más seguro de ventilación de un niño con 
una vía aérea comprometida es la intubación orotraqueal. Las diferencias de la vía 
aérea del niño con respecto al adulto se expresan en la tabla 24.1.

TABLA 24.1
DIFERENCIAS ANATÓMICAS DE LA VÍA AÉREA

Características Lactante Niño Adulto

Longitud traqueal 5-6 cm 7 cm 12 cm

Diámetro traqueal < 4 mm 4 mm > 8 mm

Epiglotis En omega Arqueada

Menor diámetro Cricoides Cuerdas vocales

Mucosa Muy laxa y frágil Laxa y frágil Menor fragilidad

Tamaño lingual Grande Grande Proporcional

Un niño consciente que llora, llama a sus padres o responde con coherencia tiene 
una vía aérea permeable, con ventilación suficiente y perfusión cerebral adecua-
da. La agitación y cianosis indican hipoxia, el estupor, hipercapnia y el estridor, 
obstrucción. 

Las maniobras elementales para el mantenimiento de una vía aérea permeable 
son similares a las del adulto y consisten en:

–	 Aspiración. 
–	 Tracción anterior mandibular. 
–	 Cánula orofaríngea (Guedel): se coloca abriendo la boca 

del niño y deslizándola sobre la lengua con la concavidad 
hacia abajo, ya que en el niño está contraindicada su co-
locación en posición invertida por el riesgo de provocar 
heridas con sangrado en la orofaringe.

Cuando no conseguimos mantener una vía aérea o sospecha-
mos que en un periodo breve de tiempo se convertirá en una vía aérea insostenible, 
deberemos de acudir a las maniobras avanzadas, que consisten en:

–	 Intubación endotraqueal: es el método más fiable de ventilación cuando existe 
una vía aérea comprometida. Una vez superada la glotis, debemos colocar el 
tubo apenas 2-3 cm, considerando que la tráquea del niño es corta y es muy 
fácil deslizarse en el bronquio derecho. La auscultación pulmonar nos confir-
mará la correcta posición del tubo endotraqueal. La vía nasal no está recomen-
dada, pues requiere un paso ciego posterior que podría provocar una lesión e 
incluso, en caso de traumatismo, una penetración en la bóveda craneal. Para 
la elección del tubo endotraqueal podemos utilizar las guías de tipo MATRAP 
(metro para atención del traumatizado pediátrico), o bien orientarnos por el 
tamaño del meñique del niño, o bien por el tamaño de la fosa nasal o utilizar 
la regla de los 4 (4 + edad dividido por 4).

–	 Mascarilla laríngea. 

En el niño consciente no 
está indicada la colocación 
de la cánula de Guedel.
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–	 Punción cricotiroidea: es extremadamente excepcional en niños lactantes y 
puede tener su utilidad en niños mayores (> 12 años) cuando se palpa la mem-
brana cricotiroidea. El tiempo estimado de oxigenación son 30-45 minutos y 
nuestro siguiente paso, si no conseguimos una intubación, será la canulación 
de la tráquea a través de una traqueotomía (vía aérea quirúrgica).

Ventilación (B)

Una vez proporcionada o asegurada la vía aérea del niño traumatizado, el siguien-
te paso que se debe considerar es la ventilación.

El tórax de los niños es flexible y elástico, de forma más acusada cuanto más 
pequeños son. Esto permite una alta transferencia de energía hacia los pulmones 
sin llegar a fracturar los arcos costales. 

La frecuencia respiratoria del niño disminuye con la edad; de este modo, un 
lactante tiene entre 40-60 respiraciones por minuto y un niño mayor solamente 
20 respiraciones por minuto. Esto es importante para evitar catalogar como taquip-
nea una frecuencia respiratoria normal (Tabla 24.2).

TABLA 24.2
DIFERENCIAS FISIOLÓGICAS RESPIRATORIAS EN EL NIÑO

Grupo Edad
Respiraciones /
minuto

Necesidad de 
asistencia

Recién nacido < 6 semanas 30-50 < 30-> 50

Lactante 6 semanas-1 año 20-30 < 20-> 30

Niño pequeño 1-2 años 20-30 < 20-> 30

Preescolar 2-6 años 20-30 < 20-> 30

Escolar 6-13 años 20-30 < 20-> 30

Adolescente 13-16 años 12-20 < 12-> 20

La dificultad respiratoria puede progresar rápidamente desde una situación com-
pensada a una insuficiencia aguda y de ahí a una parada respiratoria, seguida de la 
parada cardiaca. Por este motivo, la evaluación del nivel de ventilación del niño 
y la administración de asistencia respiratoria precoz serán clave en el paciente 
traumatizado. La taquipnea es un signo de dificultad respiratoria y constituye la 
primera manifestación de sufrimiento respiratorio o de shock. Si esta situación se 
prolonga, aparecerán otros signos como la respiración superficial, ruidos respirato-
rios débiles, aleteo nasal, tiraje supraesternal y costal, e incluso estridor o ronquido.

El uso de una mascarilla facial del tamaño correcto es esencial para obtener el 
sellado adecuado del área nasofacial, esto proporcionará un volumen corriente 
correcto y evitaremos lesiones por barotrauma. El volumen tidal que precisa un 
niño es de 10-15 ml/kg y los ambús pediátricos tienen volúmenes de 250-750 ml. 
Debido a que la ventilación en el niño tiene un importante componente diafrag-
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mático, deberemos evitar la sobredistensión gástrica precisando el drenaje orogás-
trico. La pulsioximetría continua sirve como ayuda para evaluar la vía aérea y la 
respiración. La saturación de oxígeno deberemos mantenerla por encima del 95 %.

En esta fase debemos considerar las lesiones torácicas que pueden tener riesgo 
inminente de muerte. Las lesiones que rompen el contacto pleural como el neu-
motórax, hemotórax o hemoneumotórax ocurren de igual forma en niños que en 
adultos y tienen las mismas consecuencias fisiológicas. Estas lesiones con riesgo 
inminente de muerte deben ser tratadas de forma inmediata, pues de otra forma no 
nos permitirán mantener una ventilación adecuada. La toracocentesis o colocación 
de una aguja en el segundo espacio intercostal, línea media clavicular, nos permi-
tirá aliviar de forma inmediata una situación crítica de insuficiencia respiratoria 
provocada por un neumotórax a tensión, pero necesariamente después habrá que 
colocar un tubo de tórax en el quinto espacio intercostal línea media axilar.

Circulación (C)

Las lesiones traumáticas en los niños pueden causar pérdidas importantes de 
sangre. La capacidad fisiológica de respuesta de los niños permite mantener los 
signos vitales dentro de la normalidad aun en situación de preshock. De este modo, 
la presión arterial sistólica (PAS) no es un reflejo precoz de pérdida de volumen 
intravascular. En el paciente traumatizado el shock hipovolémico es la consecuen-
cia de hemorragias visibles u ocultas. Sin embargo, no debemos olvidar que los 
niños politraumatizados con lesiones importantes de los tejidos blandos pueden 
presentar un edema lesional tan importante que contribuye, junto a la hemorragia, 
a agravar el estado de shock.

El volumen circulatorio del niño y la presión arterial sistólica varían con la 
edad, por lo que es necesario ayudarse de tablas que reflejan los valores normales 
(Tabla 24.3). Los signos que nos indican el nivel de perfusión cutánea adquieren 
vital relevancia y son: pulso, color de la piel, temperatura, humedad y relleno capilar. 

TABLA 24.3
VALORES NORMALES DEL PULSO SEGÚN LA EDAD DEL NIÑO

Grupo Edad Latidos/minuto

Recién nacido < 6 semanas 120-160

Lactante 6 semanas-1 año 80-140

Niño pequeño 1-2 años 80-130

Preescolar 2-6 años 80-120

Escolar 6-13 años 60-100

Adolescente 13-16 años 60-100

Como segunda medida, después del control local de la hemorragia externa, debe-
mos optar por los accesos venosos que nos permitan recomponer las pérdidas de 
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volúmenes sanguíneos. El área de acceso venoso como primer intento suele ser 
la fosa antecubital, si a este nivel no se consiguiera se puede optar por la vena 
safena y si después de tres intentos en un plazo de 2 minutos no se alcanzara con 
éxito un acceso venoso se debe plantear el acceso intraóseo. Está demostrado que 
en situaciones críticas más del 50 % de los profesionales tienen dificultades para 
conseguir un acceso vascular, por lo que la punción intraósea es una vía de gran 
importancia y en cuyo manejo deben estar entrenados todos los profesionales que 
asistan a niños traumatizados.

El primer bolo de cristaloides debe ser el 25 % aproximadamente de la volemia 
(20 ml/kg), y si con este primer intento no consiguiéramos mejoría, deberemos 
plantearnos la necesidad de una transfusión sanguínea. 

Neurológico (D)

Existen también diferencias que se han de reseñar en el niño cuando realizamos 
la valoración neurológica. Por esto existe una tabla modificada de la Escala de 
Coma de Glasgow (GCS) adaptada a niños menores de 4 años y que sustituye a la 
respuesta verbal (tabla 24.4). La puntuación de la GCS y la exploración detallada 
de las pupilas constituyen las mejores herramientas para realizar una valoración del 
estado neurológico del niño traumatizado. La GCS debe realizarse con frecuencia 
con objeto de detectar los cambios en la situación neurológica, un empeoramiento 
de la puntuación de la GCS es un signo de alarma. Cuando la GCS disminuye por 
debajo de 8, los pacientes pediátricos se beneficiarán de una vía aérea segura (intu-
bación endotraqueal). Los niños con sospecha de aumento de la presión intracraneal 
se pueden beneficiar de una asistencia respiratoria con hiperventilación siempre 
que podamos monitorizar la presión parcial de CO2, también el uso de pequeñas 
dosis de manitol (0,5 g/kg) puede ser de gran utilidad; en este caso debemos ser 
cuidadosos monitorizando la volemia, pues el manitol va a tener tendencia a pro-
vocar hipovolemia. Es muy frecuente en el paciente pediátrico con trauma craneal 
la presentación de episodios convulsivos que precisarán tratamiento farmacológico 
(diazepan 0,1 mg/kg en bolos).

TABLA 24.4
VALORES DE RESPUESTA VERBAL PARA NIÑOS MENORES  

DE 4 AÑOS

Respuesta verbal Puntuación

Palabras apropiadas o sonrisa social, se fija y sigue con la mirada 5

Llora pero se puede consolar 4

Persistentemente irritable 3

Intranquilo, agitado 2

Ausencia de respuesta 1
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Exposición (E)

En cuanto a la exposición del paciente pediátrico debemos considerar siempre la 
tendencia de los niños a la hipotermia, pues su superficie corporal relativa es muy 
grande. Una vez realizada la exploración pertinente debemos de cubrir el cuerpo 
para evitar la pérdida de calor corporal.

CATEGORIZACIÓN Y TRIAJE

Una vez finalizada esta primera etapa de reanimación, debemos realizar el 
ejercicio de categorización, cuyo objetivo es cuantificar y evaluar globalmente 
al paciente con objeto de realizar la derivación más eficaz al lugar donde deberá 
recibir el tratamiento definitivo. Tepas y cols. describieron en 1987 el índice de 
trauma pediátrico (ITP), que es un índice anatómico y fisiológico y una excelente 
herramienta para detectar el índice de gravedad. En la tabla 24.5 se muestran los 
valores del índice de trauma pediátrico.

TABLA 24.5
ESCALA QUE MIDE EL ÍNDICE DE TRAUMA PEDIÁTRICO

+2 +1 -1

Peso > 20 kg 10-20 kg < 10 kg

Vía aérea Normal Sostenible Insostenible

PAS > 90 mmHg 90-50 mmHg < 50 mmHg

SNC Consciente Obnubilado Coma

Heridas No Menores Mayores/
penetrantes

Fracturas No Cerrada Abierta/múltiple

PAS: presión arterial sistólica; SNC: sistema nervioso central.

El ITP se comporta como una herramienta predictiva y tie-
ne una relación lineal inversa con la mortalidad. De forma 
orientativa, podemos decir que valores de ITP por debajo de 
8 hacen altamente recomendable el traslado de estos pacientes 
a un hospital pediátrico de alta complejidad, a medida que 
descienden los valores del ITP, se incrementa el porcentaje 
de mortalidad. Todo ello hace que el ITP sea una herramienta 
excelente para categorizar a los pacientes pediátricos y per-
mitir realizar un adecuado triaje. 

A partir de un ITP igual 
o menor de 8 aumenta 
exponencialmente la mor-
talidad y los pacientes 
precisan un centro de alta 
complejidad.
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TRAUMATISMO EN LA MUJER EMBARAZADA

INTRODUCCIÓN

Los traumatismos son la primera causa de muerte no obstétrica en la mujer 
embarazada. El manejo de estas pacientes supone un reto para los equipos de 
trauma, que deben considerar los cambios fisiológicos de la gestante y el bienes-

tar de dos pacientes. Una vez estabilizada la madre, se pro-
cederá a monitorizar el bienestar fetal, aun en traumatismos 
leves, ya que el 9 % producirá complicaciones del embarazo 
e incluso la muerte fetal. Siempre debemos tener en cuenta 
la posibilidad de embarazo cuando se evalúa a una mujer 
en edad fértil tras un traumatismo. En estos casos es impor-
tante un manejo multidisciplinar que implique a médicos y 
cirujanos de urgencias, anestesistas, obstetras, neonatólogos 
y radiólogos.

MECANISMO DE LESIÓN

El 5-8 % de los embarazos se complican con un traumatismo y esta es la causa 
más importante de morbimortalidad materno-fetal en los países industrializados. 
Su incidencia está en aumento al ser cada vez más frecuente que la mujer emba-
razada mantenga un estilo de vida activo hasta el momento del parto. A medida 
que progresa el embarazo, aumenta el riesgo de sufrir un traumatismo; así, los 
traumatismos leves son más frecuentes durante el tercer trimestre de gestación que 
en cualquier otro momento de la vida de una mujer adulta, debido a la inestabilidad 
que presenta durante este periodo.

El principal mecanismo traumático son las colisiones de tráfico (49 %) y la 
supervivencia materno-fetal se relaciona directamente con el uso apropiado del 
cinturón de seguridad. En caso de que la paciente salga despedida del vehículo, 
la mortalidad materna y fetal es del 33 y 47 %, frente al 5 y 11 % cuando no es 
proyectada. A pesar de esto, el 25-50 % de las embarazadas que sufren una colisión 
no llevan un sistema de retención por dudas sobre si estos sistemas pueden dañar 
al feto. La correcta utilización de estos dispositivos, con la cinta inferior bajo el 
vientre y la superior recorriendo el lateral del útero hasta el hombro, no solo no 
daña al feto, sino que lo protege en caso de accidente.

Las caídas (25 %), agresiones (18 %) y quemaduras (1 %) constituyen las 
siguientes causas más frecuentes. Un 7-23 % de estas pacientes son víctimas de 
violencia de género y este porcentaje posiblemente esté infraestimado por el miedo 
a denunciar. En caso de múltiples visitas a urgencias, lesiones en distintas fases 
de evolución, mordeduras o quemaduras se debe sospechar este tipo de violencia 
para poder ofrecer protección social.

Durante la evaluación 
y reanimación inicial la 
prioridad es el bienestar de 
la madre, ya que la princi-
pal causa de muerte fetal 
es el shock materno.
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CAMBIOS FISIOLÓGICOS EN LA EMBARAZADA 

La mujer embarazada sufre una serie de cambios fisiológicos (Tabla 24.6) y ana-
tómicos que van a alterar su respuesta ante un traumatismo. Estas modificaciones 
comienzan a manifestarse desde el primer trimestre y pueden confundirnos durante 
la evaluación de estas pacientes, ya que pueden enmascarar o reproducir signos y 
síntomas secundarios a un traumatismo.

TABLA 24.6
PRINCIPALES CAMBIOS FISIOLÓGICOS EN LA EMBARAZADA

Hemodinámicos: 
– � Aumento de volemia y gasto cardiaco
– � Disminución de la TA en 5-15 mmHg
– � Aumento de la FC en 15 lpm
– � Disminución de la PVC a 9-4 mmHg
– � En decúbito supino, compresión aortocava a partir 20 semanas

Respiratorios: 
– � Disminución de la capacidad de reserva funcional y aumento del consumo de oxígeno
– � El diafragma se eleva 4 cm
– � PaO2: 104-108 mmHg ; PaCO2: 25-30 mmHg

Hematológicos:
– � Anemia dilucional y leucocitosis
– � Aumento fibrinógeno y factores procoagulantes

Gastrointestinales y genitourinarios:
– � Aumenta el riesgo de broncoaspiración
– � Vejiga intraabdominal y dilatación de uréteres

Útero:
– � A partir de las 20 semanas, los centímetros desde la sínfisis del pubis al fondo 

uterino se correlacionan con la edad gestacional en semanas

FC: frecuencia cardiaca; PaO2: presión parcial de oxígeno en la sangre arterial; PVC: presión venosa 
central; TA: tensión arterial.

Cambios hemodinámicos 

Al final del tercer trimestre el volumen sanguíneo se incrementa en un 50 %, de 
manera que una mujer embarazada puede perder hasta 2.000 cc de sangre antes 
de que se evidencien cambios en su frecuencia cardiaca o tensión arterial y poste-
riormente sufrir un brusco deterioro hemodinámico. 

El gasto cardiaco se incrementa hasta un 50 % durante el embarazo. La tensión 
arterial disminuye (5-15 mmHg) como consecuencia de una menor resistencia peri-
férica, y a partir del tercer trimestre se recupera gradualmente hasta la normalidad. 
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La frecuencia cardiaca aumenta aproximadamente en 15 lpm y la presión venosa 
central disminuye lentamente de 9 mmHg a 4 mmHg al término.

A partir de las 20 semanas de gestación, el útero ejerce una compresión aortocava 
en decúbito supino que reduce el gasto cardiaco en un 30 %. 

Cambios electrocardiográficos 

Es normal la desviación del eje eléctrico a la izquierda, taquicardia sinusal, 
latidos ectópicos, aplanamiento o inversión de la onda T y ondas Q en III y AVF.

Cambios respiratorios

Durante el embarazo el consumo de oxígeno se incrementa en un 15-20 % y 
disminuye la capacidad de reserva funcional hasta en un 20 % debido a los cambios 
anatómicos, por lo que en caso de depresión respiratoria o apnea se produce una 
rápida desaturación materna. 

El diafragma se eleva 4 cm y el diámetro anteroposterior del tórax aumenta. En 
la placa de tórax se aprecia una leve cardiomegalia y ensanchamiento mediastínico, 
con aumento de la trama vascular pulmonar.

La alcalosis respiratoria, parcialmente compensada, es fisiológica en la mujer 
embarazada con una disminución de la PaCO2 a 25-30 mmHg. Aumentan la venti-
lación minuto, el volumen corriente y la frecuencia respiratoria, lo que incrementa 
los niveles de PaO2 a 104-108 mmHg. 

Debemos mantener una saturación materna por encima del 95 % para asegurar 
una PaO2 de 70 mmHg que permita una correcta oxigenación fetal.

Cambios hematológicos

Existe una anemia dilucional, ya que el aumento del volumen plasmático no se 
produce en igual proporción que el volumen eritrocitario, con un hematocrito del 
32 %-34 %. Es común la leucocitosis, considerándose valores normales de hasta 
20.000/mm3.

Los niveles de fibrinógeno, factores VII, VIII, IX y X y la velocidad de sedimen-
tación se encuentran elevadas. Por ello, cifras normales de fibrinógeno asociadas a 
disminución de plaquetas nos deben alertar sobre la posibilidad de coagulación intra-
vascular diseminada en la gestante. El aumento de factores procoagulantes, junto con 
el estasis venoso de miembros inferiores y el daño endotelial secundario al trauma, 
hace que la embarazada tenga un alto riesgo de complicaciones tromboembólicas.

Cambios gastrointestinales y genitourinarios

La motilidad gástrica y el tono del esfínter esofágico inferior disminuyen, se 
produce reflujo gastroesofágico y un alto riesgo de broncoaspiración en caso de 
disminución del nivel de conciencia.
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En el tercer trimestre la vejiga se convierte en un órgano intraabdominal, con 
lo que aumenta el riesgo de lesiones traumáticas. Los uréteres se dilatan desde las 
primeras semanas de embarazo. Aumenta el flujo plasmático renal y el filtrado 
glomerular, de modo que disminuyen los niveles de creatinina y urea plasmáticos, 
considerándose patológicos valores de creatinina mayores a 0,8.

Útero y placenta

El útero se convierte en un órgano intraabdominal a partir de la semana 13. A 
las 20 semanas de gestación el fondo uterino se palpa a nivel umbilical; a partir 
de este momento, la edad gestacional en semanas se correlaciona con la distancia 
entre la sínfisis pubiana y el fondo uterino medido en centímetros. 

El flujo sanguíneo uterino representa el 20 % el gasto cardiaco (600 ml/min), por 
lo que puede representar una fuente de sangrado grave en el caso de trauma directo. 

ATENCIÓN INICIAL

En la evaluación y manejo inicial se debe seguir el protocolo ATLS (Advanced 
Trauma Life Support) igual que en cualquier otro paciente, incluida toda interven-
ción sobre lesiones que amenacen la vida (farmacológica, radiológica o quirúrgica). 
El bienestar fetal depende del de la madre y este debe ser nuestra prioridad hasta 
conseguir la estabilidad materna.

Debemos considerar los cambios fisiológicos y anatómicos de la embarazada:
–	 La disminución de la capacidad funcional residual, riesgo de aspiración y 

necesidad de mantener altas PaO2 para asegurar la oxigenación fetal justifican 
una intubación precoz en los casos en que se sospeche compromiso de la vía 
aérea o ventilación. 

–	 En caso de tener que colocar un tubo de tórax o toracotomía, la incisión debe 
elevarse 1 o 2 espacios intercostales.

–	 Se debe colocar a la paciente con al menos una inclinación de 15-20 grados 
de decúbito lateral izquierdo; si se sospecha daño medular, se puede colocar 
una manta enrollada bajo la tabla espinal. Esta maniobra aumenta el gasto 
cardiaco materno en un 30 %, aunque dificulta la reanimación avanzada. En 
caso de gestaciones de menos de 25 semanas o necesidad de masaje cardiaco, 
se considera válido el desplazamiento lateral izquierdo del útero con la mano 
de uno de los reanimadores.

–	 En caso de parada cardiorrespiratoria, se debe considerar una cesárea urgente 
para intentar salvar al feto y mejorar la hemodinámica de la madre (cesárea 
perimortem).

–	 Se debe evitar el uso de la vía femoral por la compresión uterina de la cava. 
–	 Si existe indicación de vasopresores, deben utilizarse la efedrina y la mefen-

termina para evitar comprometer la perfusión uterina.
–	 En caso de laparotomía urgente, el útero debe ser manejado con cuidado para 

no dañar la perfusión uteroplacentaria.
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EVALUACIÓN FETAL

En la valoración secundaria, una vez estabilizada la madre, se procede a una 
minuciosa exploración de la paciente y a la evaluación fetal.

Debemos valorar la edad gestacional y la viabilidad fetal, y habitualmente se 
considera que un feto es viable si el fondo uterino se palpa a partir de dos traveses 
de dedo sobre el ombligo (24 semanas de gestación). Intentar auscultar los latidos 
fetales en el ámbito de urgencias no suele tener utilidad. La ecografía es la técnica 
diagnóstica de elección para valorar el estado fetal, así como posibles alteraciones 
uteroplacentarias.

En la valoración obstétrica se buscará la presencia de sangre o líquido amniótico 
(medición de pH) en la vagina y la presencia de contracciones. El 90 % de los trauma-
tismos en la embarazada son leves, pero son los responsables del 60-70 % de muertes 
fetales por trauma (por desprendimiento de placenta, parto pretérmino, lesión fetal, 
hipoxia o por causas desconocidas). Por ello se debe monitorizar la actividad car-
diotocográfica entre 4 y 24 horas en toda gestante que haya sufrido un traumatismo. 

La muerte fetal no es indicación de cesárea, ya que suele ocurrir el parto espon-
táneo en las siguientes 48 horas y podríamos agravar la situación materna con una 
nueva fuente de sangrado.

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS

Deberemos limitar en lo posible la exposición radiológica 
del feto evitando exploraciones innecesarias y colocando pro-
tecciones uterinas cuando sea posible.

El feto sin protección recibirá el 30 % de la irradiación a 
la que se someta a la madre. Durante el primer trimestre de 
gestación es cuando hay mayor riesgo de malformaciones y 
efectos adversos. Posteriormente, dosis de 0,05 Gy se consi-
deran seguras y la exposición a 0,15 Gy se asocia a un riesgo 
del 6 % de retraso mental y 3 % de tumores infantiles.

La radiología simple emite muy poca radiación (0,0002-
0,00007 Gy por placa) y se considera segura en la mujer embarazada. La tomo-
grafía computarizada (TC) se considera la prueba más rápida y sensible a la 
hora de detectar lesiones traumáticas, y la de cabeza y tórax no implica riesgos 
si se coloca un protector uterino. La TC de abdomen emite 0,05-0,1 Gy y, si es 
posible, se debe evitar su uso durante el primer trimestre. Los nuevos equipos de 
TC espiral multicorte acortan el tiempo y las dosis de exposición a la radiación 
y son de elección en estos casos.

La arteriografía es una técnica que puede salvar la vida de un paciente politrau-
matizado, y en el caso de la embarazada es de especial utilidad en el tratamiento 
del sangrado activo de las fracturas de pelvis. 

La resonancia magnética nuclear (RMN) y la ecografía se consideran técnicas 
seguras durante el embarazo. La disponibilidad de la primera en urgencias es limi-
tada y su uso se reduce al estudio diferido de las lesiones nerviosas. 

La exploración radioló-
gica más segura para la 
mujer embarazada que ha 
sufrido un traumatismo y 
su feto es aquella que per-
mita un diagnóstico preciso 
en el menor tiempo posible.
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Test de Kleihauer-Betke

Entre el 10 y 30 % de los casos existe una hemorragia fetomaterna. En caso de 
que la paciente sea Rh– se deberá administrar inmunoglobulina Rh en las primeras 
72 horas. Algunos autores recomiendan su administración a cualquier embarazada 
Rh– que haya sufrido un traumatismo. Este test detecta células fetales en la circu-
lación materna y puede cuantificarlas.

TRAUMA CERRADO

Constituye la principal causa de trauma en la mujer embarazada. En estas pacien-
tes disminuye la incidencia de traumatismo craneoencefálico y cervical mientras 
que aumentan los traumatismos abdominales. La ingurgitación y estasis venoso 
de la pelvis da lugar a un importante sangrado retroperitoneal en caso de fractu-
ra de pelvis.

El trauma abdominal cerrado se asocia a una mortalidad fetal hasta del 38 %, 
y cuando la madre sobrevive la principal causa es el desprendimiento prematuro 
de membranas, parto pretérmino y la rotura uterina. Las fracturas de pelvis son la 
lesión que se asocia con más frecuencia con lesión fetal directa en forma de fractura 
de cráneo y daño cerebral.

El desprendimiento prematuro de membranas ocurre en el 20-50 % de los trau-
mas severos y en el 1-5 % de los leves. Asocia un 30-70 % de pérdida fetal y del 
100 % si hay un desprendimiento de más de la mitad de la superficie placentaria. La 
mortalidad materna es del 1 %. Se manifiesta por dolor abdominal, contracciones 
y rigidez uterina, sangrado vaginal y dolor de espalda. En el registro se evidencia 
sufrimiento fetal. En algunos casos se manifiesta de forma tardía y la ecografía 
tiene una baja sensibilidad para su diagnóstico, motivo por el cual la monitorización 
debe mantenerse durante al menos 4 horas en toda mujer embarazada que haya 
sufrido un traumatismo.

El 24 % de las embarazadas que sufren un traumatismo darán a luz durante el 
ingreso; si el embarazo está a término o hay madurez fetal, el parto será vaginal 
siempre que la mujer esté estable. En gestaciones de menos de 36 semanas se puede 
iniciar tratamiento con tocolíticos, aunque su uso es controvertido y en muchas 
ocasiones las contracciones cesan de forma espontánea.

La rotura uterina se produce en menos del 1 % de los traumas cerrados, pero 
asocia una mortalidad materna del 10 % y, casi siempre, la pérdida fetal. Es más 
frecuente a medida que avanza la edad gestacional, en trauma directo de alta ener-
gía y en caso de cesárea previa. Se manifiesta con un hemoperitoneo importante y 
shock hipovolémico. Es indicación de laparotomía urgente. 

TRAUMA PENETRANTE

El trauma penetrante asocia una mortalidad materna del 5 % y fetal del 40-70 %. 
A partir de las 20 semanas de gestación el útero protege las vísceras maternas, la inci-
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dencia de esta lesión es del 16-32 % frente al 70 % de lesión fetal. En caso de heridas 
penetrantes por encima del fondo uterino aumenta el riesgo de lesiones múltiples, 
ya que las vísceras se encuentran rechazadas hacia la parte superior del abdomen. El 
manejo del trauma penetrante es similar al de cualquier paciente, pudiéndose indicar 
manejo conservador en casos seleccionados y bajo monitorización estricta. Si el feto 
está estable la laparotomía exploradora no es indicación de cesárea.

CESÁREA PERIMORTEM

Hay indicación de cesárea urgente si el útero interfiere en la intervención qui-
rúrgica urgente, si hay compromiso del bienestar fetal en madre estable, o en caso 
de muerte o lesiones no viables maternas.

En caso de parada cardiorrespiratoria materna se deben iniciar maniobras de 
reanimación avanzada de forma inmediata con desplazamiento lateral izquierdo 
del útero. A pesar de ello, a partir de las 20 semanas de gestación la compresión 
aortocava del útero hace que el masaje cardiaco solo produzca un 30 % del gasto 
cardiaco. Si las maniobras de reanimación no son efectivas, se debe proceder a una 
cesárea urgente, si se estima una edad gestacional de al menos 24 semanas, que 
pueda salvar al feto y en muchos casos a la madre al aumentar el gasto cardiaco; 
es la llamada cesárea perimorten.

Se ha comunicado una supervivencia fetal del 70-100 %, sin secuelas neuroló-
gicas, si la cesárea se realiza en los primeros 5 minutos de la parada, frente a una 
supervivencia del 13 % y con secuelas neurológicas si esta se demora más allá. Es 
la llamada “regla de los 5 minutos”; se recomienda tomar la decisión tras 4 minutos 
de reanimación no efectiva para realizar una cesárea en las propias instalaciones de 
urgencias en un minuto.

TRAUMATISMO EN EL ANCIANO

INTRODUCCIÓN

El trauma es la séptima causa de mortalidad en el adulto mayor. En la población 
general, el número de adultos mayores está aumentando globalmente. La causa 
más frecuente de politraumatismo son las caídas, que provocan hasta el 40 % 
de las muertes, seguido de los accidentes de tráfico, donde se ven involucrados 
fundamentalmente como peatones. Aunque son menos propensos a lesionarse que 
poblaciones más jóvenes, tienen una alta tasa de mortalidad. Esta refleja su dis-
minución de la reserva fisiológica debido a cambios fisiológicos de la edad y la 
morbilidad previa. El uso frecuente de medicación, incluyendo β-bloqueantes y 
anticoagulantes, complica la evaluación y tratamiento. 

El tratamiento de las lesiones es el mismo que en el adulto joven, pero se requie-
re un alto índice de sospecha de lesiones específicas y un tratamiento precoz que 
prevenga al máximo las complicaciones derivadas del traumatismo.
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Hay que tener en cuenta que traumatismos menores pueden producir lesiones 
severas. Especial atención merecen las quemaduras, ya que la tasa de mortalidad de 
quemaduras mayores del 15 % de superficie corporal es del 80 % de los pacientes. 
Sin embargo, tras una reanimación agresiva y seguimiento correcto, hasta el 80 % 
vuelve a su vida previa. Tras un traumatismo penetrante la supervivencia es la mis-
ma que en menores de 55 años, aunque a costa de una mayor estancia hospitalaria 
y en la unidad de cuidados intensivos (UCI).

FISIOPATOLOGÍA

Como se ha dicho previamente, a medida que avanza la edad, se produce pérdida 
de función de los diferentes sistemas y órganos (Tabla 24.7).

TABLA 24.7
CAMBIOS FISIOLÓGICOS DEL ANCIANO Y SU REPERSUCIÓN

Sistema Respuesta Repercusión

Sistema 
cardiovascular

Disminución:
–	 Gasto cardiaco 1 %/año a partir 

de los 20 años
–	 Frecuencia cardiaca máxima
–	 Velocidad de conducción 

electrofisiológica
–	 Volumen total de sangre
Aumento del tiempo de circulación
Alteración en la respuesta a 
catecolaminas

Predisposición a 
arritmias, fallo cardiaco y 
muerte súbita
Sensibilidad a 
hipovolemia

Sistema 
respiratorio

Pérdida de elasticidad
Disminución de tamaño de los 
alveolos
Algunos pacientes precisan 
hipercapnia como estímulo 
respiratorio

Disminución de la 
capacidad vital
Disminución de la presión 
parcial de oxígeno

Función renal
Pérdida de masa renal 
(disminución de filtrado glomerular 
y flujo sanguíneo renal)

Mayor sensibilidad a 
hipovolemia y tóxicos

SNC

Disminución: 
–	 Masa encefálica
–	 Flujo sanguíneo cerebral
–	 Conducción periférica
Mayor cantidad de LCR
Los senos venosos parasagitales 
son más sensibles a la rotura por 
impactos
Alteraciones de la columna cervical

Grandes cantidades 
de sangre se pueden 
acumular alrededor 
del cerebro sin que se 
produzcan síntomas
Mayor riesgo de lesiones 
medulares
Dificultad en la intubación 
por artrosis cervical

(Continúa en la página siguiente)
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MANEJO DEL PACIENTE

Al realizar la historia clínica hay que prestar atención a las patologías previas y 
tratamiento que toma el paciente. En la tabla 24.8 se describen aquellos fármacos 
especialmente importantes en este contexto.

TABLA 24.8
EFECTOS DE LOS FÁRMACOS TOMADOS POR LOS ANCIANOS  

MÁS FRECUENTEMENTE

Fármaco Efecto

Bloqueantes de los 
canales de calcio

Impiden la vasoconstricción periférica
Contribuyen a la hipotensión arterial

β-bloqueantes Bradicardia

AINE Favorecen la hemorragia por alteración plaquetaria

Anticoagulante Especialmente importantes en TCE

Diuréticos Deshidratación crónica

Hipoglucemiantes Empeoran el daño cerebral secundario tras TCE

Psicotrópicos Si se suspenden bruscamente pueden enmascarar otros cuadros 
clínicos

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; TCE: traumatismo craneoencefálico.

Las prioridades de manejo de la vía aérea son las mismas. Se debe administrar 
oxígeno suplementario lo antes posible, incluso en presencia de enfermedades 

TABLA 24.7
CAMBIOS FISIOLÓGICOS DEL ANCIANO  

Y SU REPERSUCIÓN (CONTINUACIÓN)

Sistema Respuesta Repercusión

Metabolismo
Reducción de la masa ósea
Aumento de las necesidades 
proteicas por mala utilización

Pérdida de fuerza y 
predisposición a fracturas
Alta tasa de malnutrición 
crónica

Sistema inmune

Disminución de la respuesta 
humoral y celular a antígenos 
extraños
Aumento de respuesta a antígenos 
autológos

Mayor necesidad 
de tratamiento para 
aumentar respuesta 
inmune

LCR: líquido cefalorraquídeo; SNC: sistema nervioso central.
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pulmonares crónicas. Así mismo, se debe considerar la intu-
bación de forma precoz en shock, lesiones de la pared torácica 
y alteraciones del nivel de conciencia, teniendo en cuenta que 
tanto la macroglosia-microstomía, fragilidad faríngea como la 
artrosis cervical que frecuentemente presenta este grupo de 
pacientes puede hacerla especialmente difícil.

Las lesiones torácicas/fracturas costales se toleran peor y 
tiene una tasa de mortalidad mayor, por lo que se recomienda 
observación estrecha incluso con monitorización en la UCI en 
caso de hemotórax, neumotórax o fracturas costales múltiples. El control del dolor 
es especialmente importante en estos casos. Las complicaciones pulmonares tales 
como neumonías y atelectasias son más frecuentes, así como el riesgo de edema 
pulmonar o agravamiento de contusiones pulmonares previas tras la reanimación 
agresiva con fluidos. 

Las alteraciones fisiológicas, y a veces también los tratamientos que toman, 
pueden causarnos una impresión equívoca respecto al estado hemodinámico de 
estos pacientes. La tensión arterial y frecuencia cardiaca normal en estos pacientes 
pueden no indicar normovolemia. Los pacientes mayores con lesiones graves que 
presentan hipotensión y acidosis metabólica casi siempre mueren, por lo que se 
debe realizar una monitorización precoz en estos casos. Las arterias coronarias 
calcificadas son más sensibles a la hipotensión, por lo que pueden coexistir shock 
cardiogénico e hipovolémico. 

Las necesidades hídricas en la reanimación deben corregirse para una menor 
masa y más magra, monitorizándose cuidadosamente los trastornos hidroelec-
trolíticos, ya que son más sensibles a la sobrecarga hídrica. Las indicaciones de 
transfusión son las mismas. Se deben corregir rápidamente todos los trastornos 
de la coagulación, incluyendo los farmacológicos. Su presencia es especialmen-
te grave, sobre todo en pacientes con traumatismo craneoencefálico y trauma 
pélvico. 

El hematoma subdural es tres veces más frecuente. Existen más lesiones cervi-
cales, aunque el diagnóstico es más difícil, por lo que se recomienda realización de 
RMN si el índice de sospecha es alto y extremar las precauciones en las maniobras 
de intubación.

El grupo de pacientes que presenta mejor pronóstico es aquel que solo presenta 
lesiones ortopédicas; se recomienda una fijación temprana que permita la movi-
lización precoz.

Finalmente, los ancianos son muy sensibles a la hipotermia, ya que tienen una 
pérdida de la capacidad de regulación de la temperatura, por lo que se debe ser 
especialmente cuidadoso protegiéndolos de esta entidad con las medidas oportunas 
para evitar complicaciones derivadas de ella.

ABANDONO DEL TRATAMIENTO

Debemos evitar caer en el ensañamiento terapéutico con estos pacientes y res-
petar su testamento vital si lo hubiere. Conviene recordar que las intervenciones 

Las prioridades del 
manejo y tratamiento de 
estos pacientes son las mis-
mas que en pacientes jóve-
nes, siguiendo las pautas 
del ATLS.
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quirúrgicas y la terapia médica solo son apropiadas si sus beneficios pesan más 
que las consecuencias adversas.
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INTRODUCCIÓN

El objetivo de la aten-
ción urgente al TCE, 
independientemente de su 
gravedad, es evitar lesio-
nes cerebrales secundarias 
mediante la estabilización 
del paciente e identificar 
lesiones intracraneales que 
ocupen espacio y que preci-
sen cirugía urgente.

Según la National Head Injury Foundation, el trauma-
tismo craneoencefálico (TCE) se define como “una 
alteración de la función cerebral u otra evidencia de 

patología cerebral producida por una causa externa”. El TCE 
constituye la principal causa de muerte en los menores de 
45 años en los países desarrollados, afecta principalmente a 
la población activa y es la tercera causa en todos los rangos 
de edad a nivel mundial con un notable impacto sanitario, en 
morbimortalidad, discapacidad y en términos económicos. 
El TCE actualmente tiene una mortalidad global estimada 
de alrededor del 36 % a los 6 meses.

El diagnóstico, tratamiento y pronóstico del TCE se ha 
visto modificado de forma positiva en las últimas décadas 

debido a la atención precoz en tiempos adecuados en el lugar del accidente y duran-
te el transporte, los protocolos de manejo en unidades especializadas, el control 
de los mecanismos de lesiones secundarias y la utilización precoz de la cirugía. 

EPIDEMIOLOGÍA

Entre los años 2000-2008 se registraron en España 186.119 ingresos urgentes 
por TCE, lo cual supone una tasa de incidencia de 477,8 casos por millón de 
habitantes y 20.000 ingresos hospitalarios al año. La mayoría se trata de TCE 
leves (79 %), 12 % moderados y 9 % graves; estos últimos suponen cada año 
2.500 casos nuevos, con una incidencia de discapacidad grave de 20 casos por 
millón de habitantes.

En España, un 29,7 % fueron lesionados por accidente de tráfico; la población 
más afectada es la comprendida entre los 14 y 24 años. Entre los TCE causados 
por otros mecanismos, principalmente por caídas, las mayores tasas de incidencia 
se observan en menores de 14 años y mayores de 74 años. Globalmente la tasa de 
incidencia de TCE mostró una tendencia a la reducción de 3,6 % anual, más notable 
en los relacionados con los accidentes de tráfico; en cambio, en las personas lesio-
nadas por otras circunstancias, las tasas muestran una reducción menor e incluso 
tienden a aumentar de forma importante en el grupo de mayores de 64 años. Los 
TCE afectan más frecuentemente a los varones (66,6 %), independientemente del 
mecanismo de lesión. 

De todos los ingresos por TCE, fallecen un 8,87 %, pero se sabe que el 50 % de 
las personas que fallecen a causa de un TCE mueren inmediatamente después del 
accidente y el 30 % en las dos primeras horas, lo que indica que la tasa global de 
mortalidad asociada al TCE es mayor.

Los resultados del análisis de costes sociales mostraron que el coste correspondien-
te a las personas con TCE por accidente de tráfico fue de 1.992.188.943,31 euros/
año (hasta 8.172.529.464,91 euros en análisis de sensibilidad) y, finalmente, 
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el coste social de las personas con TCE por otros mecanismos de lesión fue de 
7.504.532.415,78 euros (hasta 9.639.888.701,22 euros en el análisis de sensibi-
lidad).

RECUERDO ANATÓMICO 

Cráneo

El cráneo es una estructura ósea y tras el cierre de las suturas se convierte en 
no expansible; está cubierto por cuero cabelludo y su contenido está compuesto 
por meninges, encéfalo, líquido cefalorraquídeo (LCR) y sangre. La bóveda cra-
neal descansa sobre la denominada base del cráneo, de superficie irregular, lo que 
provoca con frecuencia lesiones en la base de los lóbulos frontales o polos de los 
lóbulos temporales. La base del cráneo se divide en fosa anterior, media y posterior.

Meninges

Las meninges, duramadre, aracnoides y piamadre, son las tres membranas que 
recubren al sistema nervioso central (SNC). La más externa y adherida al cráneo 
es la duramadre, que delimita dos espacios: el epidural por fuera y el subdural 
por dentro, este último alberga las venas comunicantes, cuya laceración da lugar 
a los hematomas subdurales. La duramadre envuelve todo el encéfalo y forma un 
repliegue en la línea media o la hoz del cerebro que separa los dos hemisferios 
cerebrales y otro repliegue por encima del cerebelo o tienda del cerebelo que divi-
de la cavidad craneal en compartimiento supratentorial e infratentorial. Ambos 
compartimentos están comunicados a través de una apertura central de la tienda 
del cerebelo o incisura, donde se encuentra el mesencéfalo y el III par craneal, 
que lleva en su parte más superficial las fibras parasimpáticas que producen la 
contracción de la pupila ocular. La compresión de las fibras parasimpáticas por un 
aumento de presión por hemorragia o edema produce midriasis (por parálisis de las 
fibras parasimpáticas) del mismo lado, generalmente acompañada de hemiparesia 
contralateral por compresión del haz corticoespinal situado en la parte anterior del 
pedúnculo cerebral. Por dentro de la duramadre, se encuentra la aracnoides, y entre 
esta última y la piamadre, (membrana adherida a la corteza cerebral), se localiza 
el espacio subaracnoideo por el que circula el LCR. 

Encéfalo

El encéfalo está formado por el cerebro (que se compone de dos hemisferios), 
el tronco del encéfalo y el cerebelo. Cada hemisferio cerebral está formado por 
un lóbulo frontal, parietal, temporal y occipital; en la mayoría de los pacientes 
el hemisferio dominante es el izquierdo, donde se localiza el lenguaje. El tronco 
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del encéfalo se divide en mesencéfalo (parte más craneal), protuberancia y bulbo 
raquídeo y en él se encuentran la mayoría de los núcleos de los pares craneales, 
los centros vitales cardiorrespiratorios, el sistema reticular activador responsable 
del estado de la vigilia, las fibras ascendentes procedentes de la médula espinal y 
las descendentes que se dirigen a esta. El cerebelo, localizado en la fosa posterior, 
se encarga fundamentalmente de la coordinación y del equilibrio. 

Líquido cefalorraquídeo

Se forma en los plexos coroideos del sistema ventricular a razón de 20 ml a la 
hora y se reabsorbe a través de las granulaciones aracnoideas a lo largo de los senos 
venosos que alberga la duramadre. Tenemos un volumen constante de 150 ml. 

FISIOLOGÍA: CONCEPTOS

Los nutrientes principales del cerebro son el oxígeno y la glucosa. El cerebro 
es el tejido con menor tolerancia a la isquemia y con un consumo de oxígeno de 
20 % del total corporal. Las alteraciones básicas que acompañan sistemáticamente 
al TCE grave conciernen al flujo sanguíneo cerebral, presión intracraneal y meta-
bolismo cerebral.

Presión intracraneal

La presión intracraneal (PIC) se define como aquella medida de presión que 
existe en el interior de la cavidad craneal como resultado de la interacción entre el 
continente (cráneo) y el contenido (LCR, encéfalo y sangre). La PIC normal está 
en torno a 10 mmHg en los adultos y de 3 a 5 en niños. Por encima de 20 mmHg 
se asocia a pobres resultados neurológicos, sobre todo, si existe refractariedad al 
tratamiento. 

Según la teoría de Monro-Kellie, el volumen intracraneal debe permanecer cons-
tante. El cráneo del adulto es un contenedor inextensible que contiene un volumen 
constante de parénquima cerebral (1.500 ml), volumen sanguíneo (150 ml) y LCR 
(150 ml). Si aumenta el volumen de uno de los componentes, ha de hacerlo a 
expensas de la disminución de alguno de los otros. 

En condiciones normales, estas variaciones se compensan de forma aguda a 
través del desplazamiento del LCR hacia el canal raquídeo, con disminución 
de la formación del mismo y con disminución del volumen sanguíneo cere-
bral (VSC), sobre todo venoso. Cuando los mecanismos de compensación se 
agotan, aumenta de manera exponencial la PIC, dando lugar a hipertensión 
intracraneal y a herniación (Figura 25.1). El aumento de la PIC supone una 
disminución en el aporte sanguíneo y, secundariamente, una reducción de la 
presión de perfusión cerebral (PPC), con lo que aumenta la probabilidad de 
lesiones isquémicas (Figura 25.2). 
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Flujo sanguíneo cerebral 

Entre el 15 y el 25 % del gasto cardiaco está dirigido al cerebro con un flujo 
sanguíneo cerebral (FSC) que es de 40-50 ml/100 g de tejido cerebral/min, mayor 
en la sustancia gris. Para que no haya muerte cerebral, debe mantenerse por enci-
ma de 20 ml/100 g/min. El FSC está determinado por el consumo metabólico de 
oxígeno cerebral (CMRO2), vía autorregulación mediante la resistencia vascular 
cerebral (RVC) y por la presión de perfusión cerebral (PPC).

FSC = PPC/RVC

Figura 25.1. Curva volumen-presión.

Figura 25.2. Autorregulación cerebral.
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Presión de perfusión cerebral 

La presión de perfusión cerebral (PPC) se define como la presión necesaria para 
perfundir el tejido nervioso para un buen funcionamiento metabólico. Una PPC 
menor de 50 mmHg implica una disminución severa del FSC, con el riesgo de 
isquemia cerebral, mientras que los valores entre 60-70 mmHg son adecuados.

PPC = PAM-PIC

Autorregulación

El cerebro dispone de un sistema de autorregulación para mantener el FSC cons-
tante con cifras de PAM de entre 50 y 150 mmHg. Esta autorregulación es debida 
a la capacidad que tienen los vasos sanguíneos cerebrales de modificar su diámetro 
mediante vasoconstricción o vasodilatación. Según la formula FSC = PAM - PIC/RVC 
(con PIC constante en situaciones fisiológicas), para mantener un FSC constante ante 
variaciones de la PAM, deben realizarse cambios en la RVC (estos cambios producen 
esfínteres precapilares y arteriolas de pequeño calibre cerebrales). La RVC está deter-
minada en gran parte por la presión parcial arterial de dióxido de carbono (PaCO2), 
por la PAM y por la presión parcial arterial de oxígeno (PaO2). Cuando la PaCO2 es 
elevada, existe mayor trabajo metabólico y se produce vasodilatación para aumentar 
el FSC y la entrega cerebral de oxígeno. Lo contrario ocurre con hipocapnia. Por 
otra parte, si disminuye la PAM, se produce vasodilatación que evita la consecuente 
isquemia; mientras que si sube la PAM, se produce vasoconstricción, que evita la 
hiperperfusión. Los cambios de la PaO2 influyen en menor grado en el FSC; la hipoxia 
produce vasodilatación con aumento del FSC. Por otra parte, la hipocapnia disminuye 
la PIC por la reducción del VSC producida por la vasoconstricción, mientras que lo 
contrario ocurre con hipercapnia. Las lesiones traumáticas cerebrales graves pueden 
afectar a los mecanismos de autorregulación. Son importantes los esfuerzos terapéu-
ticos para mantener la PPC y el FSC, disminuyendo la PIC, manteniendo el volumen 
intravascular adecuado, la PAM, restaurando la oxigenación y la normocapnia. 

FISIOPATOLOGÍA

En el TCE se produce una serie de fenómenos fisiopatológicos evolutivos en el 
tiempo originados por la lesión neuronal secundaria al impacto mecánico. Aun-
que estos fenómenos se producen de forma continua, pueden destacarse de modo 
esquemático tres tipos básicos de alteraciones: el daño primario, el daño secundario 
y el terciario.

Lesión (daño) primario

El mecanismo lesional es el responsable de la lesión primaria, es decir aquella 
que ocurre inmediatamente después del impacto y determina lesiones funcionales 
o estructurales, tanto reversibles como irreversibles. El daño cerebral primario se 
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relaciona con el mecanismo y la energía desarrollada en el traumatismo. Su impor-
tancia está en relación con la magnitud de la energía cinética aplicada por un agente 
externo al cráneo, o bien de este mismo cuando colisiona con otra estructura. Las 
lesiones resultantes de la agresión primaria son fracturas craneales, contusiones, 
laceraciones, hematomas intracerebrales o la lesión axonal difusa.

Lesión secundaria

Está constituida por las alteraciones que se producen después del episodio inicial 
y que pueden ser debidas a hipoxia, isquemia o a una PIC elevada y a sus conse-
cuencias. Estos eventos sistémicos conducen a la pérdida de la autorregulación 
cerebrovascular, alteraciones de la barrera hematoencefálica, edema intracelular 
y extracelular e isquemia. Todos los esfuerzos terapéuticos deben ir encaminados 
a combatir los factores etiológicos causantes de la lesión secundaria, sobre todo la 
hipotensión arterial, la hipoxia y la hipercapnia, además de la hipertermia, hipoglu-
cemia e hiperglucemia, acidosis, hiponatremia, anemia, hipertensión intracraneal, 
hematoma cerebral tardío, edema cerebral, hiperemia.

Lesión terciaria 

Engloba una serie de procesos neuroquímicos y fisiopatológicos complejos, con-
catenados, con posibilidad de retroalimentación positiva entre sí, que se inician 
inmediatamente tras el TCE y continúan generándose en las horas siguientes e 
incluso en los primeros días. Su importancia actual deriva de la posibilidad farma-
cológica en un futuro muy inmediato de frenar y modular esta cascada, responsable 
final del proceso neurodegenerativo.

CLASIFICACIÓN

Tradicionalmente, el TCE se puede clasificar por la severidad del trauma o por 
la morfología de la lesión.

Según la severidad

La clasificación según la severidad del TCE se basa en la puntuación alcanzada 
en la Escala de Coma de Glasgow (GCS o Glasgow Coma Score) y se clasifican en 
TCE leve, moderado y grave. La GCS evalua el nivel de consciencia en pacientes 
con TCE, pero actualmente se utiliza también como escala de coma para estados 
neurológicos de causas metabólicas y vasculares. La escala está compuesta por la 
exploración y cuantificación de tres parámetros: la apertura ocular, la respuesta verbal 
y la respuesta motora (Tabla 25.1). La valoración neurológica inicial debe ser rápida y 
concisa y se interpretará después de estabilizar las funciones vitales, ya que en el 
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paciente hipotenso, la exploración neurológica no es valorable. La valoración neu-
rológica inicial incluye la realización del GCS, inspección del tamaño y reactividad 
pupilar y diagnosticar una focalidad neurológica. Cuando existe una asimetría dere-
cha-izquierda es importante registrar la mejor respuesta motora porque es el mejor 
predictor de la respuesta neurológica posterior. La rigidez de decorticación indica 
afectación de la vía corticoespinal o coma metabólico, mientras que la rigidez de 
descerebración indica afectación del tronco del encéfalo o comas metabólicos graves.

La escala GCS es útil para definir algunas de las conductas diagnósticas y tera-
péuticas durante el manejo inicial: 

–	 TCE leve: GCS 13-15.
–	 TCE moderado: GCS 9-12.
–	 TCE grave: GCS 3-8.

TABLA 25.1
ESCALA DE COMA DE GLASGOW

Respuesta ocular Respuesta verbal Respuesta motora
Espontáneamente: 4 Orientado: 5 Obedece órdenes: 6
A la orden: 3 Desorientado: 4 Localiza el dolor: 5
A estímulo doloroso: 2 Palabras inapropiadas: 3 Retira al dolor: 4

Sin respuesta: 1 Sonidos incomprensibles: 2 Respuesta en flexión 
(decorticación): 3

Sin respuesta: 1 Respuesta en extensión 
(descerebración): 2
Sin respuesta: 1

Según la morfología

Traumatismo craneoencefálico con fractura craneal

Puede afectar a la bóveda craneal o a la base del cráneo. Nunca se debe des-
estimar una fractura de cráneo porque implica un traumatismo de alto impacto y 
aumenta la posibilidad de lesión cerebral:

–	 Fractura de la bóveda:
•	 Fractura lineal: aquellas fracturas lineales que crucen surcos vasculares o 

líneas de unión óseas deben hacer sospechar la posibilidad de hematoma 
epidural. Representa el 80 % de las fracturas craneales. Requieren moni-
torización neurológica.

•	 Fractura cerrada o abierta: cerrada cuando el cuero cabelludo que cubre 
la fractura permanece intacto, y abierta cuando el cuero cabelludo está 
lacerado. Pueden asociarse a laceración de la duramadre, que constituye 
una puerta de entrada para la infección. 

•	 Fractura con hundimiento o deprimida: existe una depresión de un frag-
mento óseo. Casi siempre se asocian a un foco de contusión o laceración 
cerebral. 
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–	 Fractura de la base del cráneo: se clasifican según presenten o no salida de 
LCR o tengan o no parálisis de los pares craneales. Debe sospecharse una 
fractura en la base en caso de hemotímpano, otorragia, rinorrea, equimosis pe-
riorbitaria o retroauricular. Contraindican la colocación de sonda nasogástrica.

Lesiones intracraneales

Pueden ser de dos tipos: focales y difusas.
–	 Focales: epidural, subdural e intracerebral:

•	 Hematomas epidurales: relativamente raros, 0,5 % de los TCE. En la to-
mografía computarizada (TC) cerebral, aparecen como una colección ex-
traaxial hiperdensa típicamente biconvexa, porque despegan la dura de la 
cara interna del cráneo (Figura 25.3). Están normalmente localizados en la 
región temporal o temporoparietal por lesión de la arteria meníngea media. 
También pueden ser secundarios a lesión de los senos venosos. Clásica-
mente evolucionan con un periodo de tiempo asintomático y un deterioro 
neurológico posterior. El tratamiento es quirúrgico. 

Figura 25.3. Hematoma epidural.

•	 Hematomas subdurales: más frecuentes (aproximadamente 30 % de los 
pacientes con TCE severo). Se produce normalmente por cizallamiento 
de pequeñas venas del córtex cerebral. Suelen aparecer como colección 
hiperdensa siguiendo el contorno del cerebro y dan una imagen de semiluna 
en la TC craneal (Figura 25.4). El daño cerebral subyacente es frecuente en 
forma de contusiones cerebrales. Tienen mal pronóstico y están asociados a 
alta morbimortalidad y con secuelas neurológicas y cognitivas importantes. 
El tratamiento es quirúrgico. 

•	 Hematomas intracerebrales: 20-30 % de los pacientes con TCE severo. Los 
lóbulos frontal y temporal son las localizaciones más frecuentes debido a 
que el cerebro se desliza sobre la superficie irregular de la fosa craneal an-
terior y media. Pueden abarcar desde una simple contusión en una pequeña 
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área cortical, hasta lesiones extensas (Figura 25.5). Pueden evolucionar en 
horas o en días hacia contusiones coalescentes con efecto masa que requie-
ran evacuación quirúrgica urgente. Hay que prestar atención a imágenes de 
TC realizadas de forma muy precoz, porque una prueba de imagen normal 
en esta fase no excluye la aparición posterior de lesiones cerebrales o em-
peoramiento de contusiones cerebrales. 

–	 Difusas: contusión múltiple, daño por hipoxia-isquemia, conmoción y lesión 
axonal difusa.

Independientemente de la gra-
vedad del TCE, es prioritario ase-
gurar una adecuada oxigenación 
con aporte adicional de oxígeno, 
ventilación y perfusión, con el fin 
de evitar las lesiones secundarias.

Figura 25.4. Hematoma subdural. Figura 25.5. Hematoma intracerebral.

VALORACIÓN INICIAL Y TRATAMIENTO

Tratamiento médico

La presencia de hipoxia e hipotensión se asocia con un 
aumento de la mortalidad del 75 %. Para ello debemos 
asegurar en todos los pacientes una vía aérea permeable 
(A) con control de la columna cervical, una ventilación 
adecuada (B), una perfusión óptima (C), tratando cual-
quier foco sangrante, y realizar una evaluación neuro-
lógica. 

TCE leve

La mayoría se recupera sin incidencias, pero aproximadamente un 3 % tiene un dete-
rioro neurológico. Es indicada la realización de TC cerebral urgente en todo paciente 
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con TCE leve que tenga una fractura craneal, sospecha de fractura de base de cráneo, 
más de dos episodios de vómitos, personas mayores de 65 años, pérdida de conciencia 
superior a 5 minutos, amnesia retrógrada mayor de 30 minutos, mecanismo de lesión 
peligroso, cefalea persistente, crisis convulsiva, que no recuperan un déficit neuroló-
gico focal, intoxicación por alcohol o drogas y deterioro del nivel de conciencia. Si la 
TC cerebral es patológica, se debe contactar con el equipo de neurocirugía. 

TCE moderado

Requieren TC cerebral urgente e ingreso hospitalario, dado que precisan vigilancia 
neurológica continua en unidades especiales asegurando oxigenación y perfusión 
adecuadas. Se debe repetir la TC a las 24 horas o antes si existe un deterioro clínico. 

TCE severo

Son pacientes que no mantienen una vía aérea permeable y deben ser intubados 
para asegurar una adecuada oxigenación y ventilación. Requieren TC cerebral 
urgente e ingreso hospitalario en cuidados intensivos. Se debe restablecer la ten-
sión arterial para realizar la valoración neurológica. Debemos realizar además una 
evaluación de la GCS y de la respuesta pupilar antes de sedar o relajar a un paciente 
con TCE. Si necesitamos sedorrelajar, debemos usar agentes de acción más corta 
para que no interfieran en la posterior evaluación neurológica.

Otros tratamientos médicos

Fluidoterapia

Se pueden necesitar líquidos o productos sanguíneos para mantener la normo-
volemia. Se recomienda suero salino fisiológico o Ringer lactato y no se debe usar 
ni suero glucosado (porque puede producir hiperglucemia que empeora el daño 
cerebral) ni hipotónicos (porque la hiponatremia se asocia con edema cerebral).

Analgesia

En el paciente crítico es fundamental garantizar una buena analgesia con anal-
gésicos potentes por vía parenteral, normalmente opioides.

Sedación

El principal objetivo de la sedación es aliviar el malestar, la ansiedad, el miedo 
y controlar la agitación mediante fármacos de acción rápida y de fácil reversión, 
que permitan la valoración neurológica y no depriman la ventilación.
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Anticonvulsivantes

El uso de medicamentos para manejar las crisis convulsivas de manera profi-
láctica sigue siendo un tema controvertido. Los factores de riesgo asociados al 
desarrollo de convulsiones postraumáticas son: contusión cortical, fractura-hundi-
miento de cráneo, hematoma subdural, hematoma intracerebral, trauma penetrante 
y convulsión.

Tratamiento de la hipertensión intracraneal

El tratamiento de la hipertensión intracraneal (HIC) se basa en:
–	 Hiperventilación: mantener normocapnia (PaCO2 en torno a 35 mmHg). La hiper- 

ventilación provoca vasoconstricción cerebral, sobre todo con PaCO2 menor 
de 30, lo que disminuye la PIC por disminución del VSC mientras que la hiper-
capnia produce vasodilatación y aumento de la PIC. La hiperventilación solo se 
debe usar de una forma moderada, durante periodos limitados de tiempo y solo 
cuando existe deterioro del nivel de conciencia mientras se inician otras medidas 
terapéuticas, dado la vasoconstricción supone un riesgo de isquemia cerebral.

–	 Manitol: el manitol es el diurético osmótico que con más frecuencia se indica 
para disminuir, de manera rápida, el volumen de agua en los tejidos cerebra-
les y mejorar la PIC. No se debe administrar en pacientes hipotensos porque 
puede disminuir aún más la tensión arterial y provocar isquemia cerebral. Si 
existe un deterioro neurológico agudo está indicado administrar manitol en 
pacientes euvolémicos en dosis de 0,25-1 g/kg en unos 5 minutos y mientras 
se realiza una TC o se indica cirugía urgente.

–	 Suero salino hipertónico: se usa a una concentración de entre el 3-23,4 % para 
reducir la PIC y es el agente de elección en pacientes hipotensos; la concen-
tración más utilizada es solución salina hipertónica 7,5 % a dosis de 4 ml/kg.

–	 Barbitúricos: los barbitúricos, como el tiopental y el pentobarbital se indican 
en pacientes con HIC para mejorar la tasa metabólica cerebral, desplazando 
la sangre del tejido sano al tejido lesionado. Son efectivos para disminuir la 
PIC en HIC refractaria. No se deben usar en presencia de hipotensión e hipo-
volemia. No están indicados en la fase inicial.

–	 Posición de la cabeza a 30º sobre el plano horizontal para facilitar el retorno 
venoso cerebral, siempre que no exista contraindicación por lesión vertebral.

Tratamiento quirúrgico

Deben tenerse en cuenta otros factores antes de la decisión quirúrgica, como la 
localización del hematoma, el tratamiento con antiagregantes, anticoagulantes y 
el estado basal previo del paciente. 

El tratamiento quirúrgico en diferentes traumatismos cerebrales es el siguiente:
–	 Contusión cerebral: craneotomía y evacuación de contusión si: 

•	 Deterioro neurológico progresivo e hipertensión intracraneal refractaria.
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•	 Volumen de contusión > de 50 cc.
•	 GCS < 8 con contusiones > de 20 cc (frontales o temporales) y desviación 

de línea media > 5 mm.
–	 Hematoma epidural: craneotomía y evacuación de hematoma si:

•	 Volumen > 30 cc independientemente de GCS.
•	 Grosor > 15 mm. 
•	 Desviación de línea media > 5 mm.
•	 GCS < 9 y/o déficit focal y/o anisocoria.

–	 Hematomas subdurales agudos: craneotomía y evacuación del hematoma si:
•	 Grosor > 10 mm y desviación de línea media > 5 mm.
•	 Grosor < 10 mm y desviación de línea media < 5 mm si: caída de GCS mayor 

de 2 puntos y/o pupilas asimétricas o fijas y dilatadas y/o PIC > 20 mmHg.
–	 Fracturas craneales: elevación de fractura si: 

•	 Déficit neurológico atribuible a la compresión del cerebro subyacente.
•	 Depresión mayor que el grosor del cráneo o > de 1 cm.
•	 Evidencia de desgarro de duramadre (salida de LCR, neumoencéfalo).
•	 Gran deformidad cosmética.
•	 Herida abierta con datos de infección o marcada contaminación.

–	 Edema cerebral postraumatico: craniectomía descompresiva si hay hiperten-
sión intracraneal refractaria a tratamiento médico. 
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INTRODUCCIÓN

Los traumatismos en la región maxilofacial suponen alrededor de un 30 % 
del global de los traumatismos. Su incidencia y etiología han variado en los 
últimos años gracias a los modernos sistemas de seguridad de los vehículos 

actuales. La asociación con traumatismos en otras localizaciones es frecuente y, 
si bien, por lo general, el tratamiento de las lesiones faciales suele demorarse al 
tratamiento del traumatismo abdominal, torácico o craneoencefálico, existen dos 
situaciones en las que se puede presentar un verdadero riesgo vital: obstrucción 
de la vía aérea y hemorragia severa. 

Actualmente, en nuestro medio, los accidentes de tráfi co han dado paso a los 
deportivos como causa más frecuente de traumatismo maxilofacial. Otras posibles 
etiologías son las agresiones, los accidentes laborales y las caídas casuales.

Los objetivos generales del tratamiento de los traumatismos maxilofaciales 
deben ser:

– Obtener una vía aérea segura y permeable.
– Conseguir la correcta reducción anatómica y osteosíntesis de la fractura.
– Dar buena cobertura de tejidos blandos.
– Restablecer la oclusión. 
– Restaurar la estética facial.
El momento de indicar la cirugía idealmente debe ser en los primeros 7 días y el 

abordaje de las fracturas será intraoral siempre que se pueda. 
Para conseguir la correcta reducción de las fracturas debemos guiarnos de las 

referencias anatómicas. Las más importantes son:
– Oclusión previa: relación entre el maxilar y la mandíbula.
– Líneas medias.
– Arbotantes del macizo facial (Figura 26.1).

Figura 26.1. Arbotantes verticales y 
horizontales del esqueleto facial. Son 
los puntos donde se soportan las cargas 
y, por tanto, deben ser los lugares elegi-
dos para la osteosíntesis.
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El tratamiento antibiótico deberá administrarse siempre como profilaxis ante 
cualquier fractura facial, en aquellas heridas sucias o contaminadas y si existe o 
se sospecha comunicación con la vía aérea o cavidad craneal (salida de líquido 
cefalorraquídeo [LCR]). Las penicilinas son de elección (amoxicilina + ácido cla-
vulánico 500/125 mg cada 8 horas), y se emplea la clindamicina en alérgicos a 
penicilinas (clindamicina 300 mg cada 8 horas). Se asocian cefalosporinas en casos 
de comunicación intracraneal.

TRAUMATISMO FACIAL EN EL CONTEXTO  
DEL POLITRAUMA

En los traumatismos de alta energía, que son a los que nos referimos al hablar 
del politraumatizado, la afectación facial no suele ser la que dicta el pronóstico del 
paciente, salvo raras excepciones como veremos más adelante Estos traumatismos 
de alta energía a nivel del esqueleto facial pueden ocasionar múltiples fracturas 
simultáneas e incluso comprometer a los tres tercios faciales, entonces se denomi-
nan “fracturas panfaciales” (Figura 26.2). 

Figura 26.2. TC tridimensional que mues-
tra una fractura panfacial (afectación de 
los tres tercios faciales).

Los apartados del ABC que competen al cirujano maxilofacial se explican a 
continuación.

Vía aérea

En este primer paso del ABC es vital descartar cualquier fractura inestable como 
las fracturas dobles de mandíbula, en las que el tercer fragmento (fragmento denta-
rio) puede desplazarse por acción de la musculatura del suelo de la boca y aplicarse 
la base de la legua y resto de partes blandas del suelo de la boca contra la pared 
posterior de la faringe, generando una verdadera obstrucción al paso del aire.
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La intubación en el paciente politraumatizado que presenta afectación facial 
puede ser complicada por múltiples motivos:

1.	 Las piezas luxadas o prótesis (fijas y extraíbles) pueden ser aspiradas durante 
las maniobras de intubación. Una Rx de tórax evidenciará tal complicación.

2.	 Hemorragia intraoral: disminuye la visibilidad, irrita la vía respiratoria y 
ocasiona laringoespasmo.

3.	 Alteración de la anatomía normal. Las fracturas del tercio medio de alta ener-
gía (Le Fort III) pueden presentar comunicación con la fosa craneal anterior. 
Las maniobras de intubación o la simple colocación de una sonda nasogás-
trica (SNG) puede hacer que se penetre en la cavidad intracraneal.

4.	 Limitación de la apertura oral ocasionada por una fractura-hundimiento del 
arco cigomático que entorpece el recorrido de la apófisis coronoides.

Cuando se requiere un acceso quirúrgico a la vía aérea, se plantea la traqueotomía 
versus la cricotiroidotomía (Tabla 26.1). 

TABLA 26.1
TRAQUEOTOMÍA vs. CRICOTIROIDOTOMÍA

Traqueotomía Cricotiroidotomía

–	 Acceso más lento a la vía aérea –	 Acceso más rápido

–	 Mantenimiento a largo plazo –	 Mantenimiento a corto plazo

–	 Evita daño laríngeo –	 Posible daño laríngeo subglótico 

–	 Mayor riesgo de hemorragia –	 Menor riesgo hemorrágico 

Circulación

En muy raras ocasiones la hemorragia facial será causa del shock. En este caso, 
las medidas hemostáticas que se han de realizar serán:

–	 Sutura de las heridas, reducción de las fracturas y ligadura selectiva de los 
vasos faciales sangrantes en los bordes de la herida.

–	 Taponamiento nasal anterior o posterior. Incluso embolización selectiva de 
las arterias etmoidales en sangrados nasales profusos e incoercibles con otras 
medidas.

–	 Ligadura de la carótida externa en casos extremos o en sangrados de vasos 
inaccesibles a la ligadura selectiva (ejemplo, ramas de la maxilar interna).

Cuidados generales en la UVI 

En estos pacientes conviene recordar la necesidad de control de las constantes 
y aspiración de las secreciones por turno. Los cuidados del traqueostoma son 
fundamentales para evitar sobreinfecciones y la cánula debe cambiarse al menos 
cada 48 horas. 
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La retirada del taponamiento nasal anterior se puede realizar en la propia UVI 
o ambulatoriamente, no más tarde de 48-72 horas. Los taponamientos posteriores 
se suelen retirar en el quirófano para mayor seguridad y pueden permanecer más 
tiempo si fuera necesario.

FRACTURA DE LOS HUESOS FACIALES

Tercio inferior

Fractura de mandíbula

La mandíbula es el único hueso móvil del esqueleto facial (apertura, cierre, pro-
trusión y lateralización). Funcionalmente interviene en la masticación, deglución, 
habla e incluso la respiración.

Según la localización del trazo, hablamos de fracturas de sínfi sis, cuerpo, ángulo, 
rama, coronoides y cóndilo mandibular (Figura 26.3).

Figura 26.3. Distribu-
ción por frecuencia 
de las posibles locali-
zaciones de los trazos 
de fractura en la man-
díbula.

También se clasifi can en fracturas simples, complejas o 
conminutas según el número de fragmentos óseos, y como 
fracturas favorables y desfavorables según la tracción ejercida 
por los músculos sobre los fragmentos fracturados.

Los signos y síntomas que se pueden presentar son:
– Dolor, infl amación, laceraciones o hematomas en la mu-

cosa oral.
– Alteraciones oclusales: los dientes no encajan como 

antes. 
– Lateralización de la mandíbula en apertura (en fracturas 

condíleas se desvía hacia el lado afectado).
– Movilidad de piezas dentarias.

Se deben tener en cuenta 
las fracturas a distancia: 
los golpes en el mentón 
trasmiten su energía a 
través del cuerpo y de la 
rama mandibular, fractu-
rándose a nivel del proceso 
condilar, que es el punto 
de menor resistencia de la 
mandíbula.
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–	 Alteraciones sensitivas en territorio del nervio dentario inferior (tercera rama 
del trigémino) según localización del trazo de fractura: parestesia, disestesia 
o anestesia total.

–	 Escalones óseos, movilidad de fragmentos, cambio en el contorno facial.
Exploración física: relación oclusal, sensibilidad de la piel y mucosa del labio, 

valorar apertura y cierre oral (explorar la articulación temporomandibular). Intentar 
la movilización bimanual de la mandíbula.

Radiología: ortopantomografía (la más útil) y tomografía computarizada (TC) 
de haz de conos (CB-CT).

Los objetivos del tratamiento son restablecer la oclusión previa, contorno 
facial y la normal función mandibular. Usualmente suele requerir la fijación 
con miniplacas y tornillos de titanio e incluso en casos más inestables se realiza 
un bloqueo intermaxilar (BIM) en el postoperatorio para guiar la consolidación 
mandibular (2-3 semanas). Otros casos con nulo desplazamiento y sin reper-
cusión oclusal se pueden tratar de manera conservadora o simplemente con un 
BIM elástico durante 15 días. La localización de la fractura también decide 
de alguna manera el tipo de tratamiento; las fracturas condíleas son las que 
más controversia generan. En la edad pediátrica es más frecuente aún la actitud 
conservadora por la plasticidad ósea inherente a esta edad. Habitualmente el 
abordaje es intraoral (Figura 26.4). Algunos casos más complejos ameritan una 
aproximación extraoral (transyugal, submandibular, preauricular, transparotídeo) 
o incluso ayuda endoscópica.

Figura 26.4. Abordaje 
intraoral y osteosíntesis con 
miniplacas de titanio. BIM 
alámbrico para asegurar la 
correcta oclusión.

Las medidas de higiene oral son fundamentales en estas fracturas, así como la 
dieta triturada durante al menos 1 mes postoperatorio.

Tercio medio

Fracturas de Le Fort

El cirujano francés de principios del siglo XX René Le Fort describió las dis-
tintas líneas de fractura del maxilar y tercio medio facial y las clasificó en tres 
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tipos según la altura del trazo, que a su vez depende de la energía del traumatismo 
(Figura 26.5).

– Tipo I: fractura maxilar pura. Traumatismos de baja energía.
– Tipo II: afectación malar y suelo de órbita. 
– Tipo III: disyunción craneofacial. Fractura del arco cigomático. Traumatismos 

de alta energía.

Figura 26.5. Esquema de los trazos de fractura de tipo Le Fort. Visión frontal.

Este patrón exacto de fracturas es raro en la práctica clínica. Se observan con 
más frecuencia trazos asimétricos y conminución variable que pueden aunar varios 
tipos de Le Fort.

Suele haber edema facial y hematoma (fondo de vestíbulo oral, palpebral, 
nasal, etc.), epistaxis, otorragia y LCR por la fosa nasal. En la exploración se pue-
de encontrar maloclusión, movilidad del maxilar (exploración bimanual, fi jando 
la raíz nasal con una mano y movilizando desde el reborde alveolar del maxilar 
con la otra) y deformidad facial (nariz aplanada, “cara de plato”). Siempre hay que 
valorar heridas profundas que puedan comprometer a ramas del nervio facial o a la 
parótida y el conducto de Stenon, así como daños o pérdidas de piezas dentarias, 
oclusión, hemorragias intraorales o nasales. También hay que hacer una explora-
ción ocular (agudeza visual, motilidad, diplopía, etc.).

Radiología: Waters, Hirtz, Towne, cráneo anteroposterior (AP) y lateral.
Actualmente el gold standard para el diagnóstico es la TC craneofacial así como 

su reconstrucción tridimensional.
El objetivo fundamental del tratamiento es restaurar la estructura tridimensio-

nal del tercio medio facial: anchura, altura y proyección. Se iniciará tan pronto 
como la situación del paciente lo permita. En ocasiones, las lesiones asociadas o 
el intenso edema facial instaurado aconsejan demorarlo. Lo ideal es operar antes 
de los 15 días postraumatismo.

El tratamiento quirúrgico debe ser el de cada fractura por separado, realizando 
reducción y osteosíntesis con miniplacas de titanio en los puntos de carga del 
esqueleto facial. Los abordajes al maxilar son siempre intraorales o por heridas de 
partes blandas próximas. 
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Fracturas orbitomalares

El hueso malar es el parachoques lateral mediofacial del esqueleto facial. Ade-
más, forma parte del suelo y de la pared lateral de la órbita. Habitualmente, los 
trazos de fractura a este nivel recorren las líneas de sutura naturales del hueso 
malar con el resto con los que se articula: frontal, maxilar, temporal, lagrimal y 
esfenoides (ala mayor).

Los hallazgos clínicos más frecuentes en estas fracturas son:
–	 Edema y hematoma periorbitario.
–	 Quemosis subconjuntival y escleral.
–	 Hundimiento del pómulo. 
–	 En fracturas puras del arco cigomático puede aparecer trismus mecánico por 

limitación en el recorrido de la apófisis coronoides.
–	 Escalón en el reborde infraorbitario.
–	 Alteraciones sensitivas en territorio del nervio infraorbitario (segunda rama 

del trigémino): ala nasal, labio superior y piezas de la arcada superior.
–	 Distopía ocular, generalmente enoftalmos.
–	 Enfisema subcutáneo por comunicación con la vía aérea.
–	 Restricción en la motilidad ocular extrínseca (MOE) por atrapamiento muscu

lar (generalmente el recto inferior) en la fractura, lo que generará diplopía.
En la exploración física hay que hacer una palpación meticulosa de los rebordes 

orbitarios, cuerpo del malar y arco cigomático. La afectación 
de la órbita puede ir desde el blow-out puro hasta la afecta-
ción de las cuatro paredes. En todos los casos de traumatismos 
que competen a la órbita es mandatoria la valoración por el 
oftalmólogo, que estudiará la agudeza visual, reflejos pupi-
lares, fondo de ojo, MOE y la presencia o no de enoftalmos.

Radiología: proyecciones de Waters, Hirtz, Caldwell, etc. 
y TC (Figura 26.6).

La TC con cortes en los 
tres ejes (axial, coronal y 
sagital) es fundamental 
para la correcta valoración 
de las paredes orbitarias.

Figura 26.6. Fractura del suelo 
de la órbita izquierda con her-
niación de la grasa periorbita-
ria y el músculo recto inferior 
hacia el seno maxilar.

Existen dos situaciones que implican mayor urgencia dentro de los traumatismos 
orbitarios:

–	 Hematoma retrobulbar: produce lesión del nervio óptico por tracción del pro-
pio hematoma o por compresión de los vasa nervorum que acaban isquemian-
do el nervio. Evacuar el hematoma es mandatorio.
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–	 Síndrome de la hendidura esfenoidal: lesión del III, IV, V1 y VI par (ptosis, 
midriasis, oftalmoplejía, proptosis, anestesia del ala nasal y corneal y ausencia 
del reflejo fotomotor directo). Cuando asocia ceguera por sección del nervio 
óptico hablamos de síndrome del cono orbitario.

Las indicaciones de cirugía vienen dadas por la estética y la función del ojo. 
En los casos quirúrgicos los abordajes que se deben realizar serán intraorales (en 
fondo de vestíbulo superior), que nos dan acceso al arbotante maxilomalar o perior-
bitarios (transconjuntival, subciliar o subtarsal) y que nos permiten abordar las 
paredes orbitarias. En las fracturas malares que afectan a los cuatro arbotantes se 
deben exponer al menos tres de los trazos de fractura y hacer osteosíntesis en al 
menos dos de las fracturas (generalmente a nivel del reborde infraorbitario y en 
el arbotante maxilomalar). Para las paredes orbitarias sin mucha complejidad, las 
mallas de titanio ofrecen buen resultado a largo plazo y garantías de no infección 
o migración de la misma (Figura 26.7). 

Figura 26.7. Reconstrucción 
del suelo orbitario mediante 
abordaje subciliar y coloca-
ción de malla de titanio fijada 
con dos tornillos al reborde 
infraorbitario.

En aquellas fracturas más complejas o conminutas, e incluso en fase de secue-
las, los injertos óseos (calota, cresta iliaca) desempeñan un papel importante para 
restaurar el volumen intraorbitario.

Fracturas nasoorbitoetmoidales (NOE)

Las lesiones de la región mediofacial central son las más complejas desde el 
punto de vista diagnóstico y terapéutico debido a su peculiar anatomía, difícil 
abordaje quirúrgico y complicada osteosíntesis. Con frecuencia se asocian con 
otras fracturas faciales. Su infradiagnóstico conlleva un inadecuado tratamiento 
y, por tanto, la aparición de secuelas cuya resolución en una segunda fase no es 
sencilla.

Se encuentra edema facial, más marcado en la región centrofacial, con engro-
samiento de la raíz nasal, disminución de la altura y proyección nasal y telecanto 
(aumento de la distancia entre ambos tendones cantales mediales). Este dato tan 
típico en estas fracturas no siempre se percibe desde el principio debido al intenso 
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edema, por lo que en ocasiones se demora el diagnóstico hasta que se resuelve 
el edema y se instaura el telecanto por completo. También puede haber fístula de 
LCR. 

El diagnóstico se basa en la exploración física meticulosa y la TC con recons-
trucción 3D. Estas fracturas se clasifican en tres tipos según el desplazamiento de 
los fragmentos óseos, grado de conminución y desinserción del canto interno. Las 
pruebas de radiología simple no son útiles para el diagnóstico de estas fracturas 
tan complejas.

El tratamiento debe ser lo más precoz posible, mediante abordaje coronal y 
transconjuntival o subciliar, o bien aprovechando heridas existentes. Si es posible, 
se realiza reducción anatómica y fijación con microplacas de titanio. Es crucial 
para el resultado final la recolocación de los cantos mediales, mediante cantopexia 
transnasal alámbrica o con sutura no reabsorbible. En estas fracturas existe la 
probabilidad de afectación del aparato lagrimal, bien en el propio traumatismo o 
bien como consecuencia del abordaje quirúrgico de la fractura. Dicha situación 
requerirá valoración oftalmológica.

Fractura de huesos propios nasales (HPN)

Los traumatismos nasales constituyen una patología frecuente en los servicios 
de urgencias; se estima que el 20-30 % de la población sufrirá algún tipo de trau-
matismo facial de importancia a lo largo de su vida. En la infancia, la fractura de 
HPN es la más frecuente del organismo. Estos datos se explican por la posición 
sobresaliente de la pirámide nasal respecto al resto del esqueleto facial y a su 
relativa baja resistencia.

Según la intensidad del impacto recibido se presentará en mayor o menor gra-
do: dolor, inflamación, hematoma y desviación nasal (laterorrinia). La epistaxis 
postraumática es un signo indirecto de fractura nasal y generalmente suele ser 
moderada y autolimitada cuando se trata de una fractura aislada de HPN. La insu-
ficiencia respiratoria es difícil de valorar en el momento agudo del traumatismo 
debido a la congestión de la mucosa nasal y a la presencia de secreciones y restos 
hemáticos. El grado de insuficiencia respiratoria superior dependerá del desplaza-
miento/hundimiento de los fragmentos fracturados.

En la exploración física se debe realizar palpación de la pirámide nasal, valorar 
hundimientos, crepitación, grado de desviación de la punta nasal, etc. Una consi-
deración importante en estos pacientes es descartar, mediante rinoscopia anterior, 
la presencia de un hematoma septal que pudiera comprometer la vascularización 
de dicho cartílago y de desviación septal (sobre todo en su inserción inferior con el 
vómer). La radiografía lateral de cráneo y Waters nos dará el diagnóstico, aunque 
siempre hay que tener presente que fracturas antiguas pueden ser muy difíciles de 
distinguir de las agudas. 

La cirugía consiste en la reducción de la fractura, que puede realizarse cerrada 
(más frecuente) o abierta (en casos de gran conminución o si existen heridas pre-
vias). Tras la reducción, se procede al taponamiento nasal anterior y a la feruliza-
ción del dorso (Figura 26.8). Esta intervención puede llevarse a cabo bajo anestesia 
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Figura 26.8. Reduc-
ción cerrada de frac-
tura de HPN con los 
fórceps de Asch y 
Walsham.

local (bloqueando los nervios infraorbitarios y supraorbitarios, los supratrocleares 
y la mucosa nasal) o bien bajo anestesia general (más recomendable).

Los criterios de tratamiento quirúrgico son: alteración estética o funcional (difi-
cultad respiratoria nasal).

El momento de indicar la cirugía puede variar: aguda (1-3 horas tras el trau-
matismo), diferida (primera semana tras el traumatismo) o en fase de secuelas (a 
los 4-6 meses de sufrir la fractura). En niños no se debe demorar más de 3-4 días 
debido a la alta capacidad osteogénica propia de la edad.

Tercio superior

Fracturas frontoorbitarias

Anatómicamente son aquellas fracturas que afectan al reborde supraorbitario 
(RSO), techo de la órbita, unión frontomalar o seno frontal. En la exploración se 
observa un escalón en el RSO, hundimiento frontal, crepitación, fístula de LCR o 
alteraciones olfativas por afectación de la lámina cribosa.

La TC es la prueba princeps para el diagnóstico, ya que la radiología convencio-
nal es insuficiente. Con la TC podemos valorar la afectación de la pared anterior o 
posterior del seno frontal, grado de desplazamiento de los fragmentos, presencia 
de neumoencéfalo, etc. Cualquier líquido sospechoso que salga por la fosa nasal 
o conducto auditivo debe ser analizado.

El tratamiento está indicado por motivos estéticos, compromiso del contenido 
orbitario, fístula de LCR persistente o afectación del ducto nasofrontal. Las frac-
turas aisladas de la pared anterior del seno se suelen tratar por motivos estéticos. 
Cuando se fractura la pared posterior (traumatismos de mayor energía) y si el 
desplazamiento es suficiente, se puede desgarrar la duramadre y poner en contacto 
la vía aérea con el contenido craneal, produciéndose fístula de LCR y riesgo de 
meningitis, abscesos cerebrales, etc. En estos casos se busca el aislamiento de la 
fosa craneal anterior mediante cranealización del seno y obliteración del ducto 
nasofrontal. El abordaje es casi siempre coronal y en muchas ocasiones se requiere 
la ayuda del neurocirujano, en especial cuando es necesaria una craniectomía.



Guía de Cirugía del Paciente Politraumatizado

342

Heridas por arma de fuego

La mayor parte de las heridas por arma de fuego son ocasionadas por escopetas 
de perdigones o proyectiles de baja velocidad. En nuestro medio la mayor parte de 
estos traumatismos se deben a intentos autolíticos y accidentes deportivos. En 
menor grado se ven como consecuencia de reyertas o agresiones.

En los casos de perdigones o balines de plomo se retirarán aquellos que por 
su situación pudieran comprometer alguna estructura importante, como el globo 
ocular, región infratemporal o grandes vasos del cuello, o aquellos proyectiles que 
generen infecciones de repetición o reacción a cuerpo extraño. También se retirarán 
aquellos que por su localización superficial no planteen problemas de lesión de 
estructuras vecinas de importancia o cicatrices antiestéticas. 

La profilaxis antibiótica y antitetánica está indicada.

LESIONES DE PARTES BLANDAS

Las lesiones de las partes blandas de estructuras faciales ocurren aproximada-
mente en el 80 % de los pacientes con traumatismo facial. Dichas lesiones pueden 
estar limitadas a estructuras superficiales (piel y subcutáneo), pero en traumatismos 
de mayor energía pueden extenderse a planos más profundos y afectar al tejido 

muscular, nervios, estructuras vasculares, glándulas salivales 
o lagrimales y sus conductos de drenaje.

El tratamiento fundamental de las heridas faciales, tras un 
correcto examen clínico, es el desbridamiento y limpieza de 
la herida junto con una correcta sutura primaria por planos.

El abundante aporte arterial y la rica red venosa de drenaje 
aseguran a los tejidos faciales una mayor supervivencia, pese 

a la congestión venosa o grado de contusión que presenten.
Esto permite la sutura de una herida en la cara incluso 24 horas tras haber sido 

producida.
Debe realizarse una sutura por planos con el fin de evitar los espacios muertos 

que en un futuro predispongan a la aparición de seromas. Por lo general, se utiliza 
una sutura reabsorbible de 2-3/0 para el músculo y subcutáneo y un monofilamento 
sintético de 4-5/0 para la piel (6/0 para áreas de piel más fina como los párpados). 
En la mucosa oral se emplea material reabsorbible o seda de 2-3/0 y en el cuero 
cabelludo se realiza cierre con grapas. Las suturas en la región facial deben ser 
retiradas a los 5-7 días (en función de la calidad de la piel y de la tensión a la que 
esté sometida la cicatriz). 

GLÁNDULAS SALIVALES Y SUS CONDUCTOS

El trayecto del conducto de Stenon se encuentra en profundidad al tercio medio 
de una línea imaginaria trazada desde el trago a la comisura labial y desemboca en 
la mucosa yugal frente al segundo molar superior (Figura 26.9). 

El desbridamiento en las 
heridas faciales debe ser lo 
más económico posible. 
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Figura 26.9. Línea de posible afectación 
del conducto de Stenon y su relación con 
la parótida, músculo masetero y ramas 
del nervio facial.

La reparación se efectuará de manera inmediata para evitar la formación de una 
fístula cutánea salival o sialocele. Consiste en la anastomosis de los extremos sec-
cionados del conducto y tutorización con sonda fijada en la boca durante 15 días. 

La afectación del Warthon (conducto de drenaje de la glándula submaxilar) no 
suele necesitar reparación, pues habitualmente fistuliza espontáneamente al suelo 
de la boca.

Las heridas que competen a la parótida o el Stenon suelen asociar lesión de 
alguna rama del facial por su proximidad anatómica (generalmente la bucal y la 
marginal). 

La lesión del nervio facial debe sospecharse en cualquier herida profunda al 
tejido subcutáneo localizada en la trayectoria de las ramas del facial. 

El diagnóstico se basa exclusivamente en la exploración meticulosa de la mímica 
facial.

El tratamiento primario es siempre el mejor. Se debe crear un campo cómodo 
para explorar los cabos distales de las ramas del facial y realizar sutura microqui-
rúrgica termino-terminal epiperineural. Las reparaciones secundarias no tienen tan 
buenos resultados como la reparación primaria y en ocasiones necesitan injertos 
nerviosos (nervio sural) o incluso trasplante de unidades neuromusculares enteras 
(músculo gracilis y ramas del nervio obturador).

APARATO LAGRIMAL

Debe sospecharse en heridas próximas al canto interno que puedan seccionar los 
canalículos o ante fracturas NOE que puedan lesionar el conducto lacrimonasal, 
provocando obstrucciones tardías. 

Su tratamiento será la reparación microquirúrgica del saco y conductos o dacrio-
cistorrinostomía. 
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CONTUSIONES

Las contusiones faciales de primer grado, con edema y equimosis exclusiva-
mente, no suelen requerir de tratamiento quirúrgico, ya que tienden a la resolución 
espontánea; únicamente aplicación de frío local y antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE) o analgesia por vía oral para disminuir la inflamación. En contusiones más 
importantes puede aparecer un hematoma de mayor o menor entidad. Estos hema-
tomas habitualmente se reabsorben solos, pero en ocasiones pueden encapsularse 
o sobreinfectarse, lo cual puede hacer necesario el drenaje quirúrgico mediante 
punción o incisión cutánea. Si la situación se cronifica, pueden incluso llegar a 
calcificarse. Según la localización del hematoma pueden presentarse situaciones 
que impliquen una mayor urgencia de drenaje como aquellos retrooculares o en 
el suelo de la boca.

A nivel del pabellón auricular también existe indicación de drenaje urgente del 
hematoma, pues la compresión del cartílago que se ocasiona y la escasa distensi-
bilidad de la piel de la oreja pueden producir su necrosis y dejar como secuela una 
“oreja en coliflor”. Por las mismas razones, los hematomas que se desarrollan en 
el septo nasal también deben ser evacuados de forma urgente.
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INTRODUCCIÓN

El traumatismo raquimedular (TRM) es la lesión traumática del raquis y de la 
médula espinal (ME) que produce algún grado de compromiso, transitorio o 
permanente, de las funciones neurológicas. La lesión medular (LM) puede 

ser inmediata al traumatismo o posterior como consecuencia de una lesión de la 
columna vertebral que, por su movilidad, daña secundariamente a la ME; de ahí 
la importancia de la inmovilización adecuada. Los objetivos del manejo del TRM 
son, como en cualquier otro traumatismo, mantener una vía aérea permeable y la 
estabilidad hemodinámica, a la vez que no agravar las lesiones durante la mani-
pulación, detener el desarrollo de LM secundaria, disminuir el déficit neurológico, 
prevenir una pérdida adicional de la función neurológica e iniciar precozmente 
el tratamiento encaminado a detener o prevenir el desarrollo de LM secundaria.

EPIDEMIOLOGÍA

En España la incidencia global de LM es de 12 a 25 casos/millón de habitantes 
con 800-1.000 casos nuevos cada año. Se estima que en nuestro país hay entre 
25.000 y 30.000 personas que viven con lesión medular. La media de edad en el 
momento de la lesión oscila entre los 29 y 49 años; en los niños entre el 16-19 % 
de los casos cursan sin anomalías radiológicas. 

Es más frecuente en hombres que en mujeres, en una razón de 4:1, y son más 
frecuentes las paraplejias que las tetraplejias. La gran mayoría son causadas por 
trauma cerrado, sobre todo por accidente de tráfico (50 %) o caídas (20-30 %). 
Otros mecanismos incluyen lesiones por accidente laboral (8 %), deporte (4-11 %) 
o violencia (1 %).

De todos los pacientes que sufren un TRM, el 20 % presenta un segundo impacto 
en otro segmento vertebral que puede estar alejado del primero, además de tener 
lesiones asociadas en otros órganos. El nivel más frecuente de lesión es la región 
cervical baja y la unión cervicotorácica (C6-T1 en un 39 %) y el siguiente lugar 
es la unión toracolumbar (T11-L2); estos niveles coinciden con las áreas de mayor 
movilidad de la columna vertebral. La columna torácica está protegida por las 
costillas, por lo que para lesionarla se requiere de fuerzas de mayor intensidad. 

La tasa de mortalidad es significativamente mayor en el primer año de la lesión, 
especialmente en personas con lesiones graves. 

RECUERDO ANATÓMICO

Columna vertebral

Tiene dos funciones principales: soportar el peso del individuo en posición erecta 
y proteger la ME. 

Consta de 7 vértebras cervicales, 12 torácicas, 5 lumbares, 5 sacras, que forman el 
hueso sacro, y 4 coccígeas que forman el cóccix. Todas las vértebras, excepto las dos 
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primeras, están formadas por 1 cuerpo, 1 apófisis espinosa, 2 apófisis transversas, 
4 apófisis articulares, 2 láminas y 2 pedículos. La parte posterior del cuerpo verte-
bral, las láminas y los pedículos forman el canal raquídeo. Los cuerpos vertebrales 
están unidos en la parte anterior por el ligamento longitudinal anterior común, en la 
parte posterior del cuerpo vertebral por el ligamento longitudinal posterior común; 
entre los cuerpos vertebrales se encuentran los discos intervertebrales.

Médula

Se origina en la parte final del bulbo raquídeo en el agujero magno y termina nor-
malmente a nivel de L1 como cono medular. Después de este nivel, el canal espinal 
contiene las raíces nerviosas lumbares, sacras y coccígeas que componen la cauda 
equina. Una fina banda de tejido fibroso, el filum terminale, avanza en medio de la 
cauda equina hasta unirse al periostio del dorso del cóccix y tiene la función de 
fijar el extremo inferior de la ME. La ME ocupa los 2/3 superiores del conducto 
raquídeo y se halla rodeada de las meninges.

El líquido cefalorraquídeo (LCR), junto con las paredes óseas y ligamentosas del 
conducto vertebral, proporciona protección adicional a la ME. A nivel cervical, donde 
se originan las raíces que constituyen el plexo braquial, la ME forma un engrosa-
miento fusiforme (C3-T2). Así mismo, a nivel torácico inferior y lumbar, en donde 
se origina el plexo lumbosacro, la ME presenta el engrosamiento lumbar (L1-S3). 

La ME tiene forma cilíndrica y en corte transversal (Figura 27.1) se observa que 
está formada por una sustancia gris central en forma de H compuesta por grupos 
de neuronas y una capa de sustancia blanca (que rodea a la sustancia gris) formada 
por fascículos de fibras mielínicas. Los fascículos ascendentes o aferentes son los 
encargados de conducir la información sensitiva consciente o inconsciente hacia 
los centros superiores. Los fascículos descendentes o eferentes que bajan desde 

Figura 27.1. Neuroanatomía de la médula espinal.
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el cerebro hacia la ME transportan las señales motoras. A cada lado de la médula 
aparecen raíces nerviosas anteriores o motoras y posteriores o sensitivas, que se 
unen formando 31 nervios raquídeos o espinales que, emergiendo por los agujeros 
intervertebrales, inervan cada segmento o metámera del cuerpo.

De todos los haces de la médula, solo tres pueden ser evaluados clínicamente 
de forma rápida: el haz corticoespinal lateral, el haz espinotalámicolateral y el haz 
dorsal. Cada uno es par y pueden ser dañados de forma unilateral o bilateralmente 
(Tabla 27.1).

TABLA 27.1
HACES DE MÉDULA ESPINAL

Haz Localización Función Exploración
Haz corticoespinal 
lateral

Segmento 
posterolateral de la 
médula

Control motor del 
mismo lado del 
cuerpo

Contracción 
voluntaria o 
involuntaria en 
respuesta al estímulo 
doloroso

Haz espinotalámico 
lateral

Segmento 
anterolateral de la 
médula

Sensación 
termoalgésica del 
lado contralateral

Pinchazo o calor 
local

Haces dorsales Segmento 
posteromedial

Propiocepción, 
vibración del mismo 
lado

Posición de las 
extremidades o 
vibración de un 
diapasón

Vascularización

La ME recibe su irrigación a través de tres arterias: una arteria espinal anterior y 
dos arterias espinales posteriores. La arteria espinal anterior nace de la unión de las 
dos ramas de la arteria vertebral, recorre la cara posterior de la ME y vasculariza 
los dos tercios anteriores de la ME. Las dos arterias espinales posteriores nacen 
directamente de las arterias vertebrales o indirectamente de las arterias cerebelo-
sas inferiores posteriores descienden por la cara posterior de la ME e irrigan el 
tercio posterior de la ME. Este sistema longitudinal está reforzado por pequeñas 
arterias segmentarias que penetran al conducto vertebral a través de los agujeros 
intervertebrales junto a los nervios y raíces espinales. La circulación de la ME es 
relativamente escasa si se compara con su importancia, por lo que puede producirse 
con facilidad una lesión isquémica de la ME. 

FISIOPATOLOGÍA

La LM aguda es un proceso dinámico, evolutivo y multifásico a partir del 
momento en que se produce el traumatismo. El tejido medular carece de capaci-
dad intrínseca de regeneración, de tal forma que su lesión puede ser pequeña, pero 
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con gran repercusión neurológica en función de la actividad del área dañada y el 
nivel anatómico involucrado. 

La lesión de la ME está determinada por los procesos primarios y secun-
darios. La lesión primaria se debe a la transmisión de energía mecánica a las 
estructuras neurales durante el evento traumático y es debida a la contusión, 
compresión, estiramiento o laceración de la ME. La lesión secundaria es debida 
a la isquemia, hipoxia y/o a edema. Se ha determinado que el intervalo óptimo 
para intentar detener y revertir esta cascada de acontecimientos es de 4 horas, e 
idealmente de 2 horas después del traumatismo. Las consecuencias inmediatas 
de la LM se traducen en diferentes grados y combinaciones de déficit neuroló-
gico motor, sensitivo y/o autonómico en función de su severidad, localización 
y nivel afectado.

Mecanismos de la lesión medular primaria

Los traumatismos cerrados normalmente son una combinación de fuerzas de rota-
ción, flexión-extensión, inclinación lateral, compresión-distracción, cizallamiento 
en plano anteroposterior o lateral o combinación de mecanismos.

El trauma penetrante está causado generalmente por arma blanca o por pro-
yectil de arma de fuego y se clasifica según esté involucrado el cordón medular 
(de C1 a L1) o el cono medular y la cauda equina. El tipo de lesión medular 
es variable.

Clasificación de la lesión medular

La LM puede ser completa o incompleta:
–	 LM completa: pérdida completa de la movilidad y de la sensibilidad distal a la 

lesión, incluyendo niveles sacros, estando presente el reflejo bulbocavernoso.
–	 LM incompleta: presenta algún tipo de función motora o sensitiva distal al 

nivel lesionado con “preservación sacra” (sensibilidad perianal, tono rectal 
y capacidad de flexión del primer dedo). Estos enfermos pueden recuperar 
algunas de sus funciones.

Existen cuatro síndromes de lesión medular incompleta que se explican a con-
tinuación.

Síndrome medular central 

Es el tipo de lesión más frecuente de LM incompleta y es casi exclusivo de la 
región cervical. Usualmente se observa en lesiones por hiperextensión en adultos 
mayores que tienen antecedentes de estenosis de canal raquídeo. Cursa con des-
trucción de la materia gris central con preservación de los haces espinotalámicos y 
corticoespinales sacros y el paciente presenta tetraparesia con mayor debilidad en 
los miembros superiores que en los inferiores, disfunción de vejiga (con retención 
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urinaria) y distintos grados de pérdida de sensibilidad debajo del nivel de lesión. 
Alrededor del 50 % de los pacientes recuperan fuerza y sensibilidad suficientes de 
los miembros inferiores para movilizarse por sus propios medios. La recuperación 
de los miembros superiores no es tan favorable. La mayoría de los pacientes suelen 
recuperar la continencia urinaria y fecal.

Síndrome medular anterior

Los 2/3 anteriores de la columna se encuentran afectados, mientras que los cor-
dones posteriores no lo están. Se caracteriza por paraplejia o tetraplejia con pérdida 
bilateral de la sensibilidad termoanalgésica y preservación de la sensibilidad táctil, 
vibratoria y propioceptiva por debajo de la lesión. Se produce por la oclusión de la 
arteria espinal anterior o compresión del cordón anterior por un fragmento óseo o 
hernia de disco. Tiene el peor pronóstico dentro de las LM incompletas. Solo del 
10 al 20 % tiene una recuperación motora adecuada.

Síndrome de Brown-Sequard

Consiste en la hemisección de la ME, normalmente por traumatismo penetrante. 
Produce una mayor afectación ipsilateral de la función propioceptiva y motora 
además de la pérdida contralateral de la sensibilidad al dolor y a la temperatura por 
debajo de la lesión. Es la de mejor pronóstico de todas las LM incompletas, dado 
que alrededor del 90 % de los pacientes recupera la capacidad de caminar por sus 
propios medios y la continencia urinaria y fecal.

Síndrome medular posterior

Afecta a los cordones de la parte posterior de la médula y poduce alteración de 
la sensibilidad propioceptiva y vibratoria, ocasionando una marcha atáxica que 
empeora con ojos cerrados o en la oscuridad, con signo de Romberg positivo.

Clasificación de las lesiones vertebrales 

La columna vertebral puede dividirse, según la teoría de Denis, en tres pilares 
o columnas:

–	 La columna anterior, formada por la parte anterior de los cuerpos vertebrales 
unidos por el ligamento longitudinal anterior común y por la parte anterior 
del disco intervertebral.
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–	 La columna media, formada por la parte posterior de los cuerpos vertebrales 
unidos por el ligamento longitudinal posterior común y la parte posterior del 
disco intervertebral.

–	 La columna posterior, formada por los pedículos, laminas, apófisis transversas 
articulares y espinosas y además del complejo ligamentario posterior.

Basándose en esta clasificación, Denis establece la teoría según la cual existe 
inestabilidad si están afectadas más de dos columnas:

–	 Lesión estable: el daño vertebral se reduce a la lesión de uno solo de los tres pi-
lares, generalmente el pilar anterior, como ocurre en las fracturas por flexión- 
compresión. No hay daño neurológico.

–	 Lesión inestable mecánica: por lo menos hay dos pilares comprometidos, 
como en las fracturas por estallido, pudiendo aparecer dolor pero sin afec-
tación neurológica. Son las fracturas que afectan a la columna media y 
posterior.

–	 Lesión inestable neurológica: aparece cuando existe estallido en la porción 
anterior somática y afectación con desplazamiento de la columna media que 
lo haría hacia atrás invadiendo el canal raquídeo y amenazando la ME. Habría 
lesión grave de las columnas, anterior y media.

–	 Lesiones combinadas. Son las lesiones mecánicas y neurológicas que se pre-
sentan en fracturas-luxaciones con afectación de las tres columnas y con po-
sible daño en la ME y raíces. 

Las lesiones vertebrales se clasifican en: 
–	 Aplastamiento simple del cuerpo vertebral: suele ocasionar un grado me-

nor de desplazamiento en los grados más leves; en los aplastamientos 
severos, hay acuñamiento y listesis, con alta probabilidad de daño neuro-
lógico.

–	 Fractura conminuta: son fracturas de riesgo porque si desplazan fragmentos 
óseos o discales pueden comprimir o lacerar la médula o las raíces.

–	 Fractura-luxación: la articulación intervertebral se luxa y se pueden romper los 
pedículos. El desplazamiento vertebral es máximo en el momento del impacto 
y puede reducirse espontáneamente de forma total o parcial. Casi todos tienen 
LM graves de forma frecuente.

–	 Lesiones sin fractura: 
•	 Extrusión discal masiva: se observa en traumas cuyo principal vector de 

fuerza es axial, como caídas verticales sobre los pies o los glúteos. 
•	 Subluxación sin fractura: puede pasar desapercibida inicialmente, por lo 

que en general no generan LM graves.
•	 Luxación completa sin fractura: no son frecuentes, pero la rotura ligamen-

taria genera grave inestabilidad y por lo general se acompañan de grave 
déficit medular, aunque las estructuras óseas hayan vuelto espontáneamente 
a su posición normal.
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EVALUACIÓN

Se deben sospechar lesiones de la columna vertebral en aquellos pacientes 
que presentan excoriaciones en el cuello, tórax o abdomen por el cinturón de 
seguridad, caídas de considerable altura, lesiones en la región glútea, fractura 
del calcáneo o fracturas severas de tobillo que sugieren fracturas por compresión 

de columna; cualquier mecanismo romo que haya produci-
do un impacto violento sobre la cabeza, el cuello, el tronco 
o la pelvis; accidentes que originan fuerzas de aceleración, 
desaceleración o torsión lateral bruscas sobre el cuello y el 
tronco; proyección o caída desde un vehículo de motor o de 
un dispositivo de transporte motorizado de cualquier tipo y 
cualquier víctima de un accidente por zambullidas en aguas 
poco profundas.

Clínica

El nivel neurológico de la lesión es el segmento más caudal que se valora como 
normal, tanto para la función motora como para la sensitiva. 

Aunque la prioridad 
son las medidas de sopor-
te vital, la inmovilización 
ha de ser lo más precoz 
posible.

La exploración neuroló-
gica debe realizarse en la 
valoración secundaria, tras 
haber descartado y solu-
cionado las lesiones con 
compromiso vital y debe 
determinar el nivel medu-
lar dañado y su grado de 
disfunción.

Los pilares básicos de una correcta exploración neurológica 
son:

–	 Fuerza muscular: la lesión del tracto corticoespinal pro-
duce déficit ipsilateral que se valora mediante la escala 
de graduación motora (Tabla 27.2).

–	 Sensibilidad: el haz espinotalámico lateral transmite la 
sensibilidad superficial (táctil fina, dolor y temperatura). 
Los cordones posteriores transmiten ipsilateralmente la 
sensibilidad profunda (táctil profunda, propioceptiva y 
vibratoria) que examinaremos con estímulos dolorosos 
groseros. La sensibilidad se explora mediante la evalua-
ción de los dermatomas.

TABLA 27.2
ESCALA DE VALORACIÓN MUSCULAR DEL MEDICAL RESEARCH COUNCIL

0 Ninguna contracción

1 Contracción débil

2 Movimiento activo sin oposición de la gravedad

3 Movimiento activo contra la fuerza de la gravedad

4 Movimiento activo contra la fuerza de la gravedad y la resistencia del 
examinador

5 Fuerza normal
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–	 Reflejos: los reflejos desaparecen en el shock medular y tras la reversión de 
este se produce una fase de recuperación con hiperreflexia. El reflejo bulbo- 
cavernoso o contracción brusca del esfínter anal está presente, aunque exista 
una LM completa únicamente desaparece durante el período de shock medular. 
La reaparición del reflejo indica que este ha finalizado y el grado de lesión es 
prácticamente definitivo.

Los estándares internacionales para la clasificación neurológica y funcional de 
la LM son un sistema de clasificación ampliamente aceptado que describe tanto 
el nivel como el grado de la lesión, basándose en una exploración neurológica 
de la función motora y sensitiva sistemática. Esta clasificación se conoce como 
la Escala de Medición de la Discapacidad de la Asociación Americana de Lesión 
Medular (ASIA), o Escala de ASIA. La exploración para la clasificación neuro-
lógica y funcional de LM tiene dos componentes (sensitivo y motor), cada uno 
de los cuales se evalúa por separado, siempre en decúbito supino (Figura 27.2).

Cuando el paciente no puede ser valorado por completo por cualquier razón 
(por ejemplo, por una fractura), el punto sensitivo o músculo clave que no puede 
ser valorado debe registrarse como NT (no valorable). Es importante mencionar 
que esta escala permite el registro de elementos necesarios y opcionales. Para 
completar el formato de registro de la Escala de ASIA es necesario evaluar la 
función motora en 10 miotomas, desde C5 hasta T1 y a partir de L2 hasta S1, y la 
función sensitiva en los 28 dermatomas desde C2 hasta S5. Esta exploración se 
realiza de forma sistemática y siempre a ambos lados del cuerpo. Con respecto 
a los registros necesarios de la función sensitiva, se exploran dos aspectos de la 
sensibilidad: la sensibilidad al pinchazo y la sensibilidad ligera. La apreciación del 
pinchazo, o tacto ligero, en cada uno de los puntos clave se califica separadamente 
en una escala de tres puntos.

El shock medular se define como la situación neurológica que acontece tras 
la lesión de la ME y se manifiesta por parálisis fláccida, anestesia, arreflexia y 
disfunción vegetativa. Esta situación no implica necesariamente una lesión com-
pleta; por otro lado, la presencia de actividad refleja en los primeros momentos 
tras el traumatismo no descarta en absoluto que la lesión sea completa.

El shock neurogénico, por el contrario, resulta de la disfunción simpática en la 
médula cervical o torácica alta. Esto provoca una pérdida del tono vasomotor que 
lleva a una vasodilatación periférica e hipotensión secundaria y pérdida de la iner-
vación simpática del corazón cuya consecuencia es una bradicardia y pérdida de 
la capacidad de taquicardia en respuesta a la hipovolemia. En estas circunstancias, 
la tensión arterial (TA) no se recupera con volumen e incluso puede producirse 
sobrecarga y edema pulmonar. La TA solo se recupera con vasopresores después 
de una sobrecarga moderada de volumen.
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Figura 27.2. Clasificación neurológica de la lesión medular según ASIA.
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Figura 27.2. Clasificación neurológica de la lesión medular según ASIA (Continuación).

Puntuación ASIA

Fecha de la exploración
— —  — —  — — — —

Identidad del paciente

Lesión medular**: completa o incompleta
**  El carácter incompleto se define por la presencia de 
motricidad o sensibilidad del territorio S4-S5

Escala de anomalía ASIA      A  B  C  D  E
A = completa: ninguna motricidad ni sensibilidad en el 
territorio S4-S5
B = incompleta: la sensibilidad está conservada por debajo 
del nivel lesional, pero no la motricidad, sobre todo en el 
territorio S4-S5
C = incompleta: la sensibilidad está conservada por debajo del 
nivel lesional y más de la mitad de los músculos evaluados por 
debajo de este nivel tienen una puntuación < 3
D = incompleta: la sensibilidad está conservada por debajo 
del nivel lesional y al menos la mitad de los músculos 
evaluados por debajo del nivel tienen una puntuación ≥ 3
E = normal: la sensibilidad y la motricidad son normales

*  Segmento más caudal con una función normal

Nivel  
neurológico*

Sensitivo	 Derecha
Motor	 Derecha

Izquierda
Izquierda

Conservación  
parcial***

Sensitiva	 Derecha
Motora	 Derecha

Izquierda
Izquierda

***  Extensión caudal de los segmentos parcialmente inervados

Síndrome clínico: Centromedular
Brown-Séquard
Médula anterior
Cono terminal
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Radiológica 

Radiología simple

El objetivo es detectar lesiones “sospechosas“ para luego confirmar nuestro 
diagnóstico con estudios posteriores. En las radiografías deben visualizarse las 
dos zonas críticas: la unión cervicotorácica (C6-T1) y la charnela toracolumbar 
(T11-L1), ya que en ellas ocurren el 80 % de las lesiones. Debemos valorar fun-
damentalmente el contorno y la altura de los cuerpos vertebrales, la alineación y 
el espacio intervertebral. De las 4 líneas que se deben seguir (línea anterior de los 
cuerpos vertebrales, línea posterior, línea espinolaminar y la línea que conforma 
las apófisis espinosas) (Figura 27.3), la más importante es la espinolaminar, ya que 
un signo indirecto de compresión medular es una alteración de este trazado. Así 
mismo, no debemos olvidar examinar las partes blandas, ya que pueden indicarnos 
presencia de un hematoma prevertebral.

Figura 27.3. Alineación radiológica. 

Tomografía computarizada

Se debe realizar a todos los traumatismo medulares con lesiones detectadas 
o sospechosas en las radiografías simples, con mayor urgencia en las lesiones 
inestables o que estén ya produciendo daño neurológico susceptible de mejo-
rar y estabilizarse tras descompresión quirúrgica y artrodesis. En paciente con 
traumatismo craneoencefálico (TCE) y alteración del nivel de conciencia es 
aconsejable la realización de cortes cervicales hasta T1 en el momento de rea-
lizar la tomografía computarizada (TC) cervical dada la frecuente asociación 
de estas lesiones.
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Resonancia magnética nuclear

La RM y la TC desempeñan en muchos casos papeles complementarios. La RM 
está indicada en la valoración de las partes blandas y para la evaluación de lesio-
nes del cordón medular, herniaciones discales, hematomas epidurales o lesiones 
ligamentosas.

MANEJO Y TRATAMIENTO

Es fundamental el diagnóstico de sospecha y es preciso un 
manejo cauteloso hasta que no se pueda descartar con certeza 
la lesión vertebral. 

Durante una evaluación inicial del paciente siguiendo el 
ABCD, debemos identificar y tratar con rapidez problemas 
que comprometan la vida del paciente. En todos los pacientes 
politraumatizados, se debe controlar e inmovilizar la colum-
na cervical además de mantener la columna torácica, lumbar 
y sacra totalmente inmovilizada, preferentemente mediante tabla larga o corta, 
hasta no haber descartado cualquier tipo de lesión a ese nivel. Posteriormente, se 
continuará con las medidas de apoyo vital y, además, se realizarán los estudios 
radiológicos y los tratamientos definitivos, siendo prioritaria la estabilidad del 
paciente. Si se confirma la LM, o cuando el diagnóstico es de sospecha, se avisará 
al neurocirujano/traumatólogo que establecerá el tratamiento. Es imprescindible 
una adecuada ventilación aportando sangre bien oxigenada al tejido medular daña-
do y una hemodinámica estable, manteniendo una presión de perfusión medular 
en límites normales.

RECOMENDACIONES

–	 La existencia de paraplejia o tetraplejia es una evidencia de inestabilidad 
medular. Si existe paraplejia o alteración de la sensibilidad a nivel torácico o 
abdominal, se sospechará inestabilidad medular más baja.

–	 Los pacientes despiertos, sobrios y sin alteraciones neurológicas que no tie-
nen dolor cervical es difícil que tengan fractura o inestabilidad cervical. Se 
debe retirar el collarín en posición supina y palpar la columna. Si no tiene 
dolor, se le pedirá que mueva voluntariamente el cuello. Nunca se forzará el 
movimiento cervical. Si mueve el cuello y no existe dolor, no son necesarias 
las radiografías cervicales.

–	 Si tienen dolor, realizar TC desde C1 a T1 con reconstrucción sagital y coro-
nal. Si no está disponible, radiografías cervical lateral y radiografías con la 
boca abierta para ver la odontoides. 

–	 En las radiografías se deberá buscar deformidades óseas, fracturas del cuerpo 
vertebral, pérdida de alineación de la pared posterior del cuerpo vertebral, 

Los puntos clave son una 
correcta y precoz inmovili-
zación cervical y una eficaz 
corrección de la hipoxia y la 
hipotensión.
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aumento de la distancia entre las apófisis espinosas, estrechamiento del canal 
vertebral y aumento de los tejidos blandos prevertebrales. 

–	 Si alguna de las pruebas de imagen no está clara, no quitar el collarín y soli-
citar valoración por neurocirugía.

–	 En los pacientes con alteración del nivel de conciencia o en niños demasiado 
jóvenes para explicar los síntomas, solicitar TC y radiografías.

–	 Cuando hay dudas, no retirar el collarín.
–	 Todas las imágenes deben ser de buena calidad y ser interpretadas por personal 

con experiencia antes de retirar la inmovilización.
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• CAPÍTULO 28 •

Trauma en las extremidades
A. Sanjuán Castillo
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INTRODUCCIÓN

Cuando nos planteamos el diagnóstico y tratamiento de los traumatismos 
del sistema musculoesquelético dentro del contexto del paciente politrau-
mático nos hacemos varias preguntas: ¿Son importantes los traumatismos 

del aparato locomotor? ¿Dónde radica su importancia? ¿Cuál es su prioridad? ¿En 
qué momento los hemos de tratar? ¿Cuál es el manejo adecuado de estas lesiones?

En general, los traumatismos del aparato locomotor no ponen en peligro la vida 
del paciente y, por tanto, su abordaje ha de hacerse una vez conseguida la estabi-
lización hemodinámica, en la valoración secundaria.

Sin embargo, nos encontramos con determinadas lesiones 
que pueden producir importantes pérdidas hemáticas que 
hemos de controlar para evitar el shock y que nos obligan a 
actuar durante la valoración primaria “C”. Por otro lado, nos 
encontramos con lesiones que, si bien no tienen un riesgo 
vital, sí conllevan un alto riesgo de viabilidad de la extremidad 
o de graves secuelas funcionales que hemos de valorar y tratar 
de una manera preferente.

Una correcta asistencia 
prehospitalaria disminuye 
las secuelas en las lesiones 
del sistema musculoes-
quelérico.

Reconocer los trauma-
tismos de las extremidades 
con riesgo vital o funcional 
y su manejo.

OBJETIVOS

–	 Reconocer aquellos traumatismos de las extremidades 
que pueden ser una amenaza para la vida.

–	 Conocer aquellas otras lesiones que pueden poner en pe-
ligro la supervivencia de la extremidad.  

–	 Aprender a actuar de la manera más adecuada para evitar, 
en lo posible, deformidades y déficits funcionales graves.

–	 Determinar su prioridad en la asistencia del paciente  
traumático grave

RECONOCIMIENTO PRIMARIO: ACTUACIÓN INICIAL 

La piedra angular del tratamiento inicial del paciente traumático grave es la 
priorización lesionaL (A, B, C, D, E) y no cambia cuando nos planteamos el tra-
tamiento de las lesiones musculoesqueléticas.

Consiste en identificar y tratar rápidamente aquellas lesiones que constituyan 
una amenaza vital:

–	 A y B: se ha de asegurar la vía aérea y restaurar la dinámica de la respiración.
–	 C: circulación: se deben controlar todas aquellas lesiones que comporten pér-

didas sanguíneas: 
•	 Lesiones viscerales toracoabdominales.
•	 Fracturas complejas de pelvis.
•	 Fracturas de los huesos largos.
•	 Hemorragias externas.



TRAUMA EN LAS EXTREMIDADES

361

Nuestra actuación a nivel del sistema musculoesquelético consistirá en:
–	 Reponer la volemia: la tendencia actual es ser lo más restrictivo posible en 

el volumen infundido, tolerando cifras de tensión arterial por debajo de las 
habituales (hipotensión permisiva).

–	 Parar la hemorragia: para ello hemos de alinear e inmovilizar las fracturas 
de los huesos largos y parar la hemorragia externa mediante las medidas ne-
cesarias (compresión directa, vendaje compresivo, torniquete, etc.).

RECONOCIMIENTO SECUNDARIO. DIAGNÓSTICO 

Es el momento de aplicar la “E”, se realizará una vez completada la valoración 
primaria y/o tratados todos los procesos que impliquen un compromiso vital.

La valoración, diagnóstico y tratamiento de las lesiones de las extremidades, 
salvo en aquellos casos en que ponen en peligro la vida de la víctima por hemo-
rragia activa o exanguinación, se realiza en la valoración secundaria y conlleva 
las siguientes fases.

Historia clínica. Anamnesis

Es importante conocer y registrar detalles tanto del accidente como de la víctima 
en el momento de producirse el accidente o de ser atendida por los equipos de 
asistencia extrahospitalaria (mecanismo del traumatismo, tipo de accidente, etc.).

Debemos tener en cuenta que la recuperación de las extremidades traumatizadas 
depende, en un alto porcentaje, del personal de urgencias o personal extrahospi-
talario que lo atienda y de la correcta actitud al inmovilizar o tratar a las víctimas.

Examen físico-exploración

Examen físico completo con el paciente desnudo y comparando la extremidad 
lesionada con la sana. Se han de retirar los vendajes e inmovilizaciones colocadas 
previamente por los sistemas de rescate en el lugar del acci-
dente y/o durante la valoración primaria “C”, y se procederá 
a la valoración de las cuatro extremidades mediante:

–	 Inspección: permite ver y valorar: 
•	 La coloración y perfusión de la piel.
•	 Zonas de contusión, hematomas, hinchazón, edema.
•	 Presencia de heridas.
•	 Deformidades de la extremidad, angulaciones, acor-

tamientos.
•	 Temperatura de la piel.
•	 Movilidad activa.
•	 Sangrado externo.

Síntomas de fracturas:
– � Dolor. 
– � Inflamación.
– � Deformidad.
– � Hematoma.
– � Acortamiento de la 

extremidad.
– � Impotencia funcional. 
– � Herida si es abierta.
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–	 Palpación: se deben valorar las cuatro extremidades 
palpando: 
•	 Pulsos proximales y distales.
•	 Relleno capilar.
•	 Temperatura de la piel.
•	 Presencia o no de crepitación.
•	 Zonas más tensas o blandas.
•	 Movilidad pasiva de las articulaciones.
•	 Alteración de la sensibilidad.

Lesión vascular:
– � Piel fría.
– � Color pálido.
– � Debilidad o ausencia 

de pulso.

Con esta exploración podemos valorar la integridad y el estado de la piel: color, 
tumefacción, edema, palidez, posibles heridas, etc. La función vascular, por la 
presencia o ausencia de pulsos y coloración de la piel (pálida o cianótica), puede 
orientar a una falta de flujo en la extremidad (isquemia). La palidez y frialdad son 
sugestivas de hipoperfusión tisular. Un relleno capilar > 2 segundos también es 
sugestivo de hipoperfusión.

Se debe valorar la función nerviosa pidiendo al paciente que movilice las extre-
midades o contraiga grupos musculares determinados, detectando la presencia de 
debilidad motora o zonas de alteración de la sensibilidad, hipostesias, anestesias, 
hiperestesias. También se debe valorar la lesión ligamentosa observando la posible 
deformidad y/o movilidad anormal de una articulación determinada. Y la integri-
dad esquelética evidencia que una deformidad de la extremidad es un signo de 
lesión ósea.

Estudio radiológico

El estudio radiológico simple nos confirma las lesiones detectadas clínicamente. 
Deben utilizarse placas radiológicas grandes, no colimadas; en una sola placa debe 
obtenerse el máximo de información posible de las estructuras óseas.

Se deben realizar de todas aquellas regiones anatómicas sospechosas de lesiones.
Siempre se realizarán dos proyecciones como mínimo: anteroposterior y lateral.
Su realización no debe retrasar, en caso de necesitarlo, su traslado a otro centro 

hospitalario o a quirófano.
El paciente está estable y es el momento de realizar todas las pruebas comple-

mentarias necesarias para su diagnóstico: TC, RMN, etc.

Tipos de lesiones del sistema musculoesquelético

Lesiones que amenazan la vida del paciente-lesiones vitales

En este grupo están:
–	 Fracturas femorales unilaterales o bilaterales, abiertas o cerradas.
–	 Lesiones vasculares con fracturas asociadas o sin ellas, proximales a la rodilla 

o al codo.
–	 Amputaciones traumáticas de brazos o piernas.
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Lesiones que amenazan la viabilidad de la extremidad 

No representan un peligro, al menos inicialmente, para la vida del paciente, pero 
el tipo de lesión puede traer consigo una consecuencia irremediable, bien con la 
pérdida de la extremidad o la pérdida de la función de la extremidad.

Incluyen:
–	 Fracturas abiertas.
–	 Síndrome compartimental.
–	 Lesiones por aplastamiento.

Otras fracturas y luxaciones

Otras lesiones no comprometen la vida del paciente ni la viabilidad de la extre-
midad, pero, si no se actúa de una manera adecuada y rápida sobre ellas, producen 
un alto índice de secuelas con importante pérdida funcional. Condicionan dificultad 
en la incorporación del paciente a la vida familiar, social y laboral, con la corres-
pondiente repercusión emocional y económica.

Aquí se incluyen:
–	 Luxaciones de grandes articulaciones (hombro, codo, cadera).
–	 Fracturas articulares.

Fracturas ocultas

Las fracturas ocultas, no diagnosticadas, son relativamente frecuentes en estos 
pacientes, ya que la existencia de lesiones importantes que ponen en peligro la vida 
del paciente o de la extremidad hace que pasen desapercibidas en la valoración 
inicial.

Las más frecuentes y que siempre deben buscarse son:
–	 En los traumatismos craneoencefálicos (TCE) deben valorarse siempre las 

fracturas de la columna cervical.
–	 Las fracturas de clavícula, escápula y húmero, así como la luxación glenohu-

meral, en pacientes con lesiones torácicas graves asociadas.
–	 Las fracturas sin desplazamiento del húmero y del cuello de fémur que pueden 

ser ocultadas por la musculatura que les rodea.
–	 Las fracturas no desplazadas de maleolos, metacarpo, metatarso o falanges que 

pueden pasar inadvertidas si hay edema de tejidos blandos (signo indirecto de 
fractura).

TRATAMIENTO GENERAL DE LAS LESIONES  
DE LAS EXTREMIDADES

El tratamiento inicial de todas estas lesiones consiste en la alineación de las 
fracturas y la inmovilización de la extremidad lesionada.
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Alineación de las fracturas 

Cuando se evidencia o sospecha una fractura, debemos 
inmovilizar la extremidad y si la fractura está desplazada o 
angulada, se debe alinear. La alineación consiste en poner 
la extremidad siguiendo su eje anatómico, se debe colocar 
en una posición lo más cercana posible a la anatómica, rea-

lizando una tracción suave de la parte distal de la extremidad, mientras otro 
profesional realiza la maniobra de contratracción.

Al alinear una fractura es necesario monitorizar previa y posteriormente a esta 
maniobra los pulsos distales, la coloración de la piel y la temperatura. Si al alinear 
la fractura e inmovilizar la extremidad no mejora el dolor y/o el pulso, hay que 
revisar y rehacer el sistema de inmovilización y vendaje colocados, al igual que la 
tracción realizada.

Inmovilización de las extremidades

Todas las lesiones de las extremidades deben ser inmovilizadas con el objetivo 
de prevenir una movilidad excesiva para:

–	 Evitar o reducir en lo posible el dolor. 
–	 Evitar lesiones sobreañadidas que pueden ser incluso más graves que la lesión 

inicial, como por ejemplo la lesión del nervio radial en una fractura de húmero 
no inmovilizada.

–	 Realizar un traslado estable y seguro. 

¿Cómo se inmovilizan las extremidades?

–	 Se ha de quitar todo objeto o ropa que pueda hacer compresión y actuar como 
torniquete: anillos, pulseras, relojes, ropa con puños estrechos, etc.

–	 En los casos de luxación de una articulación o sospecha de ello, no debemos 
movilizarla, se debe inmovilizar en la postura encontrada.

–	 Si existe un cuerpo extraño clavado, este no debe extraerse, se ha de inmo-
vilizar con un sistema tipo donut para evitar que se mueva y dañe los tejidos 
adyacentes hasta el momento de la exploración quirúrgica.

–	 Ante una fractura abierta nunca se debe reintroducir el hueso. Primero, intentar 
controlar la hemorragia, cubrir con gasas estériles y proceder a inmovilizar la 
extremidad.

–	 Se debe inmovilizar una articulación por encima y otra por debajo al lugar de 
la lesión; por ejemplo, en una fractura de tibia se ha de incluir en la inmovi-
lización la rodilla y el tobillo.

–	 No poner nunca la férula o cualquier inmovilización directa sobre la piel, se 
ha de proteger la piel. 

–	 Realizar vendajes con presión uniforme; al realizar el vendaje circular, si se 
hace demasiada compresión puede producir un efecto torniquete.

Alinear no es reducir, la 
reducción es un tratamien-
to definitivo que hará el 
especialista en traumato-
logía.
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–	 Los dedos deben quedar visibles y no incluirlos en la inmovilización; la si-
tuación neurovascular de los dedos nos orientan sobre la situación global de 
la extremidad.

–	 Se ha de inmovilizar, siempre que sea posible, en una posición funcional, la 
posición que mantiene la función de la extremidad, la más útil.

No olvidar que antes y después de realizar la inmovilización, utilizando sistemas 
adecuados para cada fractura en concreto, debemos controlar el pulso, la colora-
ción, la temperatura y la movilidad de la extremidad (estado neurovascular).

Tratamiento de las heridas

Cuando se han producido heridas a nivel de las extremidades, la primera actua-
ción consiste en:

–	 Limpieza de la herida con suero fisiológico. Se ha de utilizar en gran cantidad 
para conseguir el arrastre de los materiales extraños.

–	 Tapar las heridas con gasas estériles y húmedas. 
–	 No poner pomadas ni cremas.
–	 Valorar si ponemos antisépticos de tipo yodopovidona, por reacción en casos 

de posible alergia al yodo y en heridas grandes por dolor.
–	 Si se observa hemorragia, se ha de controlar mediante presión directa digital 

o mediante un vendaje compresivo.
–	 Posteriormente, se inmoviliza la extremidad afectada.
En aquellos casos en los que es imprescindible colocar un torniquete, como puede 

ser en una amputación, debemos:
–	 No utilizar nunca cinturones estrechos, cuerdas, etc. El torniquete se ha de 

hacer con una pieza ancha de tipo manguito de presión para evitar la lesión 
de las estructuras musculares y vasculonerviosas subyacentes.

–	 Se debe controlar el tiempo que se mantiene el torniquete puesto; estamos 
haciendo isquemia de la extremidad, por lo que se debe registrar la hora en 
que se ha colocado el torniquete y aflojarlo cada 20-30 minutos, apuntando 
nuevamente la hora de cada actuación.

CONTROL DEL DAÑOS EN CIRUGÍA ORTOPÉDICA 

Bajo el principio de “control de daños” (damage control Orthopedic Surgery, 
DCO) se incluye el concepto de realizar las mínimas actuaciones imprescindibles 
en cada lesión para salvaguardar la vida del paciente. 

Es una conducta terapéutica cuyo objetivo es la estabilización temprana y pro-
visional de las lesiones ortopédicas para mejorar la fisiología integral del paciente. 
La propuesta es evitar el deterioro de la condición clínica del traumatizado y el 
impacto de un procedimiento quirúrgico.

Consiste en una cirugía mínimamente invasiva que permite:
–	 Minimizar el impacto fisiológico asociado a las intervenciones quirúrgicas. 
–	 Menor tiempo quirúrgico.
–	 Control de las hemorragias, menor pérdida sanguínea.
–	 Manejo de lesiones de tejidos blandos (desbridamiento y lavado de las heridas).
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–	 Estabilización provisional de las fracturas de los huesos largos mediante fija-
dores externos provisionales y/o técnicas poco invasivas.

–	 Reducción de luxaciones articulares.
–	 Fasciotomías en casos de síndrome compartimental.
–	 Retrasar unos días el tratamiento definitivo de las fracturas buscando mejores 

condiciones generales del paciente.
–	 La osteosíntesis definitiva se ha de realizar lo más pronto posible.
Según diferentes estudios prospectivos realizados, este tipo de actuación no se 

ha asociado con mayor número de complicaciones (infección de pin, celulitis, 
infección de herida quirúrgica o sepsis) cuando el tratamiento definitivo se realiza 
dentro de los siguientes 14 días.

Para la mayoría de los autores, el DCO está especialmente indicado en:
–	 El paciente inestable o de extrema gravedad, y en algunos casos borderline.
–	 Coagulopatía y transfusión de > 10 unidades de glóbulos rojos.
–	 Fracturas femorales (bilaterales).
–	 Fractura inestable de pelvis con marcada hemorragia.
–	 En el paciente politraumatizado geriátrico.
–	 En trauma múltiple.

LESIONES COMPLEJAS DE LAS EXTREMIDADES

Amputaciones

Es la lesión de la extremidad más catastrófica, ya que conlleva la pérdida de esta 
además de ser una de las causas de shock. La primera actuación en estos pacientes 
es la valoración primaria, en la “C”, controlando las pérdidas sanguíneas y tratando 
el shock; posteriormente, se realizará el tratamiento definitivo: la regularización 
del muñón de amputación.

Actualmente, con los últimos avances técnicos y valorando el tipo de accidente, 
el mecanismo de lesión y edad de la víctima, es posible la reimplantación de las 
extremidades amputadas con éxito. Si la reimplantación es factible, estos pacientes, 
una vez estabilizados, deben ser trasladados urgentemente a un centro que reuna 
experiencia en técnicas de microcirugía y reimplante. 

El miembro amputado se debe enviar junto con el paciente al centro hospitalario; 
el tiempo es un factor esencial, pues el miembro tiene una viabilidad de 4-6 horas 
y con hielo hasta 18 horas. La extremidad se lavará y guardará en una funda esté-
ril y seca, envuelta en plástico, y se colocará entre hielo picado; nunca se colocará 
la extremidad directamente junto al hielo, sino con protección, y se enviará junto 
al paciente al centro hospitalario de referencia. 

Lesiones vasculares 

La lesión vascular puede ser de dos tipos:
–	 Lesión hemorrágica: se produce una pérdida de la integridad del vaso con 

sangrado activo, que será más o menos profuso dependiendo del vaso afecta-
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do. Es importante conocer que el desgarro total de una arteria produce menos 
hemorragia a veces que un desgarro parcial, debido a que en las secciones 
totales los dos cabos del vaso se contraen. 

–	 Lesión isquémica: el desgarro de la íntima puede producir una trombosis 
del vaso, provocando una isquemia distal de la extremidad que si no se trata 
precozmente producirá la necrosis y pérdida de la ex-
tremidad. Estas lesiones pueden no ser evidentes desde 
el principio, por presentar un relleno capilar normal y 
pulsos con mínimas alteraciones al inicio. Se deben sos-
pechar en traumatismos complejos de rodilla y codo; la 
presencia de un gran hematoma o lesiones de nervios 
anatómicamente relacionados con los vasos sugieren 
también una afectación vascular importante.

Fracturas abiertas

Fractura abierta es aquella fractura que presenta una solución de continuidad 
de la piel que pone en contacto el exterior con el foco de fractura. Las fracturas 
abiertas no comprometen por sí mismas la vida del politraumatizado, pero el 30 % 
de los pacientes presenta trauma múltiple grave asociado y la presencia de la heri-
da conlleva un alto índice de infección local que no tratada precozmente produce 
afectación del estado general.

Podemos clasificar las fracturas abiertas en diferentes grados según el tamaño 
de la herida, complejidad de los trazos, grado de contaminación y mecanismo del 
trauma (clasificación de Gustillo y Anderson):

–	 Grado I: herida menor de 1,0 cm, fractura de dos fragmentos, mínima conta-
minación, mecanismo indirecto de adentro hacia afuera.

–	 Grado II: herida de hasta de 5,0 cm, con mayor contaminación, generalmente 
producida por mecanismo directo de afuera hacia adentro y con mayor com-
plejidad pero sin lesión extensa de tejidos blandos, colgajos ni avulsiones.

–	 Grado III: fractura abierta con laceración o pérdida amplia de tejidos blandos; 
se establecen tres subtipos:
•	 Grado III A: lesión de partes blandas extensa y amplia, el hueso conserva 

sus inserciones musculares y el periostio, la probabilidad de una amputa-
ción es mínima.

•	 Grado III B: asociada a pérdida importante de tejidos blandos con exposi-
ción de los fragmentos óseos y despegamiento perióstico. Generalmente 
lleva aparejada la existencia de contaminación masiva de la herida.

•	 Grado III C: la lesión de partes blandas es variable, pero hay una lesión 
arterial que requiere reparación, con independencia del grado de lesión de 
tejidos blandos. La posibilidad de amputación es alta.

El tratamiento inicial de estas fracturas tiene prioridad, se debe realizar con el 
paciente hemodinámicamente estable, pero siempre que sea posible dentro de 
las primeras 6 horas desde el accidente. Debido a la lesión de las partes blandas, 
estas heridas están contaminadas y si no se tratan precozmente se convierten en 
fracturas infectadas, con la correspondiente complicación a nivel local y general.

Lesión vascular:
– � Hemorrágica (revi-

sión primaria).
– � Isquémica (revisión 

secundaria).
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El tratamiento comporta:
–	 Desbridamiento exhaustivo de las partes blandas: se deben retirar los tejidos 

desvitalizados, piel, fascia, músculo, hueso.
–	 Lavado profuso con suero fisiológico y agua oxigenada.
–	 Hemostasia, reducción y fijación de la fractura procurando cubrir adecuada-

mente el hueso.
–	 Profilaxis antibiótica, mediante antibióticos de amplio espectro.
–	 Profilaxis antitetánica.
En las fracturas abiertas de grado III C, si no se ha podido reparar la lesión 

vascular o la lesión ósea y de partes blandas es muy compleja, se puede plantear 
la amputación de la extremidad.

En la actualidad se utiliza el MESS (Mangled Extremito Severity Score) como 
valor orientativo para tomar la decisión de salvar o no una extremidad. 

A)	 Lesión ósea y de partes blandas:
	 Baja energía (incisa, fractura simple) ......................................	 1
	 Media energía (abiertas o múltiples, luxaciones) ....................	 2
	 Alta (arma de fuego, aplastamiento)........................................ 	3
	 Muy alta (aplastamiento, pérdida de partes blandas)............... 	4

B)	 Estado vascular: se multiplica por 2 si la isquemia duró > 6 h:
	 No isquemia............................................................................. 	0
	 Leve: disminución de pulsos sin signos de isquemia............... 	1
	 Moderada: no pulsos, discreto relleno capilar, parestesia........ 	2
	 Severa: sin pulsos, frío, sin relleno capilar.............................. 	3

C)	Estado hemodinámico:
	 Normotensivo...........................................................................	 1
	 Hipotensión transitoria............................................................. 	2
	 Hipotensión prolongada: sistólica < 90.................................... 	3

D)	Edad:
	 < 30 años.................................................................................. 	1
	 30-50 años................................................................................ 	2
	 > 50 años.................................................................................. 	3

El valor del MESS es el resultado de sumar las puntuaciones de los cuatro apar-
tados, que se calculan al ingreso del paciente; una puntuación de 7 o más sería 
indicación de amputación.

Algunos pacientes con politraumatismos, inestables hemodinámicamente, con 
fracturas abiertas de grado III B o C, pueden requerir como tratamiento del control 
del daño ortopédico una amputación inmediata de la extremidad.

Síndrome compartimental

Consiste en un aumento de presión dentro de un compartimento aponeurótico 
cerrado e inextensible que compromete la microcirculación y provoca lesión de los 
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tejidos adyacentes neuromusculares, con isquemia y posterior necrosis. La identi-
ficación y tratamiento inmediato de esta situación es trascendental para restaurar 
la función y evitar la necrosis muscular y afectación vasculonerviosa.

Se sospecha ante la presencia de:
–	 Fracturas complejas de tibia, síndrome aplastamiento, quemaduras, etc.
–	 Dolor desproporcionado en una extremidad previamente tratada o inmovili-

zada.
–	 Aumento de dolor a la movilidad pasiva.
–	 Trastornos de la sensibilidad, parestesias.
–	 Paresia distal, parálisis de los grupos musculares y troncos nerviosos impli-

cados.
–	 Aumento de tensión dentro de un compartimento, se palpa tenso.
–	 Asimetría de los compartimentos.
–	 La pérdida de pulso distal es un indicador tardío, al igual que la elevación de 

las citoquinas, debemos diagnosticarlo antes de llegar a 
este estadio.

En pacientes conscientes, el síntoma precoz más común es 
el dolor desproporcionado a la movilización pasiva, así como 
las parestesias. Se debe a que el tejido nervioso es afectado 
primero por la hipoxia tisular. La confirmación se consigue 
con la medición de la presión intracompartimental, que debe 
ser menor de 20 mmHg.

Ante la sospecha de síndrome compartimental se han de retirar todos los venda-
jes, férulas, yesos y, si se confirma, se ha de realizar una fasciotomía. Es necesario 
una “fasciotomia amplia”, abriendo completamente las fascias musculares para 
disminuir la presión de su interior y evitar la aparición de lesiones vasculares, 
nerviosas y musculares. 

Luxaciones y fracturas luxaciones

La luxación de las grandes articulaciones puede producir una tracción o compre-
sión sobre las estructuras neurovasculares cercanas que provoquen lesión en ellas. 
Por ejemplo, las luxaciones de rodilla, aunque son raras, suelen ir acompañadas 
frecuentemente de lesiones de la arteria poplítea o del nervio ciático. Si el tiempo 
que se tarda en la reducción es prolongado, el daño sobre el nervio puede ser defi-
nitivo con pérdida de la función.

Si la tracción o compresión es sobre estructuras vasculares, se puede producir 
compromiso arterial con isquemia de la extremidad y evolución a la necrosis de 
las estructuras afectadas.
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INTRODUCCIÓN 

Los seres humanos somos homeotermos, funcionamos en un estrecho rango 
de temperatura corporal: entre 36,4 oC y 37,5 oC. La temperatura fuera de 
estos límites es mal tolerada; la temperatura óptima se mantiene median-

te mecanismos fisiológicos, ya sea reteniendo o perdiendo calor. La temperatura 
corporal normal es de 32 oC en la piel, 37 oC debajo de la lengua, 38 oC en el recto 
y 38,5 o C intrahepática. Las condiciones que comprometen la capacidad para 
mantener una temperatura normal incluyen exposición a la intemperie, zonas de 
nieve y montaña, e inmersión.

CLASIFICACIÓN

Bajo estas circunstancias las lesiones causadas por frío pueden dividirse en tres 
grandes categorías: 

–	 Lesiones no congelantes, como el pie de trinchera.
–	 Lesiones por congelación, lo que se denomina en la bibliografía sajona 

frostbite.
–	 Hipotermia accidental o sistémica.

FISIOLOGÍA

El mantenimiento de la temperatura corporal normal se alcanza mediante el 
equilibrio entre la producción y la pérdida de calor. Más del 90 % escapa a través 
de la piel por medio de la radiación (55 %), evaporación (25 %), conducción 
(15 %) y, en menor medida, por convección. El restante 5 % se pierde a través 
de los pulmones.

El núcleo preóptico del hipotálamo anterior es el responsable de la termorregu-
lación, y media la respuesta fisiológica y de conducta respecto de la exposición al 
frío. La habilidad del ser humano para sobrevivir en climas adversos se basa en la 
adaptación conductual y en las funciones neurológicas central y periférica intactas.

Los desórdenes endocrinológicos, hipoglucemia, desnutrición y extremos etarios 
pueden limitar la producción de calor. Por otro lado, existen algunas condiciones 
específicas que pueden exacerbar la pérdida de calor, como alteraciones de la piel 
(por ejemplo, quemaduras, psoriasis) o vasodilatación periférica inapropiada (por 
ejemplo, neuropatías periféricas, lesiones medulares, diabetes). Otras condiciones 
que pueden actuar centralmente causando una disrupción hipotalámica incluyen 
accidentes cerebrovasculares, traumatismos, neoplasias, desórdenes neurodegene-
rativos y abuso de sustancias. Adicionalmente, sepsis, pancreatitis, carcinomatosis, 
uremia e insuficiencia vascular pueden también asociarse con hipotermia.

Además de las causas orgánicas que afectan a la producción o a la pérdida de 
calor, existen también causas relacionadas con un comportamiento alterado frente 
a la inclemencia del frío, que afectan a la respuesta cognitiva, como es el caso 
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de los pacientes con demencia, intoxicaciones alcohólicas, de 
sedantes o drogas, y encefalopatías metabólicas. Contribuyen 
de manera particular los refugios y la vestimenta inadecua-
dos (por ejemplo, indigencia, pobreza extrema, exposición 
en lugares desérticos), y la inmovilidad que se observa en 
neonatos y en pacientes con fallo neuromuscular (por ejem-
plo, accidente cerebrovascular, fractura de cadera y lesiones 
de médula). 

HIPOTERMIA ACCIDENTAL

Se debe diferenciar la hipotermia accidental o primaria de las causas de origen 
secundario, sean estas por un aumento de la pérdida de calor, disminución de la 
producción del mismo, o bien desórdenes centrales o periféricos en la termorre-
gulación.

Desde el punto de vista funcional puede categorizarse como: 
–	 Hipotermia controlada: ha mostrado mejorías neurológicas en pacientes que 

han sufrido paro cardiaco.
–	 Hipotermia endógena: por una disfunción intrínseca en la termorregulación 

(trauma del sistema nervioso central, alteraciones neurodegenerativas), des-
órdenes metabólicos (hipoglucemia, hipotiroidismo), o por un incremento de 
la pérdida de calor (quemaduras, dermopatías).

–	 Hipotermia accidental: en la que no subyace ningún proceso orgánico. Puede 
ser clasificada como leve, moderada y severa. Leve cuando la temperatura 
corporal se halla entre 32 oC y 35 oC, moderada entre 28 oC y 32 oC, y severa 
cuando la temperatura es menor de 28 oC.

La hipotermia ejerce efectos profundos sobre varios órganos vitales del cuerpo. 
Mientras que en la hipotermia leve los pacientes presentan escalofríos vigorosos 
y la piel se torna blanca y fría, en la hipotermia moderada presentan cambios en 
el estatus mental, como amnesia, confusión o apatía, hiporreflexia, arrastran las 
palabras al hablar, pérdida de habilidades motoras finas y menos escalofríos. En 
la hipotermia severa los escalofríos están ausentes, la piel está edematosa y fría, 
y presentan alucinaciones, arreflexia, pupilas fijas y dilatadas, bradicardia, hipo-
tensión y edema pulmonar.

La correcta clasificación de la hipotermia en leve, moderada y severa es de suma 
importancia para indicar el método de calentamiento adecuado para cada situación, 
sea de tipo externo (pasivo o activo) o (interno activo).

Los efectos iniciales sobre el sistema cardiovascular se manifiestan mediante 
vasoconstricción, taquicardia y un aumento del consumo de oxígeno. A medida que 
la hipotermia progresa, disminuyen la contractilidad miocárdica y el gasto cardia-
co, produciéndose bradicardia e hipotensión. La fibrilación auricular o ventricular 
pueden hacerse presentes, y la asístole ocurre cuando la temperatura desciende 
a menos de 20 oC. A su vez, existe una reducción en la frecuencia respiratoria, 
acompañada de hipoxia y acidosis respiratoria, y una predisposición a la aspiración 
y neumonía debido a una disfunción mucociliar y a una disminución del reflejo 

La razón aislada más 
común como causa de 
hipotermia en un indivi-
duo sano y saludable es la 
intoxicación etílica.
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de la tos. La apnea suele presentarse a los 23 oC. La actividad cerebral disminuye 
cuando la temperatura desciende a menos de 28 oC. La autorregulación del flujo 
sanguíneo cerebral lo protege hasta valores de 25 oC, aunque deja de ser efectivo a 
alrededor de los 26 oC. Si bien muchos pacientes pueden hablar a esas temperaturas, 
la función cerebral, el habla, la velocidad de razonamiento, la función motora y los 
reflejos están invariablemente disminuidos. El hematocrito aumenta un 2 % por 
cada grado que disminuye la temperatura, situación que, sumada a la deshidratación 
y al aumento inapropiado de la diuresis, produce hemoconcentración y aumento 
de la viscosidad sanguínea.

Los métodos de calentamiento utilizados para el manejo y tratamiento de la 
hipotermia se hallan categorizados en la tabla 29.1.

TABLA 29.1
 TÉCNICAS DE CALENTAMIENTO PARA EL TRATAMIENTO  

DE LA HIPOTERMIA

Pasiva

Paciente seco
Ambiente cálido
Manta o ropa aislante
Cubrir la cabeza

Activa

Externo:
Almohadillas o mantas calientes, botellas de agua caliente
Inmersión en agua caliente
Calentadores externos (lámparas)

Interno:
Soluciones intravenosas calientes
Lavado peritoneal
Lavado torácico
Lavados gástrico o colónico
Agentes inhalatorios cálidos

Calentamiento extracorpóreo:
Hemodiálisis
Calentamiento continuo arteriovenoso
Calentamiento continuo venovenoso
Bypass cardiopulmonar

TRAUMA POR CONGELAMIENTO

Las lesiones por frío se producían casi exclusivamente en personal militar, como 
demuestran los primeros trabajos de Larrey, cirujano en jefe del ejército de Napo-
león, y las publicaciones más recientes de conflictos armados desde la Primera 
Guerra Mundial hasta el conflicto por las Islas Malvinas en 1982 en el Atlántico 
Sur. En la actualidad, las lesiones por frío son más prevalentes en la población 
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civil. La temperatura del ambiente externo y la exposición a él son los factores 
más importantes para determinar la pérdida de calor, sumados a la presencia de 
viento frío y vestimenta mojada. Otros factores incluyen el alcohol, por su efecto 
tanto vasodilatador como sobre el correcto juicio, y el tabaco por su efecto vaso-
constrictor.

Además de las patologías psiquiátricas y la indigencia, las actividades recreativas 
y los deportes extremos como escalada a grandes alturas y el esquí pueden llevar 
tanto a hipotermia como a este tipo de lesiones, debido en parte a fatiga, equipo 
o vestimenta inadecuada, o cambios inesperados en las condiciones climatológi-
cas. Las extremidades suelen ser las áreas más afectadas; las manos y los pies se 
encuentran afectados en el 90 % de los casos. Otras zonas incluyen orejas, nariz, 
mejillas y órganos genitales masculinos.

Las diversas formas localizadas de lesiones por frío se clasifican por su presen-
tación clínica y por el grado de lesión. La manifestación más temprana es lo que se 
conoce en la bibliografía sajona como frostnip, condición en la que la piel se torna 
blanca y se pierde la sensación táctil, pero se recupera totalmente después del calen-
tamiento, aunque las parestesias suelen estar presentes durante algunas semanas. 
Chiblains o sabañones son una forma moderada y se producen por exposición rei-
terada en un medio frío y húmedo, aunque suelen ser más molestos y crónicos que 
destructivos. El pie de trinchera es una afectación nerviosa y vascular de los pies 
que se presenta en náufragos o en soldados cuyos pies estuvieron sumergidos en 
un medio líquido pero no congelante durante largos períodos de tiempo.

Finalmente, el frostbite o lesión por congelación es la forma más severa; se 
caracteriza por destrucción tisular y se produce cuando existe una exposición por 
debajo del punto de congelación. La prevalencia en soldados y en montañistas pro-
fesionales es elevada, aunque también se ha incrementado en la población general 
expuesta a temperaturas frías extremas.

Muchas lesiones por congelación parecen similares, por ello se debe aguardar a 
que el calentamiento se haya completado. En el momento de la presentación ini-
cial es conveniente colocar el frostbite en una de las dos siguientes subcategorías: 
superficial (1.er y 2.o grados) y profundo (3.er y 4.o grados), división que parece 
predecir el resultado de una manera más precisa (Tabla 29.2).

Existen tres fases para el tratamiento del frostbite: 
–	 Fase de deshielo en la escena o tratamiento prehospitalario.
–	 Fase hospitalaria o de calentamiento.
–	 Fase posdeshielo, que continúa durante varias semanas o meses. 
La primera fase tiene lugar antes de llegar al centro hospitalario y consiste en 

proteger la parte lesionada de algún trauma mecánico, evitando su deshielo hasta 
que el calentamiento pueda ser realizado. 

La fase hospitalaria es dirigida a la reducción progresiva de la isquemia dérmica. 
El calentamiento debe realizarse a 40-42 oC durante 15 a 30 minutos o hasta que 
el deshielo se haya completado; se debe prestar especial atención a este estre-
cho rango, ya que realizado a una temperatura menor se reduce la posibilidad de 
supervivencia del tejido, y una temperatura mayor puede producir una lesión por 
quemadura. El cambio de color a rojo o púrpura indica el fin de la vasoconstricción 
y el calentamiento debe terminar. Las ampollas blancas pueden ser desbridadas 



Guía de Cirugía del Paciente Politraumatizado

376

para disminuir el contacto de las prostaglandinas en su interior, mientras que a 
las ampollas hemorrágicas se recomienda dejarlas intactas. En ambos casos, la 
aplicación de aloe vera tópica cada 6 horas es de elección, ya que inhibe los trom-
boxanos y reduce, por lo tanto, la necrosis tisular. Se completa el tratamiento con 
la cobertura antitetánica, analgesia utilizando opioides de ser necesario, ibuprofeno 
de 400 mg cada 12 horas y penicilina benzatínica de 600 mg cada 6 horas durante 
48-72 horas. La hidroterapia diaria a 40 oC durante 30-45 minutos y el cuidado de 
las heridas es de importancia cardinal para mejorar los movimientos con el objetivo 
de preservar la función. Por motivos legales y para documentación, se aconseja 
la toma de fotografías en el momento de la admisión, a las 24 horas y luego cada 
2-3 días hasta que el paciente sea dado de alta.

Es importante realizar el tratamiento del frostbite por etapas, teniendo especial 
cuidado en proteger la parte afectada del trauma mecánico durante el traslado, 
evitar el deshielo antes de la llegada al centro de atención definitiva y no realizar 
frotamiento bajo ninguna circunstancia.

El tratamiento quirúrgico queda limitado al desbridamiento de ampollas y del 
tejido necrótico, y a la realización de fasciotomías si se desarrolla un síndrome 
compartimental. Desbridamientos más agresivos e incluso la amputación se reali-
zan cuando se observa la demarcación final, la que puede presentarse después de 
las 3 semanas, pero usualmente ocurre entre 1 y 3 meses.

TABLA 29.2
CLASIFICACIÓN DEL FROSTBITE

Frostbite superficial

1.er grado
Congelamiento parcial de la piel
Eritema, edema, hiperemia
Sin ampollas ni necrosis
Descamación dérmica ocasional (luego de 5-10 días)

2.o grado
Congelamiento de la piel en todo su espesor
Eritema e importante edema
Vesículas, descamación y escara negra (gangrena)

Frostbite profundo

3.er grado
Congelamiento de todo el espesor de la piel y del tejido subcutáneo
Ampollas violáceas o hemorrágicas
Necrosis dérmica
Decoloración gris-azulada

4.o grado
Congelamiento de todo el espesor de la piel, tejido subcutáneo, músculo, tendón y 
hueso
Edema leve
Piel inicialmente moteada y rojo intenso o cianótico
Finalmente piel seca, negra y momificada
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El resultado va a depender de la causa subyacente de la 
hipotermia, la reversibilidad del proceso y de las comorbili-
dades previas. El nivel de potasio mayor de 10 mEq/l es un 
marcador de muerte celular extensa, que indica una mortalidad 
muy elevada, siempre que hayan sido descartadas otras causas 
reversibles de hiperkalemia como fallo renal, toxicidad por 
drogas, rabdomiólisis e insuficiencia adrenal.

En situaciones clínicas ambiguas y en ausencia de signos claros de lesión irrever-
sible existe consenso en seguir las recomendaciones de la Asociación Americana 
de Cardiología de calentar al paciente hasta al menos 35 oC antes de suspender 
toda medida de reanimación. 

Entre las secuelas de los pacientes que sufrieron frostbite se encuentran insen-
sibilidad al frío, pérdida de la función sensitiva, osteoartritis, dolor crónico y cal-
cificaciones heterotópicas.

LESIONES POR QUEMADURAS

La mayor incidencia de lesiones por quemadura ocurre durante los primeros 
años de vida y entre los 20 y 29 años de edad. Las causas principales de muerte 
por quemaduras están producidas por llamas y por líquidos calientes.

Desde el punto fisiopatológico pueden ser divididas en seis categorías, con sus 
respectivas zonas y profundidades de lesión (Tabla 29.3). Las quemaduras de 
1.er grado se limitan a la epidermis, son dolorosas, eritematosas, se aclaran a la 
presión y no presentan ampollas (por ejemplo, quemadura solar). Las de 2.o grado 
se dividen en superficiales y profundas: las primeras son eritematosas, dolorosas, 

Como reza el adagio, “el 
paciente no está muerto 
hasta que está caliente y 
muerto”.

TABLA 29.3
CATEGORÍAS, ZONAS Y PROFUNDIDADES DE LAS LESIONES  

POR QUEMADURAS

Tipo Zonas Profundidad

Fuego Fogonazo
Llama

Zona de coagulación 1.er grado

Escaldadura

Líquido:
–  Inmersión
–  Derrame
Grasa
Vapor

Zona de estasis

Zona de hiperemia

2.o grado superficial

2.o grado profundo
3.er grado

Contacto 4.o grado

Químico

Eléctrico

Radiación
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húmedas, forman ampollas, reepitelizándose completamente en 7-14 días, inclui-
dos los folículos pilosos y las glándulas sudoríparas, mientras que las segundas se 
presentan pálidas o moteadas, no se aclaran con la presión, siguen siendo dolorosas 
pero solo al pellizcar la zona afectada, y se reepitelizan en 21-28 días, dejando una 
cicatriz hipertrófica. Las quemaduras de 3.er grado abarcan todo el espesor de la 
dermis y se caracterizan por una escara similar al cuero, indolora, que puede ser 
negra, blanca o roja, no queda epidermis ni dermis sana y requerirán injerto cutá-
neo para tratar las heridas. Y por último, las de 4.o grado comprometen órganos 
debajo de la piel como músculo, tendón y hueso, tienen aspecto carbonizado y se 
producen por exposición prolongada a la fuente de la lesión.

Después de que el paciente es trasladado del lugar del siniestro, debe retirarse la 
ropa y las joyas con el objetivo de detener el proceso de quemadura, y se le deberá 
cubrir para mantenerle caliente. Acto seguido, deberá completarse su evaluación 
siguiendo el protocolo del American College of Surgeons, previa administración 
de oxígeno al 100 %, evaluando la permeabilidad de la vía aérea, lesiones por 
inhalación, edema y la presencia de carboxihemoglobinemia.

La determinación de la superficie quemada es de importancia. Para ello se utiliza 
“la regla de los nueve”, que adjudica 9 % a las extremidades superiores, cabeza y 
cuello, 18 % a ambas extremidades inferiores y por cada cara del tronco, anterior 
y posterior, y 1 % al periné y genitales.

Antes de comenzar con la administración de fluidos, se debe seleccionar un buen 
y rápido acceso venoso, aunque se encuentre en la superficie quemada, o inclusive 
canalizar las safenas si el acceso es dificultoso. Ringer lactato sin dextrosa es el 
fluido de elección, y la infusión inicial puede ser fácilmente estimada multipli-
cando la superficie corporal quemada por el peso del paciente en kilogramos, 
cuyo resultado se divide por 4. Así, por ejemplo, en un paciente de 80 kg con una 
superficie afectada del 40 % (80 kg x 40 %/4) deberían administrarse 800 ml/hora 
durante las primeras 8 horas. La fórmula de Parkland fue desarrollada por Baxter 
y consta de 4 ml de cristaloides por kilogramo de peso por porcentaje de superficie 
corporal afectada, pero debido a que los coloides aumentan el volumen plasmático 
no se deberían utilizar durante las primeras 24 horas hasta que se restablezca la 
permeabilidad capilar.

Siguiendo las guías establecidas por la American Burn Association y por el 
Comité de Trauma del American College of Surgeons, los pacientes deberían ser 
transferidos a centros especializados en los siguientes casos:

–	 Quemaduras de 2.o y 3.er grado con una superficie corporal afectada mayor del 
10 %.

–	 Quemaduras de todo el espesor dérmico en cualquier grupo de edad.
–	 Cualquier quemadura que afecte a la cara, manos, pies, ojos, orejas o periné 

que pueda resultar en una discapacidad cosmética o funcional.
–	 Lesión por electricidad.
–	 Lesión por inhalación o trauma asociado.
–	 Quemadura química.
–	 Quemadura en pacientes con comorbilidades significativas (por ejemplo, dia-

betes, enfermedad pulmonar obstructiva crónica [EPOC], afectación cardio-
lógica).
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El tratamiento de las lesiones por quemaduras es complejo. Por ello, las lesiones 
menores pueden ser tratadas en hospitales de la comunidad, mientras que las de 
tipo moderado a severo requieren tratamiento en instituciones dedicadas a esta 
patología y que cuenten con los recursos necesarios que maximicen los resultados 
de este tipo de lesiones frecuentemente devastadoras.
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CUIDADOS CRÍTICOS

INTRODUCCIÓN

En los últimos años el American College of Surgeons Committee on Trauma 
(ACS-COT) y la American Association for the Surgery of Trauma (AAST) 
han propuesto una integración de los conceptos de cirugía del trauma, ciru-

gía de urgencias y cuidados críticos posquirúrgicos y, por tanto, entrenar al personal 
facultativo en todo este área de manera conjunta. 

El cuidado del paciente traumático crítico abarca los siguientes campos: manejo 
inicial y monitorización avanzada, manejo del daño neurológico, manejo del fallo 
respiratorio agudo, fallo multiorgánico y prevención de la sepsis. 

No obstante, muchos de estos pacientes requerirán permanecer en unidades de 
cuidados críticos por tiempo prolongado y los requerimientos nutricionales de estos 
pacientes son otro de los aspectos importantes que se han de tener en cuenta.

MANEJO INICIAL Y MONITORIZACIÓN AVANZADA

La monitorización resulta de mucha utilidad para saber si el paciente mantiene 
una serie de signos dentro de la normalidad. Esta monitorización requiere poste-
riormente de una interpretación clínica en el contexto de las lesiones del paciente. 
No obstante, la monitorización conlleva sus riesgos, en especial cuando se usan 
técnicas invasivas y, por tanto, es necesario preguntarse qué monitorizar y cuándo, 
y qué información nos aporta con transcendencia clínica y terapéutica.

La monitorización hemodinámica tiene como objetivo proporcionar información 
de la presión arterial, presión venosa central, presión de la arteria pulmonar y del 
gasto cardiaco para asegurar una adecuada perfusión tisular. 

Presión arterial

En este caso la medición mediante manguito es insuficiente debido a la baja sensi-
bilidad del dispositivo para detectar la presión en condiciones de hipotensión y a su 
carácter intermitente. La medición mediante catéter intraarterial permite un registro 
continuo incluso en condiciones de presiones muy bajas, así como la extracción de 
muestras sanguíneas para determinaciones gasométricas y analíticas (de hecho la 
realización de tres gasometrías seriadas es indicación de canalización arterial). La vía 
más utilizada es la arteria radial, si bien las vías femoral o braquial son otras opciones. 

Presión venosa central 

La presión venosa central está cayendo en desuso en las unidades de críticos. No 
obstante, en algunos centros se considera de utilidad, especialmente, en aquellas 
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situaciones donde es importante saber si se está haciendo una sobrerresucitación o 
infrarresucitación, como en el caso del daño cerebral o de daño pulmonar. 

Las vías más utilizadas son la yugular o la subclavia, aunque también se puede 
utilizar la femoral, si bien existen diferencias de presión entre la vena cava supe-
rior y la vena cava inferior debido al distinto consumo de oxígeno por parte de los 
órganos abdominales.

Presión en la arteria pulmonar

La información de este registro adquiere especial importancia en pacientes con 
disfunción miocárdica y, por tanto, es necesario conocer datos de precarga y pos-
carga. 

Los últimos estudios en relación con la utilidad de la información obtenida tras la 
monitorización de la presión de la arteria pulmonar publican que existe un cambio 
en la decisión terapéutica entre un 40 y un 60 % en los pacientes con distrés respi-
ratorio, oliguria/anuria progresiva, isquemia miocárdica, fallo cardiaco congestivo 
o quemaduras extensas.

Monitor del gasto cardiaco

La monitorización del gasto cardiaco se ha convertido en el gold standard de la 
monitorización hemodinámica en los cuidados críticos. Aporta información de pre-
carga, poscarga y contractilidad. Existen diferentes opciones en función del grado 
de invasividad, y actualmente los que se derivan del análisis de la onda de pulso 
son los más ampliamente utilizados. 

Otras

La ecocardiografía transtorácica/transesofágica no ha 
demostrado superioridad en el paciente traumatizado frente 
al BEAT (bedside echocardiographic assessment in trauma/
critical care). 

La tonometría gástrica, la bioimpedencia, el NIRS (near-in-
frared spectroscopy) tampoco han demostrado aportar infor-
mación transcendente para indicar su uso de forma sistemática.

MANEJO DEL DAÑO NEUROLÓGICO

Uno de los motivos principales de ingreso de pacientes traumatizados en uni-
dades de cuidados críticos es el traumatismo craneoencefálico y el daño neuro-
lógico concomitante. Por tanto, la monitorización del daño cerebral persigue dos 
objetivos: evitar el daño cerebral secundario en relación a hipoxia o hipotensión 

La monitorización avan-
zada resulta de vital impor-
tancia para poder controlar 
el estado evolutivo. Sin 
embargo, hay que elegir qué 
métodos invasivos vamos a 
utilizar y qué información 
proporcionan.
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y mantener de esta forma la presión de perfusión cerebral, y en segundo lugar, la 
monitorización de la presión intracraneal (PIC).

La evaluación del estado neurológico se hace mediante la Escala de Coma de 
Glasgow, si bien, en los pacientes en coma o que precisan de sedación, es necesa-
ria la evaluación frecuente de los reflejos del tronco encefálico. Adicionalmente, 
como se ha comentado anteriormente, es necesaria la monitorización de la PIC para 
guiar el tratamiento. En las Brain Trauma Foundation Guidelines se recomienda la 
monitorización temprana de la presión de perfusión cerebral (presión arterial media 
[PAM]-presión intracraneal). Esto tiene implicaciones terapéuticas que permiten 
con datos objetivos la utilización de vasopresores en caso de disminución de la 
PAM o de apertura del catéter de ventriculostomía en caso de aumento de la PIC. 
En la tabla 30.1 se puede observar el riesgo de elevación de la presión intracraneal.

TABLA 30.1
INDICACIONES DE MONITORIZACIÓN DE LA PIC 

Indicaciones de monitorización de la PIC
Riesgo de elevación  
de la PIC

Traumatismo craneoencefálico severo (GCS 3-8):

TC craneal anormal 50-60 %

TC craneal normal 
Edad > 40 o PA < 90 mmHg o anormalidad  
de la postura motora

50-60 %

TC craneal normal 
Sin factores de riesgo 13 %

Traumatismo craneoencefálico moderado (GCS 9-12):

Si tiene que ser anestesiado/sedado
TC craneal anormal

Aproximadamente 10-20 % 
se deteriorarán a la forma 
severa

Traumatismo craneoencefálico leve (GCS 13-15):

Muy pocas indicaciones para monitorizar la PIC Solo se deteriorarán el 3 % 
aproximadamente

GCS: Escala de Coma de Glasgow; PA: presión arterial; PIC: presión intracraneal;  
TC: tomografía computarizada.

Por tanto, la indicación de monitorización de la PIC se establece en todos los 
pacientes con traumatismo craneoencefálico severo, en los traumatismos mode-
rados con factores de riesgo o en aquellos que por causa de estar anestesiados/
sedados no se les pueda realizar un examen neurológico seriado. Actualmente, los 
esfuerzos terapéuticos se focalizan en mantener una adecuada presión de perfusión 
cerebral (PAM > 70 mmHg) más que en mantener una PIC normal. Los valores de 
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PIC normales oscilan entre 5-15 mmHg y es necesario tomar medidas cuando esta 
es superior a 20 mmHg. Existen varias formas de control de la PIC: 

–	 Hiperventilación: no se utiliza salvo en determinadas circunstancias. Lo re-
comendable es mantener la PaCO2 por encima de 30 mmHg, por el riesgo de 
isquemia cerebral. 

–	 Fluidoterapia: es recomendable mantener al paciente normovolémico. El tipo 
de fluido recomendado es el suero fisiológico o la solución de Ringer. Existen 
algunos estudios de los posibles beneficios de la utilización de suero hipertó-
nico, si bien requiere de indemnidad de la barrera hematoencefálica.

–	 Manitol: su utilización se restringe a la necesidad de reducir de forma puntual 
y brusca la PIC, en pacientes con riesgo de herniación o masas expansivas.

–	 Sedación/anestesia/coma barbitúrico: los pacientes con un traumatismo cra-
neoencefálico (TCE) severo precisan de intubación. Es importante un buen 
nivel de sedación para que no existan maniobras de Val-
salva como la tos o incoordinaciones con el respirador, ya 
que estos gestos aumentan la PIC. No se debe confundir 
sedación con analgesia, y un adecuado control del dolor 
evita la elevación de la PIC. Si a pesar de todas estas ma-
niobras no se puede controlar la PIC de forma adecuada, 
la inducción de un coma barbitúrico con pentobarbital ha 
demostrado ser útil en estas ocasiones.

MANEJO DEL FALLO RESPIRATORIO

El fallo respiratorio es la principal causa de ingreso de los pacientes en la unidad 
de cuidados críticos. En el contexto del paciente politraumatizado es frecuente tener 
que intubar al paciente en las fases precoces como manejo 
inicial de la vía aérea. Al margen de estas maniobras estableci-
das en los principios ATLS (Advanced Trauma Life Support), 
la intubación nos permite disminuir el trabajo respiratorio, 
mejorar la oxigenación y mejorar la ventilación (intercambio 
de CO2). El objetivo final en el aspecto respiratorio es conse-
guir una buena oxigenación (PaO2) y una correcta ventilación 
(niveles adecuados de PaCO2).

Monitorización de la oxigenación

El mejor método para la monitorización de la oxigenación es mediante la deter-
minación continua de la PaO2. Aunque todos los pacientes son monitorizados 
mediante la saturación de oxígeno, esta no es del todo precisa, puesto que la curva 
de disociación de la hemoglobina no es lineal sino sigmoidea, no mide la tasa de 
liberación de O2 y no se ve afectada por incrementos de la PaCO2. La relación 
entre la PaO2/FiO2 ha demostrado tener una alta sensibilidad en la evaluación de 
la oxigenación.

En el TCE resulta más 
importante mantener una 
adecuada PAM que foca-
lizarse exclusivamente en 
la PIC.

En el manejo respirato-
rio de los pacientes, la oxi-
genación se mide mediante 
la PaO

2
 y la ventilación 

mediante la PaCO
2
.
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Monitorización de la ventilación

A pesar del uso de capnógrafos con la medición continua del EtCO2, la deter-
minación gasométrica de la PaCO2 es el método más sensible. Aunque en líneas 
generales existe una buena correlación entre la EtCO2 y la PaCO2, a menudo 
se ve alterada en pacientes con trauma torácico, disminución de la perfusión 
pulmonar (shock hipovolémico) o en casos de incremento de la resistencia en 
la vía aérea.

Compliance estática

Se define como la relación volumen tidal/presión plateau [PEEP] (normal entre 
50-100 ml/cm de H2O). Fundamentalmente, mide la resistencia en el alveolo y 
pared torácica. Cuando disminuye y se incrementa la PIP (presión pico de inspira-
ción), indica la presencia de ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome), ALI 
(Acute Lung Injury) o edema pulmonar.

Compliance dinámica

Se define como la relación volumen tidal/PIP-PEEP y se utiliza para monitorizar 
los incrementos de resistencia en la vía aérea.

Modos de ventilación

–	 Modo AC/CMV (assist control/ continuous mandatory ventilation): es la for-
ma de ventilación más utilizada, consiste en proporcionar un volumen deter-
minado sincronizado con las respiraciones espontáneas del paciente. Si este 
estuviera en apnea, el volumen es proporcionado en función de una frecuencia 
preestablecida. En el caso del modo CMV, no se sincroniza con la respiración 
del paciente, por lo que puede interferir en la ventilación.

–	 PRCV (pression-regulated control ventilation): es un modo relativamente nue-
vo en el que en un intento de minimizar el barotrauma de la presión positiva, 
el volumen proporcionado al paciente se establece en función de un límite de 
presión, fundamentalmente, limitando la PIP.

–	 SIMV (synchronous intermittent mandatory ventilation): consiste en propor-
cionar al paciente un volumen inspiratorio entre las respiraciones espontáneas 
del mismo. Inicialmente es un método que fue ideado como paso intermedio 
en la extubación de los pacientes, si bien su uso cada vez es menos frecuente.

–	 PSV (pression support ventilation): en este modo el paciente debe estar en 
respiración espontánea o ligeramente sedado. El sistema ayuda proporcio-
nando al paciente un volumen tidal hasta un máximo de presión, sincroni-
zado con la respiración espontánea del mismo y permitiendo una espiración 
espontánea.
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–	 Otros: existen otros modos de ventilación como TCPV 
(time-cycled pressure-controlled ventilation), APRV 
(airway pressure release ventilation) o HFOV (high fre-
quency oscillating ventilation) que se escapan a los ob-
jetivos de este capítulo.

ARDS y ALI

Según el consenso americano y europeo, los criterios para establecer el diagnós-
tico se resumen en la tabla 30.2.

TABLA 30.2
DEFINICIONES TRAS LA CONFERENCIA DE CONSENSO  

AMERICANO-EUROPEA DE ALI Y ARDS 

ALI (Acute Lung Injury) ARDS (Acute Respiratory Distress 
Syndrome)

Fallo respiratorio agudo Fallo respiratorio agudo

Infiltrados bilaterales en la radiografía Infiltrados bilaterales en la radiografía

No evidencia de hipertensión auricular 
izquierda (PAOP < 18 mmHg)

No evidencia de hipertensión auricular 
izquierda
(PAOP < 18 mmHg)

PaO2/FiO2 < 300 mmHg PaO2/FiO2 < 200 mmHg

PAOP: pulmonary artery occlusion pressure = presión enclavamiento de arteria pulmonar.

Los pacientes traumáticos son especialmente susceptibles a la sobrecarga hídrica 
debido a la reanimación agresiva que suele tener lugar durante la evaluación inicial. 
Una de las consecuencias más importantes es el edema pulmonar. La colocación 
temprana de un catéter venoso central o un monitor de gasto cardiaco pueden 
ayudar en la monitorización de la resucitación con líquidos. Los catéteres en la 
arteria pulmonar no han demostrado ventajas en pacientes traumáticos previamente 
sanos con respecto al catéter venoso. Otros factores, además de los fluidos, rela-
cionados con la producción de este edema pulmonar son los factores inflamatorios 
producidos por el shock o los derivados de la politransfusión. 
El diagnóstico es llevado a cabo mediante la medición de 
presiones que revelan una hipertensión auricular derecha. El 
tratamiento consiste en la administración suplementaria de O2, 
la administración de diuréticos (solo cuando se haya restable-
cido el volumen intravascular) y, si es necesario, ventilación 
mecánica. En el contexto de fallo renal asociado puede ser 
necesaria la aplicación de hemodiálisis.

Las diferencias entre 
ALI y ARDS se estable-
cen fundamentalmente 
mediante la PaO

2
/FiO

2
.

Los pacientes con trau-
matismos torácicos y con-
tusión pulmonar son espe-
cialmente sensibles a la 
sobrecarga de fluidos.



Guía de Cirugía del Paciente Politraumatizado

388

Otras terapias adyuvantes

–	 Posición de prono: el objetivo es mejorar áreas de atelectasia y perfusión 
pulmonar. Aunque un estudio randomizado realizado sobre 342 pacientes ha 
demostrado que no existe una disminución en la mortalidad ni a los 28 días 
ni a los 6 meses.

–	 Agentes farmacológicos: se ha sugerido la utilización de óxido nítrico inhala-
do en ARDS, si bien en los estudios randomizados no existen diferencias en 
la mortalidad, excepto en la población pediátrica.

FRACASO MULTIORGÁNICO

Fracaso renal agudo

La Acute Dialysis Quality Initiative y la Acute Kidney Injury Network (AKIN) 
propusieron y validaron unos criterios específicos diagnósticos para establecer 
los daños renales. Estos criterios son conocidos como RIFLE y se resumen en la 
figura 30.1 y tabla 30.3.

Figura 30.1. Algoritmo de manejo nutricional en el paciente traumatizado.

Trauma 
severo

ATI > 25

Quemados

TCE severo

Estabilidad 
hemodinámica
No vasopresores
Adecuada perfusión

CCD o daños  
en el tubo digestivo

Dieta inmunoenrriquecida  
0,32-0,38 g/kg/día

Nutrición sonda 
gástrica < 12 horas

Tolera y mejora  
el paciente

Dieta estándar 
hiperproteíca

NTO
NO

SÍ

NO TOLERA

Nutrición 
sonda gástrica 

día 4
Gastroparesia

Avanzar 
sonda 

post.-Treitz

Laparotomía

No 
laparotomía

ATI < 25-ISS > 20

ATI: Abdominal Trauma Index; CCD: cirugía de control de daños; ISS: Injury Severity Score; NPT: nutrición parenteral; 
TCE: traumatismo craneoencefálico.
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TABLA 30.3
CRITERIOS RIFLE PARA EL FRACASO RENAL AGUDO

Categoría
Criterios de filtrado 
glomerular (FG)

Criterios de flujo 
urinario (FU)

Riesgo
Creatinina 
incrementada x1,5 o 
FG disminuido > 25 %

FU < 0,5 ml/kg/h x 6 h

Alta sensibilidad

Alta especificidad

Injuria
Creatinina 
incrementada x2 o FG 
disminuido > 50 %

FU < 0,5ml/kg/h x 
12 h

Fallo
Creatinina 
incrementada x3 o FG 
disminuido > 75 %

FU < 0,3ml/kg/h x 
24 h o anuria x 12 h

Loss (pérdida) IRA persistente = completa 
pérdida de la función renal > 4 semanas

ESKD (IRC) Insuficiencia renal estadio terminal (> 3 meses)

AKI (Acute Kidney Injury), como versa en las definiciones de los criterios 
RIFLE, establece un periodo de oliguria con pequeños incrementos de la creatini-
na sérica. Cuando estos incrementos de la creatinina son más elevados y persiste 
la oliguria, se alcanza el fallo renal agudo. El factor de riesgo más importante para 
el desarrollo del fallo agudo son los periodos de hipoperfusión, causantes de la 
necrosis tubular aguda. Otros factores menos importantes son la nefropatía por el 
uso de contrastes o la rabdomiolisis.

En el caso de rabdomiolisis, generalmente producida por la reperfusión de miem-
bros atrapados o lesiones por aplastamiento, tras menos de 6 horas de isquemia 
caliente, se recomienda una reexpansión del volumen intravascular agresiva para 
conseguir una diuresis de 1,5 ml/kg de peso/hora. La alcalinización de la orina 
no está demostrado que deba hacerse de entrada, solo en caso de no conseguir las 
cifras de diuresis referidas.

Fracaso hepático

El fracaso hepático suele ocurrir tras el fracaso respiratorio y el fracaso renal 
agudo. Es un buen marcador del estado de gravedad del paciente. El fracaso hepá-
tico agudo se caracteriza por hipoproteinemia, coagulopatía, ictericia y ascitis 
(signo de extrema gravedad). Es importante tratar las causas de fallo hepático 
fulminante como trombosis portal aguda, trombosis aguda de las venas suprahe-
páticas, tóxicos, reacciones medicamentosas, reacciones de incompatibilidad a la 
transfusión sanguínea o lesión de la arteria hepática. 
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Anemia/fracaso de médula ósea

Los pacientes politraumatizados presentan frecuentemente anemia como resulta-
do de lesiones hemorrágicas y/o pérdidas intraoperatorias, infraproducción medular 
(debido a que la pérdida es aguda) y a las pérdidas por determinaciones sanguíneas 
seriadas para la monitorización de marcadores y parámetros bioquímicos. El nivel 
de hemoglobina óptimo no se ha establecido con claridad en los diferentes estudios. 
La evidencia actual indica que un nivel de hemoglobina de 7 g/dl mantiene un perfil 
de seguridad adecuado sin efectos sobre la mortalidad.

La administración de EPO (eritropoyetina) parece tener impacto en la reducción 
de la mortalidad de los pacientes, si bien el efecto atribuido no parece tener relación 
con la eritropoyesis, sino con algún otro efecto desconocido hasta el momento. No 
obstante, el tratamiento es costoso y no se recomienda hasta que no se diluciden 
exactamente sus posibles beneficios.

Fracaso del sistema endocrino

La hiperglucemia puede ser considerada como otro de los signos de fallo del 
sistema endocrino. Los datos de los que se dispone apuntan a que una perfusión 
continua de insulina en los pacientes sometidos a ventilación mecánica reduce la 
tasa de sepsis y mejora la supervivencia. Parece que el efecto que ejerce la insulina 
es más por una acción anabolizante que por su acción hipoglicemiante exclusi-
vamente. Los niveles óptimos de glucemia que se han de mantener no están del 
todo definidos, pero oscilan entre 140-180 mg/dl. La hipoglucemia tiene efectos 
especialmente deletéreos en pacientes con traumatismo craneoencéfalico y lesión 
cerebral asociada.

Tampoco queda claro si la denominada IIT (intensive insulin therapy: niveles 
de glucemia < 110 mg/dl) debe aplicarse solo en periodos cortos (1 semana) o es 
igualmente beneficiosa en pacientes con largas estancias en la unidad de cuidados 
críticos. No obstante, el estudio NICE-SUGAR contradice los datos obtenidos por 
los estudios que abogan por la IIT, y recomienda mantener unos niveles intermedios 
de glucemia.

SEPSIS

Las guías internacionales de la Surviving Sepsis Campaign han establecido una 
serie de recomendaciones para evitar y manejar la sepsis en las unidades de cui-
dados críticos. Estas recomendaciones están agrupadas para proceder en tiempos 
determinados. Entre ellas destacan indicar la administración de antibióticos (si el 
paciente lleva más de 4 días ingresado en la unidad de cuidados críticos) contra la 
infección nosocomial según el patrón de antibiograma del hospital, obtener cultivos 
de forma apropiada (aspirado broncoalveolar, etc.), adecuada administración de 
fluidos, control de la glucemia, elevación de la cabecera de la cama y reevaluación 
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frecuente de extubación de los pacientes. La adhesión a estas medidas ha demos-
trado un aumento de la supervivencia por causas sépticas.

En cuanto al desarrollo de neumonías asociadas a la ventilación mecánica (neu-
monía que se produce tras 48 horas o más de ventilación mecánica), un estudio 
prospectivo sobre 27 unidades de cuidados críticos en Europa concluyó que la 
mortalidad por esta causa era menor en pacientes traumáticos que en paciente 
no traumáticos. La aspiración seriada y frecuente de las secreciones subglóticas 
ha demostrado disminuir el número de neumonías, así como el empleo de humi-
dificadores y filtros HME (Heat and Moisture Exchanger) para disminuir la colo-
nización del circuito del respirador.

NUTRICIÓN

INTRODUCCIÓN

El paciente que ha sufrido un politraumatismo grave, con un ISS (Injury Severity 
Score) > 15, en la mayoría de ocasiones va a presentar un hipercatabolismo meta-
bólico, con un incremento en el riesgo nutricional que debe tenerse en cuenta desde 
su ingreso. En respuesta al síndrome de respuesta inflamatoria del paciente crítico, 
se producirá un incremento en la producción de citoquinas, hormonas contrarregu-
ladoras y otras hormonas de estrés, tales como el cortisol, glucagón, norepinefrina, 
prolactina, hormona del crecimiento, etc., que puede provocar: 

–	 Un difícil manejo de las cifras de glucemia, debido al incremento de la neoglu-
cogénesis y la resistencia a la insulina; hay que tener en cuenta que el control 
de la glucemia tiene valor pronóstico y es uno de los factores determinantes de 
la morbimortalidad en estos pacientes.

–	 Un incremento de la lipolisis.
–	 Un aumento del catabolismo proteico que provocará un balance negativo de 

nitrógeno que conllevará a una gran destrucción muscular.
Este estado hipercatabólico puede llevar a una situación de desnutrición, compli-

cando la evolución del paciente y empeorando su pronóstico, sobre todo por el esta-
do de inmunosupresión que provoca una elevada susceptibilidad a las infecciones. 

INDICACIONES DEL SOPORTE NUTRICIONAL ARTIFICIAL

Los pacientes politraumatizados graves, en los que se prevea que va a ser incapaz 
de nutrirse en los siguientes 3 días a su ingreso, se debe iniciar de forma inmediata 
el soporte nutricional, una vez estabilizado, con preferencia por la vía enteral, 
siempre que sea posible. Cuando el paciente tenga un compromiso hemodinámico 
muy importante y precise catecolaminas a dosis altas y gran aporte de fluidos y 
hemoderivados, el soporte nutricional debe demorarse hasta que esté estable.

El soporte nutricional artificial, con preferencia enteral, debe comenzarse de 
forma precoz.
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VÍAS DE ACCESO: ENTERAL O PARENTERAL 

La nutrición artificial debe iniciarse precozmente, en las primeras 24 a 72 horas, 
una vez conseguida la estabilidad hemodinámica, preferiblemente, por vía enteral 
mediante sonda gástrica o pospilórica. La vía enteral es más fisiológica, mantiene 
la integridad de la barrera intestinal, lo que conllevará un mejor funcionamiento 
inmunológico y una menor incidencia de complicaciones infecciosas. Esto se tra-
duce en un tiempo de estancia hospitalaria más corto y, en el caso de los pacientes 
neurocríticos, en un mejor pronóstico neurológico. 

El enfermo politraumatizado presenta una alta incidencia de complicaciones gas-
trointestinales, la más frecuente es el aumento en el residuo gástrico, condicionado, 
por un lado, por la disfunción autónoma ocasionada por la lesión axonal primaria 
de las neuronas que componen el sistema nervioso central (SNC) autonómico y, 
por otro, por los fármacos necesarios para el adecuado control de la sedoanalgesia. 
En este caso, la nutrición pospilórica es una alternativa eficaz que, a parte de poder 
aportar la nutrición por vía enteral y no tener que recurrir a la parenteral, parece 
que reduce de forma significativa la incidencia de neumonía tardía. Las guías de 
las sociedades europeas y americanas de nutrición artificial recomiendan el uso 
de la vía pospilórica en aquellos pacientes con intolerancia gástrica y que tienen 
un elevado riesgo de broncoaspiración, si los procinéticos no se muestran eficaces. 
De todas formas, se debe tener en cuenta que la ausencia de ruidos intestinales en 
el paciente crítico no constituye un requisito para retrasar el inicio de la nutrición 
enteral (NE), si no existen otras contraindicaciones para ello. En concreto, en el 
paciente con traumatismo craneoencefálico, las diferentes revisiones coinciden en 
que la NE precoz se asocia de forma significativa con un menor riesgo de infec-
ciones y un mejor curso clínico. 

En caso de que se prevea que no se puedan alcanzar las necesidades nutritivas 
por esta vía, en los siguientes días, o si hay una contraindicación formal, se puede 
aportar nutrición parenteral (NP) de forma complementaria, siguiendo un control 
estricto de los requerimientos para evitar la hiperalimentación. De todas formas, 
aunque se recomiende la NP complementaria en muchos trabajos con el objetivo de 

alcanzar el total de las necesidades nutricionales precozmente, 
hay otros autores que no avalan esta hipótesis. 

En conclusión, no existen suficientes estudios que puedan 
afirmar, de forma definitiva, que la NE es más beneficiosa 
que la NP. Por tanto, y aunque parece recomendable el uso 
precoz de la enteral sobre la parenteral en el paciente crítico, 
aún existen muchas controversias en este campo. 

NECESIDADES CALÓRICAS Y PROTEICAS

Las necesidades calóricas del paciente politraumatizado se estiman alrededor de 
20 a 35 kcal/kg/día. Cada vez hay más artículos que hablan de los peligros de un 
aporte por encima de las necesidades de los pacientes críticos e, incluso, algunos 
autores sugieren nutriciones hipocalóricas a estos pacientes. 

La nutrición enteral 
reduce la mortalidad por 
infecciones en pacientes 
con traumatismos graves 
(ISS > 20 o ATI > 25).
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Las guías de nutrición de The Brain Trauma Foundation, The American 
Association of Neurological Surgeons y The Joint Section on Neurotrauma and 
Critical Care recomiendan aportar el 140 % del gasto energético basal en estos 
pacientes y reducirlo al 100 % en los que estén bajo efectos de sedorrelajación. El 
aporte energético debe relacionarse con el aporte nitrogenado, proporcionando una 
relación de kilocalorías no proteicas/g N2 según el grado de estrés del paciente, 
de forma que en cuanto al grado incluiría más proteínas y una relación calorías/
nitrógeno menor (de 80 a 120 kcal/g N2).

El aporte de glucosa estará comprendido entre el 50 y el 70 % de las calorías no 
proteicas, no más de unos 5 g/kg/día, intentando mantener unos niveles de glucemia 
por debajo de 150 mg/dl. El control de los niveles de glucemia es particularmente 
importante en el paciente politraumatizado con afectación cerebral, en el cual se 
ha demostrado que tanto la hiperglucemia como la hipoglucemia pueden aumentar 
el daño neurológico. Los estudios recomiendan unos valores de glucemia de entre 
120 y 150 mg/dl, como valores de seguridad en el enfermo neurocrítico, ya que 
cifras inferiores pueden inducir disminución de la reserva extracelular de glucosa 
y la consecuente disfunción energética cerebral, inhibiéndose la recaptación del 
glutamato por el astrocito, lo que provoca altas concentraciones intersticiales de 
glutamato con efecto neurotóxico al favorecer la entrada intracelular de sodio, 
calcio y agua, que agrava el edema celular. En contraposición, un aumento en 
los valores de glucemia también parece que condiciona un empeoramiento en el 
pronóstico en cuanto a morbimortalidad y a su recuperación neurológica. De todas 
formas, no está totalmente claro si la hiperglucemia es un marcador de gravedad, 
por sí misma, y desempeña un papel determinante en la aparición de lesiones 
secundarias cerebrales en el paciente neurocrítico; en lo que sí están de acuerdo 
todos los autores es en evitar las hipoglucemias. Por tanto, la recomendación es 
que manteniendo unos niveles de glucemia de entre 120 a 150 mg/dl, durante la 
enfermedad crítica, mejora la evolución clínica y disminuye la mortalidad.

La proporción de lípidos será de un 20-30 % del total de las calorías, entre 0,7-
1,5 g/kg/día, que debe incluir ácidos grasos derivados del pescado omega 3, dada 
su actividad antiinflamatoria. 

En cuanto al aporte proteico se recomienda que sea hiperproteico, superior al 
20 % de las calorías totales, entre 1,3-1,5 g/kg/día, de forma que ante elevados 
grados de estrés, en algunos casos, se recomienda el aporte de hasta 2 g N2/kg/día.

De todas formas, hay que recordar que el soporte nutricional debe monitorizarse 
al igual que en cualquier otro paciente crítico, realizando las modificaciones que 
se precisen en función del momento evolutivo de la enfermedad aguda.

FARMACONUTRIENTES

Las dietas enterales que en su composición llevan ciertas cantidades de arginina, 
nucleótidos y ácidos grasos omega 3 parece que se han mostrado beneficiosas en 
disminuir las complicaciones infecciosas y la estancia hospitalaria en los pacientes 
quirúrgicos; sin embargo, en el paciente crítico se ha asociado el uso de la arginina 
con un incremento en la respuesta inflamatoria, debido a que es el principal pre-
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cursor del óxido nítrico, contribuyendo a una mayor inestabilidad hemodinámica 
y, por tanto, a un peor pronóstico. 

En lo que están de acuerdo muchos autores es en el beneficio de la glutamina, 
aminoácido esencial que provoca una disminución en la resistencia a la insulina 
y es precursor de la síntesis de neurotransmisores. Se incrementan sus demandas 
con el estrés, reduciéndose sus niveles plasmáticos y provocando, por tanto, una 
depleción muscular de la misma. Junto a los omega 3, parece que favorecen 
una disminución en la tasa de infecciones, la estancia en la unidad de cuidados 
intensivos (UCI), la estancia hospitalaria y, en algún caso, la mortalidad derivada 
de las complicaciones infecciosas. Su aporte ha sido relacionado con mejoría en 
el pronóstico, en algunos estudios por vía enteral y parenteral. Las guías europeas 
recomiendan la asociación de glutamina en pacientes traumatizados, tanto en nutri-
ción enteral como en parenteral, con un alto nivel de evidencia por su disminución 
de las complicaciones infecciosas.

Por último, también hay investigaciones que recomiendan el aporte de vitaminas 
y minerales antioxidantes (Se, Cu, Zn) que disminuyen la respuesta inflamatoria, 
al reducir la producción de mediadores, y favorecen la capacidad de defensa del 
organismo frente a las infecciones.
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