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Resumen

Se revisan la fisiopatología y los mecanismos que produ-
cen la sofocación en el hematoma cervical y se determina 
que el único tratamiento con posibilidades de éxito vital 
es el inmediato drenaje del hematoma.
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Suffocating hematoma, its 
pathophysiology

Summary

In this article are reviewed the physiopathology and the 
mechanisms that causes suffocation in the cervical he-
matoma. It is determined that the only treatment with 
possibilities of vital success is the immediate drainage of 
the hematoma.
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Introducción 
Si se revisa la bibliografía que habla sobre el 

hematoma sofocante, las causas que lo generan 
pueden ser traumáticas, espontáneas o una de las 
complicaciones que se pueden presentar en la ci-
rugía del cuello. Entendemos que la bibliografía 
existente sobre el tema explica erróneamente la 
fisiopatología de la sofocación, lo que lleva a una 
confusión en los mecanismos que la producen y, 
por ende, no pocas veces a un desenlace fatal por 
demora y error en el tratamiento.

A modo de ejemplo:

“Uno de los eventos adversos más graves asocia-
dos con la cirugía de la columna cervical anterior 
es la obstrucción posoperatoria de las vías respira-
torias debido a un hematoma de la herida”.1

“La hemorragia postiroidectomía ocasiona 
compresión de la tráquea, obstrucción aguda de la 
vía respiratoria y asfixia…”. 2 

“Aunque infrecuente, el HCP compresivo puede 
ser una complicación potencialmente mortal por la 
pérdida de la vía aérea”. 3 

“Otras causas menos frecuentes de obstrucción 
total o parcial son los hematomas y la parálisis bi-
lateral de las cuerdas vocales”. 4 

“En el origen de la obstrucción de la vía aérea 
por el sangrado es importante el efecto mecánico, 
desplazamiento de estructuras y la disección de 
planos que produce el hematoma retro-faríngeo y 
para-faríngeo. Se pueden producir hematomas cer-
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vicales tras otras cirugías: cirugía espinal anterior, 
cirugía de la carótida”.5 

“La hemorragia pos-tiroidectomía, cuya inci-
dencia varía entre un 0,4-4,3%, es una complica-
ción severa que puede ocasionar compresión de la 
tráquea, obstrucción aguda de la vía respiratoria y 
asfixia, por el escaso espacio y poca distensibilidad 
de la región cervical”.6 

“Muy pocos hematomas evolucionan hacia el 
denominado ‘hematoma sofocante’. Para ello, debe 
tener agregado el componente de obstrucción de la 
vía aérea superior, por compresión y edema”.7 

Fisiopatología

Metabolismo cerebral, la glucosa 8-10

El cerebro es uno de los órganos del cuerpo 
que más energía consume. Aunque solo supone el 
2% del peso corporal de una persona, consume el 
20% de la energía que nuestro cuerpo genera.

La glucosa es el principal sustrato para la ge-
neración de energía en el cerebro. Los mecanismos 
metabólicos del tejido cerebral permiten metaboli-
zar la glucosa 10 veces más rápido que el resto de 
los tejidos. Aunque el tejido del cerebro debe tener 
un aporte constante de glucosa para funcionar, 
no puede almacenarla para disponer de una re-
serva de energía.

El metabolismo del cerebro es completamente 
dependiente de la glucosa ya que los ácidos gra-
sos no atraviesan la barrera hematoencefálica. 
Empleando la glucosa de la sangre como fuente 
de energía. Durante momentos de baja glucemia 
(como el ayuno), el cerebro utilizará principal-
mente los cuerpos cetónicos como combustible con 
un menor requerimiento de glucosa. El cerebro no 
almacena la glucosa en forma de glucógeno, a di-
ferencia de, por ejemplo, el músculo esquelético.

Para hacer frente a las grandes demandas de 
energía del cerebro, la glucosa es transportada por 
el sistema arterial en forma continua.

El tejido cerebral no puede almacenar ener-
gía en forma de fosfatos de alta energía que se 
encuentran en otras partes del cuerpo. En conse-
cuencia, un cese de la perfusión cerebral que dure 
solo 3-5 segundos puede resultar en síncope y se-
guidamente en un paro cardiorrespiratorio, si no 
se restablece la circulación cerebral.

Metabolismo cerebral, el oxígeno 8-10

Para que el cerebro metabolice la glucosa y 
las células cerebrales mantengan su actividad, es 
esencial un aporte continuo de oxígeno. La inte-
rrupción del flujo sanguíneo priva al tejido cere-
bral de oxígeno y de glucosa. Para que las células 
sufran daño o mueran, el cerebro tiene que estar 

privado de oxígeno durante minutos, en lugar de 
segundos.

La suspensión del flujo de oxígeno (anoxia) 
durante períodos de aproximadamente seis a 
ocho minutos produce daño cerebral y finalmente 
la muerte.

El hecho de que la interrupción de la circula-
ción dure segundos en vez de minutos, si se reali-
za la descompresión del hematoma, sugiere que 
la inconsciencia inmediata y reversible es princi-
palmente el resultado de una falta de glucosa, y 
que el oxígeno juega en principio un papel menos 
importante. Si persiste la interrupción del flujo 
sanguíneo, la hipoxia o anoxia cerebral se con-
vierte en el factor dominante que conduce al daño 
cerebral permanente y finalmente a la muerte.

La muerte encefálica se produce por la aboli-
ción total de la perfusión sanguínea del cerebro y 
el tronco encefálico. La capacidad de almacenar 
oxígeno se agota a los 10 segundos, ya que el me-
tabolismo aeróbico produce 36 moles de ATP por 
mol de glucosa y la vía anaeróbica solo 2 moles de 
ATP. Esto hace que la bomba Na-K (que consume 
del 50 al 95% del ATP producido por la vía aeróbi-
ca) deje de funcionar.

Hay que recordar que el encéfalo necesita 70 
ml/100gr/min de flujo sanguíneo para poder fun-
cionar, con una tensión arterial media promedio 
de 60 mmHg. Las alteraciones de estos paráme-
tros producen ingreso de Na+ y Ca2+ a la célula, 
con el consiguiente edema que termina superando 
la presión sanguínea y determina el cese de la cir-
culación intracerebral. La extrema fragilidad de 
las neuronas a la falta de oxígeno hace que este 
proceso sea irreversible y lleve a la necrosis isqué-
mica del encéfalo y a la muerte.

Oclusión vascular y traqueal
Para ocluir las venas yugulares es necesaria 

una presión de 2 kg, las arterias carótidas se oclu-
yen con una presión de 5 kg, y la tráquea necesita 
15 kg para ser ocluida.11-15 

Esto explica claramente porque la oclusión es 
venosa y nunca puede ser arterial, y menos aún 
traqueal; no se puede generar nunca 15 kg de pre-
sión por sangrado. Debemos recordar que la ma-
yoría de la veces el sangrado es de origen venoso, 
pero, aun siendo arterial, tampoco es posible que 
se genere suficiente presión para ocluir la tráquea.

Esta oclusión venosa va acompañada de la 
oclusión linfática que produce edema en la glotis, 
pero ese edema nunca es suficiente para ocluir por 
completo el paso del aire a los pulmones.

El mecanismo descripto explica por si solo por 
qué la saturación de oxígeno no disminuye, aten-
to a que la vía aérea se encuentra permeable y 
la hematosis se mantiene hasta que se produce el 
paro cardiovascular.
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Conclusiones
El conocimiento acabado de la fisiopatología 

del hematoma sofocante nos permite actuar en 
consecuencia con ello, sabiendo que la falta de 
aporte de oxígeno al cerebro es por obstrucción 
venosa cervical y lleva a la muerte encefálica por 
la abolición de la perfusión sanguínea del cerebro 
y el tronco encefálico.

Hay que tener en claro que el inmediato drena-
je del hematoma es la única posibilidad de salvar 
la vida de nuestro paciente.
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