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Resumen: 
La presencia de acidosis, coagulopatía e hipotermia en un paciente víctima de trauma, 
es usualmente conocido como la tríada de la muerte. Los componentes de esta tríada 
se encuentran interconectados a manera de un círculo vicioso, donde la presencia de 
cualquiera de ellos, constituye un factor de riesgo para la aparición y exacerbación de 
los demás elementos, que confieren en conjunto un alto riesgo de mortalidad para el 
paciente. Para su manejo existe en el campo quirúrgico la cirugía de control de daños, 
la cual consiste en un procedimiento quirúrgico abreviado para controlar el sangrado 
activo y evitar la contaminación de tejidos, seguido de la corrección de los parámetros 
fisiológicos alterados, para finalmente, realizar una reparación quirúrgica minuciosa, 
evitando de esta manera la permanencia de la tríada de la muerte en el paciente. 
 
Palabras clave : Trauma, hipotermia, coagulopatía, acidosis. 
 

 
Abstract: 
The presence of acidosis, coagulopathy and hypothermia in a patient victim of trauma, is 
usually known as the triad of death. The components of this triad are interconnected as 
the way of a vicious circle, where the presence of any of them, constitutes a risk factor 
for the development and exacerbation of the other elements, which together confer a 
high risk of mortality for patients. For management exists in the surgical field a damage 
control surgery, which consist in a abbreviated surgical procedure to control active 
bleeding and prevent tissues contamination, followed by the correction of altered 
physiological parameters, and finally, make a meticulous surgical repair, thus preventing 
the permanency of the triad of death in the patient. 
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CASO CLÍNICO 
Considere el siguiente caso: Paciente 

masculino 29 años, víctima de accidente 

de tránsito en motocicleta, presenta 

múltiples equimosis abdominales, herida 

abierta con sangrado activo en miembro 

inferior derecho a nivel de cuadriceps 

femoral, escoriaciones en cara y 

miembros superiores. Ingresa 

consciente, con Glasgow 12, hedor 

etílico, presión arterial (PA) 122/74 

mmHg, frecuencia cardiaca (FC) 98 

lat/min, frecuencia respiratoria (FR) 14 

resp/min, temperatura (T) 35°C. 

 

¿CUÁL DEBE SER EL MANEJO INICIAL DE 
ESTE PACIENTE? 

Estamos frente a un caso de 

politrauma de un paciente masculino 

víctima de accidente de tránsito, como 

en cualquier otra emergencia nuestra 

primera prioridad es la dictada por los 

protocolos de trauma internacionales 

como el Soporte Vital Avanzado para 

Trauma (ATLS por sus siglas en inglés), de 

esta manera debemos basarnos en el 

algoritmo ABC (vía aérea, respiración y 

circulación) así como monitoreo continuo 

de signos vitales y estado neurológico. En 

este caso hipotético nuestro paciente 

ventila adecuadamente y no requiere 

intubación endotraqueal, mas si oxígeno 

por nasocánula, al ser víctima de un 

trauma mayor deben colocársele dos vías 

intravenosas de grueso calibre y por 

supuesto requiere control directo en el 

sitio de sangrado, se toman muestras de 

sangre periférica, se reservan glóbulos 

rojos empacados (GRE), se solicitan: FAST 

(ultrasonido abdominal focalizado para 

trauma), radiografías cervicales, 

torácicas, de miembros inferiores y de 

pelvis como medida inicial [1,2]. 

 

El paciente es manejado bajo 

protocolo de trauma, se le realiza 

revisión secundaria que muestra 

sangrado de la mucosa oral sin una 

herida evidente, además se evidencia un 

FAST positivo con líquido libre 

perihepático. Se realiza control manual 

parcialmente satisfactorio del sitio de 

sangrado externo y se revisan los 

resultados de las muestras sanguíneas 

procesadas de emergencia que son las 

siguientes: Hb 12.6 Hto 38%, Grupo y Rh 

O +, pH sanguíneo 7,3. Sus signos vitales 

en este momento son PA 118/64 mmHg, 

FC 100 lat/min, FR 14 resp/min, T 34°C. 

 

¿CUÁL ES EL MANEJO DEFINITIVO DE 
ESTE PACIENTE? ¿DEBIÓ HACERSE ALGO 
MÁS INICIALMENTE? 

Es evidente que nuestro paciente 

necesita un manejo quirúrgico tanto de 

laparotomía abdominal exploratoria 

como de reparación de sus vasos 

sanguíneos lesionados en miembro 

inferior derecho. A pesar de ello, no 

podemos pasar por alto tres detalles, que 

constituyen un riesgo innegable de 

muerte para el paciente, estos son: un 

paciente que se encuentra con sangrado 

activo, tanto en miembro inferior 

derecho donde es externo, como 

intraabdominalmente y en mucosas, que 

además está hipotérmico y con acidosis; 

estos factores constituyen en conjunto, 

la tríada de la muerte, la que debe 

tratarse como una entidad clínica como 

tal, procurando evitar su permanencia en 

el paciente, y cuyo análisis es el motivo 

de estudio del presente artículo [1-5]. 
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Retiro de las prendas de 
vestir 

Inmovilización  Severidad de las 
lesiones 

Apertura de cavidades 
corporales en sala de 
operaciones 

Temperatura ambiente Cantidad de sangrado 

Fluidoterapia masiva  Drogas como sedantes, anestésicos, 
opiodes, relajantes musculares, alcohol. 

Edades extremas 

 

Por lo tanto debemos preguntarnos: ¿Es 

este paciente candidato para una cirugía 

de control definitivo de daños en este 

momento? ¿Cuáles son los riesgos que 

conlleva? ¿Cuáles medidas van a ser más 

efectivas para la sobrevida del paciente? 

 

DISCUSIÓN 
El trauma es la principal causa de 

muerte en todos los grupos etarios. La 

acidosis, hipotermia y coagulopatía han 

sido denominados en conjunto tríada de 

la muerte, terminado acuñado por 

primera vez por Burch et al [4], y 

constituye una verdadera causa 

significativa de muerte en los pacientes 

víctimas de trauma, se le llama tríada, 

pues sus componentes actúan como un 

círculo vicioso de retroalimentación 

positiva, que al estar presentes obligan a 

postergar el tratamiento quirúrgico 

definitivo con el objetivo de lograr una 

mayor sobrevivencia [4-9]. 

Las estrategias que permiten esta 

sobrevivencia son denominadas en 

conjunto Cirugía de Control de Daños, 

concepto que fue descrito por primera 

vez en 1983 por Stone et al, quien 

observó una diferencia de mortalidad de 

35% en comparación con 98% cuando se 

utilizaban principios tradicionales de 

manejo quirúrgico [9]. 

 

 

La cirugía de control de daños está 

conformada por tres etapas. Primero, el 

control del daño donde se controla la 

hemorragia y la contaminación de la 

herida quirúrgica de manera rápida y 

simple y realizando un cierre temporal de 

la herida. Luego, se corrigen las 

anormalidades fisiológicas en una unidad 

de cuidados intensivos; y por último, se 

realiza la reparación quirúrgica definitiva 

de las lesiones [4,5,9]. A continuación 

analizaremos cada componente de esta 

tríada así como su prevención y manejo. 

Las principales indicaciones para 

Cirugía de Control de Daños son: 

temperatura ≤35°C, pH ≤ 7.2 o déficit 

base que exceda 8 y evidencia clínica o 

de laboratorio de coagulopatía [2,10, 9]. 

 

¿CÓMO SE DESARROLLA LA 
HIPOTERMIA EN EL TRAUMA? 

La hipotermia se define como una 

temperatura central por debajo de 35°C 

[9-16]. Se conoce que hasta dos tercios 

de los pacientes víctimas de trauma con 

sangrado activo ingresan a los servicios 

de emergencias con temperaturas por 

debajo de 36°C y el manejo que reciben 

en estos sitios puede perpetuar y 

empeorar esta condición. En el cuadro 1 

se encuentran los principales factores 

involucrados en la pérdida de calor. 

 

 Cuadro 1. Factores involucrados en la pérdida de calor en el paciente víctima de trauma. 

[5,12-16] 
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Cuadro 2. Efectos de la hipotermia en el ser humano. [15-20] 
Acidosis  Disminución de TFG  Desviación a la izquierda de la 

curva de disociación de 
hemoglobina 

Sepsis  

Coagulopatías  Disminución de la 
compliancia pulmonar 

Aumento de la resistencia vascular 
sistémica 
 

Depresión 
cardiaca 

Arritmias  Depresión del SNC Íleos y pancreatitis Fallo 
multiorgánico 

 

Al inicio existe una respuesta 

compensatoria a la hipotermia que 

incluye secreción de catecolaminas, 

incremento de la tasa metabólica basal y 

escalofríos, no obstante, esta respuesta 

se pierde con temperaturas menores a 

los 31°C y se alcanza un estado de 

completa poiquilotermia. [12-17]. La 

hipotermia afecta todos los sistemas 

corporales, sus principales efectos en el 

ser humano se citan en el cuadro 2, las 

arrtimias se dan debido a prolongación 

de la actividad eléctrica, el aumento de 

las resistencias vasculares sistémicas 

aumenta los requerimientos de 

fluidoterapia, las coagulopatías ocurren 

por aumento de la actividad fibrinolítica, 

el ileos y pancreatitis  debido a la 

activación de enzimas que ocurre por 

bajas temperaturas; por todo lo anterior 

la hipotermia es considerada un factor de 

riesgo independiente para trauma [15-

20]. 

 

¿CÓMO MONITORIZAR LA HIPOTERMIA? 
Temperaturas corporales por debajo 

de 36°C (96,8° F) no son estimadas 

adecuadamente por los termómetros 

convencionales, por lo que se requieren 

métodos como sondas rectales, 

termómetros esofágicos o catéteres 

urinarios; es conocido que un catéter en 

la arteria pulmonar brinda una  

 

estimación fidedigna de la temperatura 

corporal, no obstante, su uso esta 

contraindicado en pacientes con 

hipotermia severa pues puede ocasionar 

fibrilación cardiaca, en nuestro país el 

método más utilizado consiste en 

termómetro esofágico el cual es 

principalmente utilizado en las Unidades 

de Cuidados Intensivos(UCI) [3,16 15]. 

En la hipotermia, a parte del monitoreo 

en sí de la temperatura corporal, es 

necesario monitorizar también: arritmias 

cardiacas tanto atriales como 

ventriculares y, disminución del nivel de 

la consciencia  [3,21]. 

 

¿CÓMO TRATAR LA HIPOTERMIA? 
Se deben tomar medidas agresivas 

para combatir la hipotermia de nuestro 

paciente, pues si su temperatura 

desciende por debajo de los 30°C el 

riesgo de muerte es muy alto. Lo 

fundamental para cualquier tipo de 

hipotermia consiste en calentar todos los 

fluidos y productos sanguíneos que se le 

coloquen al paciente, incrementar la 

temperatura ambiental tanto en la 

ambulancia como en las salas de 

emergencia, realizar la revisión primaria 

y secundaria del paciente rápidamente 

para volver a cubrirlo y minimizar la 

pérdida de calor, y controlar la 

hemorragia y el choque reversible tan 
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pronto como sea posible. Las demás 

técnicas de recalentamiento dependen 

del tipo de hipotermia que se presente 

tal y cómo se muestra en el cuadro 3; la  

razón por la cual el recalentamiento 

externo no se debe usar en miembros  

inferiores es porque este provoca 

vasodilatación y la sangre rica en ácido 

láctico producto del frío puede llegar al 

corazón y aumentar el riesgo de 

fibrilación [3,22]. 

 

Cuadro 3. Técnicas de recalentamiento según el tipo de hipotermia [3,5,15-17] 

Técnicas de recalentamiento según el tipo de hipote rmia  
Hipotermia 
leve  
(34°C a 
36°C) 

Recalentamiento pasivo: 
Remover ropa húmeda, 
incrementar la temperatura 
del cuarto, colocar mantas 
y gorra 

Recalentamiento externo activo: 
Colocación de mantas reguladoras 
de temperatura, botellas con agua 
caliente o aparatos eléctricos de 
recalentamiento 

Recalentamiento interno activo: 
No se emplea en este caso 

Hipotermia 
moderada  
(30°C a 
34°C) 

Recalentamiento pasivo 
Medidas como descritas 
para hipotermia leve 

Recalentamiento externo activo  
Medidas como descritas para 
hipotermia leve, aplicadas 
únicamente para tronco 

Recalentamiento interno activo:  
Fluidoterapia a 43°C, dispositivos de 
calentamiento, oxígeno humidificado 
entre 42°C a 46°C, lavado pleural o 
peritoneal con soluciones calientes 
libres de potasio;  
 

Recalentamiento externo  
Bypass cardiopulmonar o hemodiálisis 

Hipotermia 
severa  
(menos de 
30°C) 

Recalentamiento pasivo 
Medidas como descritas 
para hipotermia leve 

Recalentamiento externo activo  
Medidas como descritas para 
hipotermia leve, aplicadas 
únicamente para tronco 

Recalentamiento interno y externo 
activo 
Medidas como descritas para 
hipotermia moderada 

 
¿CÓMO SE DESARROLLA LA ACIDOSIS EN 
EL TRAUMA? 

El paciente víctima de trauma puede 

desarrollar acidosis por distintas razones. 

La hipotermia causa vasoconstricción 

periférica y esto decrementa la entrega 

de oxígeno a los tejidos, además la 

hipovolemia ocasionada por el sangrado 

disminuye la perfusión tisular, por lo que 

el metabolismo celular del paciente se 

torna anaeróbico acumulando ácido  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

láctico y desarrollando así acidosis  

metabólica que puede ser empeorada 

por depresión respiratoria marcada por 

una inadecuada eliminación de CO2, 

además, puede haber acidosis 

hiperclorémica por un aporte excesivo en 

la fluidoterapia [3-6]. La acidosis se ha 

relacionado con incremento del riesgo de 

mortalidad desde los años 40´s, sus 

principales efectos están citados en el 

cuadro 4. 

Cuadro 4. Efectos de acidosis en el Ser Humano [6,22-24,23] 
Depresión miocárdica  
Disminución de la respuesta ionotrópica a las catec olaminas  
Arritmias ventriculares,  
Prolongación del tiempo de protrombina y el tiempo parcial de tromboplastina  
Disminución de la actividad del factor V de la coag ulación  
Coagulación Intravascular Diseminada (CID) por inac tivación de varias enzimas de la 
cascada de coagulación. 
Inactivación de medicamentos como lidocaína  
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¿CÓMO MONITORIZAR LA ACIDOSIS? 
Se debe sospechar acidosis en el 

paciente víctima de trauma, especialmente 

si presenta síntomas como disminución del 

nivel de la conciencia y depresión de la 

función cardiaca. Se deben obtener gases 

arteriales, niveles séricos de lactato y el 

déficit base [3,25,27]. 

 

¿CÓMO MANEJAR LA ACIDOSIS? 
Para manejar la acidosis en el paciente 

víctima de trauma es necesario mejorar la 

perfusión y oxigenación tisular. Para lograr 

esto se debe prevenir y tratar la hipotermia, 

mantener la estabilidad hemodinámica con 

control del sangrado y fluidoterapia, 

mantener monitorizada la oximetría del 

paciente; se debe evitar administrar 

bicarbonato I.V. ya que este puede provocar 

alcalosis y su administración no es necesaria 

si se incrementa adecuadamente la 

oxigenación y perfusión tisular [3,24, 27,26]. 

Estos pacientes deben ser entonces 

manejados con resucitación hipotensiva, es 

decir, con fluidoterapia que busque 

mantener presión arterial preoperatoria 

entre 80 a 90 mmHg [5,23-27]. 

 

¿CÓMO SE DESARROLLA LA 
COAGULOPATÍA EN EL TRAUMA? 

La coagulopatía es definida como la 

imposibilidad de la sangre de realizar una 

coagulación normal como resultado de una 

depleción, dilución o inactivación de los 

factores de coagulación [9,12,29-31,43].  

Después de las lesiones neurológicas, la 

hemorragia es la segunda mayor causa de  

 

 

 

 

 

muerte en los pacientes con trauma, la 

mitad de estas muertes ocurren por 

sangrado de una o varias lesiones y la otra 

mitad por coagulopatía secundaria, la 

coagulopatía se presenta en hasta un 25% 

de los pacientes víctimas de trauma. 

[3,23,25,29-31,30]. De hecho, la 

exsanguinación es la principal causa de 

muerte a las 48 horas post internamiento de 

los pacientes víctimas de trauma [23,31,43-

45]. 

Al igual que la acidosis, la coagulopatía 

es precipitada por distintos factores. La 

hipotermia enlentece la coagulación y 

disminuye la producción de factores de 

coagulación, entre ellos disminuye la 

formaciónde tromboxano A2 lo que lleva a 

reducir el tromboxano B2, también causa 

secuestro de plaquetas en el hígado y bazo, 

disminuyendo su capacidad de adherencia 

[3,23,26,29-31]. 

Por su lado, la acidosis afecta la función 

plaquetaria normal y la fibrinólisis ya que 

muchas enzimas de la coagulación son pH 

dependientes. Además se puede dar 

coagulopatía por dilución de plaquetas y 

factores de coagulación como resultado de 

la fluidoterapia, así como enfermedades 

preexistentes (por ejemplo cirrosis hepática) 

[3,5,17,26,42-45]. 

 

¿CÓMO MONITORIZAR LA 
COAGULOPATÍA? 

Los signos de coagulopatía se van 

tornando más aparentes conforme la 

condición progresa. En el cuadro 5 se citan 

los principales hallazgos que se deben  

 

 

 

 

Tabla 5. Signos de coagulopatía en el ser humano [3,18-21,24-30, 44] 

Sangrado de piel, mucosas, sitios de venopunción, y de heridas 
quirúrgicas 

Petequias o equimosis 

Signos de sangrado en vejiga, tracto gastrointestinal o cerebro. Disminución del gasto urinario 
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monitorizar en el paciente, se debe tener 

presente que existe una disminución del 

gasto urinario a pesar de que en las 

primeras etapas va a haber un aumento del 

mismo debido al frío [3,18-21,24-30, 44]. 

Además, se deben realizar exámenes que 

ayuden a identificar la coagulopatía como: 

tiempo parcial de tromboplastina activada, 

y de protrombina, ya que ambos tiempos se 

prolongan cuando los factores de 

coagulación se reducen en un 30% a 40%, 

además de conteo plaquetario, fibrinógeno, 

productos de degradación del fibrinógeno y 

dímero D. No obstante, se debe tener 

presente que su alteración se manifiesta de 

manera tardía en este fenómeno y que el 

tiempo promedio de su análisis en el 

laboratorio es entre 10 a 15 minutos; por lo 

que la sola sospecha clínica de coagulopatía 

aunado a acidosis e hipotermia, son 

suficiente indicación para la cirugía de 

control de daños [13,45,46]. 

Es importante anotar que la mayoría de 

aparatos utilizados para el análisis 

sanguíneo en los laboratorios, se 

encuentran calibrados para funcionar a 

temperaturas de 37°C por lo que si su 

paciente tiene hipotermia debe alertar al 

personal de laboratorio para que ellos 

realicen los ajustes necesarios [3,17,33,42]. 

 

¿CÓMO MANEJAR LA COAGULOPATÍA? 
Cuando un paciente está sangrando, la 

resucitación con fluidos masiva predispone 

a coagulopatía [3]. Como una respuesta 

ante la pérdida sanguínea, el cuerpo 

consume plaquetas y factores de 

coagulación. [3,19-21,43]. La fluidoterapia 

con soluciones I.V. o glóbulos rojos 

empacados (GRE) diluye las plaquetas y 

factores de coagulación remanentes así 

como los coágulos formados en los sitios de 

sangrado [3,33,34,36]. 

Por esta razón, las técnicas de 

resucitación actuales indican que el 

paciente con sangrado activo debe ser 

inicialmente resucitado con soluciones I.V. 

ya sea solución salina al 0.9% o lactato de 

Ringer y si a pesar de 2 litros de estas 

soluciones continua hipotenso, está 

indicada la transfusión  [3,28,32-36,42]. 

Aunque los GRE mejoran el transporte 

de oxígeno, contienen pocas cantidades de 

factores de coagulación y plaquetas, por lo 

que el paciente puede requerir 

adicionalmente plasma fresco congelado, 

transfusión plaquetaria, e infusión de 

crioprecipitados que se recomiendan ser 

administrados cuando se está reemplazando 

entre 1 y 1.5 veces el volumen circulatorio 

total [3-8,17,18]. De manera adicional, 

estudios recientes arrojan al factor VIII 

activado como una terapia efectiva en la 

reversión de la coagulopatía, este 

medicamento se diseño inicialmente para 

los pacientes hemofílicos y actualmente se 

necesitan más estudios para determinar en 

qué tipo de pacientes está indicado su uso 

[3-8,17,18,24,34-36]. 

 

¿CÓMO DEBE SER EL MANEJO QUIRÚRGICO 
DE UN PACIENTE VÍCTIMA DE TRAUMA 
QUE PRESENTA LA TRÍADA DE LA MUERTE? 

1. Laparotomía abreviada 
Si su paciente se encuentra con 

sangrado activo importante este debe ser 

controlado inicialmente en la sala de 

emergencias al mismo tiempo que es 

preparado para sala de operaciones donde 

se buscará realizar hemostasia. El cirujano 

debe intentar controlar el sangrado interno 

con empaques intraabdominales y posponer 

la reparación definitiva hasta que el 

80 



       REVISTA MÉDICA DE LA UNIVERSIDAD DE COSTA RICA.    VOLUMEN 4, NÚMERO 2, ARTÍCULO 9.   Octubre de 2010 

 
 

 
ISSN: 1659-2441     Revista electrónica publicada por el Departamento  de Farmacología de la Escuela de 

Medicina de la Universidad de Costa Rica, 2060 San José, Costa Rica.  ® All rights reserved. 
 

 

paciente se encuentre más estable. 

[2,3,9,32,40-53]. Dentro de la técnica 

quirúrgica inicial es importante que el 

cirujano identifique y controle la vasculatura 

dañada así como los órganos con sangrado 

activo y en ocasiones algunos órganos 

deben ser retirados si su reparación implica 

una prolongación importante del tiempo 

quirúrgico. Para evitar la contaminación se 

realiza el cierre temporal de la herida 

quirúrgica el cual puede realizarse con 

suturas, mediante drenaje con un sistema 

de terapia asistida al vacío, o con una bolsa 

de Bogotá entre otras [9,23,35-54]. 

2. Resucitación: 
Consiste en la restauración de los 

parámetros fisiológicos previamente 

expuestos en un servicio de cuidados 

intensivos (UCI) cuyo objetivo principal es 

corregir los factores que conforman la tríada 

de la muerte, este proceso puede requerir 

entre 24 a 48 horas [9,35-41,46-54]. 

3. Cirugía definitiva 
Se realiza la reparación definitiva en 

sala de operaciones en un lapso de tiempo 

de 36 a 48 horas desde el trauma inicial. Se 

efectúa una laparotomía completa 

realizando una hemostasia minuciosa y las 

anastomosis que sean necesarias. [9,23-

32,39-54] 

 

CONCLUSIONES 
La tríada de la muerte es reconocida 

como una causa importante de mortalidad 

en los pacientes víctimas de trauma, por lo 

que su prevención es esencial. Se debe 

procurar un control temprano del sitio de 

sangrado así como prevenir la pérdida de 

calor corporal, realizar cirugía de control de 

daños en pacientes inestables y mantener la 

estabilidad de los parámetros fisiológicos 

cuyo manejo debe priorizar inicialmente 

sobre el manejo de las lesiones anatómicas. 
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