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El choque es la entidad fisiopatológica que más 
frecuentemente conduce a la muerte en niños 
que han sufrido una lesión traumática y es 
ocasionado por muchas causas.(1-4)

En los últimos años se han producido cambios en 
los paradigmas de abordaje de la enfermedad 
trauma sobre todo en el manejo inicial, a partir de los 
descubrimientos de la fisiopatología del choque 
hemorrágico y las características particulares de 
cada individuo para responder al mismo.(5) Así, los 
conocimientos sobre coagulopatía inducida por el 
trauma (CIT) y sobre la estrategia del control del 
daño, se han transformado en puntos relevante a ser 
tenidos en cuenta.(6,7) Sobre todo porque el 
reconocimiento temprano y el posterior abordaje de 
ambas ha cambiado drásticamente la evolución de 
los pacientes y la utilización de terapias, como por 
ejemplo, el  uso limitado de cristaloides en favor de 
los hemoderivados.

INTRODUCCIÓN

 

A pesar del desarrollo de subespecialidades pediá-
tricas como la emergentología, la terapia Intensiva, y 
de cursos de atención inicial del trauma pediátrico 
(AITP) todavía se observan déficits en la asistencia 
de niños con  choque hemorrágico.(8) Sin embargo, 
esto también puede ser un inconveniente para 
mejorar su abordaje ya que es muy común que se 
considere el manejo inicial como propio de 
especialistas en áreas críticas (emergentólogos, 
terapistas intensivos, cirujanos, anestesistas). La 
Organización Mundial de la salud (OMS), señala en 
sus informes anuales, que muchas de las 
defunciones por choque podrían haberse evitado 
con medidas sencillas, de bajo costo y alcanzables 
para la gran mayoría del personal que atendió a los 
niños.(1) Más aún, estudios en EEUU reportaron 
que la demora en la identificación y rápido 
tratamiento del choque aumenta la probabilidad de 
defunción del paciente.(9) El inicio del tratamiento 
previo al ingreso al hospital siguiendo guías simples 
redujo 4 veces la mortalidad en los grupos estudia-
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Conceptos fisiológicos del aparato circulatorio

3. La bomba (El corazón)

Cualquiera de estos tres puntos que sufra una 
pérdida de esa homeostasis, pueden desencadenar 
un cuadro de choque. Cuando funcionan 
normalmente proveen a la célula dos sustratos 
vitales para la vida: el oxígeno y la glucosa, los 
cuales se unen a la acetil CoA y dentro de la 
mitocondria por mecanismos complejos entran al 
ciclo de Krebs, produciendo la energía celular 
suficiente en forma de ATP para mantener todo el 
organismo funcionando normalmente.

Para recordar:

- Presión arterial (PA) = Gasto cardiaco x 
Resistencias vasculares sistémicas

Desde un punto de vista a pie de cama del paciente, 
se puede relacionar el volumen sistólico eyectado

 

Dos.(10) Por ello, es necesario que "todos" los 
involucrados estén capacitados en el diagnóstico 
precoz y el tratamiento inicial del choque 
hemorrágico para que sea posible modificar las 
cifras de mortalidad.

Debido a la necesidad de abordar en profundidad al 
choque hemorrágico se dividirá el mismo en dos 
escritos. El primero de ellos será sobre aspectos 
fisiopatológicos y el segundo sobre aspectos clí-
nicos y de tratamiento.

Es necesario repasar aspectos básicos y fundamen-
tales para poder comprender y reconocer rápida-
mente al choque hemorrágico postraumático. (1,11)
 
Básicamente son tres los elementos necesarios 
para mantener un buen funcionamiento del sistema 
circulatorio.
1. Los vasos sanguíneos (continente)
2. La volemia (contenido)

 

 

- Gasto Cardiaco (GC) =  Volumen Sistólico x 
Frecuencia Cardiaca (FC)
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Contractilidad: es la contracción de las fibras 
miocárdicas durante la sístole. Cuando más 
estiradas estén en el momento previo a la sístole 
mayor será el volumen eyectado y la velocidad de 
contracción. Aunque esto tiene sus límites y mayor 
estiramiento previo puede también ser deletéreo.

Lusitropismo: es el estado pre diastólico del 
miocardio que se prepara para el llenado. En este 
momento hay una recaptación del calcio intracelular 
por el retículo plasmático lo que produce una 
relajación del miocardio sin aumentar el consumo 
de oxígeno.

Con la presión arterial sistólica (PAS) y la 
resistencias periféricas con la presión arterial 
diastólica (PAD).

Poscarga: es la carga o presión que tiene que 
vencer el ventrículo para poder eyectar la sangre a 
todos los órganos.

Glucocalix: (12-14) es una capa biológica que se 
asienta sobre el endotelio como una especie de 
alfombra y que no se divisaba anteriormente porque 
no se coloreaba con el colorante adecuado, luego 
de usar rojo de rutenio salió a la luz (fig.1).

Precarga: es el estiramiento máximo de las fibras 
miocárdicas al final de la diástole relacionándolo 
con el llenado telediastólico de las cavidades 
cardiacas.

 
Otros conceptos a tener en cuenta son:                                  

Endotelio: capa unicelular que recubre el interior de 
las arterias, venas y capilares, capa física que 
permite que la sangre y sus productos circulen sin 
inconvenientes, también sabemos que es 
fundamental en la homeostasis vascular. Produce 
óxido nítrico (ON) y prostaciclina (PGL2) que son 
sustancias vasodilatadoras y se equilibra con 
sustancias vasoconstrictoras como las endotelinas, 
tromboxano A y el anión superóxido. También 
producen sustancias antitrombótica como el 
heparán sulfato y la trombomodulina que regulan la 
fibrinolisis y mantiene el equilibrio entre las 
sustancias proinflamatorias y antiinflamatorias que 
cuando se desmadran intervienen en los síndromes 
de respuesta inflamatoria sistémica, los síndromes 
de inmunodepresión y de falla múltiple de órganos.

4.Regulación de la permeabilidad de macromolé-
culas, por ej, proteínas

7.Prevención de adhesión de plaquetas al endotelio.

3.Regulación de la filtración glomerular.

 

Estos mecanismos básicamente son tres:(11,14)

5.Regulación del hematocrito capilar y del flujo 
sanguíneo capilar.

Tanto el endotelio como el glucocalix son afectados 
durante el choque hemorrágico y toman una 
importancia superlativa en el desarrollo de la 
coagulopatía inducida por el trauma.

8.Prevención de adhesión de leucocitos al 
endotelio.

Mecanismos compensatorios ante la hemorragia

6.Barrera a la filtración de lipoproteínas.

 

 
Luego de una pérdida importante de sangre se 
ponen en marcha mecanismos que tratan de 
mantener el GC y el volumen circulante efectivo en 
valores normales, lo suficiente para mantener una 
adecuada perfusión de los órganos, mientras se 
trata de frenar dicho sangrado.

1. La primera respuesta es la rápida formación del 
coágulo para tratar de detener la misma. Si ello no 
ocurre se activa el sistema nervioso simpático (SNS) 
a través de barorreceptores arteriolares y quimio-
rreceptores cardiopulmonares a los 30 segundos de 
comenzado el sangrado. 
Los mismos producen vasoconstricción y aumento 
de las resistencias vasculares sistémicas por la 
liberación de catecolaminas que asimismo aumen-
tan la frecuencia cardiaca. Todo esto tratando de 
mantener una PA normal y un GC normal.

9.Regulación local de la coagulación (prevención de 
trombosis, activación de fibrinolisis).

 

 Tiene múltiples funciones:
1.Protector, sensor y transductor de las fuerzas 
mecánicas del torrente sanguíneo.
2.Regulación de la permeabilidad de agua y solutos.
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La renina actúa sobre el angiotensinógeno produci-
do por el hígado convirtiéndolo en angiotensina 1 
(At1). Asimismo, la enzima convertidora de angio-
tensina (ECA), producida fundamentalmente en los 
neumonocitos tipo II del epitelio pulmonar y en 
menor cantidad en el riñón convierten a la AT1 en 
angiotensina II (At2). 
La AT2 actúa sobre distintos órganos, produce 
vasoconstricción arteriolar aumentando la PA, actúa 
sobre la glándula suprarrenal para secretar aldos-
terona con lo que se logra la reabsorción de sodio, 
cloro y agua y excreción de potasio e hidrogeniones 
en el tubo colector y distal. También estimula los 
receptores ß1 que producen vasoconstricción de la 
arteriola glomerular eferente aumentando el filtrado 
glomerular (FG).

 

 
En otras palabras es un gran fallo energético de las 
células al carecer de sustratos, como el oxígeno y la 
glucosa, que permitan realizar y completar la 
producción de procesos que mantenga la vida.

3. Otro elemento es el proceso de contracorriente 
que se realiza en las asas de Henle largas 
corticomedulares. Allí se concentra la orina en 
respuesta a la disminución de la volemia que 
perfunde el riñón. Para su correcto funcionamiento 
necesita un intersticio hiperosmótico y la hormona 
antidiuretica (HAD) o vasopresina. La HAD es 
producida en la neurohipófisis, es liberada ante el 
estímulo de la AT2 y actúa sobre el receptor V2 del 
tubo colector (TC) renal. Allí, por medio de distintas 
aquaporinas del epitelio, el agua es reabsorbida, 
pasando a las vasas rectas contiguas al asa de 
Henle y retornando a la circulación. La HAD también 
estimula los receptores V1 del músculo liso arteriolar 
donde produce vasoconstricción.

Si estos mecanismos fallan se produce Choque. Por 
otro lado, estos mecanismos tratan de ser 
beneficiosos, en el choque hemorrágico pueden 
tener algunos efectos deletéreos.
 

 

 

Entendemos por choque aquel estado patológico 
caracterizado por el aporte insuficiente de 
oxigeno y otros sustratos metabólicos 
esenciales para la integridad celular y el 
adecuado funcionamiento de órganos vitales.(1)

2. Otro mecanismo es el del sistema renina-
angiotensina-aldosterona. La mácula densa 
ubicada en el túbulo contorneado distal (TCD) actúa 
como un sensor que detecta el volumen bajo de 
fluido o sodio. En caso de ocurrir esto último envía 
una señal a las células yuxtaglomerulares ubicadas 
a un lado de la arteriola glomerular aferente 
glomerular. Ante esta señal dicha zona libera renina 
comenzando un importante proceso. 

      

Es decir, aunque varios son los mecanismos de 
producción de la lesión que pueden dar lugar a 
diferentes presentaciones de este tipo de choque, 
un punto que los unifica es la respuesta inflamatoria 
exagerada que se produce impulsada por 
citoquinas proinflamatorias, y la consecuencia de 
dicha tormenta son el síndrome de dificultad 
respiratoria aguda (SDRA o ARDS en sus siglas en 
inglés), la coagulopatía inducida por el trauma, el 
choque, la sepsis y el síndrome de disfunción 
múltiple de órganos (SDMO). La coagulopatía, la 
hipotermia y la acidosis que se producen son 
consideradas la triada letal. Algunos agregan la 
hiperglucemia y la hipoxia, y la llaman la pentada 
letal debido a que su presencia aumenta la 
mortalidad de quienes las tienen.

Fisiopatología(15,16)      

A pesar de que históricamente se ha asociado al 
choque producido en el trauma con los cuatro 
patrones fisiopatológicos clásicos de la entidad, 
choque  cardiogénico, choque obstructivo, choque 
distributivo y choque hipovolémico, por las carac-
terísticas propias que presenta algunos consideran 
al choque hemorrágico como un quinto patrón. El 
mismo representa una entidad única que comienza 
luego de múltiples mecanismos de lesión, siendo el 
romo el más frecuente. 
Luego de la lesión se desarrollan una serie de 
eventos inflamatorios y vasculares, que desencade-
nan la liberación de sustancias endógenas de 
alarma llamados alarminas o patrones moleculares 
asociados al daño (DAMP en sus siglas en inglés). 
Las mismas aumentan la respuesta inflamatoria 
sistémica pudiendo concluir en el síndrome de 
disfunción orgánica múltiple y la muerte.
 

 
Seguidamente se abordarán aspectos celulares, 
cuestiones referidas a la hemodinamia, a la 
coagulopatía, y a la inflamación, que permitan 
entender mejor el diagnóstico y el tratamiento del 
mismo.
 
En el caso del choque hemorrágico, además de los 
aspectos comunes a todos los tipos de choque 
(alteraciones celulares, alteraciones hemodiná-
micas, etc) existen cuestiones referidas a la 
coagulación que merecen ser abordadas para una 
mejor comprensión a la hora de realizar el diagnós-
tico y definir el tratamiento. Es por ello que a los 
efectos de un mejor entendimiento del tema se 
dividirá el abordaje de la fisiopatología en varios 
puntos.
 

Aspectos Celulares:
 
Una forma sencilla de entender lo que pasa en el 
choque es señalar que ocurre un fallo agudo celular
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Por la insuficiente generación del "material 
energético" que sostiene la actividad de la misma, el 
Adenosín Trifosfato (ATP).(1)

La fuente o "usina" generadora de ATP más 
importante del ser humano se encuentra en las 
mitocondrias.  Una célula para funcionar necesita 
de la producción de ATP, la cual a la vez necesita del 
suministro de oxígeno y glucosa para la producción 
de acetil coenzima A (acetil CoA). Esta última 
ingresa al ciclo de Krebs dentro de la mitocondria 
para la producción de 32 moléculas de ATP. Si este 
sistema no funciona se producen sólo dos molé-
culas de ATP y el sistema entra en déficit. Es por este 
motivo que el estudio de lo que le ocurre a la 
mitocondria durante el choque ha tomado mucha 
importancia en los últimos años. (17)
 
Cuando la mitocondria se ve sometida a una noxa o 
ante la falta de nutrientes entra en un periodo de 
menor actividad, "apagón" o estado de hibernación, 
con disminución de la producción de energía. Si 
esto se prolonga en el tiempo lleva a graves daños 
de la mitocondria y a su destrucción. Pero si el 
estado es revertido rápidamente la misma entra en 
un estado de recuperación y reconstrucción bioló-
gica (biogénesis).(18)
 
El transporte de glucosa y oxígeno lo realiza la 
sangre que circula a través de los vasos sanguíneos. 
Este transporte es impulsado por un músculo muy 
potente, el corazón, que bombea la sangre por el 
sistema vascular. Cuando la sangre ingresa a los 
vasos ejerce una presión sobre sus paredes y los 
distiende. De acuerdo al vaso y a su mayor o menor 
distensibilidad, el mismo vuelve a su estado original 
y comprime el fluido impulsándolo hacia adelante. 
Las arterias son vasos con baja distensibilidad y 
capacidad, a diferencia de las venas que es donde 
se encuentra el 70% del volumen sanguíneo.

Ahora, la llegada de los nutrientes a la célula 
depende de un equilibrio entre la función de quien la 
impulsa (corazón), del fluido transportador (sangre 
o volemia) y de las vías por donde transita (vasos 
sanguíneos). La alteración de uno de ellos puede 
ser compensada por los otros en un primer 
momento manteniendo la presión arterial, lo que se 
define como choque compensado. Si los 
mecanismos compensadores no alcanzan, todos 
los componentes se ven alterados y se establece un 
choque descompensado, paso previo al paro 
cardiorrespiratorio.

Por lo tanto en el choque o fallo energético luego de 
una lesión traumática puede haber poco oxígeno 
(choque anémico, choque hipóxico); poca glucosa 
(choque glucopénico); poco transportador de 
ambas sustancias (choque hemorrágico); poco 
impulso del transporte (choque cardiogénico);

 

 
Más arriba se expresaba que la llegada de los 
nutrientes a la célula dependía de una bomba que 
enviaba un fluido a través de unas vías o conductos. 
Precisamente en este punto se abordará el tema del 
fluido, su composición y los problemas que pueden 
suceder en su “viaje” o circulación.
 
El cuerpo humano está compuesto en gran parte 
por agua, la cual está ubicada en los 
compartimentos intra y extravascular e intracelular. 
El agua intravascular, forma parte de la sangre que 
“transita” por el cuerpo. Es lo que se llama volemia o 
volumen sanguíneo, parte de la misma llega a los 
tejidos y se la denomina volumen circulante efectivo.

 
Ahora, normalmente, el volumen sanguíneo o 
volemia cuando llega al corazón distiende las 
miofibrillas hasta un determinado punto. 

 

La pérdida de sangre que se produce en las lesiones 
traumáticas hacen que ese volumen circulante 
efectivo disminuya, y a eso se lo llama hipovolemia. 
El objetivo del tratamiento es restaurar dicho 
volumen efectivo.

Dicha distensión o estiramiento de las miofibrillas 
produce hacia el final del proceso una tensión o 
presión, que es lo que se denomina precarga. Si 
bien la precarga en general se relaciona con el 
volumen que hay en la cavidad cardiaca al final del 
llenado diastólico, la presión intracardiaca y el 
volumen intracardiaco no siempre se correlacionan 
en forma directa. Así, en algunas entidades como el 
neumotórax o el hemotórax, la presión es transmiti-
da desde afuera de la cavidad intracardiaca 
provocando que la presión dentro de la misma se 
eleve pero que el volumen intracardiaco se encuen-
tra bajo lo que provoca que el volumen óptimo de 
sangre para “estirarlas” genere más presión. Por 
esta causa la presión puede ser normal   con un 
volumen intracavitario menor.

 

Disbalance entre la multiplicidad de vías de  
circulación produciendo que llegue poco donde 
más se necesita (choque séptico); poca 
compresión y relajación de los vasos dificultando la 
transmisión adecuada del impulso (choque   
neurogénico), o por la obstrucción del ingreso o la 
salida de sangre del corazón (choque obstructivo 
por neumotórax o taponamiento cardiaco).(17)

Ahora, si bien la idea de un fallo energético es lógica, 
su utilización al lado de la cama del paciente no es 
operativa, al no poderse medir el ATP. Por lo tanto, 
para el clínico, la punta del ovillo que hace suponer 
que algo está pasando está determinada por los 
signos clínicos.
 

 

 
Alteraciones hemodinámicas:(11,19)
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El corazón en cada latido envía sangre a la aorta, 
esto se llama volumen de eyección. La cantidad del 
mismo es igual a la diferencia entre el volumen que 
estaba en el ventrículo al final de la diástole (antes de 
comenzar la eyección o volumen de fin de diástole o 
VFD) y lo que queda en el ventrículo cuando termina 
la sístole o eyección (volumen de fin de sístole o 
VFS), que generalmente es ínfimo.

Se considera una precarga inadecuadamente baja 
(hipovolemia) cuando el volumen que hay en el 
ventrículo al terminar la diástole no alcanza para 
estirar las miofibrillas y producir la eyección del 
máximo volumen capaz de ser impulsado por el 
corazón. Es decir, si hay poca distensión de la 
cavidad, la relación entre la actina y la miosina es 
menor y la fuerza de contracción disminuye; a 
medida que el volumen aumenta esta relación 
mejora y aumenta la fuerza de la contracción y el 
volumen de eyección, hasta cierto límite.

 

Cuando el miocardio se empieza a contraer produce 
una tensión en sus paredes. Dicha tensión generada 
al principio de la sístole, antes de que se abran las 
válvulas sigmoideas, se llama poscarga. Casi 
siempre se asocia la poscarga al aumento de la 
resistencia vascular, pero no siempre es así. La 
poscarga, es decir, la carga que incide sobre el 
miocardio en contracción, también es la tensión 
parietal generada durante la eyección del ventrículo 
izquierdo. Una precarga aumentada significa que 
debe generarse más presión dentro del ventrículo 
para abrir, primero, la válvula aórtica y expulsar, 
después, la sangre en la fase de eyección. Estos 
aumentos se reflejan en una mayor tensión de la 
pared miocárdica que se puede medir por el valor 
medio o el telediastólico del ventrículo.
 

El volumen que distendió esa cavidad coloca a las 
miofibrillas en un estado de tensión que luego de la 
activación del sistema actina-miosina hace volver a 
las paredes de la cavidad a su estado original. Este 
principio básico de la fisiología cardiaca fue 
primeramente descrito por Otto Frank y luego de 
algunos años fue representada en un gráfico por 
Ernest Starling. La Ley de Frank-Starling establece 
que las fibras cardíacas se contraen más 
vigorosamente cuando más tensionadas están. A 
medida que el volumen en la cavidad aumenta, 
aumenta la presión y aumenta el volumen eyectado 
por el ventrículo. Esto se produce hasta un punto, 
donde si hay más volumen dentro del ventrículo el 
mismo se sobre distiende y el volumen eyectado 
disminuye.(11,19)

Hay situaciones de volemia absoluta disminuida o 
hipovolemia absoluta como el trauma. El problema 
que pasa acá es que el espacio intersticial y a veces 
el espacio intracelular están depleccionados de 
volumen. Así en el trauma la Regla 3 x 1, significa

Que al aportar 3 ml de “fluidos” o líquidos isotónicos 
con el plasma (solución fisiológica o Ringer lactato) 
los cuales pasan libremente de un espacio a otro, 1 
ml queda en el espacio intravascular y 2 van al 
intersticial. Por eso, en la reanimación inicial del 
trauma a veces necesitamos empezar con 60 ml/kg 
de dichos líquidos isotónicos, para que 20 ml 
queden en el intravascular y los 40 ml restantes 
vayan al intersticial e intracelular.(20)
 
En otros, la volemia total está conservada pero 
aspectos como la resistencia de los vasos está 
alterada (por ej, choque neurogénico) y se debe 
usar otras terapias más que el uso de fluidos.

En el choque neurogénico hay una volemia normal 
(sobre todo la sangre está en el circuito venoso, 
pero el volumen circulante efectivo está disminui-
do). Allí sí el problema es de tono arterial. El agua 
corporal generalmente es normal. Poniendo drogas 
vasopresoras se mejora el estado de la circulación 
ya que si se le da más líquido al paciente se puede 
provocar una hipervolemia y llevar a la una 
insuficiencia cardiaca congestiva.
 

 

El flujo (Q) de sangre por el sistema circulatorio es 
semejante, en forma grosera, al flujo de un líquido a 
través de un tubo o pipeta. Dicho flujo es direc-
tamente proporcional a la diferencia de presión (dP) 
entre un extremo o entrada de la “pipeta” y la 
presión del extremo de salida de la “pipeta”, e 
inversamente proporcional a la resistencia (R) que la 
circunferencia de la pipeta presenta al paso del 
fluido.(17)
 

 

La presión de “entrada de la pipeta” en el sistema 
cardiovascular es la presión arterial media (PAM), la 
“de salida” es la presión venosa central (PVC) y la 
“circunferencia” de la pipeta representa la 
resistencia vascular sistémica (RVS). De esta forma 
la fórmula de Q=dP/R se traduce en el cuerpo 
humano a gasto cardiaco (GC)= (PAM –  PVC)/ 
RVS.(17)

Estas fórmulas también son trasladables a la 
determinación de la perfusión de los órganos. Así, la 
perfusión renal o flujo sanguíneo renal (FSR) está 
determinado por la presión renal arterial media 
(PRAM) menos la presión venosa renal (PVR) sobre 
la resistencia vascular renal (FSR= PRAM – PVR/ 
RVR).
 
El aumento de la presión intraabdominal (PIA) por 
sangrado, ascitis o edema de la pared intestinal 
pueden llevar a la producción del síndrome compar-
timental abdominal (SCA) en el cual, entre otras 
cosas, se produce un compromiso de la perfusión 
de los tejidos intraabdominales. El aumento de la 
PIA está asociado a un aumento de la PVC. Es decir 
que en caso de producirse un SCA, si no se aumenta
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La presión de entrada (PAM) o no se baja la de salida 
(PIA) se compromete aún más la perfusión de los 
tejidos intraabdominales, ya que el flujo hacia los 
mismos está disminuido (presión de perfusión 
abdominal= PAM – PIA).(17)

Esta ecuación explica importantes principios fisio-
patológicos de choque. En primer lugar, nos sirve de 
guía en el manejo de la relación entre la presión 
arterial, la presión venosa central (ambas las 
podemos medir) y el flujo de sangre (que podemos 
inferir). Así, saber la diferencia entre la PAM – PVC 
brindará más información que si se conoce solo el 
valor de la PAM. De acuerdo a la ecuación uno 
puede tener una PAM relativamente adecuada o 
normal (por ej, 60 mmHg) pero si en el otro extremo 
de la “pipeta” la PVC es igual o cercana a la PAM (por 
ej, 30 mmHg) el flujo de sangre anterógrado (GC) no 
va a ser el adecuado si por ejemplo la PVC es igual a 
la PAM o en valores casi similares a la misma (por ej, 
PAM de 50 mmHg y PVC de 20 mmHg), alcanzando 
de ese modo una PAM – PVC o presión de perfusión 
tisular (PPT) igual a 30 mmHg, lo cual es bajo. 
Cuando se utiliza reanimación con líquidos para 
mejorar la presión arterial, el aumento en la PAM 
debe ser mayor que el aumento de PVC. Si el 
aumento en la PAM es inferior al aumento de la PVC, 
la presión de perfusión se reduce. En este caso, los 
agentes cardiovasculares, y no más fluido, son los 
que están indicados para mejorar la presión arterial. 
En ocasiones el aumento exagerado de la PAM lleva 
a una disminución en la microcirculación.(11-19)

En ocasiones resulta imposible medir la resistencia 
vascular al lado de la cama del enfermo se utiliza el 
concepto de la diferencia de presión entre la entrada 
y la salida del circuito como un equivalente de la 
perfusión, conocido como presión de perfusión 
tisular (PPT).

Algunos órganos como el cerebro pueden regular el 
flujo de sangre en estados de hipoperfusión hasta 
un cierto punto. Elevar la perfusión sobre el punto 
límite debajo del cual se compromete la perfusión en 
forma crítica es el objetivo del tratamiento en el 
choque. Lograr cifras supranormales a ese punto no 
han demostrado mejoras en la sobrevida de los 
pacientes. Por lo tanto, la determinación PPT sirve 
de guía en el manejo de la hemodinamia de estos 
pacientes.

En segundo lugar, la ecuación nos guía en el manejo 
del GC o del flujo sanguíneo. El GC puede estar 
reducido cuando la PAM – PVC se ha reducido, pero 
también puede estar disminuido cuando la PAM – 
PVC es normal y la resistencia vascular es mayor. La 
presión de perfusión puede mantenerse, incluso en 
un estado de bajo gasto cardíaco, con un aumento 
de la resistencia vascular. Por lo tanto, los pacientes 
con presión arterial normal pueden tener un 

 

 

 

 

 

Si bien hay mucha informacion en literatura que 
aborda aspectos de los adultos, el tema no tiene el 
mismo desarrollo en Pediatria.(22) Intentar tratar a 
los niños mediante los paradigmas del adulto puede 
llevar a errores, habida cuenta que la homeostasis 
de los pacientes pediatricos depende de la edad. Es 
decir, los niños presentan variaciones en los perfiles 
y en la funcion de los factores de coagulacion que 
los hace particulares, cuestion a la que se ha 
llamado “hemostasia evolutiva”. Por ej, si bien el 
sistema de la coagulacion en el recien nacido esta 
funcionando completamente, algunas variaciones 
pueden confundir a la hora de interpretarse los 
resultados.(23)

Sin embargo, y a los efectos didacticos, todavia hay 
cuestiones de la fisiopatologia de la coagulacion 
que son producidas en el adulto que deben ser 
tenidos en cuenta a la hora de interpretar lo que 
sucede en el nin?o. Pero antes de describir las 
alteraciones es pertinente sen?alar algunos

El VS, o sea el volumen que eyecta el corazón, se 
mueve hacia arriba y a lo largo de dicha curva de 
llenado diastólico final y va aumentando hasta un 
punto donde el ventrículo está “muy lleno”, luego de 
este punto el VS que eyecta el corazón cae de 
nuevo.

Frank y Starling merecen el crédito por "difundir los 
principios básicos que influyen sobre el volumen 
sistólico (VS)”. Como se señaló más arriba, Frank 
descubrió que las fibras musculares cardíacas se 
pueden contraer más vigorosamente cuando se 
estiran más, siempre y cuando la fibra no sea "sobre 
estirada" y Starling ilustró el principio en una curva 
que traza volumen sistólico (eje y) contra volumen 
telediastólico ventricular (eje x).
 

Coagulopatía inducida por trauma:

La misma se produce luego de una lesion trauma-
tica refleja un fenomeno no muy bien definido pero si 
muy bien descripto que se asocia fuertemente con 
una mayor morbilidad y mortalidad. Los factores 
que la provocan son multiples e involucran diversos 
componentes del sistema de la coagulacion como 
ser el endotelio, glucocalix, las plaquetas, los 
factores procoagulantes y los anticoagulantes y la 
fibrina y sus distintas vias y alteraciones.(15,21)

La precarga insuficiente se define como el volumen 
telediastólico, o volumen al final de la diástole 
ventricular (VFDV), que tiene el corazón antes de la 
eyección sistólica que no permite alcanzar el 
máximo volumen de eyección.

 

 

Inadecuado gasto cardíaco en el caso que el tono 
vascular sistémico sea muy elevado. 
 

COLEGIO DE MÉDICOS DE LA 1RA CIRCUNSCRIPCIÓN - PROVINCIA DE SANTA FE - Año IV Nº 8 - Diciembre 2020
S1- PAG. 07



Aspectos particulares de la Coagulacion en el 
ninño.(23-26)

Sin embargo, los valores promedio de siete protei-
nas coagulantes (II, V, VII, IX, X, XI, XII) podrian ser 
todavia significativamente mas bajos en niños que 
los valores de adultos. El TP tambien podria estar 
ligeramente mas prolongado en los niños porque 
las concentraciones de protrombina en plasma 
pueden ser de 10% a 20% mas baja que en los 
adultos, al igual que los niveles del factor VII.

Las concentraciones en plasma de los principales 
anticoagulante naturales (antitrombina –AT–, protei-
na C –PC– y proteina S –PS–), muestran niveles 
bajos al nacer. Los valores medios de PS y AT 
alcanzan los valores del adulto a los 3 y 6 meses de 
edad respectivamente, mientras que la PC sigue 
siendo notablemente inferior a la de los adultos aun 
a la edad de 6 meses. Los valores mas bajos de 
inhibidor de la via del factor tisular (TFPI) han sido 
observados en los recien nacidos.

 

 

 
A pesar de que todos los componentes clave del 
sistema fibrinolitico estan presentes al nacer, existen 
diferencias cuali-cuantitativas importantes 
relacionadas a la edad. Las mayores diferencias 
dependientes de la edad incluyen la disminucion de 
las concentraciones plasmaticas de plasminogeno, 
del activador del plasminogeno tisular (t-PA) y a-
antiplasmina (a2-AP), aumento de las concentracio-
nes plasmaticas del inhibidor del activador de 
plasminogeno-1 (PAI-1), asi como una disminucion 
tanto en plasmina y la generacion y la actividad 
fibrinolitica en general.(23-26)
 

 

El recuento de plaquetas, estudiado en niños y 
jovenes sanos de distintas edades, muestra niveles 
aumentados a los 2 meses y disminuidos tanto a los 
5 como a los 13 meses. Tambien se han descripto las 
diferencias en cuanto a la respuesta de las plaque-
tas a los agonistas (adenosina, la adrenalina, el 
colageno, analogos de la trombina y el trombo-
xano). 

En niños sanos el sistema de coagulacion alcanza 
un mayor grado de maduracion entre el año de vida 
y los 16 años de edad. Los valores de tiempo de 
protrombina (TP), tiempo de tromboplastina parcial 
activado (KPTT), y de fibrinogeno son casi identicos 
a los de los adultos.(26)

El sistema de la coagulacion en el ser humano se 
desarrolla intrauterinamente y evoluciona durante 
los primeros meses de vida, con diferencias en la 
maduracion de muchos de los factores que son las 
responsables de las diferencias en los rangos 
normales de las pruebas de deteccion entre niños 
muy pequeños y los adultos.

A pesar de todo esto, estudios de la coagulacion 
señalan que los tiempos de sangria y los de 
agregacion plaquetaria son mas cortos en los recien 
nacidos sanos en comparacion con los adultos. 
Esta aparente contradiccion entre una hemostasia 
mejorada y el anterior hallazgo de una hipoactividad 
plaquetaria se ha atribuido a altos niveles de hema-
tocrito, a un volumen corpuscular medio de los 
eritrocitos superior y a una mayor concentracion del 
factor de von Willebrand en la sangre de los recien 
nacidos. Ahora, si esta hiporreactividad plaquetaria 
neonatal in vitro se traduce en una pobre reactividad 
de las plaquetas en in vivo en los neonatos, es algo 
que aun debe conocerse mejor.

La agregacion de las plaquetas utilizando citometria 
de flujo demostro que las plaquetas en la sangre del 
cordon umbilical neonatal fueron menos sensibles a 
dichos agonistas que las de los adultos. Los 
mecanismos subyacentes a estas diferencias son 
aun poco conocidos, aunque se ha sugerido que la 
menor respuesta a la adrenalina es probablemente 
debido a la presencia de menos receptores a2-
adrenergicos en las membranas plaquetarias. En el 
caso de la reduccion de la respuesta al colageno 
probablemente exista una alteracion en la movili-
zacion del calcio. La disminucion de la respuesta al 
tromboxano puede deberse a alteraciones en la 
recepcion de señales de la cascada de la coa-
gulacion.(23-26)

 
El sistema de la trombina tambien puede ser 
diferente en los niños. Se ha observado que la 
capacidad para generar trombina in vitro mediante 
un ensayo cromogenico se reduce en 26% en el 
plasma de los niños de 1 a 16 años en comparacion 
con los adultos; esto justificaria la menor 
prevalencia de complicaciones tromboembolicas 
en este periodo. Cuando se comparan los valores 
en niños de 1 a 5 años con los de los adultos, 
pueden haber valores mas altos de trombomodulina 
soluble, del complejo trombina- antitrombina y del 
D-dimero. Tomados en conjunto, los resultados de 
estos estudios indican cierta variabilidad en la 
maduracion de las diferentes proteinas de la 
coagulacion y de la actividad funcional de las 
plaquetas en niños pequeños. Sin embargo, la 
susceptibilidad a la hemorragia se basa en todo el 
contexto del sistema hemostatico.(23-26)

Figuras 2, 3 y 4. Evolución de la concentración de 
componentes de la coagulación. 
Tomado de Attard C.(25)
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Tabla 1. Valores de Factores de Coagulación. Tomado de Attard C.(25)

iniciacion, amplificacion y propagacion. los mismos 
serán abordados más ampliamente al desarrollar el 
punto sobre tromboelastografía.(27)

Tradicionalmente, desde hace mas de medio siglo, 
se ha considerado que se desarrollaba una 
“cascada de la coagulación” donde cada factor es 
una proenzima que al ser activada se transformaba 
en una enzima capaz de activar secuencialmente a 
otro factor. Esta teoria señala que la principal funcion 
del sistema de la coagulación es generar la activa-
cion de la protrombina (FII) a trombina (IIa), que es la 
enzima llave de todo el proceso. Si bien esta teoría 
de las vías intrínsecas y extrínsecas es valida “in 
vitro”,“in vivo” la relación con los componentes 
celulares hace más complejo el proceso. Dichos 
componentes celulares aportan fosfolipidos 
anionicos indispensables para que las reacciones 
enzimaticas se lleven a cabo a traves de la union de 
factores a su superficie. Este nuevo modelo de 
formacion de trombina propone tres etapas: 
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En condiciones fisiologicas, el factor tisular esta 
ausente en las celulas endoteliales y por tanto no 
expuesto al contacto con la sangre. Sin embargo, 
cuando se produce la rotura de un vaso sanguineo, 
por ejemplo a consecuencia de una herida, el factor 
tisular de los fibroblastos entra en contacto con la 
sangre, y se expresa en las celulas endoteliales y en 
los monocitos. El factor tisular (FT) es un receptor de 
membrana con alta afinidad para el factor VII de la 
coagulacion y de esa forma se desencadena la 
cascada de coagulacion por la via extrinseca, un 
proceso mediante el cual el trombo o coagulo 
primario, formado por la agregacion de las 
plaquetas sanguineas y el fibrinogeno plasma-tico, 
se convierte en un coagulo secundario.
 
Debido a que a la alta concentracion del FT en el 
cerebro el traumatismo de craneo grave esta asocia-
do a coagulopatias mas intensas que aquellas pro-
vocadas por lesiones de otros organos. Un punto 
importante en la coagulopatia del trauma lo constitu-
ye la hipoperfusion resultante del choque y la 
hipotension ya que existe una correlacion directa 
entre ellas y las alteraciones de la coagulacion.
 

La hipoperfusion en pacientes traumatizados se 
asocia con una reduccion moderada de los niveles 
de los factores II, VII, IX, X, y XI que depende del nivel 
del choque, y una reduccion mas pronunciada en la 
actividad del factor V, que es relativamente 
independiente de la grave-dad del cuadro 
hemodinamico. Esta disminu-cion de la actividad 
del factor V puede ser debido a la degradacion que 
sufre el mismo por la proteina C activada (con la 
proteina S como cofactor). La hipoperfusion estimu-
la la liberacion del endotelio de trombomodulina, 
que a su vez interactua con la trombina para activar 
la proteina C. La proteina C activada, inactiva los 
factores V y VIII, dando lugar a un estado de 
hipercoagulabilidad. 
Asimismo consume al inhibidor del activador del 
plasminogeno 1 (PAI-1), que es a la vez un anta-
gonista del tipo tisular del inhibidor del plasmino-
geno (t-PA). El aumento resultante en del t-PA 
conduce a hiperfibrinolisis. Esto se puede eviden-
ciar clinicamente al observar que las concentracio-
nes de fibrinogeno disminuyen despues de la lesion.

Figura 7. Eventos que actuan en la produccion y lisis 
del trombo. Tomado de Cohen y cols.(30)

 

do –TTPA o KPTT–) y un aumento significativo de 
sus niveles en plasma de la proteina C activada. El 
TTPA volvio a valores normales a las 12h de haber 
sido estabilizados. Posteriormente, los ratones fue-
ron tratados previamente con un anticuerpo que 
bloqueaba la activacion de la proteina C, cuestion 
que revirtio la coagulopatia inducida por el trauma 
grave. Todo esto, lleva a pensar que la activacion de 
la via de la proteina C podria desempeñar una 
funcion mecanica en la coagulopatia inducida por el 
trauma. Algunos marcadores de la hipoperfusion,

La posible funcion mecanica de la via de la proteina 
C en el desarrollo de la coagulopatia inducida por la 
lesion traumatica fue desarrollada en un modelo de 
raton. Los ratones eran sometidos a una hemorragia 
controlada, es decir trataban de llevar la presion a un 
punto. Con una presion arterial media de 40 mmHg 
durante 60 min dichos animales desarrollaron una 
acidosis metabolica severa (con deficit de base 
mayor a 10). Los mismos presentaban, ademas, un 
estado de coagulabilidad disminuido (ya que tenia 
un aumento de su tiempo de trombina parcial activa- 
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Figura 5. Interaccion entre endotelio y factores de coagulacion. Tomado de Martinuzzo (29)

Figura 6. Proceso celular de la Coagulacion.

 
 

Tomado de Martinuzzo (29)

Cualquier evento traumatico inicia un proceso de 
coagulacion cuyo grado de desarrollo se 
correlaciona directamente con la severidad de la 
lesion. Pero además de esta lesión tisular, se pueden 
identificar otros cinco factores como los iniciadores 
principales de la coagulopatia traumatica aguda. 
Así, a la ya mencionada lesion tisular se le agregan la 
hipoperfusion, la hemodilucion, la hipotermia, la 
acidosis y la inflamacion.
 

 

El evento que lesiona los tejidos tambien daña los 
vasos sanguineos de dichos tejidos. Es decir, se 
destruyen celulas endoteliales que provocan la 
exposicion de unas proteinas llama-das factor 
tisular y colageno tipo III subendo-telial quienes 
activan a las proteasas del sistema de coagulacion y 
de esta forma comienza el proceso de formacion de 
trombina y fibrina en el lugar de la lesion.

Profundizandose un poco mas en este concep-to 
vale mencionar que el factor tisular, tambien 
denominado factor tisular de tromboplastina o factor 
III, es una glucoproteina de membrana presente en 
los fibroblastos de la pared de los vasos 
sanguineos.
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La hipotermia se observa generalmente en pacien-
tes con traumatismos debido a la exposicion del 
medio ambiente, a la reduccion de la produccion de 
calor de los tejidos hipoperfundidos, a las perdidas 
excesivas, y a la administracion de liquidos y prod-
uctos sanguineos frios. Cuando la temperatura 
corporal baja de 33° C, comienzan a aparecer 
reducciones clinicas significativas en la actividad de 
la agregacion de las plaquetas y en la uncion de las 
mismas. Caidas de la temperatura en 1° C se asocia 
con una disminucion del 10% en la funcion 
plaquetaria. La actividad del factor tisular o el 
complejo FVII a se reduce linealmente con la 
temperatura, con disminuciones de hasta un 50% de 
la misma. 

Como el deficit de base, pueden ser mejores predic-
tores de este evento que otros como la razon 
internacional normalizada (RIN) o el tiempo de trom-
boplastina parcial activada (APTT o KPTT).

 

 
La hemodilucion tambien tiene su rol. La misma 
conduce a la dilucion de los factores de coagulacion 
lo que lleva a una coagulopatia significativa. El 
mecanismo que lleva a esto esta dado porque al 
producirse el choque hay una caida de la presion 
hidrostatica intravascular lo que conlleva a que el 
liquido intersticial y el liquido intracelular pasen al 
intravascular con la intencion de compensar la 
perdida de sangre del sistema circulatorio en el 
compartimiento intravascular. Todo ello conduce a 
una reduccion significativa en los factores de la 
coagulacion y a su vez, esta hemodilucion resultante 
se puede ver agravada por la administracion de 
cristaloides y coloides.

 

Debido a la hipotension y la hipoperfusion que se ve 
en el choque por trauma, tambien se produce una 
acidemia significativa a veces agravada por la 
administracion excesiva de fluidos con cloruro. Los 
modelos animales de choque hemorragico 
muestran que la reanimacion con solucion salina 
normal empeora la acidosis contribuyendo a una 
acidosis con brecha anionica normal. Esta situacion 
se da en menor medida con la administracion de 
Ringer lactato que tiene pH neutro. La caida en el pH 
sanguineo impide la funcion de las proteasas de 
plasma. Una disminucion en el pH de 7,4 a 7,0 
reduce la actividad del FVIIa en mas del 90% y la del 
factor tisular y del FVIIa en mas del 60%. La 
administracion de las soluciones de bicarbonato 
que actuan de tampon para corregir la acidosis, no 
han demostrado que corrijan la coagulopatia ya 
establecida, lo que podria demostrar que la accion 
de la acidosis no se limita a la reduccion de la 
actividad de la proteasa.
 

A bajas temperaturas, se reduce la activa-cion del 
factor de von Willebrand y por lo tanto se hace 
defectuosa la adherencia de las plaquetas al mismo 
y por ende a la pared vascular. Sin embargo, dentro 
del rango de temperatura de 33 a 36 ° C, que es el 
que generalmente se presenta en la mayoria de los 
pacientes con traumatismos, raramente se afecta el 
sistema de coagulacion.

Figura 8.  Efectos de la Acidosis y de la Hipotermia. 
Tomado de Martini y cols.(31)
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Por ultimo, la lesion traumatica masiva conduce a la 
activacion del sistema inmune y a una respuesta 
inflamatoria inicial definida como sindrome de 
respuesta inflamatoria sistemica (SRIS). Esta 
respuesta inicial generalmente se agrava por 
eventos secundarios como infecciones, isquemia, 
reperfusion o cirugias. La inflamacion cambia los 
mecanismos hemostaticos y favorece la trombosis.
 

 

Multiples son los mecanismos que se ponen en 
juego, entre ellos, el aumento del factor tisular que 
conduce a la iniciacion de la coagulacion, la ampli-
ficacion del proceso de coagulacion al aumentar la 
exposicion de los fosfolipidos celulares coagulan-
tes, la inhibicion de la fibrinolisis mediante la 
elevacion del inhibidor del activador del plasmi-
nogeno 1 y disminuye a los anticoagulantes natura-
les, siendo que esto ultimo conduce a la disminu-
cion de la activacion de la proteina C, que es una 
proteina anticoagulante. La disminucion de la 
funcion de este anticoagulante natural puede ser 
particularmente problematica debido a que a su vez 
los anticoagulantes parecen jugar un papel en la 
amortiguacion de la respuesta inflamatoria.

La definicion de coagulopatia es "una afeccion en la 
cual la capacidad de coagulacion de la sangre se ve 
afectada". Sin embargo, el termino tambien abarca 
los estados tromboticos, y debido a la complejidad 
de las vias hemoestaticas, las dos condiciones 
pueden existir simultaeamente. Algunos consi-
derarian que los resultados levemente anormales en 
los examenes de coagulacion sin sangrado tambien 
pueden indicar una coagulopatia. Tales estados son 
comunes en los pacientes en la unidad de cuidados 
intensivos (UCI) y requieren un enfoque clinico para 
garantizar que se haga el diagnostico correcto y se 
administre el tratamiento apropiado. La falta de 
evidencia para el manejo de las coagulopatias en la 
atencion critica es sorprendente.

A partir de las publicaciones de MacLeod en 
2003(23) se pudo visualizar que inmediatamente de 
producida la noxa comienza la coagulopatia, en 
contraposicion de lo interpretado hasta ese momen-
to que la misma era producida por los efectos 
secundarios iatrogenicos de la hemodilucion, la 
hipotermia y la acidosis. Estos investigadores des-
cribieron que las perturbaciones del TP y TTPA en 
pacientes traumatizados se presentaban aun antes 
de una administracion de liquidos significativa. Este 
fenomeno, que se correlacionaba con el aumento 
de la gravedad de la lesion y la mortalidad, se 
conocio como "coagulopatia traumatica aguda" 
(ahora "coagulopatia inducida por trauma" [CIT]) y 
cambio efectivamente el paradigma de la atencion 
del choque hemorragico en el trauma. Los autores 
concluyeron que la coagulopatia ocurre tempra-
namente en el periodo posterior a la lesion, con un 
28% de los pacientes que tienen un PT anormal y un
8% de los pacientes que tienen un PTT anormal 
poco despues de llegar a la zona de trauma. 
Ademas, un paciente traumatizado con un tiempo 
de protrombina inicial anormal tiene un riesgo de 
mortalidad 35% mayor y un paciente con un tiempo 
de tromboplastina parcial inicial anormal tiene un 
riesgo mayor de mortalidad de 326% en pacientes 
cuyos PT inicial y PTT son normales, y es inde-
pendiente de los otros factores de riesgo conocidos 
que puede presentar el paciente. Los trastornos 
despues de la lesion constituyen ahora una de las 
areas mas activas de la investigacion de traumas en 
curso. Hendrickson y cols (32) informaron que los 
hallazgos del equipo de MacLeod tambien sucedian 
en pediatria.

Figura 9.  Coagulopatía Inducida por trauma. 
Modificado de MacLeod JB y cols(23)
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CONCLUSIÓN

 

El trauma desencadena una serie de eventos que 
comprometen el sistema circulatorio y el de la 
coagulación. Entender los mecanismos fisiopatoló-
gicos subyacentes es esencial para realizar un 
tratamiento acorde al choque. Nuevos conocimien-
tos han aparecido en los últimos años respecto a la 
fisiopatología del choque hemorrágico lo cual ha 
llevado a cambios en los paradigmas de la atención 
inicial del trauma
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El trauma es una de las principales causas de 
muerte entre los niños del mundo.(4,5) El trauma de 
cráneo representa la primer causa, aunque el 
choque hemorrágico, sobre todo el producido por el 
trauma abdominal, el torácico y el de miembros, le 
sigue entre las etiologías más importan-
tes.(4)  Algunos aspectos de la coagulopatía 
inducida por el trauma ya fueron analizados en la 
sección anterior de choque hemorrágico. 

ETIOLOGÍA
 

En la sección anterior se abordaron los aspectos 
fisiopatológicos del choque hemorrágico a los fines 
de poder entender el manejo del mismo (ver). En 
esta sección se abordarán los aspectos clínicos, 
diagnósticos y de tratamiento.
 

 

Históricamente, el choque y la hemorragia fueron 
consideradas como entidades  separadas. De 
hecho, a principios del siglo XX, el choque era 
definido como hipotensión más hematocrito 
elevado. Esto llevó a la aceptación relativamente 
tardía de la necesidad del uso de hemoderivados 
para su tratamiento. Así, las soluciones cristaloides 
recién se utilizaron, vía rectal o subcutánea, en 
reanimación en el conflicto entre EEUU y España a 
fines del siglo XIX.(1) Aún más, durante la Primera 
Guerra Mundial, solo los casos más graves de 
hemorragia fueron resucitados por vía intraveno-
sa.(2) Si bien se utilizó en esta guerra, recién en 
la Segunda Guerra Mundial, con el desarrollo de la 
tipificación sanguínea, el adecuado almacenamien-
to y la entrega eficientes de productos sanguíneos, 
la transfusión se convirtió en una opción más 
segura.(3) Por lo tanto no es extraño que el trauma 
haya moldeado la comprensión y el tratamiento del 
choque hemorrágico.

Trauma

Sin embargo, en pediatría también hay otras 
etiologías. Se describirán algunos aspectos al 
respecto para luego abordar el diagnóstico del 
choque hemorrágico.

CHOQUE HEMORRÁGICO Y CONTROL DEL DAÑO: ASPECTOS CLÍNICOS, 
DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO 
Hemorrhagic shock and damage control: clinical aspects, diagnosis and treatment

Alejandro Omar Mansur (@nitomansur)
Jefe de servicio de UCIP del Hospital Regional de Reconquista Santa Fe
Profesor Adjunto de Fisiología y Anatomía de la Universidad Católica de Santa Fe - Argentina
Especialista en Pediatría y Cuidados Intensivos Pediátricos; otorgados por la Sociedad Argentina de Pediatría, 
Academia Nacional de Medicina, Colegio Médico de Santa Fe y Universidad del Nordeste

La sangre en su una forma endógena se encuentra 
en un estado anticoagulado. Sin embargo, en 
estados de flujo bajo prolongado como el choque 
séptico, se producen trombosis e hipofibrinolisis. La 
CID es un diagnóstico clínico de un trastorno que 
la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemos-
tasia  (ISTH) define como un síndrome adquirido 
caracterizado por la activación intravascular de la 
coagulación con pérdida de localización por 
diferentes causas.(6) Esta condición típicamente se 
origina en la microvasculatura y puede causar 
daños severos que conducen a la disfunción del 
órgano; se presenta como hemorragia, con solo 5 a 
10% de los casos que presentan microtrombos (p. 
ej., isquemia digital) como única manifestación. Si la 
condición se presenta con un episodio trombótico o 
hemorrágico depende de su causa y de las 
defensas del huésped.
 

Más adelante se desarrollarán más apreciaciones 
sobre este cuadro.
 
Coagulación intravascular diseminada (CID)

 
El factor tisular desempeña un papel crítico en este 
proceso, como se muestra en la sepsis menin-
gocócica, en la que el nivel de factor tisular en los 
monocitos en la presentación puede predecir la 
supervivencia. La regulación del factor tisular activa 
la coagulación, lo que lleva al depósito generalizado 
de fibrina y trombosis microvasculares, cuestión 
que contribuye a la disfunción multiorgánica.

La sepsis es la causa más común de CID en 
cuidados críticos. La fisiopatología compleja está 
mediada por patrones moleculares asociados a 
patógenos, que generan una respuesta inflamatoria 
en el huésped a través de la estimulación de 
receptores específicos. Por ejemplo, los recepto-
res  toll-like  y del complemento en la membrana 
celular inician una cascada de eventos que da como 
resultado la síntesis de varias proteínas (incluidas 
las citocinas proinflamatorias). Estas proteínas 
desencadenan cambios hemostáticos que condu-
cen a la regulación del factor tisular y al deterioro de 
los anticoagulantes fisiológicos y la fibrinólisis.
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Se producen anormalidades complejas de los 
anticoagulantes fisiológicos como la proteína C 
activada, antitrombina y tejido. La inhibición de la vía 
del factor VIIa pareció ser beneficiosa en un 
principio, lo que llevó a estudios importantes con la 
suplementación de anticoagulantes fisiológicos 
como la proteína C activada,   la antitrombina, o el 
inhibidor de la vía del factor tisular. Sin embargo, los 
estudios no mostraron reducciones en la morta-
lidad, por el contrario, los pacientes presentaron un 
aumento en los episodios de sangrado.

El consumo de las proteínas de la coagulación y las 
plaquetas producen hemorragia, trombocitopenia, 
prolongación del Tiempo de Protrombina (TP) y del 
Tiempo de Tromboplastina Parcial activada por 
Caolín (TTPKa), bajos niveles de fibrinógeno y 
niveles elevados de productos de degradación de la 
fibrina, como el dímero D. 
Los anticoagulantes fisiológicos también se consu-
men en el proceso de inhibición de muchos factores 
de coagulación activados. En la coagulación intra-
vascular diseminada fulminante, el consumo y el 
suministro disminuido de plaquetas y proteínas de la 
coagulación suele dar lugar a la exudación en los 
sitios de acceso vascular y heridas, pero ocasional-
mente causa hemorragia profusa.

Trombocitopenia
La trombocitopenia puede surgir debido a la 
disminución de la producción o al aumento de la 
destrucción (inmune o no inmune) de las plaquetas, 
así como por el secuestro en el bazo. La afección 
ocurre en aproximadamente el 20% de los pacientes 
que ingresan en una UCI  y en un tercio de los 
pacientes quirúrgicos. La causa de esta condición 
es a menudo multifactorial. 

 
Causas inmunológicas

 

Los pacientes con trombocitopenia tienden a estar 
más enfermos, con puntuaciones más altas de 
gravedad de la enfermedad, que aquellos que 
ingresan con recuento plaquetario normal. La 
trombocitopenia inducida por fármacos es un 
desafío diagnóstico, ya que los pacientes crítica-
mente enfermos a menudo reciben múltiples medi-
camentos que pueden causar trombocitopenia.

Como regla general, una reducción abrupta del 
recuento de plaquetas con antecedentes de cirugía 
reciente sugiere una causa inmunológica o una 
reacción transfusional adversa (púrpura postrans-
fusión o trombocitopenia inducida por fármacos). La 
trombosis trombocitopénica inducida por heparina 
es un trastorno protrombótico autoinmune poco 
común, transitorio e inducido por fármacos, causa-
do por la formación de anticuerpos IgG que 
provocan la activación plaquetaria por la formación 
de anticuerpos frente a complejos del factor 
plaquetario  y la heparina.
 
 

La púrpura posterior a la transfusión es un raro 
desorden hemorrágico causado por un aloanti-
cuerpo plaquetario específico HPA-1a (antígeno 
plaquetario humano 1a). El HPA-1a reacciona con 
las plaquetas del donante, destruyéndolas y 
también con las propias plaquetas del receptor.

La trombopoyetina y la mayoría de las proteínas 
hemostáticas se sintetizan en el hígado. Por lo tanto, 
la función sintética hepática reducida prolonga las 
pruebas de detección de la coagulación (parti-
cularmente el tiempo de protrombina) y reduce los 
recuentos de plaquetas, aunque los niveles de 
factor VIII y de von Willebrand están aumentados. La 
ingesta aguda de alcohol inhibe la agregación 
plaquetaria. En la enfermedad hepática crónica, 
también hay un aumento en el potencial fibrinolítico 
debido a la falla del hígado para metabolizar el 
activador del plasminógeno tisular. En la 
enfermedad hepática colestásica, hay una absor-
ción reducida de vitaminas solubles en lípidos, de 
modo que se producen cantidades altas de los 
factores de coagulación dependientes de vitamina K 
II, VII, IX y X. Además, en la enfermedad hepática, la 
falla de la remoción enzimática normal del ácido 
siálico del fibrinógeno da como resultado una 
disfibrinogenemia.

La trombocitopenia profunda y la anemia hemolítica 
microangiopática (fragmentación de los eritrocitos) 
caracterizan las microangiopatías trombóticas, que 
incluyen tres trastornos principales: púrpura 
trombocitopénica trombótica, el síndrome urémico 
hemolítico y el síndrome HELLP (caracterizado por 
hemólisis relacionada con el embarazo, niveles 
elevados de enzimas hepáticas y bajo recuento de 
plaquetas).

 

 

Púrpura post-transfusión

Microangiopatías trombóticas

 
La mayoría de los casos de trombocitopenia 
trombótica se deben a una deficiencia de una 
desintegrina y metaloproteinasa de tipo 1, 13 
(ADAMTS13), un trastorno que puede ser here-
ditario o causado por la destrucción autoinmune. La 
ausencia de ADAMTS13 da como resultado la 
persistencia del factor de von Willebrand de alto 
peso molecular, que puede provocar la agregación 
plaquetaria espontánea cuando la proteína está 
sometida a un alto estrés de corte. La tasa de muerte 
en los casos no tratados es casi del 95%, pero con la 
plasmaféresis temprana, la tasa de supervivencia es 
del 80 al 90%.
 
Enfermedad del hígado

Sin embargo, en paralelo con la reducción de los 
factores de coagulación, hay una reducción similar 
en la producción de anticoagulantes fisiológicos. 
Por lo tanto, ya no se considera que los pacientes 
con enfermedad hepática crónica y un tiempo de
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La enfermedad adquirida de von Willebrand, puede 
ser causada por varios mecanismos potenciales 
debido a autoanticuerpos, mieloproliferativos y 
linfocitos. Los trastornos proliferativos o la 
descomposición de multímeros de factor von 
Willebrand de alto peso molecular debido a 
tensiones elevadas de cizallamiento intravascular o 
extracorpóreo, también pueden ocurrir en pacientes 
en la UCI. Este trastorno también puede ser causado 
por tensiones de cizallamiento en el flujo sanguíneo 
en circuitos extracorpóreos, como los causados por 
la oxigenación de membrana extracorpórea y los 
dispositivos de asistencia ventricular izquierda. El 
estrés cortante intravascular por estenosis de la 
válvula aórtica puede causar la enfermedad 
adquirida de von Willebrand, lo que lleva a una 
hemorragia gastrointestinal (síndrome de Heyde).
 
Malformaciones vasculares

protrombina prolongado tengan una deficiencia de 
factores de coagulación, ya que su coagulación se 
equilibra y la generación de trombina suele ser 
normal.

Sangrado fibrinolítico.
La fibrinólisis excesiva que amenaza la integridad 
del coágulo se conoce como hiperfibrinolisis. La 
actividad fibrinolítica anormal puede pasarse por 
alto como causa de hemorragia, particularmente en 
la enfermedad hepática, y la condición es difícil de 
diagnosticar debido a la ausencia de un ensayo de 
rutina específico. La sospecha clínica debe ser alta 
en los casos en que la hemorragia continúa a pesar 
del tratamiento de reemplazo hemostático, los 
niveles de plaquetas están relativamente conserva-
dos pero los niveles de fibrinógeno son despropor-
cionadamente bajos y los niveles de dímero D son 
desproporcionadamente altos para la CID. La 
tromboelastografía, que puede ayudar a diferenciar 
la activación fibrinolítica de la deficiencia del factor 
de coagulación, es una herramienta cruda, ya que 
solo detecta los cambios más marcados. 

Si se produce un sangrado inexplicable, se debe 
considerar la presentación tardía de un trastorno 
hemorrágico hereditario. Se debe buscar una 
historia personal y familiar de hematomas y 
hemorragias fáciles. Ocasionalmente, una afección 
como la enfermedad leve de von Willebrand puede 
presentarse con supuración persistente después de 
una lesión o cirugía.

Las mismas pueden ser producidas por alteraciones 
congénitas o adquiridas. Entre las primeras están 
las patologías que producen hemorragias del 
sistema gastrointestinal, várices y no várices. (7)

 

El sangrado fibrinolítico debe considerarse parti-
cularmente en pacientes con enfermedad hepática y 
cánceres diseminados.

Enfermedad de Von Willebrand

 

 

 
Diagnóstico

El manejo enérgico y rápido del choque hemorrá-
gico tiene un impacto favorable en la mortalidad,   
en la calidad de vida de los pacientes y en la optimi-
zación de los recursos en salud. El cuerpo responde 
al estrés mediante la activación del Sistema Nervio-
so Central (SNC) y el Sistema Nervioso Simpático 
(SNS). Se liberan importantes cantidades de cortisol 
y catecolaminas, que provocan el aumento de la 
frecuencia cardiaca (FC), del gasto cardiaco (GC), la 
presión arterial (PA) y la producción de glucosa 
mediante glucogenólisis y gluconeogénesis. 
Cuando baja agudamente la entrega de oxígeno a 
los tejidos, producto del choque, hay una baja 
producción de ATP, elemento esencial para la 
actividad celular. Esto estimula al cerebro a 
desarrollar acciones tendientes a recuperar la 
producción del mismo. Es una respuesta parecida a 
la producida por el estrés pero mucho más 
pronunciada. De esta forma se liberan grandes 
cantidades de catecolaminas y de hormonas como 
el cortisol, la antidiurética y el glucagón, cuyos 
efectos a veces se desbordan y provocan 
complicaciones. Así, por ejemplo, para aumentar la 
cantidad de oxígeno a los tejidos se aumenta la FC y 
la FR. El glucagón provoca hiperglucemia no sólo 
por gluconeogénesis y glucogenolisis sino también 
por aumento de la resistencia a la insulina. La 
hormona antidiurética actúa para recuperar más 
agua para conservar el volumen circulante 
efectivo.(9) La medición de estas variables no son 
prácticas al lado de la cama del enfermo, por lo tanto 
los signos clínicos son los principales elementos 
que deben ser identificados para el diagnóstico 
oportuno y correcto, que guíe a un rápido y adecua-
do tratamiento.

Entre las segundas existe una serie de malforma-
ciones ubicadas en diferentes partes del cuerpo. En 
ellas se han descrito la produccion de trombina y 
fibrinolisis evidenciadas a traves del aumento de 
dimero D, la disminucion del fibrinogeno, que 
conducen a la coagulacion intravascular localizada. 
A pesar de que raramente progresan al choque 
hemorrágico es pertinente tenerlos en cuenta a la 
hora de todo paciente con sangrado clínico no 
traumático.(8)

 

 

El reconocer los manifestaciones clínicas del 
choque hemorrágico son esenciales para el 
diagnóstico temprano, simplificar el entendimiento 
de los mismos y su jerarquización es fundamental. 
Las principales manifestaciones son: la taquicardia, 
la taquipnea, el relleno capilar, la temperatura de las 
extremidades, los pulsos, la presión arterial y la 
perfusión de los órganos.(10,11)
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Tabla 1. Valores de frecuencia cardiaca (FC), frecuencia respiratoria (FR) y presión arterial sistólica (PAS) por 
edad

Relleno Capilar:  un relleno capilar menor de 2 
segundos se correlaciona con un gasto cardiaco 
(GC) normal, por el contrario un relleno capilar 
mayor de 2 segundos se correlaciona con un GC 
disminuido. (12) Una forma práctica de saber si los 
2 segundos han transcurrido es vocalizar la frase 
“relleno capilar” mientras se realiza la maniobra, 
debiendo retornar a su estado inicial antes de 
finalizar la frase. La forma correcta de constatar el 
relleno capilar es mediante un simple toque de la piel 
en las extremidades, con el miembro por encima de 
la altura del corazón. Si se aprieta la piel en demasía

Taquipnea: el aumento de la FR es un signo que 
debe ser buscado, presentándose generalmente sin 
esfuerzo respiratorio (¨taquipnea quieta¨). Los 
pacientes con lesiones intratorácicas se 
acompañan de signos de dificultad respiratoria.
 

Taquicardia: el aumento de la FC es uno de los 
primeros signos en manifestarse en un cuadro de 
choque. A pesar de ser muy frecuente en los niños 
como respuesta al estrés, luego de una lesión 
traumática es un signo de alarma. Una taquicardia 
no explicada, aún en ausencia de otros signos, 
puede ser el primer indicio de choque. La presencia 
de taquicardia no indica necesariamente que deba 
comenzarse el tratamiento.
 

 
Temperatura de extremidades: La temperatura de 
las extremidades también puede orientar respecto 
al tono vascular arterial. Aunque una serie de 
estudios observacionales señalaron muy pobre 
correlación de la misma con el índice cardíaco y la 
resistencia vascular sistémica cuando su utilizaba 
monitorización avanzada. Por ende, debe ser utiliza-
da en el marco de un monitoreo multimodal. (14,15)

Pulsos: la calidad de los pulsos (radiales, pedios, 
femorales y axilares) orienta hacia el estado hemo-
dinámico del paciente. La disminución de los 
mismos habla de un menor GC indicando que uno 
de los componentes de la entrega de nutrientes al 
sistema está alterado. Si los pulsos comprometidos 
son los periféricos (radial, pedio, tibial posterior) 
pero los centrales (axilar, femoral) están conser-
vados, se está en presencia de un choque compen-
sado, es decir los mecanismos compensadores 
mantienen normal la PA. Cuando tanto los pulsos 
distales como los centrales están disminuidos se 
está en presencia de un choque descompensado, o

 

Lo que se observa es el llenado venoso y no el 
capilar. Hay que tener en consideración que factores 
ambientales, como el frío que alteran este 
parámetro.(13)

Edad FC por minuto FR por minuto PAS

mmHg

Taquicardia Bradicardia

0-7 días > 180 < 100 > 50 < 65

8 días-1 mes > 180 < 100 > 40 < 75

1 mes-1 año > 180 < 90 > 34 < 100

2-5 años > 140 < 60 > 22 < 94

6-12 años > 130 < 60 > 18 < 105

13-18 años > 110 < 60 > 14 < 117
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Al ser considerado clásicamente como un choque 
hipovolémico, en el choque hemorrágico se pueden 
encontrar 3 etapas que son evolutivas:  el 
compensado, el descompensado y el irreversible. 

sea que los mecanismos compensadores fueron 
sobrepasados y se está a un paso del paro 
cardiorrespiratorio.(10,11)

Presión arterial:  la medición de la PA es impor-
tante, aunque puede ser normal en el choque 
compensado. Sin embargo, la hipotensión certifica 
el diagnóstico de choque aunque su presencia ya es 
tardía.(16,17)

 

 

 

 

Perfusión de órganos (cerebro, renal, etc): La pes-
quisa de signos que se asocian a la hipoperfusión de 
distintos órganos afectados  también es muy 
importante. El 20% del flujo sanguíneo total está 
destinado al cerebro y otro 20% va a los riñones, por 
lo tanto el examen clínico de los mismos es muy útil. 
Las alteraciones de la conciencia nos señalan la 
afectación de la perfusión cerebral, como la 
disminución de la diuresis habla de compromiso 
renal.

En resumen, los pacientes con taquicardia más 
alguno de los siguientes puntos: perfusión anormal 
(oliguria, alteración del sensorio), relleno capilar 
alterado (más de 2 segundos o flash) o hipotensión, 
se deben asumir con el diagnóstico de choque.
 

Índice de choque (IS):  es simple de obtener y 
representa la relación entre la FC y la PA sistólica 
(PAS) (FC/PAS). Si el tratamiento es exitoso el índice 
disminuye porque la FC baja y la PAS aumenta. Si el 
índice se incrementa es porque el GC no mejoró, la 
FC se incrementó y la PAS disminuyó o no aumentó. 
Por ejemplo, si la FC es de 180 por minuto y la PAS 
es de 60 mmHg el IS es de 3. Si luego del tratamiento 
la FC baja a 160 por minuto y la PAS sube a 80 
mmHg el IS es de 2, es decir, la baja del IS es un 
signo de mejoría. Los puntos de corte normales son: 
1,22 (4-6 años), > 1,0 (7-12 años) y > 0,9 (13-16 
años).(18)  Algunos autores sugieren el  IS 
modificado  cambiando la PAS por la PA media 
FC/PAM. Los mismo señalan una alta sensibilidad, 
95%, y un valor bajo la curva ROC de 0,90 (IC95%: 
0,86-0,95), superior al 0,89 (IC95%: 0,84-0,94) del 
IS.(19)

La persistencia de la isquemia de los tejidos, la 
liberación de mediadores vasodilatadores que 
modifican la redistribución de flujo, alteran el 
metabolismo celular llevando al fallo multiorgánico y 
la muerte celular irreversible, desencadenando la 
fase de choque irreversible. El GC disminuye y la 
presión venosa central (PVC) baja. A medida que la 
perfusión del cerebro disminuye, la irritabilidad 
progresa a agitación, confusión, estupor y coma. El 
daño pulmonar se manifiesta por disnea y cianosis 
refractaria a la terapia con oxígeno. 

 

Se llama choque compensado u oculto cuando los 
mecanismos compensadores se agotan y aparece 
deuda de oxígeno a los tejidos de un modo no 
generalizado (redistribución de flujo). Esta fase 
puede pasar inadvertida para el clínico. Los signos 
de choque compensado u oculto incluyen taqui-
cardia, pulsos débiles, leve taquipnea, irritabilidad 
leve, relleno capilar alargado y cambios ortostáticos 
de la presión arterial o de pulsos. Una taquicardia no 
explicada, en ausencia de otros signos, puede ser el 
primer signo de choque.  

Si el choque continúa, los mecanismos compen-
satorios fallan y sigue la etapa de choque descom-
pensado, caracterizada por un mayor compromiso 
de los órganos y sistemas. El déficit de oxígeno a los 
tejidos sigue evolucionando a la fase de choque 
descompensado con aparición de hipotensión 
arterial, oliguria y acidosis. Es decir, el paciente 
continúa taquicárdico, la taquipnea se hace más 
severa, la piel más pálida o moteada y las 
extremidades más frías. Puede haber aumento de la 
temperatura diferencial. El relleno capilar se altera, 
ya sea marcadamente enlentecido.

A nivel bioquímico se constatan acidosis metabó-
lica, aumento del ácido láctico, azoemia prerrenal, 
trastornos hidroelectrolíticos y de la coagulación, 
aumento del consumo de oxígeno y de la diferencia 
arteriovenosa de oxígeno. El fallo múltiple es 
frecuente  en niños que han recibido una reanima-
ción tardía y/o insuficiente. A mayor número de 
órganos con funciones comprometidas antes 
mayor es la mortalidad.
                        

Tabla 2. Comparación entre choque compensado y 
descompensado

COMPENSADO DESCOMPENSADO

Taquicardia Taquicardia marcada

Taquipnea Taquipnea - apnea
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Áreas Entre un 15 y 25 % 25 al 40 % Más del 40%

Circulatorio
Taquicardia leve.

Presión arterial 

normal

o

Disminución de la

presión del pulso.

Pulsos periféricos 

débiles.

Pulsos centrales 

fuertes.

Acidosis leve.

Taquicardia 

moderada.

Hipotensión sistólica.

Pulsos periféricos

filiformes.

Pulsos centrales 

débiles.

Acidosis moderada.       

Taquicardia grave o  

bradicardia.

Hipotensión severa                 

Pulsos periféricos 

ausentes.

Pulsos centrales

filiformes.

Acidosis grave.

Piel
Extremidades frías y 

moteadas.

Relleno capilar mayor 

2 seg.

Extremidades frías y 

cianóticas.

Relleno capilar mayor 

3 seg.

Extremidades frías

y pálidas.

Relleno capilar mayor 

de

5 seg.

SNC
Irritable. Combativo

Confuso. Ansioso.

Irritable. Miedo.

Letargia.

Respuesta indefinida 

al dolor.

Comatoso

Los hallazgos clínicos del choque hemorrágico son 
imprecisos y dependen de los mecanismos fisio-
patológicos que se ponen en juego para compen-
sarlo. Muchos de ellos ya han sido mencionados y 
analizados en la sección de manifestaciones 
clínicas. Vale aclarar que si bien la principal entidad

Examen Físico

Tabla 3. Manifestaciones clínicas presentes acorde   
al porcentaje de pérdidas. Tomado de Iñon y col.(20)

que produce el choque hemorrágico es el trauma, 
también existen otras etiologías. Sin embargo, la 
mayoría del conocimiento sobre el cuadro se da en 
base a lo descrito en el trauma.

Los hallazgos clínicos pueden ser sintetizados en 
cuadros que pueden ayudar a tomar decisiones a la 
hora de atender al paciente, sobre todo al 
pediátrico.
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Como se mencionaba más arriba en pediatría el 
choque hemorrágico se asocia a hipovolemia, por lo 
cual deben llamar la atención los signos de 
compromiso hemodinámico como la taquicardia, 
relleno capilar lento alterado,  extremidades frías y 
moteadas,   diferencia entre   pulsos centrales   y 
periféricas. Por supuesto que la hipotensión es un 
dato de certeza de choque, siempre es tardía y habla 
de la claudicación de todos los elementos de 
compensación puestos en marcha.

- Grado III: hemorragias con pérdidas entre un 25-
40% de la volemia. Las pérdidas mayores a un 25% 
de la volemia  requieren un manejo rápido y 
agresivo

 

Existen otras clasificaciones sobre todo basadas en 
las manifestaciones clínicas en adultos y también 
correlaciona los hallazgos clínicos con estimación 
de las pérdidas:(21)

- Grado I: hemorragias con pérdidas menores al 
15% de la volemia. Las mismas son bien toleradas y 
rápidamente compensadas

En muchos lugares del continente no es posible una 
derivación rápida a centros de mayor complejidad, 
es por esto también, que la prioridad del médico 
debe ser la inmediata   y agresiva reanimación, 
mientras se espera la derivación del niño. El médico 
deberá utilizar la conjunción de la clínica, anamnesis 
y elementos de laboratorio. La anamnesis   inicial 
sirve para identificar elementos para sospechar 
sobre todo las hemorragias ocultas a través del 
mecanismo de producción de la lesión 
traumática. En el examen físico se dirigirá a buscar 
los signos que demuestren disminución de la 
perfusión y los que el organismo está utilizando para 
la compensación. Son importantes la semiología de 
la vía aérea y la respiración buscando  presencia de 
rales pulmonares, disminución de la entrada de aire, 
o sonido mate a la percusión torácica, 
hepatomegalia e ingurgitación yugular que deben 
hacer pensar en un hemotórax o derrame 
pericárdico que puede llegar hasta el taponamiento 
cardíaco.

- Grado II: hemorragia con pérdidas entre 15-25% 
de la volemia

 

- Grado IV: hemorragia con pérdidas mayores al 40 
% de la volemia.

De esta manera, si se atiende un paciente con una 
fractura de tibia se puede estimar la producción de 
una hemorragia grado I, así como una fractura de 
fémur puede producir una hemorragia grado II / III, o 
una fractura de pelvis producir una hemorragia 
grado III / IV. Al ser los médicos de urgencia en una 
gran mayoría los que toman contacto primero con 
estos pacientes se comprende la trascendencia de 
su actuación que luego continuará en el área de 
cuidados críticos.

 

El laboratorio es otro complemento para la detec-
ción del cuadro. Al inicio de la atención lo más 
importante es saber el grupo y factor Rh  de la 
sangre del paciente y eventualmente el estado ácido 
base y elementos de la coagulación, sobre todo en 
el choque hemorrágico severo. Si bien en todo 
choque hemorrágico deben solicitarse grupo y 
factor sanguíneo,  en el grave es pertinente además 
solicitar recuento de plaquetas, perfil de coagula-
ción (de ser posible un tromboelastograma) y perfil 
ácido base. La determinación inicial del hematocrito 
y la hemoglobina habitualmente pueden revelar 
valores normales.

Otro dato clínico   relevante es la disminución del 
ritmo diurético (>1ml/kg/h) y la alteración del 
sensorio expresada a veces como irritabilidad o 
tendencia al sueño. Esto último expresa la pobre 
perfusión a que están sometidos el cerebro y el riñón 
que habitualmente reciben el 40% del flujo 
sanguíneo. La inspección general también es muy 
importante, en busca de sitios de sangrado activo.
 

Estudios de Laboratorio

 
Es pertinente tener en cuenta que en aquellos 
cuadros no traumáticos, deben hacerse otros 
análisis complementarios. Ejemplos de estos 
cuadros son la coagulación intravascular disemina-
da, la púrpura trombocitopénica autoinmune, las 
hemofilias, etc. Para la detección de la coagulopatía 
inducida por trauma se utilizan varios parámetros 
como la Razón Internacional Normalizada (RIN), el 
TP, el TTPKa, el recuento de plaquetas y fibrinógeno. 
El hallazgo de valores de TTPKa y el RIN> 1,5 veces 
más prolongados son considerados como 
indicadores de la coagulopatía. Si bien se supone 
que estas pruebas son los métodos convencionales 
para monitorear la coagulación, las mismas sólo 
detectan la fase inicial de coagulación y representan 
solo el primer 4% de producción de protrombina. 
Por todo ello, puede ocurrir que las pruebas 
convencionales muestren valores normales, y sin 
embargo el estado general de la coagulación de la 
sangre sea anormal. La   plaquetopenia suele 
marcar el comienzo de CID y es un predictor 
independiente de fallo multiorgánico y mala 
evolución.
 
Se ha mencionado, en la primera parte de estos 
escritos, los valores normales para edad de los 
distintos estudios bioquímicos (ver). A ellos podrían 
agregarse el Tiempo de protrombina de Quick 
(TPq). Es otra forma de expresar el tiempo de 
protrombina en porcentaje (%) respecto a un 
plasma control. El valor normal oscila en torno a un 
70-120% (Tabla 4). En el caso de confirmar una 
alteración de los tiempos de coagulación en al 
menos dos determinaciones o en una si se 
acompaña de clínica hemorrágica y se han descarta
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congelado, concentrados de factores, concentra-
dos de factores activadores o inhibidores de 
anticoagulantes como la protamina).

b- Tiempo de formación del coágulo (clot formation 
time - CFT): Es el tiempo transcurrido entre una 
amplitud de 2 mm y una amplitud de 20 mm de la 
señal de coagulación. Describe la fase siguiente de 
la coagulación, la formación de un coágulo estable 
por la acción de las plaquetas activadas y la fibrina. 
Los factores influyentes principales son la cantidad 
de plaquetas y su contribución a la firmeza del 
coágulo y nivel de fibrinógeno y su capacidad de 
polimerizar. Su aplicación clínica es facilitar la 
decisión de sustituir el concentrado de plaquetas o 
fibrinógeno (como crioprecipitado, plasma fresco 
congelado, concentrado de fibrinógeno) o ambos.
 
c- Ángulo Alfa o ángulo de apertura:  Se define 
como el ángulo entre el eje medio y la tangente de la 
curva de coagulación que atraviesa el punto de 
amplitud de 2 mm. Describe la cinética de la 
coagulación. Un ángulo alfa disminuido indica un 
estado de hipocoagulación. Es un parámetro 
relacionado al CFT.

d- Firmeza máxima del coágulo (maximum clot 
firmness - MCF): Es la medida de la firmeza del 
coágulo y por lo tanto, de la calidad del coágulo. Es 
la amplitud máxima que se alcanza antes de que el 
coágulo comience a lisarse por la activación de la 
fibrinolisis y que vuelva a decaer nuevamente su 
firmeza. Los factores que influyen sobre este 
parámetro son plaquetas, fibrinógeno (concentra-
ción y capacidad de polimerizar), FXIII, presencia de 
fibrinolisis. Un valor bajo del MCF indica una baja 
firmeza del coágulo y por lo tanto un potencial riesgo 
de sangrado. El valor de MCF se utiliza para facilitar 
la decisión de hacer terapia de sustitución con 
concentrado de plaquetas o fibrinógeno (concen-
trado, crioprecipitado o plasma fresco congelado, 
dependiendo de la disponibilidad). Un alto valor de 
MCF podría indicar un estado de hipercoagula-
bilidad.

e- Valores A-(x):representan la firmeza del coágulo. 
Un valor A-(x) es la amplitud después de un cierto 
tiempo (x) después de CT (por ejemplo. A10 
después de 10 min). Factores influyentes: 
plaquetas, fibrinógeno (concentración, capacidad 
de polimerizar), FXIII. Tienen la misma utilidad 
clínica que la MCF, y han demostrado ser buenos 
predictores de la misma, permitiendo tomar 
decisiones terapéuticas precozmente.

f- Parámetros de lisis: Uno de ellos es el índice de 
lisis a los 30 min (LI30). El mismo señala la fibrinolisis 
30 minutos después de CT. Es la relación entre la 
amplitud y la firmeza máxima del coágulo (% de 
firmeza del coágulo remanente). 

 

En los últimos años ha tomado relevancia el uso de 
técnicas que evalúan las etapas de la formación del 
trombo llamadas tromboelastometría rotacional 
(ROTEM®) y la tromboelastografía (TEG®). A pesar 
de ser descrita por Hartert en 1948 recientemente se 
desarrollaron mejores tromboelastógrafos y 
tromboelastómetros rotacionales, quienes 
sumados al análisis de los parámetros a través de 
programas computarizados han permitido un mejor 
manejo del choque hemorrágico.(26-28)  Ambas 
técnicas están muy relacionadas y evalúan 
fundamentalmente lo mismo: la interacción de los 
distintos componentes de la coagulación que 
terminarán formando un coágulo cuya firmeza, 
viscoelasticidad y posterior lisis serán representa-
das gráficamente. Es decir, tromboelastografía, al 
tener en consideración los componentes celulares 
de la coagulación, ofrece información adicional o 
complementaria a los exámenes de coagulación 
habituales.(29) A pesar de una amplia experiencia 
en adultos, existe aún un escaso uso de estas 
técnicas en el trauma pediátrico durante la 
reanimación activa, incluso cuando la tecnología 
está fácilmente disponible.(30)

Las pruebas de coagulación habituales, TP, TTPKa o 
fibrinógeno se efectúan con plasma obtenido luego 
de la centrifugación de la sangre, aislando 
componentes celulares, es decir, son una muestra in 
vitro de la coagulación. Por ello, algunos autores 
señalan que las pruebas convencionales de 
coagulación podrían no ser útiles en sangrados 
severos por no tener en cuenta los mecanismos 
celulares, es decir, lo que pasa in vivo.(23-25) En el 
caso del recuento plaquetario el mismo considera el 
número pero no la función o el estado de activación 
e interacción con otros componentes humorales o 
celulares de las plaquetas.

Tabla 4. Valores de referencia de las pruebas de 
coagulación en niños sanos y orientación 
diagnóstica de la diátesis hemorrágica según los 
test básicos de coagulación. Modificado de 
Aragonés y col.(22)

 

 

Do errores técnicos, habría que realizar una 
dosificación funcional de factores de coagulación.

 

Los parámetros más importantes que se toman en 
cuenta son:(26,27)

a- Tiempo de coagulación (clotting time - CT): Es el 
tiempo transcurrido desde el comienzo del test 
hasta el momento en que se alcanza una amplitud 
de 2 mm. Describe la velocidad de inicio de la 
formación de fibrina que es una medida de la 
generación de trombina. Depende de los factores de 
coagulación y anticoagulantes. Su aplicación clínica 
es facilitar la decisión de administrar factores de 
coagulación (por ejemplo, utilizando plasma fresco
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La lisis máxima (ML) describe el grado de fibrinólisis 
en relación con la firmeza máxima del coágulo 
(MCF) lograda durante la medición (% de firmeza del 
coágulo perdida). Dado que la lisis máxima no se 
calcula a un punto de tiempo fijo, sino que se define 
como % de lisis al final de la medición, siempre se 
considera el tiempo de corrida entera y el tiempo 
después de la formación máxima de coágulo. 
Clínicamente tiene la misma aplicación  que el LI30. 
Un valor LI30 o ML anormal indica generalmente 
hiperfibrinolisis. Esto puede facilitar la decisión a 
favor o en contra de una terapia con medicación anti 
fibrinolítica.
 
En el ROTEM® se utilizan distintos reactivos los 
cuales determinan el tipo de prueba. Cuando el 
reactivo activador es una combinación de factor 
tisular con fosfolípidos, más un reactivo 
recalcificador, se llama EXTEM. La prueba inicia el 
proceso activando la vía extrínseca. Es sensible a la 
deficiencia grave de factores de la vía extrínseca y a 
la presencia de inhibidores de trombina (no 
heparina). La vía intrínseca se valora con la prueba 
INTEM. El reactivo utilizado como activador es ácido 
elágico y fosfolípidos, más un reactivo recalcificador. 
Es sensible a la deficiencia grave de los factores de 
la vía intrínseca o a la presencia de inhibidores, 
como así también al efecto sobre la hemostasia de 
drogas anticoagulantes (por ejemplo, inhibidores de 
trombina y heparina).
 

 

La deficiencia de fibrinógeno se valora con el 
FIBTEM. Se activa la coagulación con FT en 
presencia de un inhibidor (citocalasina D) que 
deteriora y paraliza el citoesqueleto plaquetario, de 
manera tal que la firmeza del coágulo solo 
representa cantidad y calidad de fibrina formada. 
Detecta la deficiencia de fibrinógeno y trastornos de 
la polimerización de la fibrina. Comparado con 
EXTEM permite evaluar de manera indirecta el 
componente plaquetario del coágulo formado. Es 
utilizado en la decisión temprana del aporte de 
fibrinógeno en cirugías o trauma.

Además de estas pruebas, existen otras dos 
complementarias llamadas HEPTEM y APTEM. La 
primera utiliza como reactivo Heparinasa más un 
recalcificador y su principio es la activación de la vía 
intrínseca con ácido elágico, en presencia de una 
enzima que degrada la heparina (heparinasa I). La 
aplicación clínica es un análisis global de la 
coagulación después de eliminar la influencia de la 
heparina.
Para una mejor interpretación del ROTEM®, las 
fases de la coagulación que mide y la manera en que 
es informado se sugiere mirar las siguientes figuras.

Figura 1. Fases de la coagulación desde un punto 
de vista analítico en la tromboelastografía de sangre 
entera

Figura 2. Trazado del ROTEM®. Parámetros medibles. Extraído de material de soporte de FELSAN, 
representantes en Argentina de  ROTEM®, modificado de Nogami y col.(31)
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Duque González sugiere en el blog anestesiar.org los siguientes valores para el tromboelastograma:(32)
Tabla 5. Valores de la tromboelastometría. Tomado de Duque González y col.(32)

El mismo autor sugiere el siguiente algoritmo: 
Figura 3. Algoritmo basado en los datos de la tromboelastometría ante un sangrado agudo.

Sin embargo, estos son parámetros de adultos. Por ello Cunningham y col.(33) sugieren las siguientes 
conductas en pediatría.
Tabla 6. Recomendaciones de estrategias terapéuticas para pacientes pediátricos con choque hemorrágico 
por trauma acorde a valores de ROTEM® en niños. Tomado de Cunningham y col.(33)

Valor de ROTEM® Estrategia de transfusión

EXTEM CT > 84.5 sec Indicar Plasma

EXTEM A 10 < 43.5 mm Indicar Crioprecipitados o Fibrinógeno

EXTEM MCF < 64.5 mm Indicar Plaquetas
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Otros autores señalan la siguiente conducta:
Figura 5. Interpretación de resultados. Extraído de material de soporte de FELSAN, representantes en 
Argentina de ROTEM® y de López MS26 y de Pérez Ferrer A y col.(27)

Cabe señalar que estos algoritmos son sólo 
esquemas simplificados y los mismos no sustituyen 
la decisión clínica individual.
 
Otros elementos a tener, sobre todo en las 
hemorragias masivas, es el grado de acidosis que 
presentan los pacientes. El ácido láctico es un 
marcador global de hipoxia de los tejidos. Señala la 
alteración del balance entre entrega y consumo de 
oxígeno ya que cuando los mecanismos compen-
satorios se agotan, se produce un déficit de oxígeno, 
hipoxia global, metabolismo anaeróbico y aumento 
de la producción del mismo ácido láctico. Aunque 
no siempre está acompañado con bajo nivel de 
bicarbonato o elevado anión gap. La presencia de 
ácido láctico elevado (< 2.0 mmol/l) debe alertar a 
los clínicos de la gravedad de la enfermedad y de 
la  necesidad urgente de sacar al paciente del 
estado de hipoperfusión y deuda de oxígeno. 
 

 

La Rx de tórax es fundamental en la evaluación de 
los pacientes con trauma y puede identificar 
rápidamente un hemotórax masivo que sea la causa 
de una falta de respuesta a la administración inicial 
de fluidos. También en ella se identifican al neumo-
tórax, las contusiones pulmonares, las lesiones del 
mediastino, todas ellas productoras de choque que 
pueden complicar al choque hemorrágico.

ESTUDIOS POR IMÁGENES

Radiografías (Rx)

 

La Rx de pelvis también puede orientar al evento 
causante de un choque hemorrágico por trauma 
resistente a la administración de fluidos. La Rx de 
columna cervical puede mostrar lesiones que nos 
orientan a la producción de un choque neurogénico

 

que también puede confundir el tratamiento del 
choque hemorrágico.
 

 

 

Ecocardiograma en emergencias
Uno de los estudios por imágenes más accesible en 
un servicio de emergencias es la ecografía, 
generalmente a disposición las 24 horas. Aunque no 
alcanza la precisión de la tomografía axial 
computarizada (TAC) es un buen método para el 
estudio del trauma abdominal en la búsqueda de 
líquido intraperitoneal, detectar hematomas y 
alteraciones de las vísceras sólidas y sobre todo de 
sangrados no visibles.

El uso del  focused abdominal ultrasound for 
trauma (FAST) o “ecografía abdominal focalizada 
para el trauma” se ha transformado en una variante 
de la ecografía en las áreas de emergencia. Es un 
método confiable, útil y rápido para evaluar a los 
pacientes con traumatismo abdominal romo. En la 
actualidad  hay una creciente tendencia  para que 
los cirujanos y médicos de emergencia tengan 
entrenamiento en FAST como parte de su 
capacitación en  trauma.

El impacto de la información recopilada del examen 
FAST en la atención y los resultados posteriores del 
paciente pediátrico sigue siendo un trabajo en 
progreso. El examen FAST para descartar una TAC 
no ha sido evaluado sistemáticamente en niños 
después de un traumatismo abdominal. En 
pacientes con un mecanismo de trauma relevante o 
con presencia de datos clínicos, la decisión de la 
conducta a tomar debe asentarse en el juicio del 
médico tratante clínico. En tales escenarios, descar-
tar un diagnóstico sólo por un examen FAST 
negativo, aunque la clínica señale otra cosa, puede 
conducir a una morbilidad y mortalidad significati-
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vas por tratamiento tardío de lesiones esplénicas u 
otras lesiones abdominales.(34)  Sin embargo, la 
combinación de exámenes clínicos negativos 
cuidado-sos y exámenes FAST negativos durante 
un período de observación de al menos 12 a 24 
horas ayuda a descartar lesiones abdominales. 
(35) Por tanto, aunque el examen clínico por sí solo 
no es sensible para determinar una lesión intra-
abdominal significativa, sigue siendo el punto de 
partida importante.

Tomografía Axial Computarizada (TAC)
Es el elemento de valoración inicial fundamental en 
las lesiones sangrantes sobre todo para seleccionar 
las lesiones que necesitan tratamiento quirúrgico. 
Lo ideal es que las instituciones referentes en 
trauma tengan un servicio de imágenes disponible 
las 24 horas para poder realizar una TAC sin perder 
tiempo. Ordoñez y col.(36) han reportado que no 
encontraron diferencias en la mortalidad de los 
pacientes hemodinámicamente estables o 
inestables al momento de realizar TAC de cuerpo 
entero, con excepción de aquellos que tienen 
sangrados exanguinantes. Sin embargo esto no ha 
sido descrito en pediatría.

Figura 6. Algoritmo de uso de imágenes en el trauma 
abdominal. Modificado de Miele y col.(37)

El tratamiento inicial persigue diferentes metas y se 
basa sobre todo en tres  principios: el control de la 
hemorragia, la restitución del intravascular mediante 
la reposición de volúmenes, el control y prevención 
del daño al intentar exacerbar el tratamiento.

Tratamiento

 

El choque hemorrágico debe sospecharse, ser 
diagnosticado y tratado en forma temprana. El punto 
fundamental para minimizar la morbimorta-lidad en 
pacientes traumatizados con choque hemorrágico 
es un tratamiento que normalice la hemodinamia y la 
hemostasia en forma oportuna, apropiada y 
adecuada. Si bien la estabilización hemodinámica 
incluye aspectos quirúrgicos, en este artículo se 
abordarán los aspectos médicos.

El tratamiento del choque implica un camino 
continuo, con pasos simultáneos y no separados y 
muchas veces sin límites estrictos. Por ello, si bien

 

- Control de la hemorragia

 

Se analizarán pasos del tratamiento los mismos 
pueden ser dados en forma ordenada y simultánea. 
Por ejemplo, si el tratamiento inicial con fluidos no 
alcanza a controlar el cuadro, se debe plantear la 
cirugía y, en ocasiones, hasta el uso de drogas 
vasoactivas, dependiendo la clínica de presentación 
del caso.   Ahora bien, el solo hecho de indicar un 
tratamiento no quiere decir que la situación haya 
sido solucionada. El restablecimiento oportuno y 
rápido de los signos vitales alterados en el choque 
es el principal objetivo del tratamiento. Cuando esto 
no ocurre se debe investigar la existencia de algún 
problema no resuelto. A continuación se abordarán 
estos puntos:

- Restitución del intravascular mediante reposición 
de volúmenes
- Metas de tratamiento
- Control y prevención del daño al intentar exacerbar 
el tratamiento
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Las hemorragias internas, no visibles, requieren otro 
tipo de estrategia para contenerlas, por ejemplo la 
estabilización de las fracturas de los huesos largos 
pueden cohibir una hemorragia.

 

En las fracturas de pelvis en libro abierto una medida 
simple es usar a modo de cincha elementos  como 
fajas y cinturones para “cerrar” e inmovilizar transito-
riamente el anillo pelviano.

 

1. Control de la hemorragia

 

La hemorragia externa o visible se cohíbe por la 
compresión directa de la zona de sangrado  o por 
compresión directa del vaso en un punto proximal al 
sitio de sangrado. Se requiere que los vasos a 
comprimir transcurren sobre un plano óseo contra el 
cual sea efectiva la presión externa ejercida. Como 
ejemplos tenemos la arteria humeral en la cara 
interna del húmero es un buen ejemplo   de esta 
situación. Las heridas deben ser cubiertas con 
gasas o apósitos estériles húmedos compresivos 
para evitar la pérdida de sangre.

2. Restitución del intravascular mediante 
reposición de volúmenes
La reanimación con líquidos es el punto principal en 
la reanimación inicial del choque hemorrágico en 
lactantes y niños. El volver a llenar el compartimiento 
intravascular con fluidos mejora el GC y esto reduce 
la mortalidad.

En el choque hemorrágico, la causa principal es la 
pérdida de volumen sanguíneo intravascular. 
Dependiendo del grado de inestabil idad 
hemodinámica, la reposición de líquidos se puede 
iniciar con cristaloides, incluyendo solución salina 
normal y solución de Ringer con lactato. El 
tratamiento definitivo incluye el logro de la 
hemostasia y la transfusión de sangre. Para 
restaurar la pérdida de sangre, a veces, se necesita 
aportar glóbulos rojos concentrados, junto con las 
plaquetas y plasma fresco congelado.

Reposición del volumen intravascular con 
soluciones cristaloides

No se recomienda el uso de pinzas hemostáticas 
colocadas a ciegas es peligroso por la posibilidad 
de dañar los vasos o  nervios del área.  Tampoco se 
recomienda el uso del torniquete por el riesgo de 
lesionar en forma irreversible el paquete vásculo-
nervioso.

 

 

 

En el año 1918 W. Canon llamó la atención sobre las 
complicaciones que la hemodilución puede 
acarrear en perpetuar las hemorragias.(38) 
Cuarenta y cinco años más tarde, Shires y cols 
reportaron que al pasar fluidos marcados con 
radioisótopos a perros con choque hemorrágico 
cada 3 ml de líquido que aportan 2 iban al intersticial

 

y uno quedaba en el intravascular. Allí se acuñó la 
regla de 3:1 que persistió por cerca de 40 años 
como tratamiento inicial del choque hemorrá-
gico.(39)  En los últimos años esto ha sido 
cuestionado sobre todo en pacientes adultos, 
haciendo necesaria una estrategia menos liberal en 
el uso de soluciones cristaloides en el tratamiento 
inicial del choque hemorrágico.(40,41) Edwards y 
cols han reportado que las infusiones de cristaloides 
de más de 150 ml / kg en niños con choque 
hemorrá-gico se asociaron con una mortalidad 
significa-tivamente mayor, días en la unidad de 
cuidados intensivos y ventilador, y estancia 
hospitalaria.(42)

A pesar de todo esto, no hay evidencias en pediatría 
que señalan que deban cambiar totalmente los 
paradigmas anteriores. Por lo tanto, se propone una 
estrategia de aporte de fluidos “adecuada” al 
paciente y al contexto   más que una liberal o una 
restringida. Lo “adecuado” del aporte de fluidos 
dependerá del grado de choque y la disponibilidad 
de sangre en forma inmediata.

Los niños con choque descompensado deben 
recibir 20 ml/kg en bolo de cristaloides isotónicos, 
tales como solución salina normal o solución de 
Ringer lactato. Las mismas se pueden repetir, según 
sea necesario, pero siempre teniendo en cuenta que 
pueden existir complicaciones posteriores a una 
reanimación agresiva con volumen.(5) 

Las técnicas para administrar rápidamente los 
cristaloides intravenosos incluyen la aplicación de 
una presión con un dispositivo inflable directamente 
sobre la bolsa que lo contiene, o la entrega de 
alícuotas del líquido mediante una jeringa grande 
que se llena a través de una llave de paso de tres vías 
unida a la bolsa o el uso de bombas de infusión 
rápidos diseñados para ofrecer grandes volúmenes 
de líquidos o sangre caliente. 

 

Los niños con choque compensado pueden recibir 
20 ml/kg de cristaloides isotónica, tal como solución 
salina normal o solución de lactato de Ringer en 
bolo durante 5 a 20 minutos. Los pacientes deben 
ser estrechamente monitorizados durante la 
administra-ción de líquidos por la posible aparición 
de signos de sobrecarga de líquidos (disminución 
de la oxigenación, crepitantes, galope ritmo, 
hepatome-galia) antes y después de cada bolo. La 
necesidad de nuevos bolos de fluidos adicionales 
pueden estar indicados dependiendo de la 
respuesta de los pacientes. Después de cada bolo 
de fluidos deben ser evaluadas las “metas” 
señaladas más arriba como indicadores fisiológicos 
de la perfusión. Los niños que no han mejorado 
pueden continuar recibiendo cristaloide isotónica 
en 20 bolos ml/kg si no se dispone de 
hemoderivados en forma urgente. 
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Se debe tener en cuenta los efectos deletéreos que 
pueden producir los mismos como la hemodilución, 
el debilitamiento del trombo que se está formando, 
el edema intestinal con posibilidad de producir 
síndrome compartimental, el agravamiento de la 
hipotermia y de la acidosis entre otros.

 

 
El enfoque estándar actual en el manejo del choque 
hemorrágico en el adulto, enseñado en el 
curso  Advanced Trauma Life Support  (ATLS), 
señala que aquellos pacientes con choque 
hemorrágico necesitan inicialmente cristaloides 
isotónicos y luego hemoderivados. En los pacientes 
pediátricos el Curso de Atención Inicial del Trauma 
Pediátrico recomienda que luego de 3 expansiones 
con cristaloides se puede utilizar hemoderiva-
dos.(20)

La administración de sangre y hemoderivados tiene, 
entre otras cosas, el objetivo de mantener el 
suministro de oxígeno del tejido y restaurar la 
coagulación efectiva.
 
Recientemente se han publicado las recomendacio-
nes para transfusiones de hemoderivados en niños 
críticamente enfermos por la Iniciativa de Expertos 
para Transfusión y Anemia en Cuidados Intensivos 
Pediátricos (TAXI, por sus siglas en inglés: 
Transfusion and Anemia Expertise Initiative).(43) Las 
mismas señalan el límite inferior de la concentración 
de hemoglobina (Hb) <5 g/dL para pacientes con 
choque hemorrágico. Aunque la misma es una 
recomendación débil y con baja calidad de 
evidencia pediátrica. “En niños críticamente 
enfermos con hemorragia que no pone en peligro la 
vida, recomendamos que se considere una 
transfusión de glóbulos rojos para una concentra-

Reposición del volumen intravascular con 
productos sanguíneos

 
Administración de sangre entera o glóbulos rojos

Tal como ya se ha expresado, si luego de la 
administración de fluidos cristaloides el paciente 
sigue sin haberse estabilizado hemodinámicamen-
te, puede ser que necesite el control de hemorragias 
internas (cirugía) o la administración de productos 
sanguíneos o ambas a la vez.

En la mayoría de los niños con choque hipovolé-
mico, se produce una rápida mejoría con la 
administración inicial de fluido. Los niños que no 
han mejorado después de recibir un total de 60 ml / 
kg de líquido isotónico si no se dispone de 
hemoderivados en forma urgente. En este contexto 
deben ser evaluados para otras causas de choque. 
Así, ante choque hipovolémico hemorrágico 
aparente pueden existir condiciones asociadas (por 
ejemplo, choque séptico, insuficiencia cardíaca de 
la miocarditis,etc.) o lesiones adicionales (por ej, 
lesión de la médula espinal).

 

ción de Hb entre 5 y 7 g/dl. Experiencia del panel de 
consenso, 100% de acuerdo, (n = 35), mediana 9, 
IQR 8-9”. “En niños críticamente enfermos con 
choque hemorrágico, sugerimos que los glóbulos 
rojos, el plasma y las plaquetas se transfundan 
empíricamente en proporciones entre 2: 1: 1 y 1: 1: 1 
para glóbulos rojos: plasma: plaquetas hasta que la 
hemorragia ya no sea potencialmente mortal. 
Experiencia del panel de consenso, 94% de 
acuerdo, (n = 35), mediana 9, IQR 8-9”

La administración de las células rojas de la sangre 
se considera indispensable cuando el o los niveles 
de hemoglobina son menores de 7 g%. Cada vez 
más se usa la administración de concentrados de 
glóbulos rojos y plasma congelado en relaciones 
parecidas. Debido a que el plasma congelado 
requiere un tiempo antes para ser descongelado se 
comienza generalmente con la administración de 
glóbulos rojos desplasmatizados. El uso de sangre 
entera se encuentra limitado en la práctica civil.

 

Sangre de Tipo 0: tipo Rh negativo (donante 
universal), puede administrarse sin riesgos 
esperables. En caso de una transfusión que supere 
las 10 unidades, hay que tener cuidado por cuanto 
el receptor tiene circulantes anticuerpos anti-A y 
anti-B, que podrían aglutinar las células específicas.

La transfusión de plaquetas es para mantener un 
recuento de más de 50.000/mm en pacientes 
traumatizados con hemorragia grave y más de 
100.000/mm en pacientes con lesión cerebral 
traumática y hemorragia grave.

Administración de plasma fresco congelado

 

Los glóbulos rojos se pueden almacenar durante 42 
días. Con el tiempo se producen cambios en los 
glóbulos rojos almacenados que son potencialmen-
te peligrosos, a lo que se ha denominado la lesión 
de almacenamiento. La edad de almacenamiento 
en la que los glóbulos rojos comienzan a tener 
efectos adversos significativos varía entre más de 5-
7 días en relación con la hiperpotasemia, y a más de 
14-28 días respecto a la posibilidad de producir 
disfunción inflamatoria y deterioro de la vaso 
regulación y de la perfusión. Algunas características 
de la administración de estos hemoderivados son:

Sangre de tipo específico: sin una compatibilización 
completa. Las posibilidades de producir una 
reacción transfusional mayor es del 1:1000.

 

Administración de plaquetas

El plasma fresco congelado es el componente 
sanguíneo más comúnmente utilizado para el 
tratamiento de la coagulopatía. El mismo es plasma 
producido a partir de sangre completa que luego se 
congela a -40º Celsius para preservar los factores 
lábiles de la coagulación así como otras proteínas 
plasmáticas, incluyendo inmunoglobulinas y
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Los concentrados de factores presentan ciertas 
ventajas que incluyen la disponibilidad inmediata, la 
falta de excesiva expansión de volumen, la 
normalización de la concentración de factor de la 
dosis, y la falta de riesgo elevado de TRALI. Además, 
los concentrados tienen un riesgo mínimo de 
transmisión de patógenos. Sin embargo, debe ser 
señalado que el plasma puede tener propiedades 
protectoras que no tienen relación con su actividad 
procoagulante sino con la restauración del glicocálix 
endotelial, capa que está dañado por la 
hipoperfusión e hipoxia. El plasma contiene citrato 
que son quelantes del calcio, esto pueden producir 
hipocalcemia, recordemos que el calcio es 
fundamental en las cascada de la coagulación como 
en la contracción del músculo liso y estriado donde 
actúa como estabilizador de membrana

El fibrinógeno concentrado ha sido utilizado desde 
hace años para el tratamiento de hipofibrinogene-
mia congénita, pero se también se ha pregonado su 
uso como un tratamiento de reemplazo de 
fibrinógeno en pacientes que requieren transfusión 
masiva. Se produce a partir de plasma humano y se 
somete a etapas de inactivación; y se tiene una 
concentración de fibrinógeno de alrededor 20 
mg/ml. A pesar de la evidencia que sugiere la 
necesidad de mantener niveles adecuados de

Existen riesgos inherentes a la transfusión de plas-
ma. Estos riesgos incluyen, pero no se limitan a, 
exposición a agentes patógenos, a la lesión pulmo-
nar relacionada con transfusiones (PRTR o TRALI), 
sobrecarga cardiaca asociada a transfusión (SCAT 
o TACO), a distintas reacciones inmunológicas 
adversas, al riesgo de disfunción múltiple de 
órganos nueva o progresiva. Aquellos pacientes 
que recibieron plasma también tuvieron un aumento 
de las infecciones nosocomiales y mayor estadía en 
la UCIP. Otro estudio retrospectivo comparó 
pacientes con traumatismos que recibieron solo 
plasma versus aquellos que recibieron concentra-
dos de factor de coagulación (fibrinógeno y proteína 
C). Mientras la mortalidad fue similar, los pacientes 
que recibieron plasma fueron transfundidos con 
mayor cantidad de concentrados de hematíes y 
presentaron mayor frecuencia de fallo multi-
orgánico.

Administración de fibrinógeno o crioprecipitado

 

 

 

albúmina. La cantidad de plasma a ser administrada 
puede ser una potencial desventaja de su uso en el 
entorno del choque hemorrágico por trauma, pero 
no debe ser utilizado como un expansor de volumen 
sino como un corrector de los déficits que ocurren 
en la coagulopatía inducida por el trauma. La 
mayoría de las guías de práctica médica sugieren 
que el plasma debe ser transfundido en el caso de 
sangrado activo, y no sobre la base de hallazgos de 
laboratorio de alteraciones de coagulación.

fibrinógeno en los pacientes con sangrado, hay 
poca información disponible sobre lo adecuado de 
administrar concentrados de fibrinógeno a los 
pacientes de trauma.
 
La administración de fibrinógeno o crioprecipitado 
ha sido recomendada recientemente para el manejo 
de la hemorragia traumática en las Guías Europeas .
 
Administración de factor VII recombinante

 
Las recomendaciones de las dosis en el paciente 
pediátrico son extrapoladas, en parte, de la literatura 
para adultos y de la población pediátrica con 
hemofilia. Las dosis de bolo oscilaron entre 40 - 100 
mg/kg en la población pediátrica no hemofílica. Si 
continuaban con sangrado o tenían riesgo de 
sangrado, se administraban dosis repetidas a 
intervalos de dos a seis horas.

El factor VII recombinante activado (rFVIIa) se 
desarrolló inicialmente para el tratamiento de los 
pacientes con hemofilia, pero ha habido un gran 
desarrollo de su uso en otras entidades.

El CCP, también conocido como el complejo del 
factor IX, se deriva de plasma humano y contiene 25 
a 30 veces la concentración de factores de 
coagulación que hay en el plasma congelado. El 
CCP contiene los factores II, VII, IX y X. Dependiendo 
de la formulación, el CCP puede contener, además, 
proteína C, proteína S, antitrombina y heparina de 
dosis baja. La literatura acerca del uso del CCP en el 
paciente de trauma pediátrico es escasa.

 

En las directrices europeas para el manejo de la 
hemorragia traumática, solo es recomendada su 
administración para revertir la hemorragia 
producida por anticoagulantes K-dependientes. En 
resumen, se necesitan más estudios para 
recomendar su uso en la hemorragia secundaria a 
un traumatismo, especialmente en los niños.

La variabilidad en la concentración de factores entre 
las formulaciones crea retos enla normalización de 
la dosificación. Las recomendaciones para la 
hemofilia B, señalan que un aumento esperado en el 
factor IX entre el 20-50% ocurriría con una dosis de 
20-50 U/kg.

Además de sus efectos sobre la función de 
coagulación, los informes de datos recientes 
señalan un mejoramiento de la función de las 
plaquetas, lo que sugiere un papel potencial en 
pacientes que sufren de trastornos plaquetarios 
cualitativos, entre ellos pacientes gravemente 
heridos. Basándose en estos resultados, el máximo 
beneficio no puede ser conseguido con la 
administración tardía en el tratamiento de un 
paciente trauma hemorragia.

 

Administración de concentrados del complejo de 
protrombina (CCP)
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- RIN > 1.3

- Acidosis PH < 7.2

Cuando infundimos pastas de glóbulos rojos tene-
mos que saber que contienen grandes cantidades 
de potasio (cuanto más tiempo tienen las bolsas 
más potasio) lo que debemos monitorear.

 

El choque debe ser reconocido antes de producirse 
hipotensión y la terapéutica, agresiva, va dirigida a la 
restauración lo más rápido posible de una adecuada 
perfusión de los tejidos, monitoreando signos y 
síntomas de los tejidos comprometidos (cerebro, 
riñón, piel, etc.).

Se han desarrollado algoritmos a los efectos de 
simplificar y sistematizar una rápida y oportuna 
atención del paciente en la emergencia. Para ello se 
deberán tener en cuenta metas u objetivos de 
tratamiento a ser alcanzado. Las metas que se 
deben buscar en el tratamiento son:

Ácido tranexámico
Es un potente antifibrinolítico que puede ser 
beneficioso si se usa en las primeras tres horas del 
sangrado, pero como vimos la genética de cada 
paciente puede reaccionar de diferente manera a la 
misma injuria. Pueden presentar hiperfibrinolisis 
(donde se benefician con el ácido tranexámico) pero 
también existe “UN APAGÓN FIBRINOLÍTICO” 
donde el uso del mismo estaría contraindica-
do. Hay marcadores con un 100% de sensibilidad 
que nos indican que hay una hiperfibrinolisis a: 
- ISS > 25

- Hipotensión arterial

- Hipotermia < 35ºC

Actualmente las mismas guías señalan que la 
administración de productos sanguíneos debe ser 
más temprana. Además, las guías de práctica para 
la terapia de componentes sanguíneos elaborado 
por el Grupo de Trabajo sobre terapia de compo-
nentes sanguíneos de la Sociedad Americana de 
Anestesiología, sugieren que la transfusión de 
plaquetas está indicada para pacientes quirúrgicos 
con sangrado microvascular cuando la concentra-
ción de plaquetas en suero es menor que 50,000-
100,000. Estos enfoques son apropiados para 
aproximadamente el 92-97% de los pacientes 
traumatizados que no están significativamente 
hipovolémico, o en estado de choque descompen-
sado y que generalmente no requieren muchas 
transfusiones.
 
Tal cual lo ya expresado, un grupo de pacientes 
presentan lesiones que requieren ser transfundidos 
con grandes cantidades de glóbulos rojos y 
cristaloides, lo que agrava la coagulopatía y 
aumenta su riesgo de muerte por hemorragia. Por lo 
tanto el tema se abordará en la sección siguiente.

3. METAS DE TRATAMIENTO

 

En otras palabras, más que atenerse a una cifra, 
para la cual no hay una evidencia exacta aún, se 
debe tener en cuenta el concepto de su relación con 
el flujo de sangre a los tejidos. Esto posibilita la 
información, aunque a veces incompleta, de cuando 
aumenta el flujo (aumenta la PPT) o cuando 
descien-de (la PPT disminuye).

Metas clínicas:  La utilización de metas clínicas es 
la primera opción para valorar si el tratamiento es 
exitoso o ha fracasado en revertir el choque.
- Normalización del sensorio

 

- Metas clínicas

Las guías de adultos señalan la posibilidad de 
realizar hipotensión permisiva en las hemorragias 
exanguinantes. La misma intenta minimizar la 
cantidad de fluidos a administrar mediante la 
mantención de una presión sistólica inferior al valor 
normal, pero capaz de sostener una presión de 
perfusión suficiente a los órganos vitales. 

Metas hemodinámicas:  Las metas hemodiná-
micas son:

- Normalización de la frecuencia cardiaca

 

- Metas hemodinámicas

- Presión de perfusión de los tejidos (PPT) normal 
para la edad

- Normalización del Índice de choque

- Relleno capilar menor de 2 segundos

 

- FC normal para la edad

- Normalización de los pulsos distales y centrales, 
sin diferencia entre ambos

- Metas bioquímicas
- Metas de oxigenación

- Normalización de la temperatura de la piel con 
extremidades calientes.

Si bien la frecuencia cardiaca es uno de los 
principales indicadores clínicos de respuesta al 
tratamiento, se lo discutirá en metas hemodiná-
micas. La calidad de los pulsos distales, la tempera-
tura y el relleno capilar son buenos indicadores del 
tono vascular y del gasto cardiaco.

 

Si la reanimación es adecuada, la FC descenderá y 
la PPT aumentará, por el contrario, si la reanimación 
no es adecuada, la FC aumentará o no cambiará, y 
la PPT descenderá o no mejorará.
 

 

- Flujo urinario mayor de 1 ml/kg/h

En el ámbito de la emergencia los objetivos del 
pediatra se dirigen a lograr que el paciente salga 
rápidamente del estado de deuda de oxígeno 
generado por la hipoperfusión del choque. Sin 
necesidad de ningún elemento de alta complejidad 
si se consigue recuperar el estado mental, igualar 
los pulsos periféricos y centrales, lograr un relleno 
capilar a 2 segundos y una diuresis de 1 ml/kg/h,  se 
están logrando los objetivos.
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Sin embargo no existen evidencias de la misma en 
pediatría. Esto se debe a las diferencias 
fisiopatológicas entre el choque del adulto y del 
niño. En este último, la aparición de hipotensión 
señala un choque descompensado e indica 
compromiso de la perfusión de los órganos. Por lo 
tanto, no parece fisiológicamente sustentable 
permitir la hipotensión en la reanimación del choque 
hemorrágico grave pediátrico, puesto que en este 
escenario su presencia significa mayor riesgo de 
hipoperfusión, disfunción de órganos y aumento de 
la morbimortalidad.

Figura 7. Diferencia entre la respuesta al choque en 
el adulto y en el niño. Adaptado de Kua J y col.(44)

- Hipotensión permisiva.

El CD es una sumatoria de estrategias y técnicas 
cuyo objetivo es lograr la sobrevida del paciente 
traumatizado sea este niño o adulto. El concepto de 
CD en los niños ha comenzado a sistematizarse y se 
ha jerarquizado en los últimos años. Es un accionar 
clínico-quirúrgico de alta complejidad, que tiene 
identidad propia y exige para su aplicación un 
cumplimiento de etapas y un manejo multidisciplina-
rio, y que se aplica en pacientes cuya inestabilidad 
funcional y gravedad de las lesiones exige un 
accionar rápido, breve y pautado. Es precisamente 
el cuadro de choque hipovolémico descompensado 
el paradigma de su empleo. Cuando la reanimación 
volumétrica fracasa es el cirujano quien determina la 
necesidad de aplicar esta estrategia.

4. CONTROL Y PREVENCIÓN DEL DAÑO: 
RESUCITACION DE CONTROL DE DAÑO

Si bien el control de la hemorragia es una de las 
razones fundamentales para su uso, existen otras 
situaciones que llevan a usar este recurso, tales 
como una complicación intraoperatoria, la 
existencia de graves lesiones que superan las

- Resucitación hemostática

Se entiende por resucitacion de control del daño 
(RCD) al conjunto de medidas estructuradas que se 
realizan durante la atencion al trauma grave con 
riesgo elevado de muerte por choque hemorragico. 
Comienza en el escenario del accidente, en la 
atencion prehospitalaria, y acompaña al paciente 
durante todo el proceso, manteniendose tanto en 
quirofano como en las Unidades de Cuidados 
Intensivos. Se considera el control del daño (CD) el 
gold standard de la atención del politrauma 
actualmente.

- Limitación de cristaloides

Por tanto, en la RCD los esfuerzos deben ir dirigidos 
a identificar precozmente aquellas lesiones 
potencialmente letales, con un tratamiento precoz 
de las mismas si se precisa, mediante tecnicas 
quirurgicas o intervencionistas y, de manera 
simultanea, a reponer de manera racional el 
volumen intravascular tolerando una hipotension 
moderada, prevenir de forma energica la 
hipotermia, controlar la acidosis (o evitar que 
progrese), optimizar los transportadores de oxigeno 
y realizar un mayor enfasis en la correccion de la 
coagulopatia inducida por el trauma (CIT).

Energética. La acidosis metabólica con anión gap 
elevado puede utilizarse si carece de dosaje de 
láctico. Su elevación puede adjudicarse al 
metabolismo anaeróbico que acompaña a los 
estados de bajo flujo. La meta es lograr un anión gap 
menor a 16 mmol/l.
 
 

- Cohibir las hemorragia

 

 

 

Metas bioquímicas:
- Lactato sérico menor a 2 mmol/litro
- Brecha aniónica menor de 16

Muchas veces se utiliza la determinación de los 
niveles de lactato sérico como equivalente a los 
niveles de metabolismo anaeróbico, aunque en 
determinadas circunstancias puede llevar a un error. 
El lactato sérico puede estar aumentado en 
enfermedades metabólicas, en desórdenes 
linfoproliferativos, fallo hepático y en la sepsis. Las 
determinaciones seriadas de ácido láctico, si 
muestran una tendencia en disminución indican 
buena evolución. Si se lo utiliza como guía de 
tratamiento la meta es obtener un lactato sérico 
menor a 2 mmol/litro.

La presencia de una acidosis con brecha aniónica 
aumentada es atribuida a un metabolismo 
anaeróbico en los estados de baja perfusión de los 
tejidos y con ácidos orgánicos en los estados de 
glucopenia. La meta es obtener una brecha aniónica 
menor de 16. En aquellos pacientes que reciben 
bicarbonato se puede enmascarar la acidosis pero 
no la brecha aniónica. En algunos pacientes hay una 
acidosis con brecha aniónica normal, debido a la 
reanimación con ácidos fuertes como el Cl- presente 
en la solución salina. En esta acidosis no hay 
producción de sustancias producto de una falla
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Destrezas del cirujano o la infraestructura 
institucional. El objetivo del CD es prevenir y tratar la 
triada fisiopatológica que desemboca en la muerte 
del paciente si no se controlan la hipotermia, la 
acidosis y la coagulopatía.

- Una hemorragia grave por lesión orgánica: por 
ejemplo, lesión vascular de grandes vasos, estallido 
de parénquimas, desgarro intestinal, etc.

 

- La presencia de acidosis, hipotermia y coagulo-
patía

Mientras dure la operación debe mantenerse la 
reposición volumétrica hasta que se haya 
completado la hemostasia. Por lo general se asocia 
con la administración de hemoderivados tendientes 
a revertir la coagulopatía, el uso de agentes 
inotrópicos a los efectos de mejorar la perfusión de 
los tejidos y apoyar la función cardíaca. Sea en la 
sala de recuperación o en la UCI se mantiene un 
tratamiento agresivo guiado por los controles de 
presión venosa central, presión arterial, dosaje de 
lactato, y presiones de perfusión cerebral, de los 
tejidos o abdominal.

Para evitar la formación de coágulos y la hemodi-
lución en la coagulopatía se postulan dos enfoques. 
Uno es retrasar la reanimación, y para ello no se 
administra el fluido hasta que la hemorragia haya 
sido controlada de manera definitiva. La misma no 
posee evidencia como para apoyarla, excepto en un 
pequeño grupo de pacientes que llegan a un centro 
de alta complejidad con posibilidades de un trata-
miento definitivo sin demoras. El otro enfoque es la 
llamada hipotensión permisiva, donde se da de 
fluido, pero el punto final de reanimación es no llegar 
a la normotensión arterial. Tampoco esta estrategia 
ha demostrado una franca mejoría en la evolución 
de los pacientes. 

¿En qué consiste el control del daño?
Este manejo se erige sobre dos pilares: el clínico y el 
quirúrgico: La perspectiva clínica exige una reani-
mación agresiva en el área de recepción, en el 
quirófano y en la unidad de cuidados intensivos. 
Esta fase requiere una reposición volumétrica 
mesurada buscando la aparición de los pulsos 
radiales y no la normalización de la tensión arterial y 
eventualmente de la mejora del sensorio. La 
profilaxis y el tratamiento de la hipotermia juegan un 
rol preponderante en la evolución de estos niños. El 
enfoque quirúrgico implica: un abordaje rápido, 
realizando una cirugía breve y diligente; el control de 
la hemorragia del órgano lesionado; el control de 
contaminación bacteriana; la aplicación del 
concepto de abdomen abierto y contenido para 
evitar el síndrome compartimental; y completar los 
procedimientos quirúrgicos pendientes.

¿Cuáles son las condiciones para indicar el CD?

 

 

- Que el paciente haya recibido transfusión masiva 
sin la respuesta deseada.

- Imposibilidad de cierre de la pared por edema 
visceral.

Es un procedimiento de primera elección por lo cual 
el cirujano debe tenerlo premeditado y ejecutarlo sin 
dilaciones para no perder tiempo. Si así no ocurriera 
decidir el CD puede insumir 1 o más horas. Tiempo 
suficiente para que el daño del paciente sea 
irreversible.

- Cuando las lesiones que posea el paciente no 
puedan ser reparadas por el estado clínico de la 
víctima, por una limitación del cirujano y/o por 
carencia de infraestructura.

- Otras causas como: una cirugía prolongada sin 
resolución del objetivo, la necesidad de usar otro 
procedimiento como una embolización, etc.

¿Cuáles son las características del CD?

El CD se puede hacer en cualquier institución, pero 
requiere la presencia de un cirujano entrenado para 
realizar los procedimientos y sobre todo que tenga 
decisión de implementarlo.
 
Las técnicas quirúrgicas para realizar son muy 
variadas y dependen del órgano afectado, entre 
otras podemos mencionar el taponamiento, sutura o 
resección de parénquimas, drenajes, pinzamiento 
de vasos con instrumentos vasculares, abdomen 
abierto y contenido etc.

Como cualquier procedimiento complejo, luego de 
realizar el CD puede haber complicaciones que 
están relacionadas con la falla multiorgánica, el 
cardiovascular, las pulmonares, las renales y las 
gastrointestinales que padecen estos pacientes tan 
críticos. La falla múltiple orgánica es la causa más 
frecuente de muerte asociada a choque hipovolé-
mico grave, deuda de oxígeno no compensada y 
sepsis.  En los niños la sobrevida gracias al control 
del daño es del 65 al 85%.

 

 

 

 

 

En el manejo de las hemorragias exanguinantes por 
trauma del adulto, las estrategias de reanimación 
han evolucionado con una tendencia hacia la el uso 
temprano y liberal de los productos sanguíneos, 
incluyendo glóbulos rojos, plasma fresco y congela-
do y plaquetas.

La transfusión masiva (TM) en los niños es poco 
frecuente, y las guías de transfusión son similares a 
las de los adultos. En los niños, debido a que el 
volumen sanguíneo varía según la edad, el sexo y el 
peso, no está claro cuando una transfusión es 
exactamente masiva. Por otra parte, se cree que la 
respuesta a una hemorragia masiva en los niños 
difieren de la respuesta de adultos debido a su

Hemorragia Masiva
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Igualmente, tratando de ser más específicos en este 
concepto en el año 2015 Neff y col.(45) publicaron 
un estudio retrospectivo sobre más de 1000 niños 
con lesiones traumáticas generadas durante la 
guerra en un periodo entre el año 2001 y 2013. Los 
autores dividieron a los pacientes entre los que 
recibieron más de 40 ml/kg –TM (+)– (sumando 
todos los productos sanguíneos) y aquellos que 
recibieron menos de dicha cantidad –TM (-)–. Los 
TM (+) tuvieron más choque (68,1% vs. 47,0%, p 
<0,001), más hipotermia (13,0% vs. 3,4%, p 
<0,001), más coagulopatía (45,0% vs. 29,6%, p 
<0,001), y más trombocitopénica (10,6% vs. 5,0%, p 
= 0,002) en el momento de la presentación. 
Asimismo los TM (+) tuvieron un mayor índice de 
gravedad de lesión (o ISS –Injury Severity Score–), 
más días de respirador mecánico, y más tiempo de 
estadía en la UCI y en el hospital. Los pacientes que 
recibieron más de 40 ml/kg se asociaron 
independientemente al aumento de la mortalidad a 
las 24 horas (OR  2,50; IC95%, 1,28-4,88; p=0,007) 
y a la mortalidad hospitalaria (OR: 2,58; IC95%, 1,70-
3,92; p <0,001). En conclusión, la necesidad de 
transfusión productos sanguíneos de más de 40 
ml/kg (sumados todos) dados en cualquier 
momento en las primeras 24 horas luego de la lesión 
fue señalado de manera fiable en niños gravemente 
heridos como indicadores en alto riesgo de 
temprana y muerte en el hospital.

 
La eficiencia de las pruebas de control visco-
elásticas tales como tromboelastografía permite un 
tratamiento hemostático más específico dirigido a 
un objetivo reanimación. Sin embargo, estas 
pruebas solo pueden ser realizadas en pocos 
centros de atención. Además, el hecho de que la 
infusión de cristaloides o de glóbulos rojos 
desplasmatizados, sin la administración de plaque-
tas o fibrinógeno en forma concomitante puede 
empeorar la coagulopatía. Con esto en mente, el 
uso de protocolos de transfusión masiva se han 
convertido en un esfuerzo necesario para minimizar 
la coagulopatía, ya que permite la sustitución de los 
factores de coagulación y plaquetas temprano en el 
proceso de reanimación.

 

Mayor reserva fisiológica y una tolerancia mejorada 
de la pérdida de sangre. Sin embargo, en forma 
práctica se ha considerado una transfusión masiva a 
aquella mayor de 100 ml/kg o superior a una vez y 
media la volemia.
 

Las hemorragias masivas se presentan con cuadros 
de coagulopatía traumática. La misma necesita que 
el esfuerzo de esta reanimación sea enfocada en la 
corrección específica de las alteraciones o de los 
factores disminuidos.

 
Una revisión retrospectiva de los pacientes adultos 
que recibieron transfusiones masivas por lesiones

El manejo quirúrgico no operatorio del shock.  El 
manejo quirúrgico no operatorio del choque

En el 2015 se ha publicado el Estudio PROPPR el 
cual concluyó que entre los pacientes con trauma 
grave y hemorragia grave, la administración precoz 
de plasma, plaquetas y glóbulos rojas en un 
proporción 1:1:1 (plaquetas:plasma:glóbulos rojos) 
no tenía diferencias en la mortalidad con respecto a 
una proporción 1:1:2. Sin embargo, más pacientes 
en el grupo 1:1:1 lograron controlar la hemostasia y 
disminuyeron las muertes por choque hemorrágico 
a las 24 horas.

 

El choque hemorrágico es un síndrome que 
consiste en una alteración aguda del equilibrio 
homeostático que compromete a varios órganos o 
sistemas y es tan frecuente que puede ser 
considerado una constante en los pacientes 
politraumatizados.

Varios estudios han apoyado el uso de la 
administración de una relación 1:1:1 de plaquetas, 
plasma fresco congelado y glóbulos rojos 
desplasmatizados cuando se necesita una 
transfusión en pacientes gravemente herido. Sin 
embargo, algunos estudios no han mostrado 
ninguna mejora en la supervivencia utilizando este 
enfoque.

en combate señaló que los pacientes que recibieron 
una mayor proporción de plasma fresco y 
congelado respecto a sangre entera tuvieron la 
menor tasa de mortalidad. Otro estudio también 
encontró un aumento de la supervivencia en los 
pacientes que tenían una relación de 1:2 (trasfusión 
de plasma/plaquetas:sangre entera). Este estudio 
recomienda una relación de transfusión en 
hemorragias exanguinantes de plasma: plaquetas: 
glóbulos rojos en proporciones de 1: 1: 1. Desde 
entonces, la investigación en la población civil 
adulta ha mostrado una mejoría consistentemente 
con mejores resultados cuando el plasma y las 
plaquetas se transfundieron en relaciones más altas 
con los glóbulos rojos.

 

 
Sin embargo los estudios en la edad pediátrica 
sobre los efectos de una proporción equilibrada en 
la administración de productos de los componentes 
de la transfusión masiva son pocos.

 

En el manejo del paciente traumatizado es 
necesario identificar si el paciente tiene estabilidad 
hemodinámica. El criterio para definir estrategias 
terapéuticas se basa fundamentalmente en la 
estabilidad hemodinámica del paciente. Una víctima 
en choque puede ser manejada con criterio 
quirúrgico no operatorio o con una actitud 
quirúrgica operatoria.  
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Implica la reposición de volúmenes y el control de la 
hemorragia visibles. La operación quirúrgica implica 
la exploración y el tratamiento quirúrgico de los 
órganos afectados. La respuesta al tratamiento 
puede ser adecuada, transitoria, o nula. El 
pronóstico de las víctimas tratadas adecuadamente 
es muy bueno. Las lesiones masivas de órganos 
sólidos o en la ruptura de los grandes vasos son 
habitualmente letales.
 
La prevención es el mejor tratamiento para este tipo 
de gravísimas lesiones.
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