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El paciente politraumatizado es aquel que presenta lesiones a consecuencia de un traumatismo que afectan a dos o 
más órganos, o bien aquel que presenta al menos una lesión que pone en peligro su vida. 





Código PPT intrahospitalario 



TRAUMA TEAM
• Médico adjunto Anestesista

• Médico residente Anestesista

• Médico adjunto Cirugia

• Medico residente Cirugia 

• Medico adjunto Traumatología 

• Médico residente Traumatología

• Médico adjunto M. Intensiva

• Médico Radiólogo

• Farmacéutico clínico urgencias 

• 2 x Enfermería Urgencia

• TCAI

• Técnico de radiología

• Camillero



1.-Trabajo en equipo – Técnicas de CRM – Crisis Resource Management 

2.- Protocolos de actuación - Protocolo de atención inicial al paciente 
politraumático



Trabajo en equipo
Técnicas de CRM – Crisis 
Resource Management 

• Lideraje – Team Leader

• Organización

• Comunicación

• Consciencia colectiva

• Protocolos de actuación

• Debriefing de la actuación.  



Protocolos de actuación - Protocolo de atención inicial
al paciente politraumático

• Vía Aérea con protección de la columna
cervical

• B Respiración y  ventilación

• Circulación con control de la hemorragia

• Déficit neurológico

• Exposición / Control del medio ambiente



Maniobras de desobstrucción Cánulas orofaríngeas Intubación orotraqueal 

A – El paciente tiene una vía aérea protegida, permeable y que permite una 
correcta ventilación?

Intubación orotraqueal de secuencia rápida: Hipnótico ( Propofol +/- etomidato), 
analgésico opioide, relajante de acción rápida ( despolarizante (succinilcolina) o no 
despolarizante ( Rocuronio)  a altas dosis)



B – El paciente tiene ventilación pulmonar comprometida?

Neumotórax a tensión Tórax abierto Hemotórax masivo Taponamiento cardiaco

Drenaje pleural Apósito oclusivo Drenaje pleural Ventana pericárdica quirúrgica 

Analgesia ( opioides, a. locales) + antibioterapia. 



C – Circulación. Shock

Shock distributivo
Shock neurogénico
Shock obstructivo
Shock cardiogénico
Shock hemorrágico



C – Circulación. Shock



C – Circulación. Shock. 

1 L en adultos m 20 ml/kg para 
niños de <   40 Kg
Hipotensión permisiva excepto   
en el TCE
Uso de sueros sin dextrosa 
balaceados y isotónicos y 
calientes
Canalizar vías, realizar 
extracciones. Cursar  reserva de 
sangre

Reanimación hemostática: 
• Estrategias  de transfusión masiva
• Monitorización in vivo de la formación del 

coagulo; tec viscoelásticas. 
• Administración precoz de ac. Tranexámico
• Evita hipotermia y hipocalcemia 

Faja pélvica / Apósito 
compresivo/ Torniquete 
Cir urgente de control de daños
Embolización angiográfica



C – Circulación. Shock. 

Eco-fast Radiografía de pelvis 



D – Neurológico 

• Escala de Glasgow

• Exploración pupilar

• Focalidad neurológica



E – Exposición/ Control del medio ambiente

• Desnudar al paciente evitando la hipotermia con técnicas de calentamiento activas. 
• Explorar la zona dorsal. Palpar raquis. Tacto rectal y exploración perineal si hay sospecha de fractura de pelvis
• Colocar sonda vesical y sonda  orogástrica si no esta contraindicado.  
• Toxoide antitetánico + antibioterapia si procede ( fracturas abiertas o lesiones de partas blandas muy extensas) 



aartigass@tauli.cat



CÓDIGO POLITRAUMA: Abordaje urgente del 

paciente politraumatizado y manejo de la 
hemorragia masivaMarta Barquero López, Servicio de Anestesiología y Reanimación, Hospital Universitario Mutua de Terrassa



PPT CON 

HEMORRAGIA MASIVA 

…BUSCANDO CÓMPLICES

M.Barquero. Anestesiología.



Subtitle can be add here.

Sergio.
32 años. Sin AMC ni AP de interés.
Accidente de tráfico: colisión coche camión a 100 
km/h. Copiloto exitus.
SEM: Glasgow 13, obnubilado. Collarín cervical. Via 
aérea permeable, auscultación simétrica, satO2 
94%. Sudoroso, frío, mal perfundido. Taquicardia
sinusal a 120 lpm. TA 85/49 mmHg.
Abdomen en tabla. Pelvis inestable.
Extremidades sin deformidades.
Via periférica. Suero.
Cincha pélvica. Colchón de vacío.
Traslado.



Subtitle can be add here.

PORQUÉ? CUÁNDO?CÓMO?



Subtitle can be add here.

PORQUÉ?



Punto de partida/
La tríada letal

■ ¼ parte de los pacientes politraumáticos con shock 

hemorrágico estan coagulopáticos (TP/TTPa>1.5)

■ A peor ISS mayor coagulopatía

■ Los pacientes coagulopáticos presentan mayor mortalidad, 

FMO y estancia hospitalaria.



Trauma Induced Coagulopathy (TIC)

CONSUMO: consumo de  plaquetas y factores a nivel de las lesiones.

PÉRDIDA DE SANGRE

ACIDOSIS: alteración de la función de los factores de coagulación.

HIPOTERMIA: alteración de la función plaquetar.

COAGULOPATÍA DILUCIONAL: dilución de los factores debido al aporte de volumen.

ACoTS (Acute Coagulopathy of Trauma Shock): Mecanismo endógeno descrito en el paciente PPT grave secundario a un estado de 

hipoperfusión + importante lesión tisular, esto genera un estado de ANTICOAGULACIÓN + HIPERFIBRINOLISIS.

PÉRDIDA DE SANGRE

CONSUMO

ACIDOSIS HIPOTERMIA

COAGULOPATÍA DILUCIONAL

ACoTS



TIC
Trauma Induced Coagulopathy

RESULTADO

ALTERACIÓN EN LA 
SÍNTESIS DE TROMBINA

HIPERFIBRINOLISIS

DÉFICIT DE FIBRINÓGENO

DISFUNCIÓN PLAQUETARIA

INICIACIÓN AMPLIFICACIÓN PROPAGACIÓN

PLASMINÓGENO

PLASMINA

DEGRADACIÓN 

FIBRINA

FIBRINOLISIS

UNIÓN 

FIBRINÓGENO

ACTIVACIÓN

PLAQUETAR

↑↑ FC

ACTIVADOS 

↑↑ ADHESIÓN

PLAQUETAR

FIBRINA

COÁGULO

ESTABLE

ACTIVACIÓN DE MÁS

PLAQUETAS

TROMBINA

STORM

FT + F VII a

TROMBINA

Review article. A cell-based model of hemostasis. Maureane Hoffman, Dougald 

M. Monroe III. Thromb Hameost 2001; 85: 958-965.



TIC
Trauma Induces Coagulopathy

“We now know, from our work and the work of others, that our 

understanding of the disease processes was wrong, that our 

resuscitation goals were wrong and that our treatment was too little, 

too late.”  K. Brohi

1. Control PRECOZ de la hemorragia
2. Resucitación HIPOTENSIVA
3. Sueroterapia RESTRICTIVA
4. Transfusión precoz de 
hemocomponentes con ratio (CH:PFC:CP) 
ELEVADA 
[PROTOCOLOS DE TRANSFUSIÓN MASIVA]
5. Evitar la HIPOTERMIA
6. Frecuente monitorización ANALÍTICA

FIBRINÓGENOÁCIDO TRANEXÁMICO▪️ Acute Traumatic Coagulopahy. Brohi K, Singh J, Heron M, 

Coats T. J Trauma. 2003;54:1127-1130.

▪️ Acute coagulopathy of trauma: mechanism, identification 

and effect. Brohi K, Cohen M, Davenport R.  Curr Opin Crit 

Care 13:680-685.

TRATAMIENTO


DAMAGE CONTROL 
RESUSCITATION

TÉCNICAS VISCOELÁSTICAS



Subtitle can be add here.

CÓMO?



Damage Control Resuscitation
Componentes

PROTOCOLOS DE 
TRANSFUSIÓN 
MASIVA

ÁCIDO 
TRANEXÁMICO

FIBRINÓGENO
TÉCNICAS 
VISCOELÁSTICAS



PREMISAS…

REALIDAD DE 
NUESTRO ÁMBITO Y 
NUESTRA 
INFRASTRUCTURA

EVIDENCIA 
LIMITADA

PATIENT
BLOOD 
MANAGEMENT



Damage Control Resuscitation
The European Guideline

Recommendation 23. We recommend that 
tranexamic acid be administered to the 
trauma patient who is bleeding or at risk of 
significant haemorrhage as soon as possible, 
if feasible en route to the hospital, and 
within 3h after injury at a loading dose of 1 g 
infused over 10 min, followed by an 
intravenous infusion of 1 g over 8h (Grade 
1A)

Recommendation 25. In the initial 
management of patients with expected 
massive haemorrhage, we recommend 
one of the two following strategies:
*Fibrinogen concentrate or 
cryoprecipitate and pRBC. (Grade 1C)
*FFP or pathogen-inactivated-FFP in a 
FFP/pRBC ratio of at least 1:2 as needed 
(Grade 1C)

Recommendation 29..We recommend treatment with 
fibrinogen concentrate or cryoprecipitate if major 
bleeding is accompained by  hypofibrinogenemia 
(viscoelastic signs of a functional deficit or a plasma 
fibrinogen level of less than 1.5g/l) (Grade 1C)
Recommendation 25. In the initial management of 
patients with expected massive haemorrhage, we 
recommend one of the two following strategies:
*Fibrinogen concentrate or cryoprecipitate and pRBC. 
(Grade 1C)
*FFP or pathogen-inactivated-FFP in a FFP/pRBC ratio 
of at least 1:2 as needed (Grade 1C)

Recommendation 26. We recommend 
that resuscitation measures be 
continued using a goal-directed 
strategy, guided by standard laboratory 
coagulation values and/or viscoelastic 
methods (Grade 1B)



[protocolos de transfusión
massiva]
JUSIFICACIÓN

1. La TIC implica un DESCENSO A NIVEL DE LA SÍNTESIS DE 

TROMBINA. 

2. Estudios RETROSPECTIVOS a nivel MILITAR.

3. Estudios RETROSPECTIVOS dentro del ámbito CIVIL.

4. Estudios PROMMT y PROPPR 

CONTROVERSIAS

1. Sesgo de supervivencia.

2. Transfusión de +++ hemocomponentes (morbimortalidad

asociada).

3. Dudosa corrección de la TIC (efecto beneficioso por algun

otro mecansismo?)

4. Dilución del fibrinógeno.

5. En busca del Score de activación.
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[ácido tranexámico]
JUSTIFICACIÓN

1. Se ha descrito una HIPERFIBRINOLISIS a nivel de la TIC.

2. Estudio CRASH-2.

3. Estudios MATTERs I i II.

4. Metaanálisis 40000 pacients.

5. Estudio CRASH-3.

CONTROVERSIAS

1. Metodología CRASH-2/MATTERs.

2. Dudas a nivel del mecanismo de acción y la dosis ideal.

3. Dudas a nivel de seguridad.

4. Eficacia en subgrupos concretos.

5. Estudios con resultados contradictorios.

6. Shutdown Fibrinolysis.
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▪️ Shutdown fibrinolysis
LY30<0.8% / EXTEM CLI 60 > 

98%
▪️ Physiologic

LY30 0.81-3% / EXTEM CLI 60 82 
- 97.9%
▪️ Hyperfibrinolysis

LY30 >3% / EXTEM CLI 60 < 82%

4
6
% 3

6
%

1
8
%



[concentrado de fibrinógeno]
JUSTIFICACIÓN

1. El fibrinógeno tiene un PAPEL FUNDAMENTAL en la hemostasia 
(estabilidad y firmeza del coágulo, agregación plaquetaria). 
2. La hipofibrinogenemia és uno de los ELEMENTOS DE LA TIC.
3. El fibrinógeno és el factor que PRIMERO LLEGA A NIVELES CRÍTICOS
en el paciente PPT con shock hemorrágico. 
4. La hipofibrinogenemia en el PPT grave se asocia a un MAYOR 
RIESGO DE TM Y MUERTE.
5. Los PTM a ratio fija no corrigen los valores de fibrinógeno.
6. ESTUDIOS OBSERVACIONALES sugIeren que la suplementación de 
fibrinógeno puede mejorar los resultados.
7. ESTUDIOS RANDOMIZADOS mustran la posibilidad de suplementar
el fibrinógeno de manera precoz y su efecto positivo a nivel de TVE (no 
outcomes).

CONTROVERSIAS
1. Niveles altos de fibrinógeno se asocian con un mayor riesgo de TVP 
(no objetivado en los ensayos realizados en PPT)
2. Crioprecipitado vs concentrado de fibrinógeno?
3. Falta de estudios randomizados evaluando outcomes (en marcha). 
4. Falta de evidencia en relación al momento óptimo de 
administración, la manera de suplementarlo y las dosis a utilizar. 

INICIACIÓN AMPLIFICACIÓN PROPAGACIÓN

PLASMINÓGENO

PLASMINA

DEGRADACIÓN 

FIBRINA

FIBRINOLISIS

UNIÓN 
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↑↑ FC

ACTIVADOS 

↑↑ ADHESIÓN

PLAQUETAR

FIBRINA

COÁGULO

ESTABLE

ACTIVACIÓN DE MÁS

PLAQUETAS

TROMBINA

STORM

FT + F VII a

TROMBINA

Review article. A cell-based model of hemostasis. Maureane Hoffman, Dougald 

M. Monroe III. Thromb Hameost 2001; 85: 958-965.
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[técnicas viscoelásticas]



TÉCNICAS VISCOELÁSTICAS: CÓMO 
FUNCIONAN?

PPT CON SOSPECHA DE 
COAGULOPATÍA

Paciente PPT inestable con importante
lesión tisular. 

MUESTRA DE SANGRE CON 
CITRATO

Es necesaria la obtención de una 
muestra de sangre en un tubo con 

citrato.

CUBETA

Se pone en contacto una muestra de 
sangre con el reactivo, y la mezcla se 

deposita en una cubeta. 

REACTIVO ESPECÍFICO

Vamos a usar un reactivo que contiene 
un activador de la coagulación.

PISTÓN

La mezcla se pone en contacto con un 
pistón que ejerce una fuerza rotatoria en 
la cubeta.

VARIEDAD DE REACTIVOS

Existen varios reactivos con propiedades 
específicas, vamos a obtener gráficos 
similares pero con interpretación variable 
segun el reactivo. La combinación de todos 
ellos nos va a proporcionar la máxima 
iinformación sobre la coagulación.

GRÁFICO

El cambio de resistencia detectado por 
el pistón se representa en un gráfico que 
nos informa de las propiedades 
viscoelásticas del coágulo.

MECANISMO

La sangre empieza a coagular debido a que 
se ha puesto en contacto con un reactivo 
activador de la coagulación.A medida que la 
sangre coagula el pistón detcta mayor 
resistencia dentro de la muestra.
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FIBRINA

Review article. A cell-based model of hemostasis. Maureane Hoffman, Dougald M. Monroe III. Thromb Hameost 2001; 85: 

958-965.Levy et al. Multidisciplinary approach to the challenge of hemostasis. Anesth Analg 2010; 110:254-64

Tanaka et al.  Blood coagulation: Hemostasis and thrombin regulation. Anesth Analg 2009; 108:1433-46
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TP / TTPa PLAQUETASFIBRINÓGENO

TEORÍA CELULAR DE LA 
COAGULACIÓN: MONITORIZACIÓN
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TRATAMIENTO DE LA COAGULOPATÍA GUIADA POR OBJETIVOS

The role of evidence-based
algorithms for rotational
thromboelastometry-guided
bleeding
management. Görlinger K.
Korean J Anesthesiol 2019.



[técnicas viscoelásticas]
JUSTIFICACIÓN

1. Técnica in vitro, pero en sangre total (teoría cellular!).
2. Resultados específicos y rápidos, permitiendo una GDT precoz
(coagulopatía dinámica con una amplio espectro).
3. Tratamiento individualizado (Patient Blood Management)
4. Ahorro de recursos (hemocomponentes!)

CONTROVERSIAS
1. EVIDENCIA (STATA, iTACTIC)
2. Curva de aprendizaje
3. Falta de unificación de técnicas y algoritmos
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Subtitle can be add here.

CUANDO?





Haemostatic resuscitation  in  trauma:  the next  generation.   Jakob Stensballe,  Sisse
R.  Ostrowski,  and  Paär I.  Johansson. Current opinion critical care, 2016, 22: 591-597
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MASTERING THE USE OF VISCOELASTIC HEMOSTATIC ASSAYS (VHA) 
FOR GOAL DIRECTED HEMOSTATIC RESUSCITATION: 

PLASMA IS NO LONGER NECESSARY
▪RETROSPECTIVE ANALYSIS 
OF SEVERE BLEEDING 
TRAUMA PATIENTS OVER 11 
YEARS

▪TRANSFUSION SRATEGY

▪RESULTS

Patients with…

PLASMA
TRANSFUSION

TRANSFUSION 
≥ 7 PRBC

SEVERE BLEEDING 
MORTALITY

TOWARDS A NEW PARADIGM

2008 2019
VHA (ROTEM™) IMPLEMENTATION

EMPIRICAL 
MTP

(PRBC:FFP:PC)

TRANSITION 
TIME

(MTP + VHA)

GDT BASED ON 
ROTEM™

100% 100% 0%

0% 100% 100%

78.57% 75.38% 42.86%

21.43% 26.15% 11.90%

▪CONCLUSIONS
VHA based reanimation 
is effective in trauma 
patients. 
The result is a plasma-
free strategy, and a 
high use of fibrinogen 
concentrate, 
associated with a 
decrease in blood 
transfusion and 
outcomes 
improvement.

FIBRINOGEN
ADMINISTRATION

HOW DO WE TREAT? 
1st
 HYPERFIBRINOLISIS

2nd 
 FIBRINOGEN DEFICIT

3rd
 TROMBIN DEFICIT

4th
 PLATELET DEFICIT

MTP: massive transfusion protocol,PRBC: packed red blood cells, FFP: fresh frozen plasma, 
PC: platelet concentrate, GDT: goal directed therapy
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▪️ We suggest a simple definition of TIC.

▪️ We propose a simple set of criteria to guide when to administer an MTP in the majority of clinical trauma 

settings. However, we acknowledge that the target should be to avoid an MTP in patients.

▪️ Immediate administration of TXA.

▪️ We suggest that FCH, and not FFP, be administired as part of the initial management of TIC, ie upon

hospital admission and before coagulation tests have been performed.

▪️ We suggest that FCH should be administired as first-line therapy for the treatment of 

hypofribrinogenemia in TIC.

▪️ Impaired thrombin generation is not consider a problem in the early stages of trauma-related bleeding

management, as thrombin levels are often increased following trauma. (…)Thus, other contributing factors, 

such as hypobrinogenemia and hyperfibrinolysis, should be managed first and the severity/risk of ongoing

bleeding determined, before PCC administration.

▪️ We believe a step-wise approach to the treatment for trauma-related bleeding allows for individualised

therapy, and avoids overtreatment and unnecessary allogenic transfusion. 



“It appears that transfusion therapy is becoming driven by 

physiology”. Holcomb.

TRAUMA INDUCED COAGULOPATHY

B
LE

ED
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CÓDIGO POLITRAUMA: Abordaje urgente del 

paciente politraumatizado y manejo de la 
hemorragia masivaJavier Ramos Rodríguez, Servicio de Farmacia, Corporación Sanitaria Par Taulí, Sabadell
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Situación clínica inestable, grave o muy grave11

Código PPT

Código ICTUS

Código SEPSIS

Código IAM

“Código INTOXICACIÓN”

11. Ortmann MJ, Johnson EG, Jarrell DH, Bilhimer M, Hayes BD, Mishler A, Pugliese RS, Roberson TA, Slocum G, Smith AP, Yabut K, Zimmerman DE. ASHP Guidelines on Emergency Medicine Pharmacist Services. Am J Health Syst Pharm. 2021 Jan 

22;78(3):261-275. doi: 10.1093/ajhp/zxaa378. PMID: 33480409.

Introducción



Código PPT

Código ICTUS

Código SEPSIS

Código IAM

EL RETO DE LA ATENCIÓN FARMACÉUTICA EN LOS SERVICIOS DE URGENCIAS

Introducción
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Paciente politraumatizado





Literatura sobre atención 
farmacéutica en el PPT



Introducción



Institute of Medicine (IOM)12-14

“To Err is Human” 

12. Kohn LT, Corrigan JM, Donaldson MS. To Err is Human: Building a Safer Health System. Washington, DC: National Academy Press; 2000. 13Vernon DD, Furnival RA, Hansen KW, et al. Effect of a pediatric trauma response team on

emergency department treatment time and mortality of pediatric trauma victims. Pediatrics. 1999;103(1):20-24. 14. Nuss KE, Dietrich AM, Smith GA. Effectiveness of a pediatric trauma team protocol. Ped Emerg Care. 2001;17(2):96-100. 

Urgencias
alta carga asistencial + atención fragmentada + 

pacientes y situaciones complejas de alto riesgo

“Dedicated trauma teams are associated with improved patient care and a decrease in time to procedures or specialized

Brent RJ, Poltorak I. The pharmacist as a trauma team member. Hosp Pharm. 1987;22(2):152-155. 

Reducir errores
Farmacoterapia apropiada, 

segura y en el tiempo 
adecuado

Adherencia a guías clínicas
Evaluación de alergias, fármacos 
crónicos e inmunización previa

1er curso Advanced Trauma Life Support (ATLS) 1978

Literatura sobre atención farmacéutica en el PPT



13. Chao A, Huang CH, Pryor JP, et al. Analgesic use in intubated patients during acute resuscitation. J Trauma 2006;60:579–82

Paciente IOT – Trauma

Level I Trauma Center

Analgesia
Tipo de analgésico

Vía de administración
Tiempo en recibir 1ª dosis
Tiempo entre 1ª y 2ª dosis

n=120

51% reciben analgesia en Urgencias

> % en pacientes que no requieren IQ, UCI y llegada 8:00 am – 18:00 pm

Fentanilo
25% primeros 30 min
Tiempo medio 57 min

Intervalo 30-60 minutos

Por poner la situación en contexto…

Literatura sobre atención farmacéutica en el PPT



1os estudios: presencia del FH mejora la seguridad 

RAMs prevenibles y tiempo de administración de fármacos13-16

Métodos: documentación de actividad en 2 meses de AF a PPT (horario 14:00-22:00)

Resultados: 304 intervenciones en 264 pacientes

1. Recomendación dosis (60%)
2. Proporcionar información sobre el fármaco (27%)
3. Recomendar tratamiento alternativo (6%)
4. Recomendar inicio/suspensión de fármaco (2%)
5. Evitar costes por desaprovechamiento de viales (2%)

Fármacos implicados

1. Analgésicos (n=78, 26%)
2. Sedantes (n=53, 17%)
3. Antibióticos (n=51, 17%)
4. Vacunas (n=35, 12%)
5. Fluidoterapia (n=20, 7%)

83% de las 
intervenciones

relacionadas con 
administración

13. Patanwala AE, Hays D, 2010. Pharmacist’s activities on a trauma response team in the emergency department. Am J Health- Syst Pharm. 67:1536-8. 14 Kalina M, Tinkoff G, Gleason W et al. A multidisciplinary
approach to adverse drug events in pediatric trauma patients in an adult trauma center. Pediatr Emerg Care. 2009; 25:444-6.  15. Kelly-Pisciotti SJ, Hays DP, O’Brien TE et  al. Pharmacists enhancing patient safety 
during trauma resuscitations. Presented at the American Society of Health- System Pharmacists Midyear Clinical Meeting. Las Vegas, NV: Dec 2009. 16. Montgomery K, Hall AB, Keriazes G. Pharmacist's impact on
acute pain management during trauma resuscitation. J Trauma Nurs. 2015 Mar-Apr;22(2):87-90. doi: 10.1097/JTN.0000000000000112. PMID: 25768964. 
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18. Robey-Gavin E, Abuakar L, 2016. Impact of Clinical Pharmacists on Initiation of Postintubation Analgesia in the Emergency Department. J Emerg Med.;50(2):308-14. 19. Brush DR, Kress JP, 2009. Sedation and 
analgesia for the mechanically ventilated patient. Clin Chest Med;30:131–41. 20. Chao A, et al, 2006. Analgesic use in intubated patients during acute resuscitation. J Trauma;60:579–82. 21. Bonomo JB, et al, 
2008. Inadequate provision of postintubation anxiolysis and analgesia in the ED. AmJ EmergMed;26:469–72. 22. Weingart GS, et al, 2013. Estimates of sedation in patients undergoing endotracheal intubation in 
US EDs. Am J Emerg Med;31:222–6.

Pacientes con VM + IOT 18
Dolor, ansiedad por “molestia” física y

emocional del TET, modalidad ventilatoria, BNM y 
maniobras de resucitación19

Incomunicación -> HTA + taquicardia 
poco fiable

debido al uso concomitante de fármacos19
Analgesia post-SIIR en URG: 46-51% ausente/inadeacuada (solo bolus opioide)20-22

 Preintervention (January 1, 2010–June 30, 2010)

FORMACIÓN SEDOANALGESIA – INFO.FARMACOS IMPRESA – PRESENCIA FÍSICA

 Postintervention (January 1, 2011–June 30, 2011)

Objetivos

1. Inicio precoz de analgesia post-SIIR en URG

2. Frecuencia uso sedante y ansiolíticos sin analgesia, 
tiempo de inicio de analgesia, RAM con suspensión 
de fármaco causante

Literatura sobre atención farmacéutica en el PPT



RESULTADOS

1. Inicio precoz de analgesia post-SIIR en URG

2. Frecuencia uso sedante y ansiolíticos sin analgesia, 
tiempo de inicio de analgesia, RAM con suspensión 
de fármaco causante

Increased after clinical pharmacist intervention

20% to 49% (p = 0.005)

10 AM - 8:30 PM (presencia FH)

50% of analgesic use in the preintervention group

85% in the postintervention group

73% sole sedative/anxiolityc preintervention group

51% in the postintervention group (p=0.04)

98 min vs 45 min en postintervention group (54%)

Literatura sobre atención farmacéutica en el PPT



23. Kelly-Pisciotti SJ, et al, 2009. Pharmacists enhancing patient safety during trauma resuscitations. Presented at the American Society of Health-System Pharmacists Midyear Clinical Meeting. Las Vegas, NV;  24. Montgomery K,et al, 2015. Pharmacist's impact on acute pain management
during trauma resuscitation. J Trauma Nurs.;22(2):87-90. 24. National Health and Medical Research Council (NHMRC). Acute pain management: scientific evidence . https:// www.nhmrc.gov.au/_files_nhmrc/publications/attachments/cp57.pdf. 

Retraso en el manejo de dolor: mayor riesgo de isquémica miocárdica, 
inmunosupresión, estrés postraumático e hipercoagubilidad23-24

“Any potential improvement in time to provision of analgesia may positively
impact hospital reimbursement and rankings” by Centers for Medicare and 
Medicaid Services25

Objetivos

1. Decreased door-to-pain medication time 

2. Greater decrease in mean pain score from door-to-
ED transfer

Farmacéutico/a presente vs no presente

 The ED pharmacist participates in 
all trauma alerts during their

scheduled hours

January 1, 2009 - May 31, 2013

n=340

Literatura sobre atención farmacéutica en el PPT

http://www.nhmrc.gov.au/_files_nhmrc/publications/attachments/cp57.pdf
http://www.nhmrc.gov.au/_files_nhmrc/publications/attachments/cp57.pdf


Resultados

1. Decreased door-to-pain medication time 
2. Greater decrease in mean pain score from door-to-ED transfer

Literatura sobre atención farmacéutica en el PPT



14. Kalina M, et al, 2009. A multidisciplinary approach to adverse drug events in pediatric trauma patients in an adult trauma center. Pediatr Emerg Care. 2009; 25:444-6

Errores de medicación
Prescripción

Administración

Métodos: creación de equipo multidisciplinar con pediatra, enfermería pediátrica, coordinador de 
pediatría, trauma y farmacéutico/a  atención del PPT pediátrico (Pediatric Care Team)

1 año de estudio (grupo control año previo sin Pediatric Care Team)

Resultados: 134 pacientes vs 125 en grupo control

1. Reducción de 40% errores de prescripción (25 vs 15, p=0.05)

2. Reducción de 53% errores de administración (19 vs 9, p=005)

3. Aumento en documentación del peso del paciente (90 vs 81%, p=0.048)

Fármacos implicados

• Morfina 
• Paracetamol
• Lamotrigina
• Fentanilo
• Propofol
• Ranitidina

Literatura sobre atención farmacéutica en el PPT



Mayoría de 
estudios en SIIR

Efectividad mejores condiciones de IOT 
y/o minimizar RAM

Evidencia limitada
Estandarización farmacoterapia 

utilizada y tiempos de administración

Estudio pre y post intervención

Objetivos

1 Estandarizar farmacoterapia en SIIR

2 Mejorar tiempos de administración

“video camera and a microphone, which record

continuously (manual activation is not required), 

established part of ED quality assurance, peer review, 
and research activities” 

Retrospectivo
18 meses

run-in period
(3 meses video) 

Checklist period
12 meses

Enero 2011 Abril 2014

Checklist + card period
10 meses

26. Caruso MC, Dyas JR, Mittiga MR, Rinderknecht AS, Kerrey BT. Effectiveness of interventions to improve medication use during rapid-sequence intubation in a pediatric emergency department. Am J Health
Syst Pharm. 2017 Sep 1;74(17):1353-1362. doi: 10.2146/ajhp160396. Epub 2017 Jul 12. PMID: 28701350.
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Time from injury to
antibiotics, positive 

predictor of infection
1ª hora

28. Harvey S, et al, 2018. Impact of an emergency medicine pharmacist on initial antibiotic prophylaxis for open fractures in trauma patients. Am J Emerg Med.;36(2):290-293. 29. Lack, WD., et al, 2015. Type III open tibia fractures: 
immediate antibiotic prophylaxis minimizes infection. Journal of orthopaedic trauma, 29(1), 1-6. 

May 1, 2014 - June 30, 2016

Primary outcome: proportion of patients with initial antibiotic
prophylaxis in accordance with the EAST guidelines
recommendations

Secondary outcome: door-to-antibiotic administration times

RESULTS

n=146
Primary outcome

With pharmacist 81%
Without pharmacist 47% 

p<0.01

Secondary outcome

With pharmacist 14 min
Without pharmacist 20 min 

P=0.02

Type III open fractures
Guidelines recomended ATB 

74% with pharmacist vs
29% without pharmacist

p<0.01

Literatura sobre atención farmacéutica en el PPT



29. Beatrous K, Tesseneer S, Darsey D. Pharmacy in Flight: Impact of Clinical Pharmacist in Prehospital Care. Air Med J. 2022 Jan-Feb;41(1):128-132. doi: 10.1016/j.amj.2021.10.002. Epub 2021 Nov 14. PMID: 35248331. 30. Nicole M Acquisto, Jeremy T 

Cushman, Amber D Rice, Christopher J Edwards, Collaboration by emergency medicine pharmacists and prehospital services providers, American Journal of Health-System Pharmacy, Volume 77, Issue 12, 15 June 2020, Pages 918–

921, https://doi.org/10.1093/ajhp/zxaa082 31. Groth ME, McMillian WD, Wolfson DL. Pharmacist input into statewide treatment protocols for emergency medical services. Am J Health Syst Pharm. 2015 Jan 1;72(1):61-3. doi: 10.2146/ajhp140038. PMID: 25511840.

Urgencia prehospitalaria

https://doi.org/10.1093/ajhp/zxaa082
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Profilaxis antibiótica 
en fracturas abiertas



Complicaciones variadas

Pelvis/Fémur 32-33

Hemorragia severa
Cadera/costillas

Riesgo vital:
TVP, contusión pulmonar

Daño neurovascular
y piel/partes blandas34

Huesos largos: tibia

Síndrome compartimental: 
riesgo EEII

Trauma mayor

Tardías

• Osteomielitis
• Unión inefectiva
• Osteoartritis post-trauma

TVP

32. Cary DV. Management of traumatic femoral shaft fractures. JAAPA. 2005 Feb;18(2):50-1. doi: 10.1097/01720610-200502000-00008. PMID: 15742783. 33. Grainger MF, Porter KM. Life threatening haemorrhage from obturator vessel

tear as a result of pubic ramus fracture. Injury. 2003 Jul;34(7):543-4. doi: 10.1016/s0020-1383(02)00352-2. PMID: 12832186. 34 Schlickewei W, Kuner EH, Mullaji AB, Götze B. Upper and lower limb fractures with concomitant arterial 

injury. J Bone Joint Surg Br. 1992 Mar;74(2):181-8. doi: 10.1302/0301-620X.74B2.1544948. PMID: 1544948.

AGUDAS

AGUDA

AGUDA

Profilaxis antibiótica en fracturas abiertas

Situación actual en nuestro centro



Complicaciones tardías

Osteomielitis35-37

35. Schmitt SK. Osteomyelitis. Infect Dis Clin North Am. 2017 Jun;31(2):325-338. doi: 10.1016/j.idc.2017.01.010. PMID: 28483044. 36. Hoff WS, Bonadies JA, Cachecho R, Dorlac WC. East Practice Management Guidelines Work Group: update to practice management guidelines for prophylactic antibiotic

use in open fractures. J Trauma. 2011 Mar;70(3):751-4. doi: 10.1097/TA.0b013e31820930e5. PMID: 21610369. 37. Pasquale M, Fabian TC. Practice management guidelines for trauma from the Eastern Association for the Surgery of Trauma. J Trauma. 1998 Jun;44(6):941-56; discussion 956-7. doi: 

10.1097/00005373-199806000-00001. PMID: 9637148. 38. Gross T, Kaim AH, Regazzoni P, Widmer AF. Current concepts in posttraumatic osteomyelitis: a diagnostic challenge with new imaging options. J Trauma. 2002 Jun;52(6):1210-9. doi: 10.1097/00005373-200206000-00032. PMID: 12045656. 39. 

DeLong WG Jr, Born CT, Wei SY, Petrik ME, Ponzio R, Schwab CW. Aggressive treatment of 119 open fracture wounds. J Trauma. 1999 Jun;46(6):1049-54. doi: 10.1097/00005373-199906000-00012. 40. Merritt K. Factors increasing the risk of infection in patients with open fractures. J Trauma. 1988 

Jun;28(6):823-7. doi: 10.1097/00005373-198806000-00018. PMID: 3385826. PMID: 10372623. 41. Khatod M, Botte MJ, Hoyt DB, Meyer RS, Smith JM, Akeson WH. Outcomes in open tibia fractures: relationship between delay in treatment and infection. J Trauma. 2003 Nov;55(5):949-54. doi: 
10.1097/01.TA.0000092685.80435.63. PMID: 14608171.

Contaminación de una fractura abierta

25 % - factores de riesgo38-40

Gravedad + daño NV
Grado de contaminación

Tiempo y efectividad del desbridamiento
Optimización del tratamiento ATB

Staphylococcus aureus, 
staphylococcos coagulasa-

negativo y BGN

Enterococcos, anaerobeos, 
hongos, y micobacterias

Agua: Pseudomonas,
Aeromonas o Vibrio sp

Microorganismos 35,38,41

Gustilo-Anderson open fracture grading

Clasificación de las fracturas abiertas

Profilaxis antibiótica en fracturas abiertas

Situación actual en nuestro centro



Prevención de 
osteomielitis

Desbridamiento precoz

Fijación (si es necesaria)

Profilaxis antibiótica

Primeras 6 horas42-44 ¿?

42. Prodromidis AD, Charalambous CP, 2016. The 6-Hour Rule for Surgical Debridement of Open Tibial Fractures: A Systematic Review and Meta-Analysis of Infection and Nonunion Rates. J Orthop Trauma; 30(7):397-402.; 43. Schenker ML, et al, 2012. Does timing to operative debridement
affect infectious complications in open long-bone fractures? A systematic review. J Bone Joint Surg Am.; 94(12):1057-64.; 44. Calhoun JH, 2012. Optimal timing of operative debridement: a known unknown: commentary on an article by Mara L. Schenker, MD, et al. J Bone Joint Surg Am.; 
94(12):e90.; 45. Foote CJ, et al, 2021. A Reevaluation of the Risk of Infection Based on Time to Debridement in Open Fractures: Results of the GOLIATH Meta-Analysis of Observational Studies and Limited Trial Data. J Bone Joint Surg Am.;103(3):265-273.; 46. Patzakis MJ, et al, 1983. 
Considerations in reducing the infection rate in open tibial fractures. Clin Orthop Relat Res.; (178):36-41.; 47. Seligson D, Henry SL, 1991. Treatment of compound fractures. Am J Surg.;161(6):693-701.; 48. Patzakis MJ, et al, 2000. Prospective, randomized, double-blind study comparing
single-agent antibiotic therapy, ciprofloxacin, to combination antibiotic therapy in open fracture wounds. J Orthop Trauma.;14(8):529-33.; 49 Gosselin RA, et al, 2004. Antibiotics for preventing infection in open limb fractures. Cochrane Database Syst Rev. (1):CD003764

Riesgo de infección elevado si > 12h: 
Fractura de tibia, tibia-Tipo IIIB 45

Primeras 6 horas 46-49

Profilaxis antibiótica en fracturas abiertas

Situación actual en nuestro centro



Gustilo-Anderson open fracture grading50-51

Tipus Mida de 
la ferida

Contaminació Dany 
ossi

Dany 
vascular

Reserva pell i parts
toves

I

II

IIIA

IIIB

IIIC

< 1cm

Qualsevol
mida

> 1 cm

Absent/minima

Moderat

Severa

Absent

Present

Adequada

Inadequada
amb

desbridament

Inadequada

50. Gustilo RB, Anderson JT. Prevention of infection in the treatment of one thousand and twenty-five open fractures of long bones: retrospective and prospective analyses. J Bone Joint Surg Am. 1976 Jun;58(4):453-8. PMID: 773941. 51. Gustilo RB, Gruninger RP, Davis T. Classification of type III (severe) open fractures relative to treatment and results. Orthopedics. 1987 Dec;10(12):1781-8. PMID: 3324085.



Profilaxi antibiòtica en fractures obertes

Tipus Absència de contaminació Contaminació terra
Contaminació aigua

Amoxi-Clav 2gr/200 mg c/8h

Al·lèrgia betalactàmics

Clindamicina 900 mg
+ 600 mg/8h a iniciar 8 hores després

Sospita MRSA Vancomicina dosi de càrrega 20-35 mg/kg
(màx 3000 mg)

+ 15-20 mg/kg/8-12h monitorizació farmacocinètica

Pipe-Tazo 4gr/500 mg c/6h

Al·lèrgia

Meropenem 1 gr/8h

Aigua salada

Associar Doxiciclina 100 mg/12h 

Clostridium spp

Pseudomas, Aeromonas sp

Vibrio sp

Amoxi-Clav 2gr/200 mg c/8h 
+ Gentamicina 5mg/kg/24h 

Al·lèrgia betalactàmics

Clindamicina 900 mg 
+ 600 mg/8h a iniciar 8 hores després

+ Gentamicina 5mg/kg/24h
Sospita MRSA Vancomicina dosi de càrrega 20-35 mg/kg

(màx 3000 mg) 
+ 15-20 mg/kg/8-12h monitorizació farmacocinètica

I

II-III

Pipe-Tazo 4gr/500 mg c/6h
+ Clindamicina 900 mg

+ 600 mg/8h a iniciar 8 hores
després

Al·lèrgia

Meropenem 1 gr/8h + Clindamicina 900 
mg

+ 600 mg/8h a iniciar 8 hores després

Amoxi-Clav 2gr/200 mg c/8h
+ Metronidazol 500 mg c/8h

Al·lèrgia betalactàmics

Clindamicina 900 mg + 600 mg/a iniciar 8 hores després
+ Metronidazol 500 mg/8h

Sospita MRSA Vancomicina dosi de càrrega 20-35 mg/kg
(màx 3000 mg)

+ 15-20 mg/kg/8-12h monitorización farmacocinètica

Amoxi-Clav 2gr/200 mg c/8h 
+ Gentamicina 5mg/kg/24h 
+ Metronidazol 500 mg/8h 

Al·lèrgia betalactàmics

Clindamicina 900 mg 
+ 600 mg/8h a iniciar 8 hores després

+ Gentamicina 5mg/kg/24h + Metronidazol 500 mg/8h 
Sospita MRSA Vancomicina dosi de càrrega 20-35 mg/kg

(màx 3000 mg) 
+ 15-20 mg/kg/8-12h monitorización farmacocinètica



Perspectivas de futuro y 
temas pendientes



Traumatismo 
penetrante





Lesión causada por 
laceración, desgarro (herida de velocidad baja/media) o 

transferencia de energía cinética (herida de alta velocidad) 
por un objeto extraño y que causa daño en piel y partes blandas 

creando una herida abierta52

Herida 
por 

arma 
blanca

Herida 
de bala

Lesiones 
más 

comunes

Localizaciones más 
comunes

Abdomen y tórax

Manejo
Localización - lesión de órgano - mecanismo

52. American College of Surgeons Committee on Trauma,. Advanced trauma life support student course manual. 10th ed. Chicago, IL: American College of Surgeons; 2018. 53. Hospenthal DR, et al, 2011. Guidelines for the prevention of infections associated with combat‐related injuries: 
2011 update. J Trauma;71(2 Suppl 2): S210‐S234. 54. Goldberg SR, et al, 2012. Eastern association for the surgery of trauma. prophylactic antibiotic use in penetrating abdominal trauma: An eastern association for the surgery of trauma practice management guideline. J Trauma Acute Care 
Surg. 2012;73(5 Suppl 4):321. 

Perspectivas de futuro y temas pendientes

Sospecha diagnóstica en el traumatismo penetrante53-55

Herida por arma blanca

Tórax anterior
Taponamiento cardíaco, hemotórax, 

hemoneumotórax, neumotórax 

Abdomen
Lesión diafragmática, esplénica o visceral, 

hemoneumotorax

Herida de bala

Troncal Mayor gravedad

Extremidades
Síndrome compartimental, fractura, 

lesión neurovascular

Traumatismo penetrante



Recomendaciones de profilaxis antibiótica en el traumatismo penetrante55-56

TCE

Facial: evidencia limitada en ausencia de fractura abierta
Cerebral: Cefazolina IV 2 gr/6-8h 5d (o hasta foco controlado); Cipro + Vanco
en alergia a penicilinas, + Metronidazol si contaminación severa
Ocular: Levofloxacino 500 mg IV/VO /24h 7d

Traumatismo abdominal
- Cefazolina IV 2 gr/6-8h + Metronidazol IV 500 mg/8-12h 1d
- Levofloxacino IV/VO 500 mg/24h 1d en alérgicos a penicilinas
(evidencia limitada para duración >24h foco controlado)

Traumatismo de piel y partes blandas
- Cefazolina IV 2 gr/6-8h 1-3d
- Clindamicina VO 300-450 mg /8h – IV 600mg/8h 1d

Dosificación en pediatría

Cefazolina 30 mg/kg IV c/6-8h (máximo, 100 mg/kg/día) 
Ceftriaxona 100 mg/kg/día IV c/12–24h (SNC)
Ciprofloxacino 10 mg/kg IV (10 –20 mg/kg VO) c/12h 
Metronidazol 7.5 mg/kg IV c/6h
Levofloxacino 8 mg/kg IV/VO c/12h
Clindamicina 25-40 mg/kg/día IV c/6-8h

55. Hospenthal DR, et al, 2011. Guidelines for the prevention of infections associated with combat‐related injuries: 2011 update. J Trauma;71(2 Suppl 2): S210‐S234. 56. Goldberg SR, et al, 2012. Eastern association for the surgery of trauma. prophylactic antibiotic use in penetrating
abdominal trauma: An eastern association for the surgery of trauma practice management guideline. J Trauma Acute Care Surg. 2012;73(5 Suppl 4):321.

Profilaxis antibiótica en fracturas abiertas

Situación actual en nuestro centro



Perspectivas de futuro y temas pendientes

Otros temas pendientes

Profilaxis anticonvulsiva en TCE Sedoanalgesia post-IOT

Hipertónico vs Manitol en TCE
Registro de farmacoterapia 

administrada



Para terminar…

57. Blake A Porter, Maryam Zaeem, Philip D Hewes, LaDonna S Hale, Courtney M C Jones, Mark L Gestring, Nicole M Acquisto, Pharmacist involvement in trauma resuscitation across the United States: A 10-year follow-up 
survey, American Journal of Health-System Pharmacy, Volume 76, Issue 16, 15 August 2019, Pages 1226–1230, https://doi.org/10.1093/ajhp/zxz124

Pharmacist involvement with trauma teams increased
significantly from 23% in 2007 to 70% (77/110) in 2017, p < 0.001. 

Reasons for not considering pharmacist involvement 21 trauma centers 

staffing difficulties (7), no need/no value (6), lack of pharmacist training (2), and 
cost (2) 

8 respondents stated that they did not realize

pharmacists could have a role in trauma 
resuscitation

https://doi.org/10.1093/ajhp/zxz124


Para terminar…

p = 
0.003 

p = 

0.037 



Para terminar…



Para terminar y como conclusión…

Current pharmacist involvement 97% 

(75/77) 

Respondents without pharmacist involvement, but who

were considering it for the future 75% (9/12) 

Not considering it 24% (5/21)

Pharmacist involvement on trauma teams was “valuable” or “extremely valuable” 

“Pharmacists are increasingly important members of the trauma team, as evidenced by significant growth from 2007 to

2017”

“In addition to the clinical benefit at the bedside, pharmacists can support the regular activities of a trauma 
program in many meaningful ways” 



¡Muchas gracias a todos!

Anna Artigas Soler, Servicio de Anestesiología y Reanimación, Corporación Sanitaria Parc Taulí, Sabadell
Marta Barquero López, Servicio de Anestesiología y Reanimación, Hospital Universitario Mutua de Terrassa

Javier Ramos Rodríguez, Servicio de Farmacia, Corporación Sanitaria Parc Taulí, Sabadell


