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Introducción:Introducción:Introducción:Introducción:Introducción: El trauma es una epidemia en las so-
ciedades modernas.  La causa de muerte más fre-
cuente en pacientes traumatizados es la pérdida
masiva de sangre, lo cual puede ocurrir en el lugar
mismo del trauma o después de aplicar medidas de
reanimación en los servicios de urgencias. El obje-
tivo de este trabajo es la revisión de los pacientes
con diagnóstico de pérdida sanguínea masiva aten-
didos en un servicio de trauma de referencia en Es-
tados Unidos.

Materiales y métodos:Materiales y métodos:Materiales y métodos:Materiales y métodos:Materiales y métodos: Se realizó una revisión de los
registros clínicos de los pacientes con diagnóstico
de pérdida masiva de sangre (sangrado>2000 ml
en el intraoperatorio o necesidad de transfusión de
más de 1500 ml) en el Centro de Trauma del Hospi-
tal del Condado de Los Ángeles de la University of
Southern California (Los Angeles County and University
of Southern California Medical Center). Se recolectó
la información de las variables demográficas, clíni-
cas y de gravedad del trauma, lo mismo que los des-
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enlaces de morbimortalidad.  Se realizó un análisis
para determinar los factores de riesgo relacionados
con la muerte.

Resultados: Resultados: Resultados: Resultados: Resultados: Se incluyeron 548 pacientes. El 82%
sufrieron lesiones penetrantes. El valor medio del
RTS fue de 4,38±3,31 y el del ISS fue de 32±20. La
mortalidad global fue de 69%. El análisis de regre-
sión logística identificó los siguientes factores pro-
nósticos independientes de supervivencia: ISS<20,
presencia de respiración espontánea en el servicio
de urgencias, reanimación con menos de 4.000 ml
de concentrados de hematíes, ausencia de necesi-
dad de toracotomía de urgencia y ausencia de le-
siones vasculares abdominales.

Conclusión:Conclusión:Conclusión:Conclusión:Conclusión: La pérdida masiva de sangre es una en-
tidad clínica que requiere un pensamiento rápido y
una actitud quirúrgica agresiva. El tratamiento debe
ir dirigido al control de la hemorragia, seguido de
una cuidadosa monitorización y reanimación. La su-
pervivencia de estos enfermos puede estimarse por
algunos signos clínicos y parámetros fisiológicos, que
son los que deben gobernar la toma de decisiones.

In t roducc iónIn t roducc iónIn t roducc iónIn t roducc iónIn t roducc ión

La pérdida de sangre es una entidad muy temida pero
de ninguna manera desconocida para el cirujano de trau-
ma. El aumento de la violencia en nuestra sociedad, jun-
to con la mejoría de los sistemas de urgencia que permite
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el traslado rápido de los lesionados, han facilitado la asis-
tencia a pacientes que antes no hubieran sobrevivido
antes de llegar a un centro de trauma (1); sin embargo, la
definición del cuadro clínico y su correcto manejo aún
no están del todo bien establecidos.

Anderson (2) propuso que un paciente que se desangra
es aquel que “pierde toda su volemia en minutos”. Trunkey
(3) describió las hemorragias en función del flujo; así, la
hemorragia grave es aquella con una pérdida sanguínea
mayor de 150 ml por minuto. El manual del programa
Advanced Trauma Life Support del American College
of Surgeons (4) define la exanguinación como el cuadro
clínico de shock hipovolémico en pacientes que han per-
dido 40% o más de su volemia y en quienes hay un riesgo
inminente de muerte. No hay duda de que todas estas
definiciones indican que se trata de una situación crítica,
pero ninguna de ellas establece una definición completa
de la exanguinación como síndrome fisiológico ni clínico.

Asensio (1, 5) definió la exanguinación como la forma
más grave de hemorragia, generalmente producida por
lesiones en los componentes principales del sistema
cardiovascular, en las vísceras sólidas intrabdominales,
o en ambos. Es una hemorragia en la que hay una pér-
dida inicial de la volemia de 40%, seguida de una pérdi-
da superior a 250 ml por minuto con la cual, si no se
controla, el paciente perderá la mitad de su volumen
circulatorio en 10 minutos. Es decir, que la exanguinación
implica una velocidad de pérdida de volumen circulato-
rio tal, que no se puede restituir con las medidas habi-
tuales de reanimación y, por ello, requiere la intervención
quirúrgica inmediata (1, 5).

Materiales y métodosMateriales y métodosMateriales y métodosMateriales y métodosMateriales y métodos

En un período de 72 meses (1/1/1993 a 12/31/1998) se
revisaron de forma retrospectiva las historias clínicas
de los pacientes hospitalizados en el Centro de Trauma
del Hospital del Condado de Los Ángeles y de la Uni-
versidad del Sur de California (Los Ángeles County
and University of Southern California Medical
Center) con diagnóstico de exanguinación. Los pacien-
tes debían presentar uno o más de los criterios de inclu-
sión al estudio, entre ellos, pérdida sanguínea
intraoperatoria mayor de 2.000 ml, transfusión de con-
centrado de hematíes de 1.500 ml o más durante el pe-
ríodo de reanimación, y cumplir con los parámetros de
diagnóstico para exanguinación.

Recolectamos los datos demográficos de los pacien-
tes, como edad y mecanismo de lesión, los signos vitales
que presentaban antes de su llegada al hospital y los valo-
res pronósticos fisiológicos (presencia de respiración es-
pontánea, pulso carotídeo, movimiento de extremidades,
actividad eléctrica cardíaca, necesidad de intubación
prehospitalaria y reanimación cardiopulmonar), además
de la presencia de signos vitales en el área de hospitaliza-
ción, factores pronósticos fisiológicos del resultado final
en la sala de emergencia, así como el índice de gravedad
de las lesiones (injury severity score, ISS), y el índice
revisado de trauma (revised trauma score, RTS).

Otros datos recolectados fueron el volumen y el tipo
de las soluciones para reanimación, los productos sanguí-
neos utilizados, la necesidad de intubación de urgencia y
de toracotomía en la sala de urgencias, los hallazgos
intraoperatorios, que incluyeron el número de órganos le-
sionados, la pérdida sanguínea estimada, el tiempo
operatorio, la cantidad de fluidos, sangre o sus productos
derivados administrados intraoperatoriamente, la necesi-
dad de toracotomía en el quirófano, las determinaciones
del pH, y la presencia de complicaciones intraoperatorias,
como hipotermia, coagulopatía y arritmias cardíacas. Se
calculó la mortalidad general y ajustada por edad, y se
determinó el índice de pérdidas sanguíneas entre los volú-
menes estimados y el tiempo operatorio.

Para identificar los factores de riesgo, tomamos en
consideración dos variables dependientes: 1) los pacien-
tes fallecidos en la sala de emergencia vs. los pacientes
que llegaron al quirófano, y 2) los sobrevivientes que lle-
garon al quirófano vs. los pacientes fallecidos. Para el
análisis estadístico, en ambas fases, se utilizó un análisis
univariado como la t de Student, para comparar las me-
dias de cada valor para cada uno de los grupos (fallecidos
vs. supervivientes), y la prueba de chi al cuadrado, para
valorar el significado de la asociación entre las diferentes
variables y la mortalidad. Las variables independientes
de interés clínico que mostraban cierto nivel de
significancia (p<0,2) con la variable final se sometieron a
análisis de regresión logística para saber si tenían valor
pronóstico de supervivencia. Los cálculos estadísticos se
hicieron con el programa SAS, versión 6.12, para Windows
1989-1996 (SAS Institute Inc., Cary, North Carolina).

R e s u l t a d o sR e s u l t a d o sR e s u l t a d o sR e s u l t a d o sR e s u l t a d o s

Durante el período del estudio se incluyeron 548 pa-
cientes fueron hospitalizados en nuestro centro de trau-
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ma con el diagnóstico de exanguinación, basado en los
criterios de inclusión. Hubo 484 (88%) hombres y 64
(12%) mujeres, con una edad media de 30±13 años (ran-
go, 9 a 94). El 82% (449 pacientes) sufrieron
traumatismos penetrantes: 352 (78%) heridas por arma
de fuego, 88 (20%) por arma blanca y 9 (2%) heridas
por escopeta. Además, hubo 99 (18%) casos por trau-
matismo cerrado: 52 (53%) pacientes por colisiones de
tránsito, 36 (36%) lesiones por atropellamiento, 6 (6%)
agresiones agravadas, y 5 (5%) caídas de gran altura.

En la valoración prehospitalaria, presentaron una pre-
sión arterial sistólica media de 40±46 mm Hg (rango, 40
a 180) y una frecuencia cardíaca media de 87±49 lati-
dos por minuto (rango, 20 a 200). Los datos del examen
físico prehospitalario incluyeron 124 (31%) pacientes con
pupilas no reactivas, 105 (24%) no presentaban movi-
mientos respiratorios, en 96 (23%) no se palpaba el pul-
so carotídeo, 342 (80%) pacientes tenían una presión
arterial sistólica menor de 90 mm Hg, y 80 (22%) pre-
sentaban un ritmo cardíaco no sinusal. Además, 102
(27%) pacientes requirieron maniobras de reanimación
cardiopulmonar antes de su llegada al servicio de ur-
gencias, y 226 (50%) requirieron intubación, ya sea en
el lugar del accidente o a su llegada a urgencias. En el
momento de la hospitalización, la presión arterial media
fue de 63±54 mm Hg (rango, 30 a 198); la frecuencia
cardíaca media fue de 78±55 latidos por minuto (rango,
18 a 180), y el volumen medio de reanimación en el
servicio de urgencias fue un poco mayor a 2.500 ml
(valor medio de cristaloides=2.009±1.507 ml, y concen-
trado de hematíes = 513±787 ml).

El valor medio del índice revisado de trauma (RTS) fue
de 4,38±3,31, y el del índice de gravedad de las lesiones
(ISS) fue de 32±20. En 257 (57%) pacientes el valor inicial
del pH fue de 7,15 (rango, 6,56 a 7,55). En 180 (33%)
pacientes se consideró necesaria la toracotomía de urgen-
cia con oclusión de la aorta torácica y reanimación
cardiopulmonar abierta, de los cuales 99 (55%) fallecieron
en urgencias, y 81 (45%) pacientes llegaron con vida al
quirófano, los cuales, sumados a los 117 pacientes que re-
quirieron toracotomía en la sala de operaciones, represen-
tan un total de 198 pacientes que requirieron toracotomía,
ya sea en el servicio de urgencias o en quirófano, y de los
cuales 56 (28%) sobrevivieron y fueron dados de alta.

Los valores iniciales del pH en el quirófano en 304
(68%) pacientes revelaron valores medios de 7,15 (ran-

go, 6,56 a 7,55). La temperatura media en 290 (65%)
pacientes fue de 34,3°C (rango, 28 a 39,2). Todos los
pacientes fueron sometidos a control de las lesiones o
se intentó hacerlo. El pH más bajo encontrado fue de
6,65 y la temperatura más baja fue de 30,5°C. El valor
de otras mediciones que se relacionaron con la supervi-
vencia incluyeron un volumen medio de cristaloides in-
fundidos de 6.552+4.618 ml (rango, 0 a 30.000), y
reanimación con concentrados de hematíes de
4.649+3.950 ml (rango, 0 a 26.340). Para la reanima-
ción de los pacientes que llegaron al quirófano se utiliza-
ron cristaloides, coloides, sangre y productos derivados
con un valor medio de 14.165 ml (tabla 1).

TABLA 1
Remplazo intraoperatorio de fluidos

T i p o D a t o s D a t o s Vo lumen Rango
de fluido  disponibles  disponibles  medio/DE

(n) ( % ) (ml)

C r i s t a l o i d e s 4 2 5 9 5 6 . 5 5 2 ± 4 . 6 1 8 0 - 3 0 . 0 0 0

C o l o i d e s 4 2 8 9 5 8 9 1 ± 1 . 4 3 9 0 - 1 0 . 0 0 0

C o n c e n t r a d o

de hematíes 4 2 8 9 5 4 . 6 4 9 ± 3 . 9 5 0 0 - 2 6 . 3 4 0

Sangre total 4 2 4 9 4 8 6 4 ± 2 . 3 1 4 0 - 1 5 . 5 5 0

Plasma fresco

congelado 4 2 6 9 5 7 5 6 ± 1 . 0 0 3 0 - 4 . 6 6 0

Plaque tas 4 2 6 9 5 4 3 7 ± 9 4 8 0 - 9 . 0 0 0

C r i o p r e c i p i t a d o 4 2 6 9 5 1 6 ± 1 0 3 0 - 1 . 6 0 0

To t a l 1 4 . 1 6 5

En la primera fase del análisis estadístico (mortali-
dad en urgencias), se identificaron como factores pro-
nóstico los signos vitales y la condición fisiológica
durante la admisión al servicio de urgencias (p<0,001),
RTS, el índice de coma de Glasgow (Glasgow coma
scale,  GCS), ISS de 20 ó menor, y sin necesidad de
toracotomía de emergencia (p<0,001). Los pacientes
que presentaban lesiones cardíacas y torácicas, espe-
cialmente aquéllos con lesiones del parénquima y va-
sos pulmonares (p<0,001), con lesiones vasculares
abdominales (p=0,002) y con lesiones renales y de la
vasculatura renal (p=0,038), fueron los que tuvieron
mayor probabilidad de fallecer en el servicio de urgen-
cias (tabla 2).
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TABLA 2
Características de los pacientes que fallecieron

en el servicio de urgencias y de los que llegaron con vida a la sala de operaciones

To t a l Sobrevivieron en el Fallecieron en el R i e s g o IC 95% Valor de p
servicio de urgencias  servicio de urgencias  relativo

Carac ter í s t i cas n % n % n %

T o t a l 5 4 8 1 0 0 4 4 9 8 1 , 9 9 9 1 8 , 1 - - -

I S S < 2 0 1 7 4 3 2 , 2 1 5 7 9 0 , 2 1 7 9 , 8 1 , 2 ( 1 , 0 8 - 1 , 2 5 ) 0 , 0 0 1
> 2 0 3 6 6 6 7 , 8 2 8 5 7 7 , 9 8 1 2 2 , 1

R T S > 0 3 5 6 7 1 , 6 3 4 2 9 6 , 1 1 4 3 , 9 2 , 2 ( 1 , 8 3 , 2 , 6 9 ) 0 , 0 0 1
0 1 4 1 2 8 , 4 6 1 4 3 , 3 8 0 5 6 , 7

G C S > 3 3 0 7 6 2 , 5 3 0 0 9 7 , 7 7 2 , 3 1 , 9 ( 1 , 6 6 - 2 , 2 1 ) 0 , 0 0 1
< 3 1 8 4 3 7 , 5 9 4 5 1 , 1 9 0 4 8 , 9
> 9 2 7 4 5 5 , 8 2 6 9 9 8 , 2 5 1 , 8 1 , 7 ( 1 , 5 2 - 1 , 9 1 ) 0 , 0 0 1
< 9 2 1 7 4 4 , 2 1 2 5 5 7 , 6 9 2 4 2 , 4

M e c a n i s m o C o n t u s o 1 0 0 1 8 , 3 8 7 8 7 1 3 1 3 1 , 1 ( 0 , 9 9 - 1 , 1 8 ) 0 , 1 4 1
de lesión P e n e t r a n t e 4 4 6 8 1 , 7 3 6 0 8 0 , 7 8 6 1 9 , 3

En urgencias

P u p i l a s R e a c t i v a s 3 0 1 6 4 , 9 2 9 5 9 8 6 2 2 , 1 ( 1 , 8 0 - 2 , 5 2 ) 0 , 0 0 1
No reactiva 1 6 3 3 5 , 1 7 5 4 6 8 8 5 4

R e s p i r a c i ó n S í 3 1 2 5 9 , 3 3 0 8 9 8 , 7 4 1 , 3 1 , 7 ( 1 , 5 5 - 1 , 9 7 ) 0 , 0 0 1
e s p o n t á n e a N o 2 1 4 4 0 , 7 1 2 1 5 6 , 5 9 3 4 3 , 5

P u l s o S í 3 3 0 6 8 , 3 3 2 1 9 7 , 3 9 2 , 7 2 , 2 ( 1 , 8 3 - 2 , 6 1 ) 0 , 0 0 1
c a r o t í d e o N o 1 5 3 3 1 , 7 6 8 4 4 , 4 8 5 5 5 , 6

Movimiento de S í 2 7 5 5 8 , 3 2 6 9 9 7 , 8 6 2 , 2 1 , 8 ( 1 , 6 0 - 2 , 0 7 ) 0 , 0 0 1
e x t r e m i d a d e s N o 1 9 7 4 1 , 7 1 0 6 5 3 , 8 9 1 4 6 , 2

P r e s i ó n 0 1 9 0 3 6 , 4 1 0 1 5 3 , 2 8 9 4 6 , 8 - - 0 , 0 0 1
s i s t ó l i c a 0 - 8 9 1 2 5 2 3 , 9 1 2 1 9 6 , 8 4 3 , 2

9 0 + 2 0 7 3 9 , 7 2 0 3 9 8 , 1 4 1 , 9
> 0 3 3 2 6 3 , 6 3 2 4 9 7 , 6 8 2 , 4 1 , 8 ( 1 , 6 1 - 2 , 1 0 ) 0 , 0 0 1
0 1 9 0 3 6 , 4 1 0 1 5 3 , 2 8 9 4 6 , 8

F r e c u e n c i a 0 2 0 9 4 1 , 5 1 1 5 5 5 9 4 4 5 - - < 0 , 0 0 1
r e s p i r a t o r i a 0 - 9 6 1 , 2 6 1 0 0 0 0

1 0 + 2 8 8 5 7 , 3 2 8 4 9 8 , 6 4 1 , 4
> 0 2 9 4 5 8 , 5 2 9 0 9 8 , 6 4 1 , 4 1 , 8 ( 1 , 5 8 - 2 , 0 3 ) 0 , 0 0 1
0 2 0 9 4 1 , 5 1 1 5 5 5 9 4 4 5

To r a c o t o m í a N o 3 6 7 6 7 , 1 3 6 1 9 8 , 4 6 1 , 6 2 ( 1 , 7 3 - 2 , 3 4 ) 0 , 0 0 1
S í 1 8 0 3 2 , 9 8 8 4 8 , 9 9 2 5 1 , 1

Órganos lesionados

P u l m ó n N o 4 0 7 7 5 3 4 8 8 5 , 5 5 9 1 4 , 5 1 , 2 ( 1 , 0 4 - 1 , 2 8 ) 0 , 0 0 3
S í 1 3 6 2 5 1 0 1 7 4 , 3 3 5 2 5 , 7

Vasos pulmonares N o 5 0 4 9 3 4 2 6 8 4 , 5 7 8 1 5 , 5 1 , 4 ( 1 , 0 8 - 1 , 8 1 ) 0 , 0 0 1
S í 3 8 7 2 3 6 0 , 5 1 5 3 9 , 5

C o r a z ó n N o 4 3 0 7 9 3 8 4 8 9 , 3 4 6 1 0 , 7 1 , 6 ( 1 , 3 3 - 1 , 8 4 ) 0 , 0 0 1
S í 1 1 4 2 1 6 5 5 7 4 9 4 3

T ó r a x N o 3 0 8 5 6 , 4 2 9 0 9 4 , 2 1 8 5 , 8 1 , 4 ( 1 , 2 8 - 1 , 5 5 ) 0 , 0 0 1
S í 2 3 8 4 3 , 6 1 5 9 6 6 , 8 7 9 3 3 , 2

V a s o s N o 5 0 8 9 3 4 2 9 8 4 , 5 7 9 1 5 , 6 1 , 6 (1,18- 2,17) 0 , 0 0 1
t o r á c i c o s S í 3 8 7 2 0 5 2 , 6 1 8 4 7 , 4

Va s c u l a r S í 2 0 8 3 9 , 7 1 9 0 9 1 , 3 1 8 8 , 7 1 , 1 ( 1 , 0 5 - 1 , 2 0 ) 0 , 0 0 2
a b d o m i n a l N o 3 1 6 6 0 , 3 2 5 7 8 1 , 3 5 9 1 8 , 7

H í g a d o S í 1 7 7 3 3 , 6 1 5 7 8 8 , 7 2 0 1 1 , 3 1 , 1 ( 1 , 0 0 - 1 , 1 5 ) 0 , 0 7 7
N o 3 5 0 6 6 , 4 2 9 0 8 2 , 9 6 0 1 7 , 1

R i ñ ó n S í 6 4 1 2 , 2 6 0 9 3 , 8 4 6 , 3 1 , 1 ( 1 , 0 4 - 1 , 2 0 ) 0 , 0 3 8
N o 4 6 0 8 7 , 8 3 8 6 8 3 , 9 7 4 1 6 , 1

P e l v i s S í 6 6 1 2 , 6 6 3 9 5 , 5 3 4 , 5 1 , 1 ( 1 , 0 7 - 1 , 2 2 ) 0 , 0 1 3
N o 4 5 8 8 7 , 4 3 8 4 8 3 , 8 7 4 1 6 , 2

ISS: índice de severidad de lesiones; RTS: índice de trauma revisado; GCS: índice de coma de Glasgow
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El análisis de regresión logística identificó los siguien-
tes factores independientes de buen pronóstico antes de
llegar al quirófano: presencia de traumatismo penetran-
te, presencia de respiración espontánea y sin necesidad
de toracotomía de urgencia en el servicio de urgencias.
En presencia de estos tres factores, la posibilidad de
supervivencia fue del 0,996. En el quirófano se registró
un pH medio de 7,15 (rango, 6,56 a 7,55) y una tempe-
ratura media de 34,3°C (rango, 28 a 39,2). Hemos en-
contrado una correlación entre la temperatura corporal
y la mortalidad, ya que fallecieron el 100% de los pa-
cientes en los que se registró una temperatura corporal
menor de 31°C.

En la segunda fase del análisis estadístico (fallecidos
vs. supervivientes de los pacientes que llegaron con vida
al quirófano), observamos que los parámetros fisiológi-
cos a su llegada al servicio de urgencias tienen un gran
significado pronóstico, así como el que no haya necesi-
dad de toracotomía en el quirófano (p<0,001), mientras
que los pacientes con lesiones vasculares torácicas
(p<0,001) o abdominales (p<0,001) y los que desarrolla-
ron complicaciones intraoperatorias como coagulopatía
(p<0,001; riesgo relativo (RR)=3,8, e intervalo de con-
fianza [IC] de 95%: 1,98 - 7,46) o arritmias (p<0,001;
RR=19, e IC 95%: 7,19 - 50) tuvieron mayor mortali-
d a d .

El análisis de regresión logística identificó los siguien-
tes factores pronósticos independientes de superviven-
cia: ISS menor de 20, presencia de respiración
espontánea en el servicio de urgencias, reanimación con
menos de 4.000 ml de concentrados de hematíes, au-
sencia de necesidad de toracotomía de urgencia, y au-
sencia de lesiones vasculares abdominales. La mortalidad
global fue de 69% (379 fallecidos del total de 548 pa-
cientes). Si excluimos a los 99 enfermos que fallecieron
en urgencias, obtenemos un valor de mortalidad ajusta-
da de 62,3% (281 fallecidos de 449 pacientes).

D i s c u s i ó nD i s c u s i ó nD i s c u s i ó nD i s c u s i ó nD i s c u s i ó n

Hay poca información en la literatura que establezca
con exactitud la incidencia de exanguinación y hay to-
davía menos datos sobre las lesiones que presentan
mayor tendencia a producir este síndrome. La inciden-
cia del síndrome de exanguinación se puede estimar
analizando datos indirectos, como el porcentaje de pa-

cientes que llegan al servicio de urgencias con criterios
de choque hipovolémico clase IV, según el manual
Advanced Trauma Life Support  (4) o mediante los da-
tos de algunos estudios de series de autopsias, adecua-
damente realizados.

Además del clásico estudio de Trunkey (6) en el que
demuestra que hasta el 50% de las muertes por trau-
ma en la población civil ocurre en la primera hora y se
debe a lesiones de exanguinación o a lesiones del sis-
tema nervioso central, y que otro 30% ocurre entre la
segunda y tercera hora y se debe a hemorragias inter-
nas graves; existen múltiples estudios (7, 8) que han co-
rroborado esos datos, tanto en la población civil como
en la militar. En una extensa revisión de la literatura (1,

5, 9) se encontró que las lesiones cardíacas, de grandes
vasos y del hígado son las principales causantes de
exanguinación. Las lesiones arteriales que pueden pro-
ducirla son las de la aorta torácica y sus ramas prin-
cipales, aorta abdominal y arteria mesentérica superior.
La vena cava inferior, ya sea en su porciones
infrarrenal, suprarrenal o retrohepática, y la vena por-
ta son las estructuras venosas cuyas lesiones conlle-
van mayor riesgo de exanguinación.

Dada la rápida velocidad de pérdida del volumen
sanguíneo, la intervención quirúrgica temprana ofrece
las mayores posibilidades de supervivencia al paciente.
Por lo tanto, son de máxima importancia las maniobras
de reanimación, con una rápida reposición del volumen
circulatorio perdido, y el control rápido y eficaz de la
hemorragia. En la figura 1 se muestra el algoritmo utili-
zado en Los Ángeles County and University of
Southern California Medical Center para el manejo
del paciente politraumatizado con hemorragia y riesgo
de exanguinación.

Entre las maniobras de reanimación, la venoclisis
adecuada es prioritaria, aunque en presencia de choque
hipovolémico y de colapso generalizado, es difícil de
practicar. Lo deseable es la colocación de dos catéteres
venosos de gran calibre en las extremidades superiores,
pero cuando no es posible, debe considerarse la
venoclisis en otros sitios de acceso como las venas
subclavia, yugular o femoral. Nuestra preferencia es la
canalización percutánea de la vena femoral, salvo ante
la sospecha de lesiones de grandes vasos venosos
intraabdominales, en cuyo caso recomendamos la
venoclisis en las extremidades superiores. El uso de
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catéteres cortos de gran calibre y con diámetro grande,
el uso de los sistemas de infusión rápida y el uso de
presión para aumentar el flujo son los pilares de la rápi-
da reposición del volumen circulatorio perdido.

Primera fase:Primera fase:Primera fase:Primera fase:Primera fase:
clasificación del pacienteclasificación del pacienteclasificación del pacienteclasificación del pacienteclasificación del paciente
1 . Inestabilidad hemodinámica
2 . Pérdida sanguínea inicial estimada mayor de 40%
3 . Persistencia de hemorragia masiva
4 . Lesiones con predisposición para la exanguinación

Segunda fase:Segunda fase:Segunda fase:Segunda fase:Segunda fase:
resucitación siguiendo los protocolos del manual Aresucitación siguiendo los protocolos del manual Aresucitación siguiendo los protocolos del manual Aresucitación siguiendo los protocolos del manual Aresucitación siguiendo los protocolos del manual ATLSTLSTLSTLSTLS
1 . 2 a 3 litros de cristaloides
2 . Sangre: sin cruzar, isogrupo, cruzada
3 . Infusión a gran velocidad de fluidos calientes
4 . Establecer la necesidad de toracotomía de emergencia y oclusión

aórtica

TTTTTercera fase:ercera fase:ercera fase:ercera fase:ercera fase:
traslado inmediato al quirófanotraslado inmediato al quirófanotraslado inmediato al quirófanotraslado inmediato al quirófanotraslado inmediato al quirófano
1 . Establecer la necesidad de toracotomía y oclusión aórtica previa

a la laparotomía
2 . Control de las lesiones sangrantes
3 . Establecer la necesidad de otras técnicas como los infusores rá-

pidos, la autotransfusión, el cortocircuito aurículo-cava o el
empaquetamiento hepático

Cuarta fase:Cuarta fase:Cuarta fase:Cuarta fase:Cuarta fase:
unidad de cuidados intensivosunidad de cuidados intensivosunidad de cuidados intensivosunidad de cuidados intensivosunidad de cuidados intensivos
1 . Asistencia respiratoria mecánica
2 . Monitorización hemodinámica invasiva
3 . Continuar con la resucitación
4 . Continuar la restauración de la temperatura corporal
5 . Radiología intervencionista

FIGURA 1. Algoritmo de tratamiento de la exsanguinación.

La solución de elección es la solución de lactato de
Ringer. Esta práctica ha sido convalidada en diversos
estudios (10-13), incluso un metaanálisis de ensayos clíni-
cos aleatorios (14). Esta solución cristaloide tiene un pH
medio de 6,5 y contiene lactato el cual, al ser metabolizado
a bicarbonato, contribuye a neutralizar la acidosis
metabólica producida por la hipoperfusión. Además, su
concentración de electrolitos es muy similar a la del lí-
quido intersticial, mientras que la solución salina posee
un pH medio de 5, lo que puede provocar una acidosis
hiperclorémica.

Mientras que la masa hemática disminuye rápida-
mente al 50% durante las pérdidas sanguíneas, el plas-
ma se reduce sólo en 35%, debido a que el volumen

extracelular es utilizado para remplazar el volumen
intravascular perdido (12, 15). Shires (16) demostró que para
que la reanimación sea adecuada, se deben reponer no
sólo las pérdidas del volumen intravascular, sino tam-
bién las pérdidas de volumen intersticial. En ello se basa
el concepto de la reposición sanguínea utilizando la re-
gla del 3 por 1 (3 ml de cristaloides por cada ml de san-
gre perdida) desarrollado por Pruitt y sus colaboradores
en 1965 (17).

Dado que el objetivo de la reanimación es la adecua-
da perfusión tisular y el adecuado intercambio celular
de oxígeno, en estos pacientes con hemorragias impor-
tantes, es necesaria la transfusión de sangre para ga-
rantizar el aporte de oxígeno. Nuestro protocolo incluye
la transfusión sanguínea inmediata en aquellos enfer-
mos en los que no se ha obtenido respuesta tras un pri-
mer bolo de 2 litros de solución de lactato de Ringer o si
se estima una hemorragia igual o mayor del 40% de la
volemia. Inicialmente, utilizamos sangre del grupo 0 Rh
(+) y continuamos con la sangre compatible que se co-
mienza a administrar en cuanto esté disponible, lo que
suele demorar alrededor de 30 minutos. En los casos de
mujeres en edad fértil, empleamos preferentemente san-
gre del grupo 0 Rh (-).

Sin embargo, el remplazo agresivo del volumen, impres-
cindible para evitar los efectos del choque hipovolémico,
tiene sus efectos negativos, como la hipotermia, que puede
dar lugar a arritmias cardíacas potencialmente letales y
disfunción plaquetaria, la coagulopatía por hemodilución y
de consumo, y la acidosis producida por el metabolismo
anaerobio secundario a la hipoperfusión tisular. Con el co-
nocimiento del círculo vicioso de la acidosis, la hipotermia y
la coagulopatía, Stone (18) propuso un nuevo planteamiento
quirúrgico, que luego fue perfeccionado por Rotondo (19),
denominado “cirugía para el control de lesiones” (damage
control). Consiste en el rápido control quirúrgico de las
lesiones sangrantes y de aquéllas que producen conta-
minación, la finalización precoz de la laparotomía con
traslado inmediato a la unidad de cuidados intensivos,
difiriendo la reparación de las lesiones para una segun-
da fase en la que la hipotermia, la coagulopatía, la
acidosis y la hipoperfusión se hayan corregido.

El momento de terminar la cirugía y optar por una
técnica de control de lesiones se define para la mayoría
de los cirujanos como la observación intraoperatoria de
un sangrado por coagulopatía de consumo; sin embar-
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go, cuando la coagulopatía ya está presente quizá sea
demasiado tarde. Nuestro propósito fue identificar mar-
cadores que indicaran la necesidad de una laparotomía
abreviada para el control de las lesiones, antes de que el
paciente hubiera entrado ya en ese círculo vicioso.
Cosgriff y Moore (20) propusieron un modelo de predic-
ción de mortalidad que incluye el ISS igual o mayor de
25, una presión arterial sistólica igual o menor de 70 mm
Hg, un pH menor de 7,1 y una temperatura menor de
34ºC. Además, otros autores han identificado como
indicadores, la transfusión de 25 concentrados de
hematíes (21), tiempo de protrombina mayor de 16, tiem-
po de tromboplastina mayor de 50 (22), y choque
hipovolémico por más de 70 minutos (23).

La propuesta basada en estudios prospectivos reali-
zados por nuestro grupo (9) consiste en la monitorización
intraoperatoria de las necesidades de volumen y de
parámetros fisiológicos e indicar la cirugía abreviada
cuando:

• se requieran más de 4 litros de concentrados de
hemat í e s ;

• se transfunda una combinación de hematíes y san-
gre total mayor de 5 litros;

• el volumen total de fluidos administrado supere los
12 litros;

• pH menor de 7,2;

• temperatura menor de 34ºC;

• o una pérdida sanguínea estimada mayor de 5.000 ml.

La laparotomía abreviada para el control de los daños
exige el adecuado control de las lesiones con sangrado
activo o de aquéllas que produzcan contaminación. Una
vez se haya comprobado que no hay una estructura
vascular responsable que pudiera empeorar el círculo vi-
cioso (23), se realiza el empaquetamiento de los lechos
sangrantes. Igualmente, es fundamental limitar la conta-
minación que es un factor desencadenante de sepsis y de
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, para lo cual
es necesario el cierre rápido o la resección con suturas
mecánicas de los segmentos de vísceras huecas con per-
foraciones, de los tramos intestinales inviables (24) y el
adecuado drenaje del páncreas cuando esté lesionado (9).

Finalmente, se debe cerrar la cavidad abdominal, para
lo cual se han descrito múltiples alternativas. Se inicia la
aproximación de la piel y, si ello genera empeoramiento
de la función respiratoria o hemodinámica del paciente,
o se presentan signos del síndrome de compartimiento
abdominal, se deja la laparotomía abierta. En estos ca-
sos es necesario cubrir las vísceras con una bolsa esté-
ril de 2 litros de suero salino (también llamada bolsa de
Bogotá) suturada a los bordes de la piel y un gran apó-
sito adhesivo por encima, que lo deje adecuadamente
sellado para disminuir la contaminación.

La técnica de la cirugía de control de daños, pionera
en el concepto y la más comúnmente utilizada, es el
empaquetamiento hepático, el cual fue descrito por
Pringle para el tratamiento de las lesiones hepáticas
complejas (25), de las cuales, aproximadamente, el 5%
requiere el uso de esta técnica. Las indicaciones actua-
les incluyen las hemorragias que no son coercibles con
otras medidas y en las que se considera que el sangrado
es secundario al círculo vicioso de acidosis, hipotermia
y coagulopatía (26).

La segunda parte en el manejo de estos pacientes
después de una cirugía, ya sea abreviada o completa, es
su manejo en la unidad de cuidados intensivos. Quienes
sobreviven a una cirugía mayor por lesiones con
exanguinación, ingresan en dicha unidad con inestabili-
dad hemodinámica extrema y la mayoría se encuentran
en el círculo vicioso de hipotermia, acidosis y
coagulopatía, por lo que es necesario continuar con una
reanimación agresiva. Generalmente, este tipo de pa-
cientes se encuentran intubados y con asistencia respi-
ratoria mecánica, y pueden necesitar de agentes
vasoactivos en el camino entre el quirófano y la unidad
de cuidados intensivos. Se trata de un grupo de pacien-
tes con altísimo riesgo y con secuelas de choque muy
importantes, y muchos de ellos habrán entrado ya en el
camino hacia la falla multiorgánica. Requieren
monitorización invasiva, corrección de la hipotermia,
recuperación del volumen circulatorio, corrección de la
acidosis y restablecimiento de una adecuada perfusión
tisular.

La hipotermia, definida como una temperatura cor-
poral central menor de 35ºC, es una complicación prác-
ticamente constante en estos pacientes (27). En nuestra
serie, la temperatura media fue de 34,2ºC (rango, 28 a
39,2). Hay múltiples factores que contribuyen a produ-
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cir hipotermia, como la exposición a ambientes fríos, tanto
en el área de reanimación como en el quirófano, la re-
posición de cristaloides a temperatura ambiente, la trans-
fusión de sangre almacenada a 4ºC, la presencia de más
de una cavidad abierta simultáneamente y la hemorra-
gia masiva. La prevención comienza desde el servicio
de urgencias, donde se debe cubrir al enfermo con man-
tas calientes e iniciar la transfusión con cristaloides y
sangre tibios. Es recomendable el uso de los sistemas
de infusión rápida desde este momento y durante todo
el proceso, en el quirófano y en la unidad de cuidados
intensivos. En el quirófano se deben colocar vendas en
las extremidades inferiores y cubrir toda la superficie
corporal que sea posible con un cobertor de aire calien-
te. Además, es conveniente irrigar regularmente las
cavidades expuestas con suero salino caliente y mante-
ner la temperatura ambiente en 29ºC. El éxito está rela-
cionado con el tiempo que se emplee en controlar la
hemorragia con exanguinación y en restaurar el volu-
men circulatorio. En nuestra serie, hemos observado una
mortalidad del 100% para aquellos pacientes con una
temperatura corporal menor de 31ºC.

La coagulopatía28 es otra complicación frecuente con
orígenes multifactoriales, pues depende de la acidosis,
de la trombocitopenia por hemodilución (que es directa-
mente proporcional al número de unidades transfundidas)
y de la disfunción plaquetaria secundaria a la hipotermia
y a la disminución de los factores de la coagulación. Se
aconseja realizar la transfusión de plasma fresco con-
gelado y plaquetas a temperaturas por encima de los
34ºC, ya que esto mejora la actividad de ambos (29, 30).
También, disminuye la concentración y la actividad del
fibrinógeno, por lo que debe considerarse su administra-
ción. Nuestra práctica habitual se centra en iniciar la
transfusión de plasma fresco congelado después de ha-
ber transfundido 10 unidades de sangre, administrando
30 ml por kg de peso hasta que los tiempos de coagula-
ción y las plaquetas se normalicen. Se debe administrar

crioprecipitado cuando los niveles de fibrinógeno estén
por debajo de 200 mg/dl o cuando se hayan transfundido
más de 15 unidades de sangre.

La tercera fase de este planteamiento terapéutico
consiste en una nueva laparotomía para revisión, el reti-
ro del empaquetamiento y la reparación definitiva de las
lesiones que así lo requieran. En la actualidad, sigue en
discusión el momento adecuado para esta nueva inter-
vención quirúrgica. Por un lado, es necesario diferir la
nueva laparotomía hasta que se haya completado la re-
animación del enfermo y la acidosis, y la hipotermia y la
coagulopatía estén adecuadamente corregidas, lo que
con un correcto manejo en la unidad de cuidados inten-
sivos debe obtenerse en un plazo de 24 a 48 horas (23).

Por otro lado, es conveniente realizar la nueva ex-
ploración lo antes posible, ya que múltiples series han
demostrado que el empaquetamiento prolongado, espe-
cialmente mayor de 72 horas, aumenta significativamente
el número de abscesos intraabdominales y otras compli-
caciones (31). También está indicada una nueva
laparotomía precoz en los casos en los que se sospeche
la persistencia del sangrado o aparezca el síndrome de
compartimiento abdominal (24).

En resumen, podemos concluir que la exanguinación
es una entidad clínica mal definida, pero de gran impor-
tancia y que requiere un pensamiento rápido y una acti-
tud quirúrgica agresiva, enmarcados dentro de un plan
de actuación establecido con anticipación, para obtener
buenos resultados. El tratamiento debe ir dirigido al control
de la hemorragia que causa la exanguinación, seguido
de una cuidadosa monitorización y reanimación en la
unidad de cuidados intensivos (32). La supervivencia de
estos enfermos puede estimarse por algunos signos clí-
nicos y parámetros fisiológicos, que son los que deben
gobernar la toma de decisiones.

Factors predicting institution of damage control in the exanguination syndromeFactors predicting institution of damage control in the exanguination syndromeFactors predicting institution of damage control in the exanguination syndromeFactors predicting institution of damage control in the exanguination syndromeFactors predicting institution of damage control in the exanguination syndrome

A b s t r a c tA b s t r a c tA b s t r a c tA b s t r a c tA b s t r a c t

Background: Background: Background: Background: Background: The objectives of this study were to investigate the relationship between survival and patient
characteristics, such as vital signs, mechanisms of injury, and management, as well as to determine if levels
of pH, temperature, and blood loss can predict survival.
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Materials and methods:Materials and methods:Materials and methods:Materials and methods:Materials and methods: A retrospective 72-month-study performed at Los Angeles County and University of
Southern California Medical Center, including patients with diagnosis of exsanguination. Inclusion criteria:
intraoperative blood loss of >2,000 ml, transfusion of packed red blood cells of >1,500 ml during the
resuscitation period. Exclusion criteria: patients younger than 18 years old. Other information collected
included age, gender, mechanisms of injury, vital signs on arrival, presence of spontaneous respiration,
pulse, movements of the extremities, electrical cardiac activity, need of orotracheal intubation and cardio-
pulmonar resuscitation. Injury Severity Score (ISS), Revised Trauma Score (RTS), and Glasgow Coma Scale
(GCS) were also recorded. Analysis was made in two phases: -death vs. survival in Emergency Department
(ED), and death vs. survival in operating room (OR). Analysis was performed using t-Student test.

Results:Results:Results:Results:Results: 548 patients were identified. Penetrating injuries: 82% vs. blunt injuries: 18%. Vital signs in ED:
mean systolic blood pressure 63±54 mm Hg (range: 30-198), mean heart rate 78±55 beats per minute (range:
18-180). Mean RTS: 4,38; mean ISS 32. Mean OR pH 7.15, and temperature 34.3°C. Mortality was 69%
(379 out of 548). Analysis phase 1: Logistic regression. Independent risk factors for survival – penetrating
trauma, spontaneous ventilation, and no ED thoracotomy (p<0.001). Analysis phase 2: Logistic regression.
Independent risk factors for survival: ISS<20, spontaneous ventilation in ED, OR packed red blood cells
replacement < 4,000 ml, no ED or OR thoracotomy, and absence of abdominal vascular injury (p<0.001).

Conclusions: Conclusions: Conclusions: Conclusions: Conclusions: Survival rates can be predicted in this patient population. Damage control should be instituted
following these guidelines.

Key words: surgical blood loss, hemorrhage, laparotomy, guideline, wounds and injuries, survival
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