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Abstract

	I n the world, traumatic pathology continues to be a problem of great mag-
nitude, from the point of view of public health. Today, the volumemic resusci-
tation in hypovolemic hemorrhagic shock is still controversial; a new alternative 
in volemic resuscitation is the hemostatic resuscitation that consists of the rapid 
use of whole blood or of the administration of the concentrate of erythrocytes 
(CE), fresh frozen plasma (PFC) and platelet concentrate (CP), with a fixed ratio 
between the products. Objective: Clinical case presentation, as well as review 
of the published literature on hemostatic resuscitation in patients with hemorr-
hagic hypovolemic shock. Material and Methods: We present the case of a fe-
male patient of 16 years of age with penetrating injuries in the neck, thorax and 
abdomen; management and evolution in the operating room, intensive care 
unit until discharge. Results: The adequate initial resuscitation in the patient 
with hemorrhagic hypovolemic shock has been shown to improve their survi-
val, so that nowadays the application of new alternatives in resuscitation; As 
is the hemostatic resuscitation, they have yielded better results in the patient’s 
prognosis. Conclusions: Trauma remains one of the main causes of admission 
to hospital units, with the young population being the most vulnerable due to 
car accidents. Strategies in improving the time of transfer from the accident 
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Introducción

En el mundo, la patología traumática continúa 
siendo un problema de gran magnitud, desde 
el punto de vista de salud pública. En los últimos 

años se han se han descrito múltiples modificaciones 
en el manejo del paciente politraumatizado grave, en 
el cual se han desarrollado nuevos conceptos en rela-
ción con la coagulopatía inducida por el trauma (CIT), 
así como productos específicos relacionados con la 
hemostasia[1]-[6]. La resucitación volémica en el cho-
que hemorrágico traumático todavía es controversial; 
tanto la conducta clásica, que es la infusión de gran-
des volúmenes de fluidos, como el tipo de fluido y las 
metas que deben alcanzar. A partir de la experiencia 
de la medicina en el ámbito militar se ha desarrollado 

el concepto de resucitación hemostática. La reanima-
ción, en ese contexto, consiste en el uso rápido de 
sangre total o de la administración del concentrado 
de Eritrocitos (CE), Plasma Fresco Congelado (PFC) y 
Concentrado de Plaquetas (CP), con una razón fija y 
elevada entre los productos[7]-[11].

Caso clínico

	 Paciente femenino de 16 años de edad, que in-
gresa al servicio de urgencias del hospital de trauma-
tología y ortopedia “Dr. y Gral. Rafael Moreno Valle” 
Puebla México; con heridas penetrantes por objeto 
punzo cortante. Se recibe paciente neurológicamente 
íntegra, al interrogatorio no refiere antecedentes de 

site to the hospital unit, its definitive management in the operating room (if 
required) and the use of new alternatives in the management of hemorrhagic 
hypovolemic shock; such as hemostatic resuscitation, and the administration of 
pro-hemostatic drugs, are of great importance in the evolution and prognosis 
of the patient.

RESUMEN

	 En el mundo, la patología traumática continúa siendo un problema de gran 
magnitud, desde el punto de vista de salud pública. Hoy en día la resucitación 
volémica en el choque hemorrágico hipovolémico todavía es controversial; una 
nueva alternativa en la resucitación volemica es la resucitación hemostática 
que consiste en el uso rápido de sangre total o de la administración del con-
centrado de Eritrocitos (CE), Plasma Fresco Congelado (PFC) y Concentrado de 
Plaquetas (CP), con una razón fija entre los productos. Objetivo: Presentación 
de caso clínico, así como revisión de la literatura publicada sobre resucitación 
hemostática en el paciente con choque hipovolémico hemorrágico. Material 
y Métodos: Se presenta el caso de paciente femenino de 16 años de edad 
con lesiones penetrantes en cuello, tórax y abdomen; manejo y evolución en 
sala de operaciones, unidad de cuidados intensivos hasta su egreso. Resulta-
dos: La adecuada resucitación inicial en el paciente con choque hipovolémico 
hemorrágico ha demostrado mejorar su sobrevida, por lo que hoy en día la 
aplicación de nuevas alternativas en la reanimación; como es la resucitación 
hemostática, han arrojado mejores resultados en el pronóstico del paciente. 
Conclusiones: El trauma sigue siendo una de las principales causas de ingreso 
a las unidades hospitalarias, siendo la población joven la más vulnerable por 
accidentes automovilísticos. Las estrategias en la mejora del tiempo de traslado 
del lugar del accidente hasta la unidad hospitalaria, su manejo definitivo en sala 
de quirófano (si así lo requiere) y el uso de nuevas alternativas en manejo del 
choque hipovolémico hemorrágico; como es la resucitación hemostática, y la 
ministración de fármacos pro hemostáticos, resultan de gran importancia en la 
evolución y pronóstico del paciente.
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importancia, se realizan laboratorios iniciales (Tabla 
1). A la exploración física, frecuencia cardiaca: 129 la-
tidos por minuto, Presión arterial: 139/69 mmHg, con 
índice de choque de: 1,0, frecuencia respiratoria: 25 
respiraciones por minuto SPO2 (saturación parcial de 
oxigeno): 75% con oxígeno suplementario,  pupilas 
isocóricas, con estridor laríngeo al habla, presentan-
do heridas penetrantes, en región central del cuello, 
parte anterior y posterior de hemitórax izquierdo así 
como en epigastrio e hipocondrio derecho, a la aus-
cultación con murmullo vesicular izquierdo no audi-
ble, ruidos cardiacos rítmicos, peristalsis disminuida, 
pelvis sin alteraciones aparentes, extremidades con 
llenado capilar 4 segundos. Se decide manejo avan-
zado de vía aérea y colocación de sonda endopleural 
izquierda con gasto hemático de 250 ml, se canalizan 
dos accesos venosos periféricos y acceso venoso cen-
tral subclavio izquierdo, iniciando reanimación hídrica 
con cristaloide (solución Hartman) 3.000 cc.
	 En sala de operaciones se recibe paciente bajo 
ventilación mecánica con ventilador de traslado, con 
infusión de midazolam a 25 cc/h. Posteriormente 
se conecta a circuito de maquina de anestesia, pro-
gramando ventilador con los siguientes parámetros: 
Modo ventilatorio (MV): Asisto Control por Volumen 
(ACV), Volumen tidal (Vt): 325 ml, Frecuencia Respi-
ratoria (FR): 12 por minuto, Fracción Inspirada de oxí-
geno (FIO2): 60%, Presión pico: 16 cmH2O, Dióxido 
de carbono espiratorio final (ETCO2): 24 mmHg. En 
la monitorización inicial, presión arterial no invasiva 
(PANI): 80/42 mmHg, frecuencia cardiaca 126 latidos 
por minuto (lpm), índice de choque: 1,5, saturación 
parcial de oxígeno (SPO2): 98%, temperatura por ter-
mómetro esofágico: 35,6 ºC, se monitoriza presión 

venosa central (PVC): 5 cmH2O y se canaliza arterial 
radial izquierda para monitoreo hemodinámico re-
portando presión arterial media (PAM): 53 mmHg, 
variabilidad de presión de pulso (VPP): 20%, variabi-
lidad de pulso (VPS): 17 mmHg; se realiza prueba de 
tolerancia a volumen (positiva), con reporte posterior 
de PAM: 65 mmHg, VPP: 11%, VPS: 9 mmHg y PVC: 
10 cmH2O. Se continua con infusión de midazolam a 
0,5 mcg/kg/minuto, fentanil 250 mcg y cisatracurio 6 
mg endovenosos dando inicio a cirugía de reparación 
de daños. Durante transoperatorio se transfunden: 
4 concentrados eritrocitarios (CE), 4 plasmas frescos 
congelados (PFC), 4 concentrados plaquetarios (CP) y 
4 crioprecipitados (Cr) en relación 1:1:1:1. Se obser-
va mejora de los índices perfusionales, con sangrado 
transoperatorio de 900 ml, sin eventos adversos, se 
confirma por exámenes de laboratorio adecuada re-
sucitación inicial (Tabla 2), así como la tendencia a la 
mejoría clínica de los signos vitales.
	 Al término del evento quirúrgico con TA: 110/61 
PAM 77 mmHg FC: 70 latidos por minuto (índice de 
choque 0,6) VPP: 8%, VPS: 7 mmHg, PVC 11 mmHg. 
Se ingresa a la Unidad de Cuidados Intensivos, donde 
evolucionó favorablemente sin necesidad de vasopre-
sor o inotrópico, con toma laboratorios de control 
durante su estancia (Tablas 3 y 4) siendo egresada al 
segundo día, posteriormente con evolución favorable, 
siendo egresada del hospital al onceavo día.

Revisión de literatura

	 Hasta hace algunos años los pacientes con trau-
ma grave eran reanimados con gran cantidad de 

Tabla 1. Laboratorios de Ingreso a quirófano

Citometría
hemática

Pruebas de tendencia 
hemorrágica

Gasometría arterial Pruebas de
funcionamiento hepático

Leucocitos: 13,1 x103/mm3 TP: 22 seg pH 7,33 TGO 65 IU/L

Hemoglobina: 7,5 g/dl TPT 55 seg PO2 66 mmHg TGP 64 UI/L

Hematocrito: 22,2 % INR 2,3 PCO2 55 mmHg FA 54 UI/L

Plaquetas: 80 x103/mm3 Fibrinogeno:180 mg/dl HCO3 16 mmol/L BT 2,1 mg/dl

EB -8,5 mmol/L BI 1,7 mg/dl

Lactato 8 mmol/L BD 0,4 mg/dl

Albúmina 2,6 g/dl

TP: Tiempo de Protrombina; TPT: Tiempo de Tromboplastina; INR: Índice Internacional Normalizado; PO2: Presión parcial 
de oxígeno; PCO2: Presión parcial de bióxido de Carbono; HCO3: Bicarbonato; EB: Exceso de Bases; TGO: Aspartato Amino 
Transferasa; TGP: Alanino Amino Transferasa; FA: Fosfatasa Alcalina; BT: Bilirrubina Total; BI: Bilirrubina Indirecta; BD: Bili-
rrubina Directa.
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Tabla 2. Laboratorios de Egreso de quirófano

Citometría hemática Pruebas de tendencia 
hemorrágica

Gasometría arterial Pruebas de
funcionamiento hepático

Leucocitos 11 mil TP 16,1 seg pH 7,37 TGO 46 IU/L

Hemoglobina 9,5 g/dl TPT 25 seg PO2 91 mmHg TGP 51 UI/L

Hematocrito 29,2% INR 1,6 PCO2 32 mmHg FA 40 UI/L

Plaquetas 110 x103/mm3 Fibrinogeno 210 mg/dl HCO3 26,9 mmol/L BT 1,8 mg/dl

EB 1 mmol/L BI 1,4 mg/dl

Lactato: 3 mmol/L BD 0,4 mg/dl

Albumina 2,4 g/dl

TP: Tiempo de Protrombina; TPT: Tiempo de Tromboplastina; INR: Índice Internacional Normalizado; PO2: Presión parcial 
de oxígeno; PCO2: Presión parcial de bióxido de Carbono; HCO3: Bicarbonato; EB: Exceso de Bases; TGO: Aspartato Amino 
Transferasa; TGP: Alanino Amino Transferasa; FA: Fosfatasa Alcalina; BT: Bilirrubina Total; BI: Bilirrubina Indirecta; BD: Bili-
rrubina Directa.

Tabla 3. Laboratorios Ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos (24 h)

Citometria hemática Pruebas de tendencia 
hemorrágica

Gasometría arterial Pruebas de
funcionamiento hepático

Leucocitos 11,1 x103/mm3 TP 15,1 seg pH 7,38 TGO 48 IU/L

Hemoglobina 10,1 g/dl TPT 26 seg PO2 90 mmHg TGP 48 UI/L

Hematocrito 31,2% INR 1,26 PCO2 36 mmHg FA 40 UI/L

Plaquetas 120x103/mm3 Fibrinogeno 610 mg/dl HCO3 25,1 mmol/L BT 1,5 mg/dl

EB 0,7 mmol/L BI 1,1 mg/dl

Lactato: 1,5 mmol/L BD 0,4 mg/ dl

Albumina 2,6 g/dl

TP: Tiempo de Protrombina; TPT: Tiempo de Tromboplastina; INR: Índice Internacional Normalizado; PO2: Presión parcial 
de oxígeno; PCO2: Presión parcial de bióxido de Carbono; HCO3: Bicarbonato; EB: Exceso de Bases; TGO: Aspartato Amino 
Transferasa; TGP: Alanino Amino Transferasa; FA: Fosfatasa Alcalina; BT: Bilirrubina Total; BI: Bilirrubina Indirecta; BD: Bili-
rrubina Directa.

Tabla 4. Laboratorios al Egreso de la Unidad de Cuidados Intensivos (48)

Citometría hemática Pruebas de tendencia 
hemorrágica

Gasometría arterial Pruebas de
funcionamiento hepático

Leucocitos 10,5 103/mm3 TP 22,6 seg pH 7,45 TGO 29 IU/L

Hemoglobina 10,8 g/dl TPT 14,8 seg PO2 96 mmHg TGP 54 UI/L

Hematocrito 34,2% INR 1,11 PCO2 38 mmHg FA 125 UI/L

Plaquetas 430 x103/mm3 Fibrinogeno 628 mg/dl HCO3 26 mmol/L BT 1,1 mg/dl

EB 0,9 mmol/L BI 0,5 mg/dl

Lactato: 1,3 mmol/L BD 0,6 mg/ dl

Albumina 4,3 g/dl

TP: Tiempo de Protrombina; TPT: Tiempo de Tromboplastina; INR: Índice Internacional Normalizado; PO2: Presión parcial 
de oxígeno; PCO2: Presión parcial de bióxido de Carbono; HCO3: Bicarbonato; EB: Exceso de Bases; TGO: Aspartato Amino 
Transferasa; TGP: Alanino Amino Transferasa; FA: Fosfatasa Alcalina; BT: Bilirrubina Total; BI: Bilirrubina Indirecta; BD: Bili-
rrubina Directa.
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cristaloides isotónicos y transfusión de glóbulos rojos 
(GR), con escaso aporte de plasma, lo que generaba 
hemodilución y mayor coagulopatía. El uso de cris-
taloides en la reanimación inicial es el estándar en la 
práctica diaria y a la recomendación establecida por 
la Advanced Tauma Life Support (ATLS), así como por 
distintas guías de práctica clínica[12],[13],[4],[14]. 
No obstante, el uso de suero salino isotónico en al-
tas dosis puede condicionar una situación de acido-
sis hiperclorémica. El uso de coloides no ha logrado 
mostrar beneficio respecto a los cristaloides en el pa-
ciente crítico. Aunque todos los fluidos son capaces 
de causar coagulopatia dilucional, los coloides gene-
ran problemas de la polimerización del fibrinógeno y 
una menor estabilidad del coagulo. Las drogas vaso 
activas (DVA) en el trauma grave, concretamente la 
noradrenalina, se utiliza en situaciones de hipoten-
sión arterial refractaria a la resucitación con fluidos, 
su uso en estudios experimentales ha reflejado una 
reducción en los requerimientos de fluidos y menores 
perdidas sanguíneas, los estudios en humanos mues-
tran resultados contradictorios e incluso su adminis-
tración precoz en el trauma asocian un aumento de 
la mortalidad[12],[13],[4]. Dado que la corrección de 
los parámetros hemodinámicos de macrocirculación 
no garantizan la resolución de la hipoperfusión tisu-
lar, las determinaciones iniciales de lactato, déficit de 
bases y su aclaramiento con posterioridad, permitan 
identificar pacientes con resucitación incompleta o 
con problemas no resueltos, como lesiones graves in-
fradiagnosticadas. Recientemente, en estudios pros-
pectivos se ha mostrado que el aclaramiento precoz 
de lactato (0-2 h) es un importante factor pronóstico, 
por lo que podría ser de gran utilidad su seguimiento 
durante la resucitación del trauma[12],[13],[4],[14]. 
Durante los últimos años se ha desarrollado la resu-
citación hemostática, cuyos objetivos son minimizar 
el sangrado, restablecer la perfusión, prevenir la coa-
gulopatía y evitar las disfunciones orgánicas. De esta 
forma, se busca disminuir la mortalidad del trauma, 
especialmente la muerte por sangrado no controla-
do[12],[13],[4],[14],[15],[16],[17],[18],[5]. Uno de los 
objetivos de la resucitación hemostática es prevenir 
o corregir el desarrollo de coagulopatía. Tradicional-
mente, se consideraba que la coagulopatía del trau-
ma era secundaria a hemodilución de factores de 
coagulación, acidosis e hipotermia, desarrollándose 
varias horas después del ingreso al hospital[19]. De-
bemos tener en cuenta que hasta un 25-43% de los 
pacientes traumatizados que llegan al hospital pre-
sentan trastornos en la coagulación[20],[21]. El ori-
gen de la CIT (Coagulopatía Inducida por el Trauma) 
es multifactorial, dentro de los que se pueden citar, la 

pérdida de factores por puntos sangrantes, la dilución 
de los existentes (por la infusión de fluidos o la ad-
ministración de concentrados de hematíes sin asociar 
PFC), la activación de la fibrinólisis, la alteración de la 
funcionalidad de las proteasas de manera secundaria 
a la acidemia, la hipotermia y el shock[22].
	L a CIT se agrava ante la presencia de shock al 
ingreso hospitalario, dado a que la hipoperfusión 
promueve un estado de hiperfibrinolisis, de manera 
independiente a la presencia de hipotermia, acidosis 
o dilución de factores, los cuales se presentarán pos-
teriormente en caso de una resucitación no apropia-
da[16],[23]. La hipotermia se ha mostrado como un 
factor de riesgo independiente de mortalidad en el 
trauma[22],[24]. La corrección de la hipotermia mejo-
ra la actividad de los tiempos de coagulación y de la 
actividad plaquetaria[25],[26].
	 El reemplazo de las pérdidas sanguíneas tras el 
traumatismo, mediante la transfusión de hemoderi-
vados, ha variado en las últimas décadas. La propor-
ción en la que estos componentes deben ser infun-
didos, también ha sido objeto de estudio. Reciente-
mente se han publicado los resultados del estudio 
PROMMPT[20] que incluyó a 1.245 pacientes de 10 
centros de trauma, mostrando una reducción de la 
mortalidad cuando los ratios de PFC (Plasma Fresco 
Congelado) y Plaquetas respecto al CE (Concentrado 
Eritrocitario) se aproximaba al 1:1[20]. De igual for-
ma, el uso de crioprecipitados o fibrinógeno adminis-
trados en relación con el número de CE infundidos, 
también mejoran la supervivencia[27],[28]. Dentro de 
los fármacos prohemostáticos el estudio CRASH-2 es-
tudió y evaluó el uso de ácido tranexámico (ATX) den-
tro de las primeras 8 horas del trauma, obteniendo 
una reducción significativa de la mortalidad global al 
mes y de mortalidad por hemorragia masiva respecto 
al placebo[29]. El uso de fibrinógeno en combinación 
con CE es un factor asociado a supervivencia de los 
pacientes[31], se aconseja su uso cuando sus niveles 
plasmáticos se detecten por debajo de 1,5 g/l[30]. El 
complejo protrombínico aporta grandes dosis de fac-
tores de coagulación (II, VII, IX y X) en un volumen 
reducido en comparación con el PFC, indicado en pa-
cientes que se encuentran bajo efectos de determina-
dos fármacos anticoagulantes[31]. Por último, se ha 
evaluado el uso de factor VII recombinante, que ha 
objetivado una menor necesidad de hemoderivados, 
así como mejora en el sangrado en el trauma cerrado, 
no considerado como manejo de primera línea, por 
no presentar una reducción clara en la mortalidad, 
reservándose su uso cuando otras medidas no han 
sido efectivas. Dentro de los datos de laboratorio para 
monitorizarla coagulopatía debe tenerse en cuenta 
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la determinación precoz y seriada de TTPa, tiempo 
de protrombina (TP), International Normalized Ratio 
(INR), fibrinógeno (Fb) y plaquetas. Igualmente, en pa-
cientes quirúrgicos o traumatizados con hemorragia 
grave se debe valorar completar el estudio de la coa-
gulación con determinaciones de tromboelastografía 
(TEG) y la tromboelastometría rotacional (ROTEM®), 
siempre teniendo en cuenta la disponibilidad en cada 
centro hospitalario[32].

Discusión

	 En el caso clínico presentado se expone a una 
paciente en choque hipovolémico clase IV por ATLS, 
traumático, el cual es manejada con transfusión tran-
soperatoria de concentrados eritrocitarios, plasma 
fresco congelado, concentrado plaquetario y criopre-
cipitados en relación 1:1:1:1, con mejora en la estabi-
lidad hemodinámica y perfusión tisular.
	 En la literatura actual y en los reportes de diversos 

estudios, sugieren en el manejo inicial del paciente 
con choque hipovolémico hemorrágico, la administra-
ción temprana de hemoderivados, así como fármacos 
prohemostáticos con el fin de disminuir la coagulopa-
tía, causada por el trauma o una reanimación inade-
cuada mejorando así la sobrevida y el pronóstico del 
paciente. En nuestro caso el manejo inicial dado bajo 
el término de resucitación hemostática a nuestra pa-
ciente mejoró su pronóstico, así como su corta estan-
cia en la Unidad de Cuidados Intensivos, por lo que el 
resultado esperado fue lo reportado en la bibliografía. 

Conclusiones

	 Actualmente la reanimación volemica con nuevas 
alternativas en manejo del choque hipovolémico he-
morrágico como es la resucitación hemostática, así 
como administración de fármacos pro hemostáticos 
han dado resultados favorables en la evolución y pro-
nóstico del paciente.
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