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Resumen

El tratamiento conservador no operatorio se ha
convertido en la actualidad en la mejor opción tera-
péutica de la mayoría de los traumatismos hepáticos
cerrados en pacientes hemodinámicamente estables.
Sin embargo, todavía hay dudas acerca de qué pa-
cientes deben ser tratados de forma conservadora, si
se puede predecir el fallo del tratamiento antes de
que aparezcan las complicaciones y cómo debe ha-
cerse el seguimiento de estos pacientes.

El presente estudio de revisión trata de establecer
los criterios de selección de los pacientes teniendo
en cuenta su estabilidad hemodinámica, su integri-
dad neurológica, la presencia de signos peritoneales,
el grado de la lesión, la posibilidad de controlar ade-
cuadamente a los pacientes, la cantidad de hemope-
ritoneo, la cantidad de transfusión sanguínea, la pre-
sencia de lesiones asociadas, la calidad de la
tomografía computarizada, la ausencia de hemorra-
gia activa, la edad, la terapia anticoagulante y la etio-
logía del traumatismo.

En la actualidad se dispone de suficientes datos
que sugieren que es razonable realizar un tratamien-
to no operatorio de los traumatismos hepáticos ce-
rrados tras haberse demostrado su eficacia en dife-
rentes estudios, lo que en muchas ocasiones evita
una laparotomía en blanco y precisa una menor can-
tidad de transfusión sanguínea, así como una estan-
cia hospitalaria y en la unidad de cuidados intensi-
vos (UCI) más reducida.

Se revisa también el control y el seguimiento de los
pacientes y se discute cuánto tiempo deben perma-
necer en la UCI, ingresados, en cama o sin hacer nin-
guna actividad física importante, así como cada

cuánto tiempo deben realizarse pruebas radiológi-
cas.

En pacientes estables, la mayoría de los traumatis-
mos hepáticos cerrados pueden ser tratados de for-
ma conservadora con una baja morbimortalidad.

Palabras clave: Traumatismo hepático. Hemoperitoneo.
Embolización hepática.

NONOPERATIVE MANAGEMENT OF BLUNT LIVER
TRAUMA. SELECTION AND FOLLOW-UP CRITERIA

Currently, nonoperative conservative management
is the best therapeutic option in most blunt liver trau-
ma in hemodynamically stable patients. However, the-
re are still doubts concerning whether patients
should be managed conservatively, whether treat-
ment failure can be predicted before the onset of
complications and how these patients should be fo-
llowed-up.

The present review aims to establish patient selec-
tion criteria, taking into account their hemodynamic
stability, neurological integrity, the presence or ab-
sence of peritoneal signs, grade of lesion, the possi-
bility of adequate monitoring, quantity of hemoperito-
neum, quantity of blood transfusion, the presence of
associated lesions, computed tomography quality,
absence of active hemorrhage, age, anticoagulant
therapy and cause of trauma.

Currently, there are sufficient data to suggest that
nonoperative management of blunt liver trauma is a
reasonable option. Several studies have demonstra-
ted the efficacy of this modality, which can often
avoid negative findings on laparotomy and can redu-
ce blood transfusion requirements and length of hos-
pital and intensive care unit (ICU) stay.

The monitoring and follow-up of patients are also
reviewed. The length of time that patients should stay
in the ICU and hospital, in bed or without significant
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physical activity and the frequency with which radio-
logical tests should be performed are discussed.

In stable patients, most blunt liver trauma can be
managed conservatively with low morbidity and mor-
tality.

Key words: Blunt liver trauma. Hemoperitoneum. Hepatic
embolization.

Introducción

La amplia variedad de las lesiones hepáticas traumáti-
cas ha contribuido a que en la bibliografía se describie-
ran muchas alternativas terapéuticas. Durante los últimos
15 años hemos asistido a un espectacular cambio en el
tratamiento de los traumatismos hepáticos. Hemos pasa-
do de recomendar tratamientos muy agresivos, como las
resecciones hepáticas1-4, a tratamientos muy conserva-
dores, como el pacaje o el tratamiento no operatorio
(TNO). En la actualidad son muy pocos los que reco-
miendan las grandes resecciones hepáticas5.

Históricamente, fue Pringle6, en 1908, quien hizo las
primeras observaciones acerca de los traumatismos he-
páticos:

– El sangrado de una laceración hepática puede no pa-
rar.

– La herida hepática puede no curar.
– El tratamiento quirúrgico es el único camino para tra-

tar los traumatismos hepáticos.

Sobre la base de estas premisas, los traumatismos he-
páticos han sido tratados quirúrgicamente durante las úl-
timas 8 décadas. Un lavado peritoneal positivo siempre
era indicación de laparotomía para tratar la hemorragia y
reparar las lesiones intraabdominales. Los trabajos de
Beck7 y Schroeder8 establecen el tratamiento quirúrgico
como el único método curativo. A comienzo de los años
setenta, Richie y Fonkalsrud9 y Popovsky et al10 publica-
ron los primeros casos de TNO.

Los primeros éxitos con el TNO se obtuvieron en niños
que estaban hemodinámicamente estables. A principios
de los años ochenta fueron muchos los trabajos publica-
dos respecto a enfermos tratados con éxito sin interven-
ción11-28.

Sin embargo, estos trabajos recibieron varias críticas:

– Las series eran reducidas.
– Los criterios para la selección del tratamiento no

operatorio no fueron uniformes. El porcentaje de pacien-
tes tratados de forma no operatoria osciló entre el 17 y el
60%.

– La mayoría de las publicaciones sólo describía los re-
sultados del TNO y pocas los comparaban con los opera-
torios, y en las que sí lo hacían se demostró que los gru-
pos no eran comparables28.

A la luz de estas observaciones, muchos pacientes fue-
ron tratados sin intervención en los mayores centros de
traumatismos de Estados Unidos17,27,29,30 y Europa31-33. Es-
timulados por estos éxitos, comenzó a realizarse este tra-
tamiento en más centros, tanto en niños como en adultos,

y aunque inicialmente se tomó con escepticismo, se ha
convertido en la actualidad en la mejor opción terapéutica
en los pacientes con traumatismos hepáticos cerrados en
la mayoría de los centros de traumatismos26,27,34-37.

Las razones más importantes que han contribuido a
este éxito son:

– Un mejor conocimiento de la historia natural del trau-
matismo hepático. Se ha publicado que el 50-80% de los
traumatismos hepáticos dejan de sangrar espontánea-
mente, lo que justifica el TNO11,19,27,34. También la tenden-
cia conservadora en el tratamiento del traumatismo es-
plénico ha ayudado a tomar la decisión.

– Mejores técnicas de imagen, que permiten diagnosti-
car el grado de la lesión, la cantidad de hemoperitoneo y
las posibles lesiones asociadas.

– La mayor experiencia clínica con la laparotomía abre-
viada y la reoperación planeada (damage control).

– El tratamiento es seguro, con un porcentaje de éxito
superior al 80% sin mortalidad11,13-16,18,19,21,26,29,34,38.

– Se disminuye el número de complicaciones, la trans-
fusión sanguínea y la estancia hospitalaria.

Sin embargo, hay dudas y preguntas acerca de la se-
lección adecuada de los pacientes y de algunos detalles
del tratamiento y seguimiento:

– ¿Cuál es el mejor método diagnóstico?
– ¿Es un tratamiento adecuado para todos los pacien-

tes hemodinámicamente estables con independencia de
la edad, la cantidad de hemoperitoneo, el grado de la le-
sión, etc.? ¿Qué criterios se deben de considerar para
incluir a los pacientes en este tipo de tratamiento? Al
principio se consideró que sólo el 20-25% de los pacien-
tes con traumatismos hepáticos eran subsidiarios de
TNO16. Sin embargo, desde 1993, el tratamiento no ope-
ratorio se ha incrementado hasta el 51%21,26, y en series
recientes hasta el 80%39.

– ¿El riesgo de dejar olvidada una lesión de víscera
hueca debe ser un determinante para el TNO? Lesiones
asociadas se encuentran en el 65% de las lesiones pe-
netrantes13,40. La incidencia en traumatismos cerrados se
sitúa entre el 3 y el 5%16,41.

– ¿Los pacientes en los que fallará el TNO pueden ser
identificados antes de que aparezcan las complicaciones?

– ¿Qué papel tiene la tomografía computarizada (TC)
en el seguimiento de los pacientes?

– ¿Los pacientes deben permanecer en cama? ¿Y
cuánto tiempo?

Historia natural del traumatismo hepático no operado

A finales del siglo XIX Edler42 recogió datos de 543 pa-
cientes que tenían traumatismos hepáticos y no fueron
operados. Publicó una mortalidad en su serie del 66,8%,
y que un tercio de los pacientes sobrevivió sin ser opera-
do. Se puede deducir que desde finales del siglo XIX se
sabe que la hemostasia después de un traumatismo he-
pático se puede producir de forma espontánea. En 1908,
Pringle escribe: “Mientras pequeñas laceraciones hepáti-
cas pueden ser, y sin duda lo son, recuperadas sin trata-
miento quirúrgico, si la laceración es extensa y los vasos
de mayor calibre se han roto, la hemorragia continuará”6.
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En 1983, Karp et al43, basándose en su experiencia
con 17 traumatismos hepáticos consecutivos en niños,
observaron que la evolución natural se podía dividir en 4
fases:

– Reabsorción de la sangre en un período de 2 sema-
nas.

– Coalescencia de las laceraciones.
– Disminución del tamaño del defecto.
– Completa restauración de la homogeneidad del híga-

do a los 3 o 4 meses.

Numerosas series publicadas44 han demostrado que
muchos enfermos operados no requerían ningún trata-
miento específico porque la lesión en el momento de la
laparotomía era menor de lo que se esperaba y ya no
sangraba. Entre el 50 y el 80% de las lesiones hepáticas
han parado su hemorragia en el momento de la laparoto-
mía11,27,34,45,46, por lo que el número de pacientes en los
que la laparotomía no ha servido de nada es elevado34,47.
En la serie de Croce, en el 68% de los pacientes la lapa-
rotomía fue innecesaria.

Así pues, la evolución natural de muchos traumatismos
hepáticos es dejar de sangrar espontáneamente. Este re-
sultado, unido a la capacidad regenerativa del hígado,
puede dar como resultado la curación sin operación.

Criterios de selección

¿Es el tratamiento conservador, no operatorio, apropia-
do para todos los pacientes con traumatismos hepáticos
cerrados? La respuesta es no y, por tanto, es imprescindi-
ble establecer unos criterios de selección que nos ayuden
a decidir a qué pacientes se les puede realizar un TNO. Si
repasamos la bibliografía, los criterios de selección varían
de unos estudios a otros, pero los más utilizados por los
diferentes autores se reflejan en la tabla 112-20,26,40.

Estabilidad hemodinámica

Para la mayoría de los autores, la estabilidad hemodi-
námica del enfermo en el momento de su ingreso en ur-

gencias o después de la reanimación inicial es el princi-
pal criterio que debe de ser utilizado para decidir el TNO
en un traumatismo hepático cerrado20,26,27,30,48,49. Este cri-
terio debe utilizarse independientemente de los de-
más11,14,15,17,26,29,50,51. Si tras la reposición inicial con 2 litros
de fluidos, como recomienda el manual Advanced Trauma
Life Support (ATLS) del American College of Surgeons, el
paciente continúa inestable, debe ser llevado a quirófano
y no se puede hacer un TNO.

En resumen, la estabilidad hemodinámica es el factor
más importante antes de considerar un TNO en los trau-
matismos hepáticos, y ninguno de los otros criterios que
repasaremos a continuación puede considerarse como
contraindicación absoluta al TNO.

Integridad neurológica que permita hacer exploraciones
seriadas por el mismo equipo

La presencia de una lesión cerebral ha sido clásica-
mente una contraindicación para el TNO, por la imposibi-
lidad de realizar exploraciones seriadas abdominales del
enfermo34. En la actualidad muchos autores creen que el
paciente inconsciente también se puede beneficiar del
TNO22,25-28,38,48,52,53. En un trabajo reciente se estudió a 30
pacientes con traumatismo abdominal y alteraciones de
la conciencia, con una puntuación en la escala de coma
de Glasgow por debajo de 14, como consecuencia de un
traumatismo craneoencefálico, valores de alcoholemia
significativamente elevados o enfermedad mental orgáni-
ca. La alteración del estado neurológico tenía que pre-
sentarse durante al menos 12 h seguidas. En todos ellos
se daba el resto de los criterios para realizar un TNO. Se
encontró que la morbimortalidad no fue superior que en
los pacientes sin alteraciones neurológicas. Tampoco se
encontraron lesiones olvidadas o fracasos del TNO54. En
un estudio similar en pacientes pediátricos, Keller et al55

confirmó que más del 80% de los que tenían una edad
inferior a 20 años podía ser tratado de forma no operato-
ria aun en presencia de una lesión craneal.

Para Carrillo et al48, el hecho de tener un traumatis-
mo craneoencefálico no sólo no es una contraindica-
ción, sino que lo consideran una buena indicación del
TNO, ya que será la mejor manera de mantener el ce-
rebro bien oxigenado y perfundido por que se pierde
menos sangre que en los enfermos operados. En los
pacientes con un traumatismo craneoencefálico en los
que no se pueda hacer una exploración seriada, será
la TC abdominal la prueba que mayor ayuda propor-
cionará para decidir el tipo de tratamiento. Si el líquido
libre intraabdominal se encuentra sólo alrededor del
hígado y el paciente está estable hemodinámicamen-
te, está justificado el TNO. El estado de conciencia no
debe alterar la decisión.

También Pal y Victorino56 demuestran que si se dis-
pone de una prueba diagnóstica como la TC, con una
sensibilidad para demostrar lesiones intraabdomina-
les del 97,7% y una especificidad del 98,5%, no hace
falta la exploración física. Por tanto, la TC es un buen
procedimiento diagnóstico de que se puede hacer un
TNO en los pacientes con disminución del nivel de
conciencia.
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TABLA 1. Criterios utilizados para decidir el tratamiento no
operatorio en los traumatismos hepáticos cerrados

– Estabilidad hemodinámica
– Integridad neurológica que permita hacer exploraciones seriadas

por el mismo equipo
– Ausencia de signos peritoneales
– Grados de lesión hepática en la TC
– Posibilidad de monitorizar a los pacientes en la unidad de

cuidados intensivos y posibilidad de operar rápidamente al
enfermo si hiciera falta

– Cantidad de hemoperitoneo
– Cantidad de transfusión sanguínea
– Ninguna otra lesión abdominal significativa
– Buena calidad de la TC
– Ausencia de hemorragia activa
– Edad
– Sin tratamiento anticoagulante
– Etiología del traumatismo

TC: tomografía computarizada.



Ausencia de signos peritoneales

Es evidente que la presencia de sangre intraperitoneal
producirá irritación peritoneal. Más que confirmar la pre-
sencia de irritación peritoneal, lo importante es conocer
su origen: la sangre o la perforación de una víscera hue-
ca. Para Fakhry et al57, lo más importante de la explora-
ción física, en caso de perforación intestinal, es el dolor a
la palpación que ocurre en el 52,7% de los pacientes per-
forados, pero que también puede encontrarse en más del
20% de los pacientes sin enfermedad intestinal. Un signo
más tardío que también ayuda al diagnóstico es la dis-
tensión abdominal.

Lo principal es la exploración física repetida, y a ser
posible por el mismo cirujano, y que éste pueda consta-
tar los posibles cambios que se produzcan. Si se obser-
va un empeoramiento en la exploración abdominal, es
importante repetir la TC para constatar la presencia de
complicaciones; si resulta dudosa, se realizará una la-
paroscopia diagnóstica o una laparotomía. La calidad
de las TC actuales puede ayudar a la exploración fí-
sica56.

Grado de lesión

Los grados de lesión hepática se definen en las ta-
blas 2 y 3. Los detractores del TNO decían que los bue-
nos resultados se debían a que sólo se escogía a pa-
cientes con grados I y II. Luego las indicaciones
pasaron a los de grado III. Pachter et al16 en 1991 y
Durham et al17 en 1992 sugerían que este tipo de trata-
miento debería reservarse para los pacientes con lesio-
nes de grados I-III. Farnell et al12 consideraban que sólo
se podía hacer TNO en hematomas subcapsulares o
parenquimatosos, fractura unilobular y ausencia de teji-
do hepático desvitalizado. Clásicamente, no se podía
dejar tejido hepático desvitalizado y mal vascularizado
por que sería el origen de complicaciones.

Así pues, el tratamiento conservador fue descrito
para lesiones leves de grados I-III16,17,29,57-60. Sin embar-
go, la experiencia clínica demostró que los pacientes
con lesiones de grados IV y V pueden ser tratados tam-
bién sin intervención15,22,26,27,29,30,61. Knudson et al15 pre-
sentaron los buenos resultados obtenidos en 12 (23%)
de 52 pacientes con grados IV y V. Más recientemente,
otros autores también han presentado resultados simi-
lares13,14,19,20,29,50,51. Todos los pacientes con un hemato-
ma subcapsular deberían ser tratados de forma conser-
vadora48, salvo que haya extravasación de contraste en
la TC.

También Carrillo et al62 y Mederithet al26 demostraron
que las lesiones de grados IV y V pueden ser tratadas de
forma no operatoria, pero las dos terceras partes de los
pacientes requerirán embolización o cirugía.

Hay que ser consciente de que la mayoría de los pa-
cientes tratados de forma no operatoria tiene lesiones
de grados I-III15-18,21, e incluso los autores más conser-
vadores, como Knudson et at15, tienen un 71-77% de le-
siones de grados I-III en sus series. También sabemos
que muchos de los pacientes con grados IV o V se en-
cuentran hemodinámicamente inestables o con lesiones

asociadas que requerirían cirugía, pero si están esta-
bles, el 20-33% de ellos puede tratarse de forma con-
servadora29,36.

En definitiva, los pacientes hemodinámicamente esta-
bles deberían ser tratados de forma no operatoria con in-
dependencia del grado de la lesión30,34,38,63,64. El grado de
lesión no será una indicación para la cirugía. Si una le-
sión de grado IV o V se encuentra estable, se puede in-
tentar perfectamente el TNO, siempre y cuando el hema-
tocrito se mantenga constante y el paciente pueda ser
observado en una unidad de cuidados intensivos
(UCI)11,13-15,19,65. Según estos criterios, no estaría indicado
realizar un tratamiento no operatorio en pacientes con le-
siones de grados I-III que estén hemodinámicamente
inestables36.
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TABLA 2. Grados de lesión hepática, según Moore et al45

Grado Descripción de la lesión

I. Hematoma Subcapsular, no expansivo, que afecte a menos
del 10% de la superficie

Laceración Herida capsular, no sangrante de menos de 1 cm
de profundidad

II. Hematoma Intraparenquimatoso, subcapsular, no expansivo,
que afecta entre el 10-50% de superficie y tiene
menos de 2 cm de diámetro

Laceración Herida capsular con hemorragia activa de 1-3 cm
de profundidad y menos de 10 cm de longitud

III. Hematoma Subcapsular, superior al 50% de superficie, 
o expansivo. Rotura de hematoma subcapsular
con hemorragia activa. Hematoma
intraparenquimatoso mayor de 2 cm expansivo

Laceración Mayor de 3 cm de profundidad en el parénquima
IV. Hematoma Rotura de un hematoma intraparenquimatoso

con hemorragia activa
Laceración Disrupción parenquimatosa que afecta entre

25-50% del lóbulo hepático
V. Laceración Destrucción parenquimatosa que afecta al 50%

del lóbulo hepático
Vascular Lesión venosa yuxtahepática. Lesión retrohepática

o de una vena hepática mayor
VI. Vascular Avulsión hepática

TABLA 3. Grado de lesión hepática basado en la TC, según
Mirvis et al82

Grado de lesión Criterio
basado en la TC

1 Avulsión capsular, laceración superficial de
menos de 1 cm de profundidad, hematoma
sucapsular de menos de 1 cm en el máximo
espesor. Pequeña cantidad de sangre
periportal

2 Laceración de 1-3 cm de profundidad,
hematoma subcapsular central de 1-3 cm
de diámetro

3 Laceración mayor de 3 cm de profundidad,
hematoma central subcapsular mayor de 3 cm
de diámetro

4 Hematoma subcapsular central masivo mayor
de 10 cm, destrucción tisular o
desvascularización de un lóbulo

5 Destrucción tisular o devascularización bilobar

TC: tomografía computarizada.



Posibilidad de controlar a los pacientes en la unidad
de cuidados intensivos y de operar con rapidez si fuera
preciso

Para ello hace falta disponer de una UCI o reanimación
con un médico las 24 h. También es imprescindible dispo-
ner de un cirujano para intervenir al paciente en caso de
necesidad. Si esto no es así y el paciente está estable,
se lo debe trasladar a un centro con estas condiciones.

Cantidad de hemoperitoneo

La cuantificación del hemoperitoneo puede hacerse
mediante la TC. Se basa en 7 espacios intraperitoneales
descritos por Federle y Jeffrey66. Si hay más de 250 ml
más allá del espacio de Morrison, hay que considerar la
presencia de hemoperitoneo12,40,67.

Knudson et al15 utilizaron la descripción de Federle de
los espacios intraperitoneales para clasificar los hemope-
ritoneos en 3 categorías, según la cantidad de sangre
(tabla 4).

En 1985, Meyer et al40 consideraron que el TNO se de-
bería reservar para los pacientes con un hemoperitoneo
de 250 ml o menos. Farnell et al12 extendió la cantidad de
hemoperitoneo a 250 ml. Durhan17 y Feliciano30 sugirie-
ron que si el paciente estaba hemodinámicamente esta-
ble y el hemoperitoneo era inferior a 500 ml, se podía re-
alizar un tratamiento conservador no operatorio. En la
serie Knudson et al15 se incluye a un 21% de pacientes
tratados de forma conservadora con más de 500 ml de
hemoperitoneo, y también Pachter et al16 trataron con
éxito sin operación a pacientes con hemoperitoneos su-
periores a 500 ml y hemodinámicamente estables. Así
pues, conforme se ha ganado experiencia, los autores
han considerado que si el paciente mantiene la estabili-
dad hemodinámica se puede hacer un tratamiento sin in-
tervención quirúrgica, con independencia del hemoperito-
neo17,30.

Cantidad de transfusión sanguínea

En los estudios más recientes se demuestra que con el
TNO no hace falta una mayor transfusión que con el tra-
tamiento quirúrgico22,27,68. En el estudio de Croce et al44,
las unidades de transfusión sanguínea que el paciente
requería eran lo que más se relacionaba con la necesi-
dad de intervención. Durham sugirió que los pacientes

que precisaban más de 2 unidades de transfusión y tení-
an un hemoperitoneo de más de 500 ml debían ser ope-
rados de manera inmediata17. Para otros autores, la ne-
cesidad de transfusión sanguínea para mantener la
hemodinámica del paciente es una indicación clara de la-
parotomía38. En la actualidad se cree que si hay un des-
censo del hematocrito de más de 4 puntos, pero con es-
tabilidad hemodinámica, se debería repetir la TC. Si en
ésta se observara deterioro o hemorragia activa, se de-
bería operar al paciente o realizar una angiografía y em-
bolización.

Ninguna otra lesión intraabdominal significativa

En varios estudios se incluye a pacientes con otras le-
siones abdominales que no requerían intervención22,27.
También otros estudios han incluido lesiones asociadas
extraabdominales, como traumatismos craneoencefáli-
cos, faciales, torácicos, espinales o pélvicos22,26,27,52.

Uno de los principales riesgos que se atribuye al TNO
de los traumatismos hepáticos es el de dejar olvidadas
lesiones que deberían ser tratadas mediante laparoto-
mía, sobre todo lesiones de víscera hueca o diafragmáti-
cas16,27,69. La principal consecuencia es que este retraso
puede provocar un aumento de la morbimortalidad, espe-
cialmente en pacientes con lesiones múltiples70-72.

Algunos autores han publicado una elevada probabili-
dad de tener lesiones de víscera hueca o de diafragma
después de un traumatismo cerrado. Antes de la utiliza-
ción de la TC se publicaron lesiones en el 5-15%. Para
Fischer et al73, este porcentaje es del 33%; sin embargo,
otros estudios comunican porcentajes menores que osci-
lan entre el 0,7 y el 26,5%65,74-79. La discrepancia se pue-
de explicar por la definición y el diferente diseño de los
estudios. Buckman publica un 8,8% de lesiones diafrag-
máticas, un 1% de isquemia intestinal y un 3,9% de per-
foración intestinal. Todos estos estudios se basan en ob-
servaciones en el momento de la intervención quirúrgica
o en estudios necroscópicos. Con la utilización de la TC,
la incidencia de lesiones olvidadas intraabdominales os-
ciló entre el 0,5 y el 12%17,29. Sin embargo, muchos ciruja-
nos pueden contar de manera anecdótica el fracaso del
tratamiento conservador por la presencia de una lesión
de víscera hueca37. Nance et al80 realizaron un estudio
retrospectivo sobre los datos de un registro de un centro
de traumatismos. Este estudio mostró una incidencia real
del 9,6% de lesiones de víscera hueca en aproximada-
mente 3.000 pacientes. Las conclusiones fueron:

– El grado de lesión hepática no se correlaciona con el
incremento de lesión de una víscera hueca.

– Al aumentar el número de órganos lesionados se in-
crementan también las probabilidades de que haya una
lesión en una víscera hueca.

– La combinación de una lesión de víscera maciza y
una lesión pancreática se correlaciona con una mayor in-
cidencia de lesión de una víscera hueca.

– Cuando 3 órganos macizos estaban lesionados, la in-
cidencia de lesión de víscera hueca aumentaba 6,7 veces.

Así pues, si en la TC se observa la asociación de la le-
sión de 2 o más órganos sólidos, o bien una lesión pan-
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TABLA 4. Estimación de la cantidad de sangre en la cavidad
peritoneal basada en los 8 espacios intraperitoneales
(subfrénico derecho, subfrénico izquierdo, subhepático
derecho, subhepático izquierdo, pelvis, intramesentérico)
según los hallazgos de la ecografía o la tomografía
computarizada

Localización de la sangre Cantidad de sangre estimada

1 o 2 espacios Leve: menos de 250 ml
3 o 4 espacios Moderada: entre 250 y 500 ml
Más de 4 espacios Grave: más de 500 ml

Tomada de Knudson et al15.



creática, se deberían aumentar la sospechas de lesión
de víscera hueca y se debe considerar la realización de
una intervención quirúrgica temprana, o hacer nuevas
pruebas diagnósticas, como un lavado peritoneal o repe-
tir la TC a las 24 horas15.

Miller et al81 demuestran que las lesiones de páncreas e
intestinales se asocian más a las lesiones hepáticas que
a las esplénicas. Las lesiones intestinales aparecen en el
11% de los traumatismos hepáticos y en el 0% de los es-
plénicos, mientras que las de páncreas aparecen en el
7% de los traumatismos hepáticos y en el 0% de los es-
plénicos. Sin embargo, la incidencia sigue siendo baja y
no debería afectar a la decisión de realizar un TNO.

Buena calidad de la TC

Las TC helicoidales actuales tienen una mayor preci-
sión diagnóstica, por lo que los trabajos actuales no se
pueden comparar con los de hace 10 años, cuando se
utilizaban TC de peor calidad. Es importante que la TC
sea de buena calidad y se utilice contraste por vía oral e
intravenosa para descartar la presencia de otras lesiones
abdominales que pudieran precisar una laparotomía.

Varios estudios intentan buscar una correlación entre
las lesiones diafragmáticas y de víscera hueca con la TC.
La presencia de neumoperitoneo, retroneumoperitoneo o
extravasación del contraste en el intestino nos harán
pensar en la rotura de una víscera hueca, pero estos ha-
llazgos son raros82. Con la TC se puede identificar gas
extraluminal en el 32% de los casos83. Hay que recordar
que la presencia de aire después del lavado peritoneal
ya no tiene valor. Muchos autores demostraron que la TC
no permitía diagnosticar bien las lesiones de una víscera
hueca84,85, aunque algunos publicaron que era útil y se-
guro82,86-95. ¿A qué se debe este cambio de opinión? En
un estudio retrospectivo de 8 años realizado en 36 pa-
cientes, Sherck y Oakes96 identificaron a 10 sujetos en
los que la TC había sido considerada normal y después
se demostró que había perforaciones intestinales. Al re-
valuar las TC se observó que 3 eran de muy mala cali-
dad, 2 mostraban aire libre y otras 5 tenían anormalida-
des, como líquido libre, una masa en los tejidos blandos,
adelgazamiento intestinal o íleo, sugestivos pero no diag-
nósticos de lesiones intestinales. Este autor, al revisar la
historia de los enfermos, encontró que todos tenían sig-
nos clínicos que sugerían la necesidad de realizar una in-
tervención quirúrgica o, al menos, alguna otra prueba
diagnóstica. También Matsubara et al97 corroboraron esta
observación demostrando que las lesiones intestinales
eran frecuentemente olvidadas porque la TC era de mala
calidad o era supervisada por un radiólogo no especialis-
ta. En ambas series y en otras34 se demuestra que la TC
es muy fiable, pero no infalible. Para estos autores, el pa-
ciente debe ser ingresado en observación y se debe re-
petir el examen físico, a ser posible por el mismo obser-
vador o cirujano. Así pues, con unos criterios estrictos de
vigilancia se debería minimizar la posibilidad de dejar le-
siones intestinales olvidadas. En una revisión de 899 pa-
cientes con unos criterios estrictos para indicar un trata-
miento conservador y en los que la TC fue utilizada de
forma sistemática, la incidencia de lesiones olvidadas in-

testinales fue sólo del 0,2%34. En la serie de Malhotra et
al39, la incidencia de lesiones de una víscera hueca olvi-
dadas fue muy baja (0,9%), y no falleció ninguno de los
pacientes. En publicaciones más recientes no se han en-
contrado lesiones entéricas en cerca de 500 politraumati-
zados tratados de forma no operatoria11,13-19,21,26. Esto se
debe a que en los últimos 10 años se han publicado di-
versos estudios retrospectivos90-92 en los que se han des-
crito mejor los signos de la TC para diagnosticar las le-
siones del intestino delgado y del mesenterio.

En una publicación reciente, Butela et al83 exponen sus
resultados en 50 pacientes y demuestran que un radiólo-
go con experiencia puede hacer diagnósticos muy exac-
tos. Por tanto, lo más importante es el grado de experien-
cia del radiólogo y la calidad de la TC, lo que demuestra
que la causa más frecuente del olvido de lesiones es la
interpretación equivocada o la escasa calidad de la TC
inicial38. El radiólogo puede ser un residente con una
adecuada formación, ya que puede tener los mismos
aciertos que un médico de plantilla83. Killeen afirma que
la TC tiene un 94% de sensibilidad para detectar lesiones
intestinales y un 96% para las mesentéricas si se siguen
las siguientes pautas:

– Se debe operar a los pacientes en cuya TC se en-
cuentre aire extraluminal, extravasación de contraste, o
bien líquido libre sin lesión de una víscera hueca de for-
ma moderada (4 o 5 cortes en la TC) o importante (6 cor-
tes en la TC).

– No se debe operar a los pacientes que presenten
adelgazamiento de la pared intestinal superior a 3 mm o
líquido libre por debajo de 3 cortes en la TC

– En cuanto a las lesiones mesentéricas, este autor
cree que se deben operar si en la TC se observa hemo-
rragia activa o adelgazamiento de la pared con hemato-
ma, pero no si sólo hay hematoma.

Se ha intentado buscar signos indirectos en la TC que
puedan predecir las lesiones intestinales. La infiltración
de la grasa mesentérica y el líquido libre peritoneal son
los signos de la TC asociados con más frecuencia a le-
sión intestinal82,86-93. El líquido libre intraabdominal en au-
sencia de lesión hepática o esplénica debe hacernos
pensar en una lesión intestinal o mesentérica, incremen-
tando la agresividad en el diagnóstico82,86-93,98-102. Sólo es
admisible encontrar pequeñas cantidades de líquido libre
en mujeres en edad fértil en la pelvis98-101. El líquido entre
asas o la infiltración difusa del mesenterio también son
signos sugestivos de lesión intestinal94,105-108. Livingston et
al103, en una revisión de 2.299 pacientes, encontraron lí-
quido libre en 265, de los cuales 90 tenían líquido libre
sin traumatismo de una víscera maciza y sólo 7 tenían
también lesión de una víscera hueca. Así pues, la sola
presencia de líquido libre en la TC no es una indicación
de laparotomía.

La mayoría de los autores considera que la TC se debe re-
alizar con la administración de  contraste por vía oral y ade-
más intravenosa porque de esta forma se puede identificar
extravasaciones de contraste. Butela et al83 las encuentran
en el 14% de sus pacientes. En definitiva, el contraste por vía
oral ayuda a identificar las lesiones intestinales y los hemato-
mas, aunque algunos autores consideran que el contraste
por vía oral es innecesario y potencialmente peligroso84.

Jover Navalón JM, et al. Tratamiento no operatorio del traumatismo hepático cerrado. Criterios de selección y seguimiento

27 Cir Esp 2004;76(3):130-41 135



La presencia de señales de abrasión por el cinturón de
seguridad y de líquido libre en la TC nos debe hacer sos-
pechar una lesión de una víscera hueca y se deberá rea-
lizar una laparotomía94,104, sobre todo si el líquido libre se
observa en más de 5 cortes de la TC.

En conclusión, la TC predice bien la necesidad de ciru-
gía en las lesiones intestinales y algo peor en las de me-
senterio. La mayoría de los autores considera que si se
utiliza un protocolo estricto para el TNO y la TC se em-
plea sistemáticamente, la incidencia de lesiones olvida-
das será baja34,77. Para evitar olvidar lesiones, lo mejor es
dejar a los enfermos politraumatizados durante 24 h en
observación, aunque recientemente Stephan et al105 han
demostrado que sólo en el 0,5% de los pacientes se de-
muestran lesiones olvidadas tras 24 h en observación y,
por tanto, ésta no está justificada.

Ausencia de hemorragia activa

La extravasación de contraste en la TC sugiere una he-
morragia activa. El problema es que algunos de estos pa-
cientes se encuentran hemodinámicamente estables, lo
que suscita dudas respecto a la actuación que se debe
aplicar. En los pacientes estables, la solución es la embo-
lización48 o la intervención quirúrgica, dependiendo de las
posibilidades del hospital. En definitiva, si hay hemorragia
activa se requiere un control de ésta, como indican los
principios de Advanced Trauma Life Support (ATLS), que
puede ser mediante embolización o cirugía62,63,69,70.

Edad

El traumatismo es la quinta causa de muerte en los an-
cianos71 y para muchos, una edad superior a 65 años se-
ría una contraindicación para el TNO. Según Carrillo et
al48, el 9% de los pacientes tratados de forma no operato-
ria es mayor de 65 años y, en ellos, el fallo del tratamien-
to no operatorio es 2,5 veces superior al de los pacientes
más jóvenes. Esto puede deberse a la mayor severidad
de los traumatismos en los ancianos y al mayor número
de lesiones asociadas72.

El TNO debe de hacerse independientemente de la
edad. En lo que sí están de acuerdo todos los autores es
en que en los ancianos se debe efectuar un control y una
resucitación inicial más agresivos, utilizando de forma
precoz la transfusión sanguínea para asegurar una ade-
cuada perfusión de los tejidos.

Sin tratamiento anticoagulante

En experiencia de algunos autores48, aproximadamen-
te el 12% de los pacientes mayores de 65 años con trau-
matismos hepáticos recibe tratamiento anticoagulante. El
tratamiento de estos pacientes debe hacerse igual que el
de los que no reciben tratamiento anticoagulante48, ini-
ciándose de forma precoz la corrección de los trastornos
de coagulación (plasma fresco, factores de coagulación y
vitamina K). También debe de considerarse la relación
riesgo-beneficio del tratamiento anticoagulante y si debe-

ría de mantenerse en estos pacientes. Los protocolos ini-
ciales de tratamiento deben de ser los mismos, contro-
lando la hemorragia y corrigiendo la coagulopatía. En la
mayoría de los pacientes se puede reintroducir la antico-
agulación a los 7 o 10 días del traumatismo, cuando han
desaparecido las contraindicaciones, como lesiones aso-
ciadas o hematomas hepáticos extensos.

Etiología del traumatismo

La etiología del traumatismo cerrado no debe influir en
la decisión de realizar un TNO, aunque hay que tener en
cuenta que traumatismos insignificantes pueden producir
lesiones graves, sobre todo esqueléticas y craneales73.

Aunque no es objeto de esta revisión, algunos autores
han incluido también las lesiones por arma blanca o de
fuego en el TNO74.

Datos a favor del tratamiento conservador

En la actualidad se dispone de suficientes datos que
sugieren que es razonable realizar un TNO en los trau-
matismos hepáticos cerrados. Las principales ventajas
son:

– Eficacia.
– Evita una laparotomía en blanco.
– Menor cantidad de transfusión sanguínea, estancia

hospitalaria y en la UCI.

Eficacia

Multitud de trabajos demuestran la eficacia del
TNO11-14,16-20,22,23,26,27,49,67,106-110. El TNO tiene menos com-
plicaciones intraabdominales que el tratamiento opera-
torio18,22,27. La mortalidad fue del 4% en todos los gru-
pos39,26. La mortalidad sólo del traumatismo hepático
oscila entre el 0 y el 0,4% en las últimas publicacio-
nes17,24,27,29, y es menor que en el tratamiento operato-
rio37,50.

En los estudios iniciales, sólo el 10-20% de los pacien-
tes eran tratados de esta forma15,16,111. Si consideramos
las publicaciones hasta 1993, el 51% de los pacientes
con traumatismos hepáticos había sido tratado de forma
no operatoria. En la actualidad, más del 80% es tratado
de esta forma37,88,112.

El grupo de Malhotra publicó los resultados de su estu-
dio prospectivo de 661 pacientes39 en el que todos fueron
tratados de forma no operatoria si estaban hemodinámi-
camente estables. Después, compararon estos resulta-
dos con los de una cohorte de pacientes que habían sido
tratados operatoriamente con anterioridad113.

De los 560 pacientes tratados de forma no operatoria,
el tratamiento fracasó en 42 (7,5%) y en 20 el fallo tuvo
relación con la lesión hepática. La causa para abandonar
el TNO fue la inestabilidad hemodinámica en 16 (75%)
pacientes y el descenso del hematocrito en 4 (25%). En
el 50% de los pacientes, el fallo se produjo durante las
primeras 8 h en el 40% en el primer día y sólo en 2
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(10%) a partir del tercer día. Los pacientes en los que el
tratamiento operatorio fue exitoso tenían mejores pará-
metros hemodinámicos al ingreso, un Index Severity Sco-
re (ISS) menor, menos hemoperitoneo y una menor inci-
dencia de extravasación de sangre en la TC. Sin
embargo, ninguno de estos parámetros fue específico
para predecir el fallo del TNO. Con una adecuada super-
visión, se puede detectar a los pacientes en los que falla
el tratamiento conservador y tratarlos debidamente de
forma temprana75,114.

En otra revisión de 495 pacientes publicada en la bi-
bliografía se obtuvo un éxito en el tratamiento del 94%29.

No se dispone de estudios comparativos controlados
entre el tratamiento operatorio y conservador que valoren
el grado de la lesión, la edad, el ISS, la puntuación del
traumatismo, las unidades de sangre transfundidas, los
días de respiración artificial, la morbilidad, la mortalidad y
la mortalidad relacionada con el hígado. Se podría reali-
zar un estudio teórico en 2 grupos, uno sin operar y otro
operado, pero con los resultados actuales no se puede
llevar a cabo por problemas éticos y morales.

En definitiva, en los pacientes hemodinámicamente esta-
bles es mejor el TNO, ya que es efectivo en más del 90%29,36.

Evita una laparotomía en blanco

La primera ventaja es que evita, en muchos casos, una
laparotomía en blanco o innecesaria, lo que disminuye
los costes y la morbilidad34,47.

Menor cantidad de transfusión sanguínea y una estancia
hospitalaria y en la UCI más corta

En las publicaciones iniciales del TNO se decía que
éste precisaba un mayor número de transfusiones y una
mayor estancia hospitalaria y en la UCI, pero en la actua-
lidad, la mayoría sugiere que es todo lo contrario para un
grado similar de lesión26-29,39. La media de transfusión por
paciente fue inferior a 2 unidades. La transfusión sanguí-
nea media de los 495 pacientes de Pachter fue de 1,9
unidades. Por tanto, al disminuir la necesidad de transfu-
sión se reducen los riesgos de infección por el virus de la
hepatitis C115 y el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH). Por otro lado, hay publicaciones de TNO con trans-
fusión de 10 unidades13.

En la serie de Malhotra et al39, la transfusión a las 24 h,
la estancia en la UCI y la estancia hospitalaria fueron sig-
nificativamente más bajas en los tratados de forma no
operatoria que en los operados. En un estudio reciente
también se demuestra que el tiempo de hospitalización,
la estancia en la UCI y las infecciones abdominales pue-
den ser menores con el TNO26. En los 495 pacientes re-
cogidos por Pachter, la estancia media fue de 13 días y
la estancia en la UCI, de 6.

Datos en contra del tratamiento no operatorio

Los principales detractores del TNO se basan en 2
puntos:

– El olvido de otras lesiones abdominales.
– Dejar la sangre en la cavidad abdominal.

Respecto al primer punto, ya nos hemos referido a ello
con anterioridad. En cuanto al peligro de dejar sangre libre
en la cavidad peritoneal, se ha demostrado que la sangre
se reabsorbe con el paso del tiempo. Aun así, algunos au-
tores consideran que pueden quedar secuelas en forma
de adherencias. Por este motivo, Carrillo y Richardson han
propuesto la realización de una laparoscopia a la semana
del traumatismo con objeto de limpiar la cavidad peritoneal
de sangre, coágulos y bilis64. La respuesta a esta opera-
ción es espectacular, con la desaparición de la taquicardia
y la mejoría del enfermo. No se ha observado ningún caso
de hemorragia durante esta operación tardía.

A estos 2 puntos hay añadir otro, y es la dificultad que
encontrarán nuestros residentes para adquirir una ade-
cuada formación en el tratamiento quirúrgico de estos
pacientes, teniendo en cuenta que la mayoría no son in-
tervenidos quirúrgicamente. La oportunidad de adquirir
experiencia quirúrgica con pacientes politraumatizados
disminuye por el tratamiento conservador, lo que reper-
cute en la educación de los residentes116,117.

Control y seguimiento de los pacientes con lesiones
hepáticas complejas

Como hemos mencionado con anterioridad, el TNO re-
quiere una revaluación continua y frecuente que incluye
el examen físico y el seguimiento. El paciente debería ser
explorado por el mismo equipo o cirujano de forma pro-
gramada. La observación de cambios en la exploración
física, como signos de peritonitis difusa, pueden hacer
cambiar el plan de tratamiento48. Se debe monitorizar en
una UCI la frecuencia cardíaca, la presión arterial, la sa-
turación de oxígeno y la diuresis, y se colocará una son-
da nasogástrica y vesical, así como un catéter de presión
venosa central y en la arteria pulmonar en los casos que
lo precisen48. Además, hay que hacer determinaciones
de sangre de forma programada. Una disminución de los
valores de hemoglobina indica hemorragia y puede ser
preciso realizar una intervención quirúrgica o nuevas
pruebas diagnósticas. Se debe disponer de sangre cru-
zada. Si no se puede hacer esta monitorización, el pa-
ciente debe de ser trasladado a otro centro donde sí se
pueda o en caso de que deba ser intervenido.

Si revisamos la bibliografía, hay un gran número de
preguntas difíciles de responder:

– ¿Cuánto tiempo debe de permanecer el enfermo en
la UCI?

– ¿Cuánto tiempo debe de permanecer ingresado?
– ¿Cuánto tiempo debe permanecer en reposo?
– ¿Cuánto tiempo tarda en curar la herida hepática?
– ¿Cada cuánto tiempo debe acudir el enfermo a revi-

sión?
– ¿Se deben hacer TC durante el seguimiento?
– ¿Cuándo puede reanudar la actividad normal?
– ¿Cuándo puede hacer deporte o ejercicio físico in-

tenso?
– ¿Hay bases científicas para dar respuesta a las pre-

guntas anteriores?
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Las bases científicas para responder a las preguntas
tienen muchas lagunas, y los tiempos han sido utilizados
de forma arbitraria. La respuesta sería más fácil si supié-
ramos cuánto tiempo tardan en curar las lesiones hepáti-
cas. En modelos caninos y porcinos, Dulchavsky et al118

demostraron por primera vez que las heridas se curaban
de forma completa a las 6 semanas del traumatismo. Su
recomendación fue que el miedo a una nueva lesión no
debería limitar el retorno a la actividad normal más allá
de las restricciones recomendadas para cualquier laparo-
tomía. El problema es que los resultados en animales no
se pueden extrapolar siempre a los humanos. Muchas le-
siones en humanos son de grado III o IV, y los controles
con TC demuestran que no se han curado de forma com-
pleta a las 6 semanas. En su trabajo, Karp et al43 docu-
mentan una resolución casi completa de las lesiones
después de 3 o 4 meses. También otros autores han lle-
gado a la misma conclusión mediante TC de repeti-
ción17,22. De cualquier forma, parece lógico pensar que el
tiempo que tarda en curar una lesión hepática depende
de su extensión y severidad26,106.

La mayoría de los grupos ha utilizado la TC para dar
respuesta a las preguntas. Muchos autores consideran
que si la TC revela una mínima resolución a la semana,
el paciente debe permanecer en el hospital, pero no en
la UCI. En esta fase aún se recomienda el reposo en
cama36, pero el paciente puede ir al baño y se puede re-
petir otra TC a la semana siguiente.

Uno de los puntos más controvertidos del TNO es el in-
tervalo adecuado entre la lesión y la reanudación de las
actividades normales para evitar complicaciones tardías.
Muchos autores recomiendan una semana de reposo 
absoluto en cama en las lesiones de grados III y IV36. Ge-
neralmente, se recomienda que los pacientes con un
traumatismo hepático tratado de forma conservadora
guarden un reposo relativo o que no hagan actividades
vigorosas durante 3-6 meses36,38. Carrillo et al48 es menos
conservador y recomienda evitar las actividades físicas
durante 4 semanas en las lesiones de tipo I-III y durante
8 semanas en las de grado IV y V. Los pacientes que no
realizan actividades deportivas o físicas importantes de-
ben restringir su actividad sólo durante 8 semanas des-
pués de una lesión de grado III o IV38. Sin embargo, tam-
poco se dispone de evidencias de que el reposo en cama
o la restricción de la actividad física sean necesarios o
beneficiosos, ni que disminuyan las complicaciones a lar-
go plazo26,27. Lo lógico sería que los pacientes no reali-
zaran actividades físicas importantes hasta que en la TC
se observara una curación de la lesión del 90-95%36, es
decir, el consejo médico de volver a la actividad normal
debería basarse en la evidencia de la curación de la le-
sión28.

En un principio se consideró necesario, para continuar
con el TNO, realizar una TC durante el seguimiento has-
ta que se apreciara la curación o mejoría de la lesión15.
La mayoría recomienda hacer una TC al mes hasta que
se observe que la lesión ha desaparecido36. Sin embar-
go, no hay evidencia de que las TC seriadas sin indica-
ciones clínicas tengan influencia en el tratamiento del
paciente2,108,119. Por ello, en la actualidad son muchos los
que consideran que esto no es necesario y que con ello
sólo se alteraría el tratamiento si hubiera cambios en el

curso clínico del enfermo. En un análisis de 404 pacien-
tes29, en 206 (51%) no se realizó una TC de seguimiento
y ninguno tuvo complicaciones tempranas o tardías. En
los restantes 198 pacientes, en los que sí se hizo, el
tiempo en que se repitió la TC osciló entre uno y 238
días. En 52 (26%) se repitió la TC a los 1-6 días del trau-
matismo y sólo en 5 se observó una clara mejoría de la
lesión; en 89 pacientes (45%) se realizó una TC entre
los días 7 y 10 y se observó que 69 (78%) habían mejo-
rado. Los responsables de este estudio concluyeron que
la TC es superflua en las lesiones de tipo I-III29 y sólo es-
taría indicada ante la presencia de signos clínicos120. En
otro estudio retrospectivo61 realizado en pacientes con
lesiones de grado III o inferiores no se encontraron dife-
rencias significativas entre la realización de una o varias
TC.

En la actualidad, para Carrillo et al38 y otros muchos
autores, la TC debe ser individualizada y no sistemática.
No se recomienda para las lesiones de grados I y II. Pero
en los pacientes con lesiones complejas puede ser útil
disponder de una TC de control antes del alta para docu-
mentar la extensión de la lesión, identificar alguna hemo-
rragia activa o pérdidas de sangre inexplicadas, o la pre-
sencia de colecciones perihepáticas o intrahepáticas que
requieran drenaje percutáneo. Si hay una mejoría sustan-
cial no se deben hacer más.

En definitiva, la frecuencia de la TC durante el segui-
miento debería depender el estado clínico del paciente.
El momento para restaurar la actividad normal debería
estar basado en la evidencia de curación. Muchos auto-
res opinan que antes de recomendar la realización de
una actividad física normal se deberían tener evidencias
de la curación de la lesión22,26,27,107.

Conclusiones

Inicialmente, el TNO en los traumatismos hepáticos se
consideró sólo para casos muy seleccionados. Sin em-
bargo, en la actualidad es el tratamiento de elección en
los pacientes que cumplen los criterios de inclusión, ya
que se ha demostrado que es un método seguro con el
que se reduce el número de laparotomías innecesarias.
El criterio más importante es la estabilidad hemodinámi-
ca, antes que los criterios aceptados inicialmente, como
el grado de lesión o de hemoperitoneo.

La debilidad del TNO es la posibilidad de dejar lesiones
intraabdominales olvidadas o que aparezcan nuevas he-
morragias de forma temprana o tardía. Ambas han sido
exageradas, pues ocurren en menos del 3% de los ca-
sos.

Como resumen, creemos que es importante tener en
cuenta las siguientes consideraciones:

– Es la estabilidad hemodinámica, más que el grado
de lesión en la TC, la que permite seleccionar a los pa-
cientes que pueden ser tratados de forma no opera-
toria.

– En pacientes estables, el menor tratamiento es pro-
bablemente el mejor tratamiento. La mayoría de los trau-
matismos hepáticos cerrados puede ser tratada de forma
conservadora con una escasa morbimortalidad.
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– El TNO no es sinónimo de no hacer nada o de trans-
fundir en exceso. Ante el aumento de los requerimientos
de transfusión se debería considerar que la hemorragia
continúa y se debe realizar algún gesto terapéutico (arte-
riografía o intervención).

– La radiología intervencionista debería formar parte
del tratamiento. Las lesiones complejas necesitan trata-
mientos combinados no operatorios pero agresivos (an-
giografía, embolización, drenaje percutáneo de abscesos
o colecciones; en ocasiones también se requiere una co-
langiopancreatografía retrógrada endoscópica). Si para
evitar la operación tenemos que practicar muchos proce-
dimientos agresivos, deberíamos contemplar la posibili-
dad de realizar una intervención quirúrgica.

– El paciente debe permanecer en observación, y si se
inestabiliza o desarrolla signos de irritación peritoneal,
debe ser intervenido.

– La TC debe ser de buena calidad y se debe observar
la lesión hepática y la ausencia de otras lesiones.

– Cuando falla el tratamiento conservador se debería
considerar la cirugía de control de daños y la reoperación
planificada.

– La mayoría de las complicaciones se puede resolver
de forma no operatoria; sin embargo, hay casos en los
que la indicación quirúrgica es clara.

– Tener que operar finalmente al paciente no debe con-
siderarse un fracaso, ya que atrasar la operación puede
ser muy beneficioso. En la bibliografía se ha escrito muy
poco sobre el beneficio de retrasar la operación. Sin em-
bargo, algunos autores así lo han demostrado64,110.

– El cirujano debe de plantearse si tiene todo lo nece-
sario –métodos diagnósticos, monitorización y tratamien-
to– para hacer un TNO. En caso contrario, debe operar al
paciente. Resulta paradigmático que los mejores hospita-
les sean los que pueden realizar mejor el TNO.

– El final no tiene que ser que el enfermo tenga que
ser intervenido quirúrgicamente, sino que se debe buscar
lo mejor para el paciente con la menor morbilidad. El ciru-
jano no puede considerar el TNO como un éxito y la ope-
ración como un fracaso48.

– Es importante establecer protocolos de tratamiento
para mejorar los resultados47.
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