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RESUMEN
Introducción. La cirugía del control de daños, descrita original-

mente para el tratamiento de lesiones abdominales, ha extendido a
otras regiones corporales sus beneficios y conceptos de institución
de técnicas que no añadan lesión adicional al paciente traumatizado
durante periodos críticos de deficiencia fisiológica, pero que cola-
boren con la recuperación de su estado previo.

Objetivo. El uso de shunts intravasculares temporales es una
herramienta muy efectiva en la técnica de control de daños en ex-
tremidades.

Método. Se colocan rápidamente con mínimos requerimientos
técnicos, no necesitan anticoagulación sistémica para mantener su
permeabilidad y requieren limitada vigilancia.

Discusión. Los shunts intravasculares temporales ayudan a
restringir el tiempo y la magnitud de isquemia de manera signifi-
cativa.

Conclusiones. Aunque los shunts intravasculares temporales
son una herramienta adjunta muy útil para la institución de la téc-
nica de control de daños, en el juicio clínico del cirujano de trau-
ma debe siempre permanecer la posibilidad de la amputación, en
pro de salvaguardar la vida del enfermo, y no emplearlos indiscri-
minadamente.
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Complex peripherical vascular injuries and intravascular
temporary shunts. The concept and the institution of the

“damage control” go beyond the abdomen

SUMMARY
Background. Damage control surgery, originally described for

the management of abdominal injuries, has extended to other body
regions its benefits and principles to institute techniques that are
not superimposing an additional injury to trauma patients during
the critical periods of their physiologic failure, but at the same
time, helping with their recovery.

Objective. Using intravascular temporary shunts is a valuable tool
in the institution of damage control technique on the extremities.

Method. Intravascular temporary shunts are quickly placed with
minimal technical requirements and do not need systemic anticoa-
gulation to maintain their permeability. Additionally, they require
a limited surveillance.

Discussion. Intravascular temporary shunts collaborate to sig-
nificantly restrict the duration and extension of ischemic insult.

Conclusions. Although intravascular temporary shunts are a
valuable adjunct tool for the institution of damage control techni-
que, Trauma Surgeon must keep in mind the need of a primary
amputation and favoring the survival of patients, and not attempt
to use them indiscriminately.

Key words: Intravascular temporary shunts, damage control.
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Introducción

Por largo tiempo ha sido reconocido que, en los pacien-
tes con lesiones abdominales severas, debe evitarse practi-
car como manejo inicial procedimientos operatorios com-
plejos. El foco primario del tratamiento debe dirigirse al
control de la hemorragia y a salvar la vida. Los procedimien-
tos reconstructivos complejos deben ser diferidos hasta que
el paciente es capaz de tolerar un trauma adicional. Este
abordaje ha sido adoptado en pacientes con lesiones de ex-
tremidades, pues se ha hecho aparente que aquellos some-
tidos a cirugías complejas y prolongadas sufren un número
excesivo de complicaciones.1-12

Como todos sabemos, la lesión traumática inicia una res-
puesta inflamatoria local que posteriormente alcanza una
magnitud sistémica. La lesión juega un papel importante en
la determinación de la liberación de mediadores proinflama-
torios, pues los niveles de citocinas se correlacionan con el
grado de daño tisular. La respuesta inflamatoria resulta últi-
mamente en lesión microvascular por leucocitos polimorfo-
nucleares activados. Una etapa fisiopatológica crucial en este
proceso es la adherencia de los neutrófilos al endotelio capi-
lar y su subsecuente extravasación, siendo posteriormente
estimulados para liberar radicales libres de oxígeno y pro-
teasas, lo cual determina daño a la pared del vaso, incremen-
to en la permeabilidad capilar y edema intersticial. Esto está
involucrado en el desarrollo del síndrome de disfunción or-
gánica múltiple.1-4

La premisa de la técnica del control de daños se basa en
la hipótesis de que el curso clínico del paciente politrauma-
tizado es primariamente determinado por tres factores (tria-
da de Hildebrand):

1. El trauma inicial (“first hit”).
2. La constitución biológica del paciente.
3. El momento y la calidad de cualquier tipo de intervención

médica (“second hit”), la cual puede proveer de trauma
adicional si el procedimiento es complejo o prolongado.

El cirujano de trauma puede modular sólo una de estas
tres variables y es, por lo tanto, esencial que su protocolo de
decisión se encuentre bien informado y basado en la eviden-
cia. Mientras más severamente traumatizado esté el pacien-
te, la estrategia de tratamiento adquiere una importancia más
crítica.1,3,4

Parece ser que el “second hit” tiene efectos aditivos al
daño primario, y si la combinación es suficientemente seve-
ra, la reserva fisiológica del paciente se verá sobrepasada.
El “second hit” puede desencadenarse por factores tales como
pérdida sanguínea, sepsis e isquemia, los cuales tienen en
común la capacidad de despertar una respuesta inflamatoria
sistémica. Además, se puede considerar que cualquier fenó-
meno fisiológicamente lesivo añadirá “hits” subsecuentes,
con efectos perjudiciales sobreagregados.1-4

Con el avance en las técnicas de laboratorio, ha sido
posible cuantificar la respuesta inflamatoria al trauma y a

los procedimientos operatorios. La determinación de cito-
cinas proinflamatorias es el elemento más útil para el em-
pleo clínico. Roumen y cols. reportaron que los niveles de
citocinas inflamatorias primarias (factor de necrosis tumo-
ral α e interleucina 1β) tiene una buena correlación con el
grado inicial de hemorragia y con la mortalidad. Resultados
previos de otros grupos de investigadores reportan que la
confiabilidad de estos marcadores para monitorizar la res-
puesta inflamatoria es baja. En otros estudios clínicos, la uti-
lidad del uso del factor de necrosis tumoral α ha sido poco
clara; esto sin lugar a duda, debido a su farmacocinética (vida
media en el plasma de 14-18 minutos). En contraste, la inter-
leucina 6 (IL-6) parece ser un marcador más confiable. Ha
sido bien establecida la asociación entre elevaciones tem-
pranas de las concentraciones de IL-6, altos valores de índi-
ce de severidad de la lesión (ISS) y un pronóstico tardío ad-
verso. Los valores de IL-6 mayores de 800 pg/mL al mo-
mento del ingreso son predictivos de síndrome de disfunción
orgánica múltiple tardío.1,3,4

Se ha descrito el desarrollo de una respuesta inmunode-
presora secundaria tras la respuesta inflamatoria inicial. Ésta
se caracteriza bioquímicamente por un incremento en las
concentraciones de interleucina 10 (IL-10), un mediador
antiinflamatorio, e incremento en los niveles del antígeno
leucocitario humano (HLA) de tipo II en todas las células
sanguíneas mononucleares periféricas.1,3,4

Como se habrá notado, los avances científicos en la ac-
tualidad han hecho patente que los procedimientos quirúr-
gicos complejos y prolongados, efectuados sin duda para
proveer de una mayor oportunidad de sobrevida y rehabili-
tación al paciente víctima de una lesión grave, no hacen sino
empeorar el precario pronóstico que el trauma sobreimpone.

La cirugía de control de daños nos proporciona una estra-
tegia para manipular uno de los tres factores de la triada de
Hildebrand y dotar de mejores perspectivas de función y su-
pervivencia a los pacientes.1,2,5-12

Los shunts intravasculares temporales, aun los cons-
truidos de manera improvisada por el cirujano de trau-
ma, son baratos, de fácil disponibilidad, tienen mínimos
requerimientos técnicos para su inserción y poseen alta
efectividad, como lo veremos más adelante. La pronta re-
vascularización del miembro con un shunt intravascular
temporal elimina los efectos ulteriores de un periodo de
isquemia prolongado e incrementa la eficiencia de otras
maniobras encaminadas a salvar la vida, ya que los ciru-
janos de trauma pueden contar con el tiempo suficiente
sin la premura de dejar desatendida una lesión que reper-
cutirá importantemente en el aspecto funcional y/o estéti-
co (Figura 1).1,2,5-12

Las lesiones vasculares periféricas complejas: el pro-
blema

Según Dawson y cols., las lesiones vasculares periféricas
complejas son aquellas que cumplen con los criterios diag-
nósticos de Johansen:
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1. Lesiones vasculares asociadas a isquemia prolongada.
2. Asociadas con choque profundo o prolongado.
3. Con presencia de una fractura concomitante.
4. Asociadas con destrucción masiva de tejidos blandos.
5. Asociadas con otras lesiones que ponen en peligro la vida

y que tienen una prioridad quirúrgica de tratamiento.

Las lesiones vasculares periféricas complejas de las ex-
tremidades se han incrementado debido a la proliferación
del uso de vehículos automotores y de la violencia urbana.
Según Reber y cols., a pesar del decline en la tasa de ampu-
tación asociada con las lesiones vasculares, las lesiones vas-
culares periféricas complejas, especialmente de las extremi-
dades inferiores cuando se acompañan de fracturas, luxacio-
nes con gran distorsión de la anatomía articular o de
destrucción masiva de tejidos blandos, tienen una alta tasa
de amputación.12-26

El músculo estriado, deprivado de su aporte sanguíneo,
tolera pobremente la isquemia caliente, y la necrosis isqué-
mica muscular irreversible comienza aproximadamente a las
4-8 horas, dependiendo esto de la magnitud de la lesión, dis-
ponibilidad de circulación colateral y del grado de shock
generalizado. Los pacientes con trauma sufren generalmen-
te de lesiones asociadas en otras partes de la economía (crá-
neo, tórax, abdomen) y requieren necesariamente un retraso
en el manejo del trauma en las extremidades, lo cual favore-
ce la pérdida de las mismas. La hipoperfusión tisular y la
hypoxia incrementan la permeabilidad capilar, la cual puede
incrementar las presiones dentro de los compartimientos fas-
ciales y atenuar el flujo sanguíneo, iniciando un ciclo de even-
tos desfavorables, incluyéndose entre ellos trombosis de la
microvasculatura, parálisis neural isquémica, necrosis mus-

cular y contractura de Volkmann. Se ha acumulado, además,
evidencia adicional del potencial destructivo de los radica-
les libres y otras sustancias producidas por el tejido isqué-
mico.12,25,26

El uso de los shunts temporales intravasculares fue re-
portado por primera vez en 1971 por Eger y cols. en pacien-
tes que sufrieron lesiones vasculares en combate. De acuer-
do con lo establecido por Reber y cols., el uso de shunts
temporales en lesiones vasculares periféricas complejas re-
duce significativamente el tiempo de isquemia. El periodo
de isquemia puede ser alterado por un pronto diagnóstico y
una acción inmediata. La presencia de un pulso periférico
no excluye la posibilidad de una lesión arterial proximal. Un
pulso ausente, acoplado con signos isquémicos, significa
habitualmente la necesidad de una intervención urgente. La
arteriografía es el método diagnóstico más valioso, debido a
que en muchos casos el Doppler no es preciso para excluir
una lesión vascular. Sin embargo, Guzmán de Mora y cols. e
Iriz y cols. lo recomiendan como una herramienta eficaz de
diagnóstico. Cuando la sospecha clínica de una lesión vas-
cular es grande y no se cuenta con medios diagnósticos adi-
cionales, o el diagnóstico es claro, se debe proceder a la ci-
rugía sin pérdida de tiempo.11-15,26-29

El control de daños y el empleo de los shunts temporales
intravasculares: los puntos prácticos

Las indicaciones para practicar la cirugía del control de
daños son muy variables. Genéricamente, creemos que aque-
llas establecidas por Loveland y Boffard son una guía ade-
cuada para instituir la técnica: incapacidad para controlar el
sangrado debido a coagulopatía, la anticipación o la presen-
cia de un tiempo operatorio prolongado (> 90 minutos), le-
siones vasculares inaccesibles o difíciles de controlar, lesio-
nes asociadas en otra localización que tienen prioridad de
manejo, reexploración planeada pre o transoperatoriamente
y la presencia de un síndrome compartimental. Frykberg, en
una extensa revisión de la literatura, señala como indicacio-
nes para la institución de la cirugía de control de daños en
las extremidades:

1. Inestabilidad hemodinámica, coagulopatía, acidosis e hi-
potermia del paciente.

2. Inestabilidad esquelética.
3. Contaminación importante o infección previa de los teji-

dos blandos en el sitio del traumatismo.
4. Requerimiento de cualquier técnica de reparación más

compleja que la sutura lateral y duración del procedimien-
to prohibitivamente prolongada.

5. Ambiente quirúrgico austero y sin recursos para un ma-
nejo definitivo.

6. Otras lesiones que requieren un manejo más urgente.

Asensio y cols., en sus clásicos estudios de exsanguina-
ción y cirugía de daños, establecen como indicadores tran-
soperatorios:

Figura 1. Shunt intravascular temporal colocado en la arteria braquial
que sirvió como vía de perfusión improvisada durante un procedimiento
de fijación externa ortopédica en una fractura humeral.
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1. Transfusión de un volumen de concentrado eritrocitario
mayor de 4,000 mL.

2. Reemplazo hemático mayor de 5,000 mL si se está em-
pleando conjuntamente concentrados eritrocitarios y san-
gre total.

3. Administración volumétrica de más de 12,000 mL si se
están empleando de manera conjunta cristaloides, sangre
y productos sanguíneos.

4. pH < 7.2.
5. Temperatura < 34 °C.5,29-32

Una vez que se ha establecido que existe una indicación
para instituir la técnica de control de daños, se decide la con-
ducta a seguir. En el caso de decidir la colocación de un
shunt temporal intravascular, Reber y cols. recomiendan los
siguientes pasos: tras la resección del segmento lesionado o
tras la exploración meticulosa de la transección vascular, se
localizan y disecan del tejido circundante los extremos proxi-
mal y distal del vaso traumatizado, liberándolos del tejido
circundante a una distancia de 2 cm a partir del borde. El
extremo proximal se secciona y se practica una embolecto-
mía con catéter de balón. El lumen vascular se irriga con 30-
50 mL de solución heparinizada a una dilución de 5 Ul/mL.
De manera similar, se prepara el extremo distal. Se coloca
un torniquete elástico de goma o una ligadura de seda a una
distancia variable (en la cual la arteria o vena quedarán com-
primidas para asegurar el shunt) que serán denominados “kee-
per”. Se introduce proximalmente el shunt y se permite su
purga por medio de flujo sanguíneo arterial. Se ocluye e in-
mediatamente se introduce el extremo distal. Para finalizar,
se asegura el “keeper” distal. Se ha descrito la colocación de
shunts tanto en vasos arteriales como en venosos (Figuras 2
y 3).26.27

Aunque existen diferentes tipos de shunts, la técnica para
su colocación es la misma. Reber y cols. recomiendan el uso
de los shunts carotídeos Heyer Schulte® de 30 cm (Heyer
Schulte Corporation, Goleta, CA). Dawson y cols., en una
extensa revisión de la literatura, reportaron el uso clínico de
shunts de 4 mm de polietileno (equipo de venoclisis), shunts
de Javid, shunts de silastic de Sundt impregnados con hepa-
rina de 30 mm y catéteres de succión de cloruro de polivini-
lo de 8 French de 12-15 cm (Medicoplast®). Granchi y cols.
reportaron buena experiencia clínica con el shunt carotídeo
de Argyle® (Kendall Health Care Products, Mansfield, Mas-
sachusetts). Husan y cols. señalan el uso incluso de sondas
nasogástricas.13,26-39

Granchi y cols., con base en un estudio retrospectivo,
concluyen que los shunts intravasculares temporales perma-
necen plenamente funcionales en un tiempo promedio de
1,044 minutos (17.4 horas, rango de 47 a 3,130 minutos).
Por su parte, Reber y cols. reportan una duración promedio
de 185 minutos (rango de 90-390 minutos). Otros autores
han reportado distinta duración de la permeabilidad, pero
dentro del rango establecido por el primer autor.26,38

Granchi y cols. y Reber y cols. acuerdan en que no es
necesario heparinizar sistémicamente a los pacientes en los

cuales se colocó un shunt intravascular temporal como me-
dida de control de daños. Reber y cols. reportan que es de-
seable inyectar una pequeña cantidad de heparina (30-50 mL)
de una solución de 5 UI heparina/mL hacia el lumen de los
extremos proximal y distal del vaso lesionado antes de la
inserción del shunt, pero no se requiere heparinización sis-
témica.26,38

Existen una serie de fenómenos secundarios a la instala-
ción de un shunt que es obligado conocer por parte del ciru-
jano de trauma. Con base en un modelo experimental, Daw-
son y cols. reportan que la tasa de flujo a través de un shunt
exitosamente colocado es sólo 57% del flujo normal, pu-
diendo disminuir hasta 46% en caso de compromiso hemo-
dinámico. El flujo aumenta conforme el paciente mejora sus
condiciones hemodinámicas y el shunt continúa funcionan-
do adecuadamente. Esto probablemente se encuentra rela-
cionado con un estado de vasoconstricción arteriolar distal

Figura 3. Colocación de un shunt intravascular temporal en la arteria
ilíaca común izquierda. Nótese nuevamente el aseguramiento con ligadu-
ra de seda y asa plástica de referencia vascular.

Figura 2. Shunt intravascular temporal en la arteria poplítea. Nótese el
aseguramiento hacia los extremos arteriales por medio de “keepers”, con-
sistentes en una asa plástica de referencia vascular.
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al área de lesión y que se corrige con las medidas de resuci-
tación y de control de daños.13-15, 26,32,33,38-42

Con respecto al aporte y consumo de oxígeno, Dawson y
cols. reportan que el aporte de oxígeno se reduce en las extre-
midades que se perfunden a través de un shunt. Sin embargo,
la extracción de oxígeno es más alta en estos miembros. El
resultado neto es, entonces, una adecuada oxigenación tisu-
lar.13-15,26,32,33,38-42

El flujo sanguíneo de las extremidades en las cuales se en-
cuentra colocado un shunt es habitualmente suficiente para
prevenir la acidosis en muestras de sangre local (y por lo tan-
to, sistémica). El pH plasmático venoso de las extremidades
con derivación del flujo a través de un shunt permanece cons-
tante y dentro de los rangos fisiológicos. En aquellos pacien-
tes que no mejoran sus condiciones hemodinámicas o que es-
tuvieron sometidos a un déficit cardiovascular extremo, es
obvio que la acidemia no provendrá totalmente de una extre-
midad con un shunt colocado. Con relación al metabolismo
del ácido láctico, el incremento inicial abrupto del mismo en
respuesta al metabolismo anaeróbico impuesto por el estado
de choque, se espera disminuya con la exitosa perfusión a tra-
vés de un shunt, siempre y cuando no existan lesiones asocia-
das que perpetúen la hiperlactemia.13-15,26,32,33,38-42

Dawson y cols. reportan que tras la colocación de un shunt
no se observa un incremento en la frecuencia de hemólisis
subsecuente. Tampoco hay evidencia de un incremento en la
frecuencia de coagulopatía o trombocitopenia. Experimen-
talmente, los tiempos de protrombina y de tromboplastina
parcial permanecen sin alteraciones. El incremento en los
niveles de fibrinógeno tras la colocación de shunts, parece
estar relacionado con la producción de reactantes de fase
aguda disparados por el proceso traumático primario. Sin
embargo, esto no aumenta la tasa de trombosis oclusiva de
los shunts.13-15,26,32,33,38-42

El equilibrio de fluidos y electrólitos no parece verse
afectado por la colocación de shunts. Se ha demostrado
que existe un incremento en los niveles de nitrógeno de
urea (BUN), pero probablemente se encuentre relaciona-
do con la pérdida de volumen secundaria a la injuria.13-

15,26,32,33,38-42

Histológicamente, estudios posmortem han demostrado
que los miembros perfundidos a través de un shunt muestran
hialinización focal leve de las fibras musculares. Algunos
especímenes demuestran inflamación aguda con infiltración
leucocitaria, pero sin evidencia de necrosis. Otros casos ex-
tremos muestran degeneración de los miocitos, con necrosis
e inflamación supurativa. En la pared del vaso que contuvo
el shunt, Wipperman y cols. reportan un grado leve de hiper-
plasia de la íntima en el sitio de aseguramiento de los “kee-
per”, si este segmento no es resecado al realizar la operación
definitiva.13-15,26,32,33,38-44

Un escenario clínico muy común en la institución de la
técnica de control de daños con la colocación de shunts es la
presencia de una lesión vascular mayor y una fractura aso-
ciada. En algunos casos es deseable, por la severidad de la
lesión ósea o previo a una reparación vascular definitiva que

pudiera estar en riesgo por la deformación de la manipula-
ción quirúrgica, efectuar la reducción ortopédica anticipa-
damente a la intervención para la reperfusión. Ésta es la oca-
sión ideal para emplear un shunt intravascular temporal.
Granchi y cols. reportan que existen eventos de desprendi-
miento no intencional del shunt por parte del cirujano orto-
pedista durante la movilización de la fractura, lo cual puede
ser fácil y rápidamente solucionado con presión digital, rein-
serción del shunt y aplicación de una pinza hemostática vas-
cular o con el cierre del “keeper”.38,45-55

La ligadura de la arteria o la vena es una técnica bien
establecida y perfectamente reconocida de control de daños,
en los casos en los cuales la premura no permite ni siquiera
la colocación de un shunt intravascular temporal, o si existe
una adecuada circulación colateral, como es común en las
arterias distales. En algunas ocasiones, el cirujano prefiere
ligar de manera definitiva las estructuras venosas cuando no
existe una lesión arterial asociada, ya que en la gran mayoría
de los casos (excluyendo a las venas de gran calibre y alto
flujo, como las venas iliacas), esto no se asocia con una
morbilidad sustancial. En la experiencia de Granchi y cols.,
los shunts están fácilmente disponibles en el salón de opera-
ciones y pueden ser colocados muy rápidamente. El tiempo
para colocar un shunt intravascular temporal no varía mu-
cho del tiempo requerido para disecar y ligar una arteria.
Por tanto, es preferible colocar un shunt que tomar una deci-
sión irremediable. La fasciotomía es requerida en algunas
ocasiones para evitar el desarrollo de síndrome comparta-
mental.1,9,12-15,22,26,27,33-36,38,39,41,46,56-58

Finalmente, queda recomendar el empaquetamiento como
una medida desesperada para cohibir la hemorragia de una
fuente no identificable. Scalea y cols. reportaron el uso de
empaquetamiento con esponja hemostática (Gelfoam®) em-
bebido en trombina y envuelto en gasas, con un éxito par-
cial.1,8,11,12,22

Discusión

Las lesiones vasculares periféricas complejas se han in-
crementado hoy en día, esto debido al aumento de trauma en
el área urbana y a los accidentes en vehículo automotor. Di-
chas lesiones se asocian con una tasa de morbilidad extre-
madamente alta, por lo cual se han ideado estrategias para
optimizar tanto la sobrevida como la rehabilitación del pa-
ciente.14-25

Los shunts intravasculares temporales son un elemento
valioso para instituir la técnica del control de daños en una
extremidad y dar paso al manejo de lesiones que tienen prio-
ridad de atención, sin permitir el establecimiento de fenó-
menos isquémicos locales en la extremidad lesionada. Como
fue tratado con anterioridad, los requerimientos técnicos son
mínimos, el cuidado local del shunt está limitado a vigilar su
permeabilidad y su correcto posicionamiento, y no requiere
anticoagulación sistémica para favorecer su correcto funcio-
namiento, una gran ventaja en el paciente traumatiza-
do.26,27,33,38,41,45
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Valiosos elementos adjuntos como la ligadura vascular,
el empaquetamiento y la descompresión compartimental (fas-
ciotomía) también han dejado el abdomen, su sitio original
de nacimiento, y transpolado sus bondades a otras partes de
la economía, en donde han probado su indiscutible utilidad.
Es importante que el cirujano de trauma reconozca que una
reparación definitiva de las lesiones vasculares deberá ser
efectuada una vez que el paciente se encuentre gozando de
estabilidad hemodinámica y fisiológica, estabilidad esque-
lética, viabilidad tisular y condiciones adecuadas del lecho
quirúrgico, disponibilidad del tiempo para la cirugía y de los
recursos para practicar un procedimiento complejo y la au-
sencia de otras lesiones que distraigan al cirujano de la me-
ticulosidad de la reparación. Mientras tanto, los shunts in-
travasculares temporales son un elemento invaluable para
mantener la viabilidad de la extremidad.6,29,32,38,39,42

Nuestra más sincera intención es que los conceptos verti-
dos en esta breve revisión hagan mella en la sapiencia del
lector, y lo internen amigablemente en los principios del con-
trol de daños en las extremidades y, más específicamente, en
el uso de los shunts intravasculares temporales.

Conclusiones

La institución de la cirugía de control de daños por medio
de ligadura vascular, empaquetamiento y, principalmente,
con la colocación de shunts intravasculares temporales, ha
provisto al cirujano de trauma de una herramienta más para

contender contra las lesiones vasculares periféricas comple-
jas. Bien empleada y fundamentada en las indicaciones que
Loveland y Boffard, Fyrkberg y Asensio han recomendado,
indiscutiblemente redundarán en un incremento en la tasa de
sobrevida y rehabilitación de los pacientes con este tipo de
lesiones.5,14-25,29,32

Sin embargo, de acuerdo con Granchi y cols., coincidi-
mos en que no es recomendable emplear shunts intravascu-
lares temporales de forma indiscriminada cuando encaramos
una extremidad lesionada gravemente por un mecanismo de
aplastamiento (“mangled extremity”). Muchos de estos pa-
cientes requerirán amputaciones primarias o diferidas, pero
con un plan preoperatorio perfectamente establecido de am-
putación, basado en la escala de severidad de la extremidad
aplastada (MESS –Mangled Extremity Severity Score–) y
en el juicio clínico multidisciplinario del cirujano de trau-
ma, cirujano ortopedista y cirujano plástico (Figura 4).5,6,29-

32,38
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