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RESUMEN 
 
Es indudable que en los últimos años ha mejorado significativamente los sistemas de medicina prehospitalaria. 
Este logro, ha creado nuevos desafíos: ahora llegan a los hospitales pacientes que anteriormente fallecían en la 
escena del accidente. Son pacientes que han experimentado traumatismos de alta energía, presentando lesiones 
de mayor complejidad; desarrollando un deterioro fisiológico más profundo. El abordaje quirúrgico clásico de 
estos pacientes, con cirugía en un solo tiempo, para controlar la hemorragia, contaminación y la reparación 
completa de todas las lesiones, se asocia a una elevada mortalidad. Ya que se puede presentar severas 
anormalidades metabólicas, desencadenando la llamada «tríada mortal», compuesta por: a) hipotermia, b) 
coagulopatía y c) acidosis. Si estas alteraciones no son controladas adecuadamente, pueden llevar a la muerte. 
Este enfoque ha permitido el surgimiento de la «cirugía de control de daños»; que tiene como objetivo esencial 
la restauración de la fisiología por encima de la anatomía. 

Palabras clave: Trauma, Coagulopatía. Hipotermia. Acidosis. Exanguinación. Shock hemorrágico. Cirugía del 
control de daños. 
 
 
SUMMARY  
 
No doubt in the last years pre-hospital medicine systems have improved significantly. This achievement has 
created new challenges:  to hospitals now come patients that formerly died in the accident scene. They are 
patients that have  had high energy traumas, showing more complex injuries, and developing deeper 
physiological deterioration. The classic surgical approach with these patients, with one time surgery, to control 
haemorrhage, contamination and complete repair of all injuries, is associated to a high mortality rate. Since 
severe metabolic abnormalities can be present liberating  the so called “mortal triad”, which is composed by: a) 
hypothermia, b) coagulopathy, and c) acidosis. If these alterations are not appropriately controlled, can lead to 
death. This approach has allowed the arising of “damage control surgery” which essential objective is the 
recovery of the physiology above the anatomy. 

Key words: Trauma. Coagulopathy. Hypothermia. Acidosis. Exsanguination. Hemorrhagic shock. Damage 
control surgery. 

 
 
 
 
Durante la década de los 90, surge una nueva 
forma de enfrentamiento quirúrgico en casos de 
trauma extenso, basada en secuencias 
preestablecidas, utilizando técnicas simples para 
enfrentar la urgencia, postergando el tratamiento 
definitivo hasta que las condiciones metabólicas 
del paciente lo permita. Este concepto se conoce 
como cirugía de control de daños, cuyo nombre 
deriva del control de daños realizado en barcos de 
guerra, tendiendo a estabilizarlos al haber sufrido 
daño severo en el casco. 2 

 
 
En sus inicios se utilizó en trauma abdominal, y 
actualmente se extiende a múltiples 
especialidades, tales como ginecología y 
traumatología. Esto ha sido definido como la 
rápida terminación de una operación después del 
control de sangrado y la contaminación, seguido 
por la corrección de anormalidades fisiológicas y 
el tratamiento definitivo2,3. Esta moderna 
estrategia fue diseñada para evitar o corregir el 
círculo vicioso de la tríada letal de  amplia 
variedad de disciplinas quirúrgicas. Figura1.  

T 
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Figura 1 
Círculo vicioso del sangrado 

 
Fuente: Schreiber MA: Damage control surgery. Crit Care 
Clin, 20(1):101-118, 2004. 
 
La interacción de los componentes de la triada 
mortal, ha sido estudiado definiéndose cinco 
parámetros determinantes de la mortalidad29. 
Tabla 1. La suma de ellos se traduce en cifras 
alarmantes, como se expone en la tabla 2. 

 
Tabla 1 

Factores determinantes de mortalidad 
pH < 7.18 
Tº < 33ºC 
TP > 16 seg 

TTPK > 50 seg 
Transf. > 10 U 

Fuente: Sharp KW and Locicero RJ: Abdominal packing for 
surgically uncontrollable hemorrhage. Ann Surg, 215: 467-
475, 1992. 
 

Tabla 2 
Porcentaje de mortalidad (factores determinantes 

de mortalidad) 
n  factores Mort. (%) 

1 18 
2 - 3 83 
4 - 5 100 

Fuente: Sharp KW and Locicero RJ: Abdominal packing for 
surgically uncontrollable hemorrhage. Ann Surg, 215: 467-
475, 1992. 
 
Durante la primera etapa del control de daños, la 
hemorragia y la contaminación se maneja de la 
manera más rápida y simple disponible sin hacer 
el tratamiento definitivo de las lesiones que 
prolongaría el acto quirúrgico en un ambiente 
fisiológico inadecuado y riesgoso. Se realiza como 
elemento final de esta etapa un cierre temporal de 
la herida. 
 
La segunda etapa es fundamentada por la 
corrección de las anormalidades fisiológicas 
(triada mortal) en una unidad de cuidados 

intensivos. Los pacientes son calentados y 
reanimados, se corrige los defectos de 
coagulación, se realizan estudios de 
profundización diagnóstica o terapéutica, que 
pueden ser invasivos o no, etc.  
 
En la tercera etapa del control de daños se realiza 
la reparación definitiva de las lesiones en un 
paciente fisiológicamente equilibrado1,2,3,4,5,6,7. 
Figura 2. 
 

Figura 2 
Etapas de la cirugía de control de daños 

 
Fuente: Kouraklis G, Spirakos S, Glinavou A: Damage 
control surgery: An alternative approach for the management 
of critically injured patients. Surg Today, 32(3):195-202, 
2002. 
 
Dada la importancia de la preservación de un 
ambiente fisiológico estable en este tipo de 
paciente con un traumatismo exanguinante, 
motivo por el cual, ha surgido el abordaje 
terapéutico en tres etapas que preconiza la cirugía 
de control de daños; se realiza en este artículo una 
revisión sobre las causas, consecuencias y manejo 
terapéutico de los componentes de la «triada 
mortal». 
 
Acidosis 
 
La acidosis metabólica en pacientes con 
traumatismos ocurre primariamente como 
resultado de la producción de ácido láctico9,10, 
ácido fosfórico y aminoácidos inoxidados, 
producto del metabolismo anaeróbico causado por 
la hipoperfusión orgánica11. Tabla 3.  

 
ETAPA I PABELLÓN 

Control de hemorragia 
Control de contaminación 
Parking  
Cierre temporal 

 

ETAPA II PABELLÓN

Retiro parking 
Tratamiento definitivo 
 

ETAPA II  U.C.I.: 

Homeostasis térmica 
Corrección coagulopatía 
Mejorar hemodinamia 
Apoyo ventilatorio 
Identificación de lesiones 

 

 

MM  UU  EE  RR  TT  EE  

   Sangrado 

Coagulopatía Acidosis e  
hipotermia
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Tabla 3 
Acidosis metabólica  

Origen Efecto 
 Hipoperfusión  Alteraciones coagulación
 Metabolismo anaerobio  

Fuente: Revell M, Porter K, Greaves I: Fluid resuscitation in 
prehospital trauma care: A consensus view. Emerg Med, 19: 
494-498, 2002. 
 
La hemorragia produce una disminución de la 
oxigenación tisular debido a una disminución del 
gasto cardíaco y a la anemia. En pacientes con 
trauma torácico y contusión pulmonar puede haber 
un importante componente de acidemia 
respiratoria asociada, a causa de una inadecuada 
eliminación del CO22. Después de la reanimación 
puede presentarse otro desequilibrio metabólico 
dado por una acidosis hiperclorémica y que resulta 
de la administración de soluciones ricas en 
cloruros, fundamentalmente la solución salina 
fisiológica, aunque más raramente puede verse 
asociada a la administración de solución lactato de 
Ringer9,10,11,12. 

 
Entre los efectos de la acidosis se encuentra: 

a) Depresión de la contractilidad miocárdica. 
b) Disminución de la respuesta ionotrópica a las 

catecolaminas. 
c) Arritmias ventriculares. 
d) Prolongación del tiempo de protrombina y del 

tiempo parcial de tromboplastina. 
e) Disminución de la actividad del factor V de la 

coagulación. 
f) Coagulación intravascular diseminada (CID) 

por inactivación de varias enzimas de la 
cascada de la coagulación. 

 
La corrección de la acidosis requiere del control 
de la hemorragia y la optimización de la 
oxigenación tisular, que se logra inicialmente por 
la reposición de sangre y otros fluidos. Un 
paciente con hemorragia grave requiere una 
valoración acertada. El tratamiento incluye la 
conservación del flujo hasta los tejidos, para lo 
cual una reanimación cuidadosa y equilibrada con 
volumen es fundamental, pues existe evidencias 
de que administrar grandes cantidades de volumen 
de líquidos antes del control de la hemorragia, 
suele tener resultados adversos y que inclusive 
aumenta la mortalidad11,12,13,14. Este tipo de 
paciente exanguinado debe ser tratado según el 
principio de la reanimación hipotensiva o 
hipotensión permisiva (HP), en la que se trata de 
mantener una presión arterial preoperatoria entre 

80mmHg y 90mmHg12,13; de esta forma se evita 
los efectos negativos de una fluidoterapia masiva, 
los cuales son analizados más adelante. 
 
Ha de valorarse el uso de apoyo ventilatorio en los 
pacientes que así lo requiera. Debe evitarse el 
empleo de bicarbonato por los conocidos efectos 
sobre la curva de disociación de la 
hemoglobina2,10,11,12. El fracaso de la 
normalización del ácido láctico por más de 48 
horas suele ser fatal entre el 86% y el 100% de los 
casos2. 
 
Hipotermia 
 
Se define como la temperatura central por debajo 
de 35 ºC y es usualmente clasificada como ligera, 
entre 32 ºC y 35 ºC; moderada, entre 32 ºC y      
28 ºC; y grave, por debajo de 28 ºC. Esta 
clasificación que ha sido inicialmente diseñada 
para enfermos que han tenido una exposición 
accidental al frío, por ejemplo congelamientos, fue 
rediseñada para pacientes con traumatismos, 
debido a que éstos tienen mayores riesgos y 
complicaciones en estado de hipotermia, 
especialmente en aquellos con shock hemorrágico, 
y se ha redefinido como sigue: ligera, 36 ºC y    
34 ºC; moderada, entre 32 ºC y 34 ºC; y grave, 
por debajo de 32 ºC2,9. 
 
Las causas de la hipotermia en el trauma son 
numerosas: 

 El shock hipovolémico origina una disminución 
de la oxigenación tisular y la consiguiente 
disminución de la producción de calor. 

 Fluidoterapia masiva en la reanimación. 
 Exposición del paciente a bajas temperaturas 

tanto en la fase prehospitalaria como la 
hospitalaria (durante el examen físico con el 
enfermo totalmente expuesto y temperatura del 
local de reanimación). 

 Inmovilización del paciente. 
 Humedad de la ropa del paciente. 
 Temperatura ambiental en las unidades de 

atención y tratamiento. 
 Cirugía. La exposición de las cavidades causa 

hipotermia y ésta es directamente proporcional 
al grado y al tiempo de exposición. 

 Los traumas del sistema nervioso central (SNC) 
pueden empeorar la termorregulación2.  



Rev. “Medicina” Vol. 12 Nº 4. Año 2006 

320 

Los efectos sistémicos de la hipotermia son 
numerosos. Entre ellos menciono: 

 Cardiodepresión, por disminución de la 
frecuencia y del gasto cardíaco. Tabla 4. 

 Aumento de la resistencia vascular sistémica. 
 Arritmias. 
 Disminución de la frecuencia de filtración 

glomerular y el empeoramiento de la absorción 
del sodio. 

 Disminución de la compliancia pulmonar 
(compliance). 

 Acidosis metabólica. 
 Depresión del SNC. 
 Desviación hacia la izquierda de la curva de 

disociación de la hemoglobina y en 
consecuencia menor afinidad por el oxígeno. 

 Coagulopatías por incremento de la actividad 
fibrinolítica; disminución de la actividad 
plaquetaria aún con adecuada reposición de ésta; 
incremento del tiempo de protrombina y del 
tiempo parcial de tromboplastina; secuestro 
plaquetario en la circulación portal; inhibición 
de numerosas enzimas tanto de la vía intrínseca 
como de la vía extrínseca de la coagulación; 
disminución de la producción de tromboxano 
B2 con la consiguiente disminución de la 
agregación plaquetaria9,15.  

 
Tabla 4 

Hipotermia 
Causa  Efecto  

 Exposición sitio 
accidente y urgencia  Arritmias cardíacas 

 Exposición 
cavidades en cirugía  ↓ Débito cardiaco 

 ↓ Termogénesis 
(Activ. Musc. Y 
metab. Celular) 

 ↑ Resistencia vascular 
sistémica 

 Desv. Izq. curva Hb  
 Alt. Coagulación 

(alt.enzimática, 
factores heparinosimil 
y alt. función 
plaquetaria) 

Fuente: Hoey BA, Schwab CW: Damage control surgery. 
Scand J Surg, 91(1):92-103, 2002. 

 
Ha sido descritos otros efectos de la hipotermia. 
Para Childs16 la hipotermia puede ofrecer 
protección por la atenuación de la respuesta 
antiinflamatoria después de un shock hemorrágico. 

Sus resultados muestran que el marcado 
incremento de la fuga de líquidos hacia el espacio 
intersticial a través de la membrana basal del 
capilar, fue significativamente atenuado con 
temperatura baja, entre 34°C y 30°C, lo que 
sugiere que la hipotermia sólo puede proteger la 
integridad de la barrera después de un shock 
hemorrágico, por la inhibición de la acción de los 
radicales de oxígeno. Tisherman17 enuncia su 
efecto protector en el trauma craneoencefálico. La 
hipotermia es una complicación que agrava 
seriamente a los pacientes, pues les produce 
lesiones secundarias sistémicas («segundo golpe») 
en los que tienen un traumatismo grave; eleva 
considerablemente la morbimortalidad al enrolarse 
en el círculo vicioso con la acidosis y la 
coagulopatía, como vimos anteriormente. 
 
La estrategia de tratamiento de la hipotermia 
comienza en la etapa prehospitalaria con las 
medidas siguientes: prevención de la 
sobreexposición, despojo de las ropas húmedas, 
uso de mantas para el calentamiento y transporte 
rápido y adecuado hacia el hospital. Una vez que 
el paciente arribe al centro de atención secundaria, 
los locales deben tener una temperatura superior a 
los 28 ºC, se debe mantener cubierto y seco al 
paciente; la ventilación debe ser con gases 
húmedos y calientes, los líquidos deben calentarse 
hasta una temperatura de 41ºC, se ha de 
administrar pequeños volúmenes de reanimación, 
pues mejora la capacidad de transporte de oxígeno 
y evita la hipotermia y la coagulopatía 
dilucional18. En el transoperatorio y en la 
recuperación postoperatoria se debe administrar 
fluidos endovenosos con una frecuencia de 0,5 
l/min. (nivel 1) a 1,5 l/min., usando sistemas de 
infusión rápida2,15. 
 
Existen otros métodos de recalentamiento con 
diferentes grados de transferencia de calor. En 
orden ascendente en importancia menciono:  

 Calentamiento de las vías aéreas 
 Uso de calor radiante en la cabeza  
 Mantas térmicas 
 Calentadores convectivos 
 Lavados de cavidades con soluciones tibias o 

evitarlos,  
 Fístula arteriovenosa, 
 Derivación cardiopulmonar, etc.  
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Algunos de estos métodos tienen dudoso éxito en 
el tratamiento de la hipotermia pues la 
vasoconstricción dérmica dada por el shock 
impide una transferencia de calor adecuada15.  
 
Coagulopatía 
 
La coagulopatía es definida como la imposibilidad 
de la sangre de mantener un estado normal de 
coagulación, resultado de una depleción, dilución 
o inactivación de los factores de la coagulación. 
Cosgriff y cols19 la definen con valores de tiempo 
de protrombina mayores de 14,2 s o un tiempo 
parcial de tromboplastina superior 38,4 s y con 
una trombocitopenia menor de 150,000/μL19 
Linda10 enmarca la coagulopatía grave como un 
tiempo de protrombina y parcial de 
tromboplastina, dos veces mayor que el de los 
controles de laboratorio. La incidencia de 
coagulopatía en pacientes traumatizados, es un 
importante predictor de mortalidad. 
 
El estado de hipercoagulabilidad postraumático es 
una respuesta fisiológica para el control de 
hemorragia que ocurre tempranamente. Su 
evolución depende de la magnitud del daño, de 
modo que los pacientes gravemente dañados con 
gran exposición del factor tisular, serán más 
propensos a las coagulopatías de consumo20.    
Son varios los mecanismos de origen de la 
coagulopatía en el trauma, entre los cuales la 
hipotermia y la acidosis juegan un papel 
determinante. Tabla 5. 
 

Tabla 5 
Coagulopatía   

 Efecto dilucional de plaquetas y factores 
coagulación 

 Hemorragia persistente 

 Hipotermia 

 Shock 

 Acidosis metabólica 

 ↓ Calcio iónico 
Fuente: Schreiber MA, Differding J, Thorborg P, Mayberry 
JC, Mullins RJ: Hypercoagulability is most prevalent early 
after injury and in female patients. J Trauma, 58(3):475-480; 
discussion 480-481, Mar 2005. 
 
La coagulopatía por dilución de plaquetas y 
factores de la coagulación ocurre tempranamente 
como resultado de la fluidoterapia y puede ser 

demostrada tras la administración de incluso 
pequeños volúmenes, por reducción de la 
consistencia del coágulo así como el 
empeoramiento de la polimerización del 
fibrinógeno21. El citrato de la sangre transfundida 
disminuye los niveles de calcio2,10. La 
administración rápida de proteínas plasmáticas 
puede también disminuir los niveles de calcio 
ionizado presumiblemente como consecuencia de 
la unión de éste a los sitios aniónicos de las 
proteínas plasmáticas, lo cual depende de la 
cantidad y de la frecuencia de su administración15. 
 
La hipotermia es causa de disfunción plaquetaria 
producto de una depresión de la producción-
temperatura-dependiente de tromboxano B2 y una 
cinética enzimática alterada, que retrasa el inicio y 
propagación de la agregación plaquetaria, inhibe 
varias enzimas involucradas tanto en la vía 
intrínseca como en la vía extrínseca de la cascada 
de la coagulación, que eleva tanto el tiempo de 
protrombina como el tiempo parcial de 
tromboplastina. En los pacientes hipotérmicos 
también se desarrolla coagulopatía aún cuando el 
reemplazo de factores de coagulación y de 
plaquetas es adecuado15. 
 
Muchas encimas y factores de la coagulación son 
dependientes del pH y la presencia de una acidosis 
metabólica severa puede contribuir al fallo de 
ésta9,15,18. Diversos trabajos ha descrito la 
aparición de coagulopatía tras una lesión 
encefálica aguda. Parece existir consenso en 
cuanto a la correlación entre el aumento de 
productos de degradación de la fibrina en el suero 
y la extensión del tejido encefálico destruido. 
 
Los pacientes clasificados por debajo de 7 puntos, 
según la escala de Glasgow, se asocian a un mayor 
estado de activación del sistema de la coagulación. 
El tejido nervioso es rico en tromboplastina tisular 
que es liberada después del trauma. Esto activa la 
cascada de la coagulación (extrínseca); el 
endotelio cerebral dañado activa las plaquetas y a 
la vía intrínseca de la cascada de la coagulación. 
Ello produce una trombosis vascular y la 
consiguiente depleción de plaquetas, fibrinógeno y 
demás factores de la coagulación22. 
 
La activación posterior de la plasmina origina la 
fibrinolisis y la resultante disolución del 
coágulo10,15,18. 
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Coagulopatía en las disfunciones hepáticas 
 
La disfunción hepática en un paciente con 
traumatismos puede ser el resultado de daños 
primarios del parénquima hepático, tanto por el 
trauma, como por una alteración secundaria (ej. 
shock, sepsis, etc.). Después de un daño grave a la 
glándula hepática, que puede ser por lesión directa 
del tejido o secundario al shock, se desencadena 
una respuesta inflamatoria sistémica que puede 
progresar a un estado de hipermetabolismo y 
afectar la función hepática; ésta última a su vez 
limita la capacidad de producción de factores de la 
coagulación10.  
El diagnóstico de la coagulopatía traumática será 
clínico, debido a que los exámenes 
complementarios tradicionales no son específicos 
ni sensitivos y toma mucho tiempo para ser usados 
en el transoperatorio10,23. Usualmente son 
realizados en el laboratorio a una temperatura de 
37°C y por lo tanto estos resultados no pueden ser 
usados en un paciente afectado por la 
hipotermia10,24. Por último, el estado hemorrágico 
con sangrado masivo puede cambiar muy 
rápidamente y por lo tanto los resultados pueden 
no reflejar la situación real del paciente24. Un 
tiempo de coagulación activado elevado es un 
indicador objetivo del consumo reversible de los 
factores de la coagulación sanguínea y representa, 
por tanto, un indicador para considerar el inicio de 
las maniobras de control de daños y terapias de 
reanimación más agresivas23.  
 
Tratamiento de la coagulopatía 
 
El control de la acidosis y la hipotermia constituye 
un pilar importante en el tratamiento de la 
coagulopatía. Otros aspectos del tratamiento son 
la reposición de productos sanguíneos (plasma 
fresco, concentrado de plaquetas, 
crioprecipitados), el uso de la vitamina K, del 
calcio y de otras drogas. 
 
El tratamiento con productos sanguíneos 
 
Como hemos visto, el resultado de la 
exanguinación y su tratamiento exponen a los 
pacientes a la coagulopatía, cuyo tratamiento 
incluye la reposición tanto de los elementos 
funcionales o elementos formes. El fibrinógeno es 
el primer factor que se afecta24,25 y puede alcanzar 
valores críticos inferiores a 1 g/l cuando se pierde 
alrededor de 1,5 veces el volumen sanguíneo. Le 

sigue la disminución de la actividad de otros 
factores de la coagulación cuando la volemia 
disminuye 2 veces aproximadamente25. 
 
Se debe iniciar la administración de plasma fresco 
congelado (PFC) en una exanguinación grave. 
Esta medida ayuda a mantener los factores de la 
coagulación por encima de los valores requeridos 
pues hay que tener en cuenta su rápido consumo 
en este tipo de paciente. El uso de crioprecipitado 
o fibrinógeno concentrado se reservará para la 
administración complementaria al PFC y en 
aquellos pacientes en los que, por el volumen de 
las pérdidas y la intensidad de la reanimación, se 
sospeche o se demuestren valores del fibrinógeno 
por debajo de 1 g/l. El concentrado de plaquetas 
debe ser administrado cuando se reemplace entre 
1 y 1,5 veces el volumen sanguíneo total. Es 
frecuente la pobre correlación entre el conteo de 
plaquetas y la habilidad de formar coágulos en 
pacientes que han recibido transfusiones masivas, 
por lo que la presencia de una hemorragia 
continuada es indicación de transfusión de 
concentrados de plaquetas aún cuando el conteo 
de éstas sea normal15. Se recomienda que las 
plaquetas deben mantenerse entre 50,000 y 
100.000/mm310,15,24. 
 
Nuevas técnicas, procedimientos y drogas para el 
control de la hemorragia ha sido desarrolladas y 
pueden ser aplicadas en el paciente 
politraumatizado en un intento por disminuir la 
mortalidad a causa de una hemorragia. Estos 
modernos métodos deben ser aplicados no sólo en 
el salón de operaciones. Las nuevas drogas y 
procedimientos son: 

 Hemostáticos inyectables 
 Espuma de fibrina 
 Apósitos hemostáticos  
 Control complementario de la hemorragia y su 

prevención mediante estrategias de 
reanimación hipotensiva  

 Técnicas de cirugía de control de daños  
 Embolización angiográfica, etc. 
 
Drogas en el control de la hemorragia 
 
La manipulación farmacológica de la cascada de 
la coagulación ha sido uno de los arsenales 
terapéuticos que ha modificado la supervivencia 
de los pacientes con traumatismo grave. Se ha 
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demostrado la disminución de las necesidades de 
transfusiones de sangre con el uso de aprotinina, 
el ácido tranexámico, el ácido ε- aminocaproico y 
otro muy interesante, el factor VIIr13. 
 
Ésta última, entre todas las drogas mencionadas, 
es la que ha tenido mayores perspectivas futuras. 
Ha sido usada en pacientes hemofílicos o no 
hemofílicos, en operaciones de trasplante 
hepático, en sangrado digestivo alto, traumatismo 
severo y otros casos. Hasta la actualidad no se ha 
identificado efectos negativos para la salud ni 
complicaciones asociadas con hipercoagulopatía.  
 
Se ha empleado en pacientes politraumatizados sin 
antecedentes patológicos personales de sangrado 
para revertir la coagulopatía dilucional o la 
inducida por la hipotermia13,20,25,26,27,28. También 
está indicada en la rápida reversión de la 
warfarina, para corregir los tiempos de 
protrombina en pacientes cirróticos, etc. Entre sus 
ventajas prometedoras se encuentra la activación 
del sistema extrínseco de la coagulación en el sitio 
de la lesión y de obtenerse hipercoagulación 
sistémica cuando es expuesto el factor tisular, el 
factor VIIr es de rápido comienzo y de una vida 
media corta. Otra hipótesis plantea que actúa 
aglutinando las plaquetas en función y activa el 
factor Xa en la superficie plaquetaria13.  
 
Discusión  
 
A pesar del surgimiento de "Centros de traumas" y 
la aplicación de métodos estandarizados de 
reanimación e intervenciones quirúrgicas, la taza 
de mortalidad de los pacientes con traumatismos 
graves se conserva muy alta. El desafío se 
encuentra en conservar la estabilidad fisiológica 
durante la lucha por el control quirúrgico de la 
hemorragia.  
 
La triada mortal es la traducción de una sumatoria 
de graves procesos fisiológicos que ocurre 
alrededor del paciente politraumatizado, siendo de 
suma importancia para la sobrevida del mismo, 
que el cirujano junto a todo el equipo quirúrgico 
que atiende al enfermo tenga en cuenta su 
probable desencadenamiento con el propósito de 
iniciar tempranas acciones que evite sus deletéreos 
efectos sobre la vida de un enfermo en el que se 
debe conservar a toda costa la fisiología por sobre 
la anatomía. 
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