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	 Introducción

La hipovolemia o depleción real del volumen intravascular es la pérdida 
combinada de agua y sodio que provoca la reducción del líquido extracelular, lo que 
puede comprometer la perfusión tisular1. La hipovolemia puede ser ocasionada 
directamente por pérdidas hemorrágicas o no hemorrágicas1. La pérdida 
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significativa del volumen intravascular se conoce como shock hipovolémico, el 
cual puede deberse a diferentes situaciones, como la deshidratación severa por 
pérdidas sensibles, pérdidas insensibles y pérdidas patológicas o por una pérdida 
rápida y sustancial de sangre, como sucede en el contexto del trauma o en el 
paciente quirúrgico al que se le conoce como shock hemorrágico. Por cualquiera 
de las situaciones descritas, el shock hipovolémico puede provocar inestabilidad 
hemodinámica, disminución de la perfusión tisular, hipoxia celular, daño de órganos 
y por último inducir al paro cardiaco y a la muerte2. La identificación temprana y 
el tratamiento oportuno de la hipovolemia son los pilares fundamentales en la 
sobrevida de los pacientes y en la disminución de complicaciones a largo plazo. 
El shock hipovolémico cobra importancia epidemiológica, ya que la muerte por 
hemorragia representa un problema sustancial a nivel global con un estimado de 
1.9 millones de muertes al año en todo el mundo, de las cuales 1.5 son causadas 
por traumatismos3. 

	 Fisiopatología de la depleción de volumen 

El agua corporal total (ACT) de un hombre adulto sano corresponde al 60 % 
del peso corporal, mientras que en una mujer adulta sana corresponde al 50 %, 
la variabilidad entre individuos se debe a la cantidad de grasa que posean, ya 
que el aumento de la cantidad de tejido adiposo reduce la fracción de agua en 
el peso corporal total4. El ACT se divide en dos grandes compartimientos: el 
compartimiento del líquido intracelular (LIC) que ocupa entre el 55 al 65 % del 
ACT y el compartimiento del líquido extracelular (LEC) que ocupa entre 35 al 45 % 
del ACT. El LEC, a su vez, se distribuye en 2 compartimentos: el líquido intersticial 
que representa el 75 % del LEC y el espacio intravascular que representa el 25 % 
restante5. 

El agua se difunde entre los compartimentos extracelular e intracelular de 
manera espontánea, en respuesta a los gradientes osmolares, por lo que la 
concentración de osmoles efectivos va a controlar la correcta distribución del 
agua. El principal soluto en el LEC es el sodio (Na+) y el principal soluto intracelular 
es el ion potasio (K+)5, por tanto, la depleción de volumen de LEC puede conllevar 
a trastornos hidroelectrolíticos5. De no ser intervenida a tiempo, la hipovolemia 
puede progresar a un shock de origen hipovolémico, lo que desencadena múltiples 
respuestas fisiológicas que se dividen en tres fases6:
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Fase compensatoria del shock: la hipovolemia se debe a la depleción de 
volumen del LEC, lo que al inicio se compensa parcialmente con la salida de iones 
de K+ del espacio intracelular hacia el extracelular. Esto tiene como objetivo la 
autocompensación que posteriormente genera una hiperkalemia y deshidratación 
celular isotónica7. 

De manera simultánea, se observa una caída de la presión arterial como reflejo 
de la disminución de la volemia, lo cual es detectado por los barorreceptores del 
arco aórtico y el seno carotideo, que luego va a activar el sistema simpático y la 
liberación de catecolaminas (adrenalina y noradrenalina), con el fin de conservar 
el gasto cardiaco y la perfusión cerebral. Además, la hipovolemia genera 
hipoperfusión a nivel renal, que activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona, 
liberando aldosterona de la capa glomerular de la corteza suprarrenal e induce 
la expresión de canales de sodio epiteliales en el túbulo distal, aumentando la 
reabsorción de agua y sodio, y la excreción de potasio7,8. 

En esta etapa, múltiples reacciones multisistémicas compensatorias entran 
en juego para defender la depleción del volumen del LEC (Tabla 1)9. Se puede 
presentar una taquicardia compensatoria y un aumento en la contractilidad 
del miocardio, que busca mantener el gasto cardíaco a expensas de un efecto 
inotrópico positivo. Asimismo, por acción de las catecolaminas se da una 
vasoconstricción arterial a nivel del músculo esquelético, el tejido tegumentario 
y los lechos esplácnicos, redirigiendo la volemia a nivel central, a excepción de la 
circulación coronaria y cerebral que conservan su calibre vascular normal con el 
fin de recibir un adecuado flujo sanguíneo y mantener la perfusión sistémica10,11. 
De manera conjunta se puede evidenciar una hiperlactatemia leve a moderada 
por el metabolismo anaerobio al que se ve expuesto el organismo12. 

 
Tabla 1. Medidas compensatorias del shock hipovolémico 

Medidas compensatorias del shock hipovolémico

Sistema cardiovascular
Taquicardia

Vasoconstricción arterial y venosa

Sistema respiratorio Taquipnea

Sistema renal
Aumento de la secreción de eritropoyetina

Aumento de la liberación de renina
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Medidas compensatorias del shock hipovolémico

Sistema osteomuscular Hiperlactatemia moderada y severa

Sistema neuroendocrino

Aumento de la liberación de hormonas contrarreguladoras 
(catecolaminas, cortisol)

Liberación de vasopresina

Fuente: Elaboración propia.

Fase de shock: durante la fase de shock, hay un agotamiento de los mecanismos 
neurohormonales y autónomos compensatorios que estaban activos en la 
fase inicial del shock y que promueven la aparición de signos y síntomas de 
disfunción orgánica temprana13. Entre estos hallazgos resalta la alteración del 
estado mental como resultado de la mala perfusión cerebral14 y la acidosis 
metabólica como consecuencia del metabolismo anaerobio y la producción final 
de ácido láctico inducido por la hipoperfusión sistémica15. Por último, el shock 
hipovolémico se asocia con una reducción del 20 al 25 % del volumen sanguíneo, 
lo que desencadena un efecto hipotensor que progresa rápidamente al colapso 
cardiovascular y paro cardiaco16. 

Fase de disfunción orgánica: el shock progresa a un estado de irreversibilidad, 
conduciendo progresivamente a falla multiorgánica. En esta etapa, la mayoría 
de los pacientes desarrollan insuficiencia renal aguda (IRA), acidemia, 
hiperlactatemia, anuria e hipotensión grave y refractaria al tratamiento. Lo 
descrito anteriormente, lleva al paciente a la pérdida temprana de la consciencia 
y más tarde a la muerte17.

	 Etiología 

El shock hipovolémico tiene dos grandes patologías: el shock hipovolémico 
hemorrágico y el shock hipovolémico no hemorrágico (Tabla 2).

•	 Shock hipovolémico hemorrágico: se caracteriza por una pérdida 
extravascular de la sangre, abundante y rápida, la cual induce a una 
disminución del volumen sanguíneo circulante que afecta la precarga y, por 
ende, el gasto cardiaco17.
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•	 Shock hipovolémico no hemorrágico: la depleción de volumen se produce 
después de una pérdida de agua y sodio de los siguientes sitios anatómicos18:
-	 Pérdidas gastrointestinales
-	 Pérdidas renales
-	 Pérdidas por piel 
-	 Pérdidas por formación de tercer espacio

Tabla 2. Etiología del shock hipovolémico (origen hemorrágico y no hemorrágico) 

Etiología del shock hipovolémico

Shock hemorrágico

Traumatismos, hemorragia gastrointestinal, hemorragia 
intra y postoperatoria, hemorragia retroperitoneal, fístula 
aortoentérica, pancreatitis hemorrágica, embarazo ectópico 
roto, hemorragia postparto, hemorragia uterina anormal. 

Shock no hemorrágico

Perdidas gastrointestinales (diarrea y vomito), pérdidas por 
piel (insolación y quemaduras), pérdidas renales (nefropatías 
y medicamentos) y pérdidas por formación de tercer espacio 
(sepsis, pancreatitis y cirrosis).

Fuente: Elaboración propia. Información tomada de la referencia18.

	 Epidemiología 

Las hemorragias generan más de 60.000 muertes al año en Estados Unidos y, 
aproximadamente, 1.9 millones de muertes por año en el mundo, de las cuales 
1.5 millones son secundarias a traumatismos físicos; lo cual representa una 
pérdida de casi 75 años de vida y en los casos de sobrevida genera resultados 
funcionales desfavorables y aumento de la mortalidad a largo plazo3,19. Los 
desenlaces del paro cardiaco de origen traumático no son peores que los de 
causa médica, incluso en algunos grupos pueden ser mejores. En un estudio 
militar, el 24 % de los pacientes que fueron reanimados por causas cardiacas 
sobrevivieron, mientras que la supervivencia estimada del paro cardiaco es de, 
aproximadamente, un 10 %20,21. 

En los pacientes con hipovolemia se pueden presentar ritmos iniciales como las 
bradiasistolias que por lo general indican presencia de hipovolemia grave, pero 
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el principal ritmo de paro en los pacientes con paro cardiaco por trauma es la 
actividad eléctrica sin pulso (AESP), ya que en estos pacientes la causa principal 
es el bajo volumen circulante, más que una causa eléctrica19,21. 

En términos de resucitación rápida con líquidos, se ha demostrado que los 
pacientes que sobreviven a un paro cardiaco secundario a hipovolemia estaban 
mejor reanimados que los que no sobrevivían19. Se han realizado estudios en los 
que se ha demostrado que la reanimación restrictiva de hemocomponentes vs. la 
reanimación liberal produce resultados equivalentes en pacientes críticamente 
enfermos. Se obtuvo que la mortalidad, a 30 días, es similar para los dos grupos, 
siendo un poco menor la mortalidad en los pacientes con reanimación restrictiva 
en aquellos pacientes que estaban menos críticos y en aquellos menores de  
55 años22.

	 Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas de la hipovolemia dependerán del estado clínico 
previo, la respuesta vascular y renal, la magnitud de la pérdida de volumen y la 
composición de solutos de la pérdida neta de líquidos (diferencia entre entrada y 
salida). Las manifestaciones clínicas se encontrarán relacionadas con la causa 
subyacente de la hipovolemia, los trastornos electrolíticos, el equilibrio ácido-
base y la hemodinamia del paciente22-25. Los signos y síntomas suelen aparecer 
cuando el volumen intravascular disminuye entre el 5 y el 15 %, y se relaciona 
normalmente con la hipoperfusión tisular. En los pacientes con hipovolemia 
pueden aparecer tres conjuntos de síntomas: depleción de volumen, pérdida de 
líquidos y trastornos electrolíticos y ácido-base22,23.

La hipovolemia sintomática se da, por lo general, en pacientes con depleción 
isosmótica de agua y sodio, pues la mayor parte del déficit de líquido proviene 
del líquido extracelular. Los síntomas suelen ser reversibles, aunque se puede 
desarrollar necrosis tisular si se permite que persista el estado de bajo flujo22-25.

Cuando la pérdida de volumen es mayor al 10 o al 20 %, especialmente si las 
pérdidas de líquido son rápidas, es plausible que se produzca insuficiencia 
circulatoria, hipotensión intensa en decúbito supino, cianosis periférica, frialdad 
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en las extremidades, deterioro de la consciencia, oliguria (pérdida de volumen 
extrarrenal) y reducción del VSCE (volumen sanguíneo circulante efectivo)22-25.

Con una pérdida del 20 al 30 % de la volemia (1-1,5 L) suele presentarse hipotensión 
y taquicardia24. Las pérdidas mayores al 30 % de la volemia, provocan shock 
hipovolémico (aumento de la actividad simpática, taquicardia, extremidades frías 
y húmedas, cianosis, diuresis baja (por lo general, menos de 15 ml/h), agitación y 
confusión debido a la reducción del flujo sanguíneo cerebral)23-25.

En pérdidas mayores al 40 % de la volemia, la mortalidad llega al 50 % en caso 
de no dar tratamiento rápidamente; además, es importante destacar que en 
pacientes ancianos las manifestaciones de hipovolemia suelen presentarse con 
pérdidas hídricas menores23,24.

En las hemorragias masivas nos podemos encontrar con la tríada letal: 
coagulopatía, acidosis e hipotermia23,24.

	 Ayudas diagnósticas

Los pacientes con hipovolemia pueden presentar una variedad de alteraciones en 
los paraclínicos, las cuales pueden aportar información valiosa sobre la etiología25: 

•	 Hemograma: si la etiología es hemorrágica se deben cuantificar los niveles de 
hemoglobina y plaquetas, con el fin de determinar la necesidad de transfusión 
de hemoderivados sanguíneos25.

•	 Función renal: la presencia de oliguria no siempre está presente; pero es un 
reflejo de la depleción de volumen del paciente, asociado a un incremento en 
los valores de BUN y creatinina, por una disminución en la tasa de filtración 
glomerular (TFG). Estos dos parámetros se pueden usar de forma aguda y 
para seguimiento del paciente que está en reposición de volumen25. En los 
estados hipovolémicos y/o hemorrágicos la relación BUN/creatinina se ve 
aumentada significativamente, lo que a su vez se acompaña de reabsorción 
de sodio y agua, esto es llamado “azoemia prerrenal”25.

•	 Niveles de sodio: la pérdida de agua genera un aumento de la ADH, lo cual 
genera retención de agua y aumento de la sed, por lo que puede generar 
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hiponatremia dilucional. Pero, en algunos casos, puede presentarse también 
hipernatremia por la pérdida de agua y las pérdidas insensibles19-25.

•	 Niveles de potasio: los estados hipovolémicos pueden ocasionar tanto 
hiperkalemia como hipokalemia, según su etiología19-25.

•	 Gases arteriales: en pacientes con vómito, diuréticos o pérdidas 
gastrointestinales se podría generar alcalosis, debido a las pérdidas de 
hidrogeniones. Por otro lado, la pérdida de bicarbonato generada por las pérdidas 
gastrointestinales bajas (diarrea o fístulas) ocasionan una acidosis metabólica. 
En caso de cetoacidosis diabética, se puede generar acidosis láctica19-25. 

•	 Albúmina y hematocrito: estos se pueden ver falsamente aumentados por 
la disminución del volumen, lo cual generaría una policitemia relativa y una 
hiperalbuminemia. Pero, en algunos casos, estos cambios pueden no estar 
presentes por antecedente de anemia o hipoalbuminemia por sangrado25.

•	 Imagenología: las radiografías de tórax y pelvis, y la evaluación enfocada con 
ecografía para trauma (FAST), pueden indicar sitios potenciales de sangrado, 
al igual que el uso de la tomografía computarizada para la evaluación de 
emergencia de pacientes en estado crítico, la cual está indicada cuando el 
sitio de sangrado sigue siendo desconocido, a pesar de las demás pruebas3. 

	 Tratamiento y manejo en urgencias 

El manejo de la hipovolemia implica el control rápido de la causa subyacente 
y la restauración del volumen intravascular con la intención de recuperar la 
capacidad de transporte de oxígeno, lo que va a permitir limitar la profundidad 
y la duración del estado de shock y, así, evitar un estado irreversible2,3. Para 
controlar el shock hipovolémico existen 3 clases principales de líquidos que 
realizan la reposición hídrica. Su elección va a depender del tipo de líquido que se 
haya perdido (Figura 1)27: 

•	 Soluciones cristaloides: incluye la solución de Hartmann, plasma lyte y 
solución salina al 0.45 %, las cuales poseen diferencias en las concentraciones 
de sodio, cloruro y calcio. Los cristaloides isotónicos se usan en el contexto de 
pacientes con hipovolemia grave no debida a hemorragia27.

•	 Soluciones coloides: incluyen las soluciones de albumina, hidroxietil-almidón 
y dextrano27.

•	 Hemoderivados sanguíneos: indicados en pacientes que están sangrando27.
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Shock hipovolémico no hemorrágico 

Líquidos para el reemplazo 

•	 Cristaloides: los fluidos isotónicos, como el cloruro de sodio al 0.9 % y el LR, 
se denominan así porque tienen una tonicidad similar a la del plasma (270-
300 mmol/L); estas soluciones se prefieren para la reanimación, ya que son 
útiles para expandir el volumen intravascular, además contienen moléculas 
pequeñas que se difunden rápidamente y se distribuyen de manera uniforme 
por todo el LEC, por lo tanto, el efecto predominante de los cristaloides 
isotónicos es la reposición del LEC más que la del LIC28.

La solución salina al 0.9 % contiene altas concentraciones de cloruro en relación 
con las del plasma, por lo que su uso para la reanimación de gran volumen se 
ha relacionado con el desarrollo de acidosis metabólica hiperclorémica, la 
cual, a su vez, genera cambios transcelulares por lo que se ha asociado con 
hiperpotasemia30. Además, la distribución extravascular de la solución salina 
provoca edema periférico; sin embargo, esto no es necesariamente perjudicial, ya 
que la pérdida de líquido también conduce a un déficit de líquido intersticial que 
se repara con la administración de solución salina31,32.

Lo anterior ha llevado a sugerir el uso de líquidos con una concentración de cloruro 
más baja, los cuales son denominados cristaloides tamponados, equilibrados 
o restrictivo, dentro de los cuales están el lactato de Ringer (o solución de 
Hartmann), solución salina al 0.45 % o Plasma-Lyte. Algunos de estos tienen una 
concentración de sodio más baja que la solución salina al 0.9 % y se asociaron con 
una mayor hiponatremia, también contienen pequeñas cantidades de potasio y su 
contribución a la concentración de potasio extracelular es pequeña, a menos que 
se infunda volúmenes muy grandes33,34. 

Se puede plantear, entonces, que aquellos pacientes con hipernatremia e 
hipovolemia asociada pueden beneficiarse de líquidos con concentraciones 
más bajas de sodio o agua libre, mientras que aquellos con hiponatremia aguda 
sintomática pueden beneficiarse de solución salina hipertónica. En los pacientes 
que tienen acidosis hiperclorémica se prefiere cristaloides tamponados y solución 
salina al 0.9% en aquellos con alcalosis metabólica30.
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•	 Coloides: son más efectivos para aumentar el volumen plasmático que las 
soluciones cristaloides, ya que las moléculas grandes contenidas en estos 
productos difunden pobremente fuera del espacio vascular, lo que genera un 
aumento de la presión osmótica que promueve la recuperación de líquidos 
intravasculares. Entre el 75 y el 80 % del volumen infundido del coloide 
permanecerá en el LIC y, en consecuencia, se requeriría menor volumen 
cuando se administren estos agentes28. 

El uso de albúmina, en particular, es recomendado para aquellos pacientes 
con respuesta limitada a las soluciones cristaloides o en quienes cursan con 
depleción del LIC; pero con sobrecarga del ACT, como los pacientes con cirrosis34. 
Las soluciones de hidroxietil-almidón no se recomiendan para pacientes con 
hipovolemia, pues su uso se ha relacionado con un mayor riesgo de LRA y, en 
algunos casos, con aumento de la mortalidad35,36 y, junto con el dextrano, 
aumentan el riesgo de hemorragia al inhibir el factor VII y el factor de Von 
Willebrand y alterar la adhesividad de las plaquetas28,37.

Si bien varios ensayos y metaanálisis informan que los coloides expanden 
el volumen plasmático con mayor eficacia que los cristaloides isotónicos, 
se ha evidenciado que la administración de coloides (almidones, dextranos, 
albúmina o PFC) en comparación con cristaloides para el reemplazo de líquidos, 
probablemente logra poco o ningún cambio en el número de pacientes en estado 
crítico que mueren en el plazo de 30 a 90 días29. 

Tasa inicial de reposición 

Si bien no existe una tasa inicial ideal, la reposición de líquidos debe individualizarse 
según la etiología subyacente y la tasa de pérdida de líquidos, las cuales, a su vez, 
pueden ser difíciles de predecir si la pérdida de líquidos continúa por sangrado 
persistente o secuestro del tercer espacio; debido a esto, se describe que la tasa 
de administración de líquidos se puede basar en los parámetros recomendados 
en la guía internacional Surviving Sepsis, en la que se indica el uso mínimo de 
30 ml/kg (peso corporal ideal) de cristaloides IV en la reanimación inicial, y en 
los casos en que el requerimiento de terapia con fluidos requiera administración 
adicional de líquidos se deben realizar guiados por medidas objetivas38. 
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Shock hipovolémico hemorrágico

En contexto de trauma, la pérdida del volumen de sangre circulante por 
hemorragia es la causa más común de shock. El manejo inicial de estos pacientes 
se centra, entonces, en reconocer y revertir aquellas lesiones potencialmente 
mortales, prevenir o limitar la pérdida continua de sangre, restaurar el volumen 
intravascular y mantener un suministro adecuado de oxígeno a los órganos 
vitales39. En el ATLS se describen 4 clases de hemorragia para enfatizar los 
primeros signos del estado de shock y definir el tratamiento adecuado para cada 
una de estas (Tabla 3)40.

Tabla 3. Clasificación shock hipovolémico ATLS 

Parámetros Clase I Clase II Clase III Clase IV

Pérdidas hemáticas <15 % >15 % >30 % >40 %

Presión sistólica (mmHg) Normal Normal <90 <70

Frecuencia cardiaca <100 >100 >120 >140

Frecuencia respiratoria <20 >20 >30 >35

Llenado capilar (seg) <1 1-2 >2 Nulo

Estado mental Apropiado Ansioso Confuso Comatoso

Diuresis (mL/h) >30 20-30 5-15 Insignificante

Fuente: Elaboración propia. Información tomada de la referencia40

Líquidos intravenosos

La reanimación con cristaloides isotónicos se ha utilizado durante décadas en el 
tratamiento temprano del sangrado; sin embargo, estas soluciones no tienen ningún 
beneficio terapéutico intrínseco, excepto expandir transitoriamente el volumen 
intravascular3. Hasta el momento no se han encontrado pruebas suficientes de la 
superioridad de ningún tipo de líquido en particular41. La reanimación agresiva, en 
casos de hemorragia, aumenta el riesgo de cursar con insuficiencia respiratoria, 
síndromes compartimentales (tanto abdominales como de las extremidades) 
y coagulopatía, al inducir disfunción plaquetaria y dilución de los factores de 
coagulación, atenuando de esta manera situaciones hemorrágicas42.
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Para evitar estas complicaciones, la reanimación hídrica inicial para pacientes 
traumatizados en shock hemorrágico se sugiere que sea con cristaloides hasta 
que se disponga de hemoderivados43. Se debe realizar objetivando la normotensión 
con el fin de mantener una perfusión orgánica mínimamente adecuada. Dicha 
estrategia es conocida como reanimación hipotensiva, hipotensión controlada o 
hipotensión permisiva, la cual describe un enfoque que apunta a la reanimación 
temprana con líquidos intravenosos para lograr PAS de 70 mmHg en casos 
de trauma penetrante, de 80 a 90 mmHg en trauma cerrado y de 110 mmHg 
en pacientes con politrauma y TEC44. Las directrices europeas, por su parte, 
recomiendan mantener una presión arterial media (PAM) de 50 a 60 mmHg en 
pacientes con traumatismo hemorrágico sin lesión cerebral45. Por otro lado, se ha 
documentado que la administración de 1.5 L o más, aumenta la mortalidad con 
respecto a pacientes que reciben 1L de líquidos o menos42. 

Uso de hemoderivados 

Durante una hemorragia aguda, la decisión de administrar hemoderivados se 
realiza con el objetivo de reemplazar la capacidad de transporte de oxígeno que 
se pierde debido a una hemorragia y, de esta manera, restablecer la coagulopatía 
normal como parte de un tratamiento equilibrado del shock hemorrágico28. 
Sin embargo, la decisión del inicio no debe basarse en la concentración de 
hemoglobina, ya que, a excepción de la sangre completa, todas las soluciones 
IV desafortunadamente inducen hemodilución; en vez de eso, debe basarse en 
el juicio clínico determinado por el estado fisiológico del paciente, la cantidad de 
sangre perdida y la posibilidad de una hemorragia continua2,28. Los glóbulos rojos 
tipificados y con compatibilidad cruzada son los mejores, pero su preparación 
puede requerir un tiempo considerable (20 minutos o más), por lo que se puede 
realizar transfusiones de inmediato con sangre tipo O RhD-negativo, puesto que 
es el donante universal y se puede administrar a todas las personas2.

Transfusión masiva 

Habitualmente, una transfusión masiva de sangre son 10 unidades o más de 
glóbulos rojos transfundidos durante un período de 24 horas. Otras definiciones 
incluyen el uso de 3 unidades globulares en una hora o 4 unidades de productos 
sanguíneos en 30 minutos. Dado que la implementación temprana de la misma 
en el paciente apropiado mejora los desenlaces, es importante la identificación 
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temprana del paciente con alta probabilidad de una hemorragia grave y 
continua3,46,47, por lo que se han desarrollado varios puntajes para este propósito47: 

•	 Assessment of Blood Consumption (ABC): asigna un valor de 0 o 1 a la 
presencia de trauma penetrante, eco abdominal dirigido a la valoración 
del trauma positivo (FAST), tensión arterial sistólica (TAS) <90 mm Hg y 
frecuencia cardíaca (FC) >120 lpm. 

•	 Emergency Transfusion Score (ETS): maneja TAS <90 mmHg, FAST positivo, 
inestabilidad clínica de la pelvis, edad, admisión desde la escena y mecanismo 
de lesión.

•	 Trauma Associated Severe Haemorrhage (TASH): valora siete variables 
independientes correlacionadas con un aumento de probabilidad para TM 
y con diferente ponderación: TAS, hemoglobina (hgb), presencia de fluido 
intraabdominal, fracturas de huesos largos o pélvicas complejas, FC, exceso 
de base <10 o género varón.

La supervivencia mejora cuando la proporción de plasma fresco congelado 
transfundido (FFP; en unidades), plaquetas (en unidades) y glóbulos rojos (GR; 
en unidades) se acerca a 1:1:1 (es decir, 6 unidades de plasma y 1 unidad de 
plaquetas de aféresis [equivalente a, aproximadamente, 6 unidades de plaquetas 
combinadas] por cada 6 unidades de glóbulos rojos)3.

Agentes farmacológicos 

•	 Vasopresores: debido a los malos resultados asociados con la administración 
excesivamente agresiva de cristaloides, la terapia con vasopresores se utiliza 
para el apoyo hemodinámico durante la reanimación con líquidos. El objetivo 
es alcanzar la meta de PAS, mientras se realizan las otras mediciones, sin 
olvidar que el uso de vasoconstrictores temprano en el período de reanimación 
ha demostrado un aumento de la mortalidad, en comparación a cuando se 
realiza una reanimación agresiva previa con líquidos28.

•	 Ácido tranexámico: este ácido es el agente antifibrinolítico mejor estudiado 
en el contexto de un traumatismo. Su uso se relaciona con la disminución de 
la necesidad de transfusiones masivas e, incluso, una menor mortalidad en 
pacientes que muestren signos de hemorragia activa significativa (Tabla 4)3.
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Tabla 4. Tabla de medicamentos 

Medicamento Presentación Dosis

Norepinefrina Ampolla de 4 mg/4 ml Se inicia con dosis bajas de 0.05 mcg/
kg/min a 0.4 mcg/kg/min.

Acido 
tranexámico Ampollas de 500 mg/5 ml

Dosis de carga de 1 g durante 10 min. 
seguida de una infusión de 1 g durante 
8 h.

Fuente: Elaboración propia. Información tomada de las referencias3,28,49-51.

Paro cardiaco 

Si bien la fisiopatología del paro cardiaco traumático es diferente a la del paro 
cardiaco médico, el ritmo cardíaco inicial, para la mayoría de los pacientes en paro, 
sigue siendo la AESP. Como se ha mencionado, el tratamiento de los pacientes 
que presentan hipovolemia crítica es la reposición de volumen urgente y rápida, 
por lo que la realización de compresiones cardiacas externas no debe retrasar la 
reposición de volumen28,48. El líquido disponible más apropiado en la mayoría de los 
sistemas de salud es el concentrado de glóbulos rojos (sangre O-); dependiendo 
de la respuesta del paciente a la infusión rápida inicial, los concentrados de 
glóbulos rojos pueden ser seguidos por plasma, plaquetas y crioprecipitado (rico 
en fibrinógeno), así como más concentrados de glóbulos rojos48, ver figura 1.

La hipovolemia severa es una de las causas reversibles más comunes de 
paro cardiorrespiratorio, especialmente en pacientes con sangrado masivo, 
diarrea profusa, quemaduras extensas o shock séptico. Durante la reanimación 
cardiopulmonar (RCP), la corrección rápida del déficit de volumen intravascular 
es fundamental para restablecer la precarga y permitir una perfusión coronaria y 
cerebral adecuada. Las guías AHA 2020 y ERC 2021 recomiendan la administración 
rápida de cristaloides isotónicos (cloruro de sodio al 0.9% o Ringer lactato) en 
bolos de 500-1000 mL IV, con evaluaciones frecuentes de la respuesta clínica, 
incluso durante el paro. En contextos de trauma o hemorragia activa, puede 
considerarse el uso de hemoderivados (plasma, glóbulos rojos, plaquetas) si 
están disponibles, bajo protocolos de transfusión masiva. En pacientes con paro y 
acceso difícil, se recomienda el uso de vías intraóseas para la infusión de líquidos. 
La reposición agresiva de volumen puede ayudar a restaurar la contractilidad 
cardíaca y la presión de perfusión durante la RCP, siendo esencial para revertir la 
causa subyacente y lograr el retorno de la circulación espontánea (ROSC).



218

Abordaje inicial de causas de paro cardiorrespiratorio

	 Puntos clave

•	 La identificación temprana y el tratamiento oportuno de la hipovolemia son 
los pilares fundamentales en la sobrevida de los pacientes y en la disminución 
de complicaciones a largo plazo.

•	 La depleción de volumen puede estar acompañada de cambios 
hidroelectrolíticos significativos, por lo que se debe monitorizar al paciente 
con ionogramas de control e intervenir en caso de alteraciones.

•	 Se debe identificar si la etiología de la hipovolemia es hemorrágica o no 
hemorrágica, con el fin de intervenir tempranamente con el tratamiento 
adecuado.

	 Algoritmo

 Figura 1. Algoritmo tratamiento de la hipovolemia 
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Fuente: Elaboración propia. 
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•	 En la fase de shock se pueden presentar alteraciones en el estado mental, 
debido al efecto hipotensor que conlleva a la hipoperfusión cerebral, por lo 
cual se deben administrar terapias hídricas restrictivas, con el fin de mantener 
la perfusión orgánica. 

•	 El ritmo de paro más común en los pacientes con shock hipovolémico es 
la AESP, ya que se produce, principalmente, por depleción del volumen 
circulante y no por alteraciones en la conducción cardiaca. 
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