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Introducción

La reanimación hemodinámica y metabólica de los pacientes
que han sufrido una injuria traumática o quirúrgica mayor,
tiene elementos característicos que permiten hacer un enfo-
que unificado. En torno a ella, se presentan controversias que
ameritan ser discutidas y algunas concepciones equivocadas,
que justifican ser aclaradas.

Se presentan brevemente los principales cambios
fisiopatológicos que motivan las intervenciones terapéuticas.
En cuanto a éstas se recurre al mejor nivel de evidencia dis-
ponible en la literatura, para definir su utilidad (1).

Se plantean conductas diagnósticas y terapéuticas que per-
miten enfrentar los pacientes en los diversos escenarios don-
de se presentan: urgencias, quirófano y las salas de cuidado
postquirúrgico, hospitalización y cuidado intensivo.

Definición de trauma y cirugía mayor

1. Cirugía de alto riesgo

La presencia de alguna de las siguientes características en el
preoperatorio de un paciente que va a ser sometido a un pro-
cedimiento quirúrgico se asocia con una probabilidad de morir
de 30% (2):

a. Edad> 70 años y evidencia de limitación de la reserva de
un sistema.
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b. Enfermedad cardiorrespiratoria previa (IAM, EPOC, ACV).

c. Enfermedad vascular terminal que incluye la aorta.

d. Insuficiencia respiratoria: Pa02 <60 mmHg con Fi02 >0.4,
QS/QT >30%, necesidad de ventilación mecánica por más
de 48 h.

e. Insuficiencia renal aguda: creatinina >3 mg/dL, BUN >
50 mg/dL.

f. Insuficiencia hepática: bilirrubina total> 5 mg/dL, eleva-
ción de las enzimas hepáticas.

g. Problemas nutricionales severos.

h. Catástrofe abdominal aguda con inestabilidad
hemodinámica.

1. Sepsis.

J. Cirugía ablativa extensa planeada para carcinoma, p. ej.
esofagogastrectomía; cirugía prolongada (>8 h).

2. Trauma mayor (3,4).

a. Intervención quirúrgica indicada por shock hipovolémico.

b. Apertura de dos cavidades.

c. Transfusión de cuatro o más unidades en el primer día.

d. Infusión de 6 ó más L durante la cirugía o lOó más en las
primeras 24 horas.

e. rss >24 Ó ATI >24.



Bases fisiopatológicas

l. La esencia del shock

El shock fue considerado durante mucho tiempo como un
problema de presiones intravasculares; posteriormente como
una desproporción entre el continente del espacio vascular y
el volumen contenido.

En los últimos 20 años se ha establecido que el trastorno
consiste en insuficiente perfusión tisular, ocasionada por
hipovolemia absoluta o relativa, insuficiencia de la bomba
cardíaca, obstrucción a la entrada o la salida de la bomba, o
pérdida del tono vascular con o sin demanda metabólica ex-
cesiva por parte de los tejidos que lleva a disfunción celular,
que varía en intensidad de acuerdo con la duración y la seve-
ridad de la hipoperfusión (5, 6).

Ti\BLi\ l
Clasificación de los síndromes de shock.

Categoría Alteracicín Estado de las variables hemodinámicas
Fisiopatológica _

Precarga G. cardíaco Poscarga

lIipovolémico Disminucicín Disminuida Disminuido Aumentada
de la precarga

Cardiogénico Disfunción
de la homha
cardíaca

Aumentada Disminuido Aumentada

Ohstructivo Ohstrucción
al llenado o
a la eyección

Muy
aumentada

Disminuido Muy
aumentada

Distributivo Pérdida
del tono
vasomotor

Disminuido Aumentado Disminuido

Es importante señalar que a menudo coexisten compo-
nentes de varias categorías en un paciente. Por ejemplo, el
shock hipovolémico puede ocasionar depresión miocárdica y
alteraciones microcirculatorias (7); en el shock séptico puede
existir un componente de hipovolemia secundario a
vasodilatación venosa, además de depresión miocárdica (8,
9); en el shock cardiogénico frecuentemente coexiste
hipovolemia (10).

El oxígeno requerido para la realización de los procesos
metabólicos debe ser suministrado de manera continua, ya
que el organismo no dispone de un sistema que lo almacene
(1 1). Independiente de la alteración tisiopatológica que haya
ocasionado el shock, la alteración central consiste en que las
células reciben un insuficiente flujo de sangre oxigenada, lo
que las obliga a obtener energía a través del metabolismo
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anaeróbico, mediante el cual se obtiene una menor cantidad
de moléculas de alta energía por medio del proceso aeróbico
(12). La reducción de la producción de moléculas de alta ener-
gía conduce a: corto plazo a disfunción celular, disfunción
orgánica transitoria y producción de mediadores de la infla-
mación que pueden compensarse o auto limitarse, si el shock
tiene profundidad y duración limitados. Sin embargo, pue-
den conducir a insuticiencia orgánica primaria, actividad in-
tlamatoria persistente con disfunción orgánica tardía, o aún a
la refractariedad del shock, si éste es muy profundo o durade-
ro (13, 14, 15).

En situaciones de trauma o estrés quirúrgico, se ha esta-
blecido que la probabilidad de falla orgánica múltiple o de
muerte, es proporcional a la severidad del insulto hipóxico,
medido como deuda de oxígeno (16) (cantidad de oxígeno
que debió ser consumida y no lo fue, como consecuencia de
la hipoperfusión), acidosis láctica (17, 18), acidosis
metabólica medida como exceso de base (EB) (19) o
hidrogeniones metabólicos (HM) (20. 21), fracaso en alcan-
zar unos valores supranormales de índice cardíaco, (IC), en-
trega de oxígeno (IDOJ y consumo de oxígeno (IVO) (22-
25), y persistencia de hipoperfusión visceral, puesta en
evidencia por la persistencia de la acidosis de la mucosa
gástrica, independiente de la calidad aparente de la
reanimación (26-32). En consecuencia, la adecuada
reanimación de un individuo en shock, debe contemplar la
reversión de las manifestaciones de metabolismo anaeróbico,
sistémicas o regionales.

TABLA 2
Predictores de FOM, después de trauma

o cirugía mayores.

Predictor Valor

Respuesta supranormal

IC

IDO,

IVO,

Deuda de oxígeno
Acidosis metahólica

<4.5 Ltlmin/m'

<650 mLlm'/min

< 165 mLlm'/min

>20Lt

EB
11M

< -8

>10

Nivel de ácido láctico >4

Acidosis de la mucosa gástrica <7.35

Cada mol de glucosa oxidada completamente a través del metaholismo
aeróbico produce 36 moles de ATP(673 Kcal). A través del metaholismo
anaeróbico la glucosa debe ser derivada a la producción de ácido láctico.
vía en la que cada mol produce 2 moles de ATP (47 Kcal).
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2. Eventos fisiopatológicos en el shock
y el trauma

La hipovolemia ocasiona una disminución de la precarga,
la cual se manifiesta con colapso de las venas yugulares y
disminución de las presiones de llenado, y produce una
reducción del gasto cardíaco.

La reducción del gasto cardíaco produce las alteraciones
fisiopatológicas y algunas de las manifestaciones clíni-
cas del shock: disminución de la entrega de O
hipotensión, lentificación del llenado capilar y disfunció~
orgánica aguda: oliguria y alteraciones neurológicas, por
ejemplo.

La hipotensión, la hipoperfusión, el estímulo de los
nociceptores y la liberación de mediadores como conse-
cuencia del daño isquémico y de la destrucción física de
los tejidos, en el shock y el trauma, producen señales que
son integradas en el hipotálamo, donde se genera la res-
puesta neurohormonal, que incluye la liberación de
catecolaminas, glucocorticoides, glucagón e insulina, res-
ponsables de la respuesta cardiovascular y metabólica del
shock hipovolémico y el trauma (33-34).

o Respuesta cardiovascular: incluye taquicardia, aumen-
to de la fuerza y la velocidad de contracción del
miocardio y vasoconstricción del lecho esplácnico.
Estos cambios, junto con el aumento de la extracción
tisular de oxígeno y el fenómeno de repleción
transcapilar, pueden ser suficientes para compensar el
cuadro, en hipovolemias menores de 30%, pero fraca-
san en mantener la estabilidad hemodinámica y pre-
servar la oxigenación tisular en hipovolemias de 30%
o más, casos en los que aparecen signos clínicos cla-
ros de shock, acompañados de hipoperfusión severa (35).

Una vez que la hipovolemia ha sido corregida, persis-
te la estimulación cardíaca por catecolaminas, a lo que
se agrega vasodilatación periférica, secundaria a fe-
nómenos vasomotores locales, por lo que el patrón
hemodinámico de hipovolemia es remplazado por uno
de hiperdinamia (36).

o Respuesta metabólica: incluye glucogenólisis,
lipólisis, proteolisis y gluconeogénesis, a partir de los
aminoácidos movilizados, principalmente del múscu-
lo. Como parte de esta respuesta se presenta
hipermetabolismo, con mayor requerimiento tisular de
oxígeno.

Aunque su duración, después de injurias moderadas,
es de horas o pocos días, puede persistir durante se-
manas en lesiones severas.
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Durante la fase inicial de la hipovolemia, previa a la
reanimación, la actividad metabólica se encuentra reducida,
como consecuencia de la disminución de la entrega y el con-
sumo de oxígeno, con predominio de la actividad de
catecolaminas, (fase "Ebb"). Posterior a la reanimación. se
hace manifiesta la actividad de las restantes hormonas
contrarreguladoras y aparecen la hiperdinamia y el
hipemetabolismo (fase "Flow") (37-38).

La isquemia, seguida por la reperfusión durante la
reanimación, somete a las células endoteliales a un insul-
to hipóxico, al cual le sigue el daño producido por las
especies reactivas de oxígeno, que se producen durante la
reperfusión (39). Si las células sobreviven, son sometidas
a una respuesta inflamatoria aguda ocasionada por la li-
beración de mediadores inflamatorios por parte de los
neutrófilos y los macrófagos. Esta serie de insultos hace
que el endotelio se torne protrombótico (40), lo cual faci-
lita la microtrombosis; incremente su permeabilidad. per-
mitiendo el edema intersticial; pierda su capacidad de re-
gulación del tono microvascular (41-42) y se comporte
como "quimioatrayente", fenómeno que permite la atrac-
ción, adhesión y migración leucocitaria (43-45). La
disfunción endotelial perpetúa la actividad inflamatoria y
perturba el flujo sanguíneo en la microcirculación.

Desde el punto de vista de los compartimentos corpora-
les ocurren unos cambios característicos. que permiten
dividir el shock en tres fases secuenciales: fase 1, de pér-
dida de volumen, fase 11, de acumulación intersticial de
líquidos y fase 111,de redistribución (46-47).

o Fase 1.Inicia con el evento que produce la hemorragia
y termina con el evento que la controla.

Durante esta fase. el volumen intravascular se encuen-
tra contraído; el volumen intracelular puede aumen-
tar. por edema celular (48) secundario a la disfunción
de las bombas de membrana (49) y el espacio
intersticial se contrae, gracias a que cede líquido a los
compartimentos intracelular y vascular (50).

o Fase 11. Empieza cuando se obtiene el control de la
hemorragia y termina en el momento de máxima ua-
nancia de volumen intersticial. e-

Durante esta fase. el balance de líquidos. que resulta
de restar los egresos de los ingresos. es positivo, debi-
do a la expansión del espacio intersticial (52-53), la
cual tiene una duración y magnitud proporcionales a
la severidad del trauma y de la hipovolemia (54). y
ocurre de manera obligatoria, aún a expensas de la
contracción del volumen intravascular. El espacio
intracelular sufre también expansión durante esta fase.
por lo anteriormente explicado.



La retención de líquidos ocasiona edema periférico,
ganancia de peso y no se asocia con aumento del agua
pulmonar extravascular (55).

Esta fase dura entre uno y cuatro días y durante su
tratamiento se requiere administrar un volumen de lí-
quidos superior al usual, para mantener la
normovolemia y permitir la expansión intersticial.

Al tinal de esta fase el balance de líquidos es gradual-
mente menos positivo y tinalmente se hace neutro.

o Fase Ill. Redistribución. Inicia en el momento de ma-
yor ganancia de peso y termina cuando el paciente
llega a su peso más bajo.

La transición entre las fases " y III es espontánea y
oculTe cuando el intersticio comienza a contraerse, des-
pués de alcanzar su máxima expansión, transfiriendo
agua, proteínas y electrolitos al espacio intravascular
(50). Este fenómeno produce un estado transitorio de
hipervolemia, que se manitiesta con hipertensión en
el 25°j" de los casos provoca edema pulmonar por au-
mento de presiones hidrostáticas en una proporción
mucho menor (46).

El balance de líquidos durante esta fase es negativo
y el tratamiento consiste, en la mayoría de los casos,
en restricción del suministro de tluidos y sólo oca-
sionalmente en la administración de diuréticos. La
duración y la intensidad de esta fase varían de acuer-
do con la magnitud de la acumulación de líquidos en
el intersticio.

Reanimación

Durante el tratamiento de un paciente que ha recibido un
traumatismo mayor, ha sido sometido a una cirugía mayor o
presenta shock hipovolémico, se deben abordar sistemáti-
camente los siguientes principios: control de la hemolTagia,
corrección de la hipovolcmia y corrección de la alteración
del transporte de oxígeno.

l. Control de la hemorragia

Este principio debe considerarse como parte esencial de la
reanimación, que puede o no requerir un procedimiento qui-
rúrgico. Retrasar el control de la hemolTagia. con la preten-
sión de corregir la hipovolemia, sin controlar la fuente de la
pérdida de volumen intravascular, no tiene sentido y puede
empeorar el pronóstico del paciente (35, 56).
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2. Evaluación de la hipovolemia

La evaluación de la pérdida sanguínea puede hacerse por
medio de la cuantificación del volumen perdido sólo en ca-
sos poco frecuentes. En la mayoría de las situaciones la mag-
nitud de la hipovolemia debe ser estimada a partir de las ma-
nifestaciones clínicas del shock (tabla 3).

TABLA 3
Clasificación de la hemorragia, basada en la magnitud

de la pérdida sanguínea (35)

Parámetro Clase I Clase 11 Clase 111 Clase IV

% de hipovolemia <15% 15 -30n¡,. 30 -40% >40%

Frecuencia del pulso <100 100-11'! 120 -13'! >/= 140

Presión arterial (supino) Normal Normal Reducida Reducida

Llenado capilar Normal Lento Muy lento Muy lento

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

Estado mental Ansioso Agitado Confuso Letárgico

Necesidad de líquidos (L) 2 4 7 10

Necesidad de transfusión No No Probable Sí

Necesidad de cirugía No No Probable Probable

La medición periódica de la diuresis permite obtener una
aproximación del estado de perfusión renal. La oliguria sue-
le indicar hipovolemia, en tanto que la ausencia de oliguria
no implica que el gasto cardíaco sea suficiente para perfundir
satisfactoriamente todos los tejidos de la economía.

La medición frecuente o el registro continuo de la pre-
sión venosa central (PVC) permite obtener una aproximación
del estado de la precarga: un valor inferior a 15 mmHg, en el
individuo que está siendo sometido a un proceso de
reanimación, puede ser interpretado como que el continente
vascular permite aún la infusión de líquidos endovenosos.

La monitoría invasiva de la presión arterial sistémica y
mediante catéter de arteria pulmonar durante el tratamiento
inicial y la estabilización, aporta información complementa-
ria limitada. Esta información, resulta particularmente útil
para establecer el diagnóstico en situaciones complejas y para
seguir la tendencia de las variables, en la medida que discu-
rre la reanimación (57).

3. Corrección de la hipovolemia

a. Accesos vasculares: la reanimación de un sujeto en shock
hipovolémico exige la administración de grandes canti-
dades de líquidos en períodos breves. Es conveniente re-
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cordar que el flujo de los líquidos es limitado por el diá-
metro y la longitud del catéter, (la resistencia es
inversamente proporcional a la cuarta potencia del diá-
metro y directamente proporcional a la longitud). Por esta
razón los catéteres venosos centrales de calibre 16 ó 18,
disponibles regularmente, no resultan apropiados para la
administración de grandes volúmenes.

El acceso apropiado para este efecto consiste en la cana-
lización de dos o tres venas de los miembros superiores
con agujas cortas, de grueso calibre (14 ó 16).

También se considera apropiado el uso de grandes
catéteres (8 Fr) colocados percutáneamente con técnica
Sendinger, en las venas centrales o en las femorales. Es-
tas últimas no se colapsan a pesar de la hipovolemia, es-
tán libres del riesgo de neumotórax y pueden ser accedi-
das sin interferir con las maniobras de tratamiento de la
vía aérea (58).

La disección de la vena safena interna o las venas
antecubitales, con un catéter de grueso calibre, es un re-
curso salvador, cuando no se dispone de los materiales o
el entrenamiento para hacer la canalización percutánea, o
cuando los intentos de hacerlo son fallidos.

b. Selección de los líquidos: la reanimación con soluciones
coloides permite una expansión más efectiva del volumen
intravascular, con una recuperación más rápida y durade-
ra del gasto cardíaco y la presión arterial (59). Por otra
parte, favorece la acumulación de proteínas en intersti-
cio, (factores de coagulación, albúmina y globulinas), lo
cual puede tener efectos adversos (60-61); adicionalmente,
disminuye la filtración glomerular y se asocia con un in-
cremento de la duración de la ventilación mecánica en
los individuos que la requieren (62).

La reanimación con soluciones electrolíticas balanceadas,
provee un método más económico de expansión del volu-
men extracelular, ha demostrado iguales resultados que
los coloides en la mayoría de los estudios comparativos y
en el análisis agrupado de estos estudios, se asoció con
una menor mortalidad, particularmente en los pacientes
con shock establecido (63-66). La elección, por lo tanto,
favorece a los cristaloides isotónicos, en la mayoría de
situaciones.

Las soluciones hipertónicas poseen una serie de ventajas
potenciales. Su uso en víctimas de shock hipovolémico,
sin embargo, no se ha reflejado en una menor mortalidad
y puede producir complicaciones (67).

La transfusión de sangre completa no tiene papel en la
terapia moderna del shock hemorrágico. La expansión del
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volumen circulante se consigue satisfactoriamente con el
uso de soluciones electrolíticas balanceadas y es la pri-
mera prioridad del tratamiento.

El uso de glóbulos rojos empaquetados (GRE) está clara-
mente indicado en las hemorragias clase IV, escenario en
el cual deben administrarse sin pruehas cruzadas.

En hemorragias menores de 30% no suele haber indica-
ción de transfusión y en las hemorragias clase III la indi-
cación se define de manera individualizada, de acuerdo
frecuentemente con el análisis del estado de transporte de
oxígeno (35).

La administración de plasma, plaquetas y crioprecipitado
está indicada en los pacientes que desarrollan coagulopatía
(68-69), en quienes la terapia debe guiarse idealmente por
las pruebas de laboratorio, tomando como objetivo la co-
rrección de la alteración clínica y no la normalización de
las pruebas de laboratorio. El uso profiláctico de estos
productos no ha reducido en riesgo de aparición de
coagulopatía (70-71) Yconlleva los problemas inherentes
a las transfusiones: hipervolemia, diferentes tipos de re-
acción y transmisión potencial de infecciones (72), ade-
más que consume innecesariamente un recurso finito y
eleva los costos de la reanimación. La transfusión de plas-
ma como expansor plasmático, es una medida proscrita,
por lo ya mencionado.

c. El volumen de líquidos

No existe ninguna fórmula que permita estahlecer con an-
ticipación en volumen qué se va a requerir durante la
reanimación. Éste puede ser estimado empíricamente, de
acuerdo con las manifestaciones clínicas al ingreso (tabla
3). La velocidad de infusión durante el mantenimiento, se
determina de acuerdo con la respuesta (tahla 4).

El paciente que exhibe manifestaciones claras, presenta
una hipovolemia de más de 30% y requiere la administra-
ción de LEY a chorro y sólo en la medida que la presión
arterial y la frecuencia cardíaca tiendan a normalizarse,
la velocidad de infusión se reduce gradualmente.

La monitoría de la diuresis proporciona una idea prelimi-
nar acerca de la corrección adecuada del volumen
intravascular. El nivel de PYC permite saber si el continen-
te vascular permite aún la administración de una cantidad
adicional de fluidos, en los casos en los que los parámetros
de repleción intravascular no sean satisfactorios.

El volumen empleado para mantener adecuadamente ex-
pandido el espacio intravascular, puede parecer excesivo
durante la fase 11y escaso durante la fase III. El trata-



miento cuidadoso dirigido a mantener la normovolemia
durante la fase de acumulación de líquidos y la atención
permanente al balance de líquidos para identificar la tran-
sición a la fase de redistribución, permitirán efectuar un
tratamiento adecuado (35).

TABLA 4
Respuesta a la reanimación inicial

con líquidos endovenosos

Tipo de Hipovolcmia Rcqucrimicnto Transfusión
rcspucsta dc LEV

Rápida <20% Bajo No

Transitoria 20-40% Alto Prohahlc (tipo-cspecífica)

Ninguna >·to'fr Alto Inmcdiata (sin pruehas)

La decisión inicial de transfundir GRE se basa en la estima-
ción empírica de la hipovolemia, basada en los signos clí-
nicos. El hematocrito inicial no refleja la magnitud de la
pérdida sanguínea; sin embargo, en la medida en que el
volumen intravascular se recupera, nuevas evaluaciones
penniten obtener infOlll1aciónacerca de la necesidad de trans-
fusión. Niveles de hemoglobina infeliores a 6 gm/dL son
claramente pel:judiciales y son indicación de transfusión;
valores entre 6 gm/dL y 8 gm/dL casi siempre son indica-
ción de administrar GRE y la transfusión se decide individual-
mente en pacientes con niveles superiores a 8 gm/dL (73).

4. Evaluación del transporte de oxígeno

La alteración central del shock es la insuficiencia de la entre-
ga de oxígeno a los tejidos, que lleva a una disminución críti-
ca de la producción de energía. El tratamiento y la evalua-
ción de la respuesta deben ir dirigidos en este sentido.

El cumplimiento satisfactorio de los parámetros de
repleción del volumen intravascular no garantiza que la en-
trega de oxígeno sea adecuada (74). Este aspecto debe ser
evaluado especílicamente en los pacientes con hipovolemia
clase III y clase IV y en los pacientes traumatizados o quirúr-
gicos mayores.

a. Evaluación básica: en el contexto del shock hipovolémico
y el estado postraumático, la acidosis metabólica, que
puede ser caracterizada por la medición del ácido láctico,
el cálculo del exceso de base (EB), o el cálculo de los
hidrogeniones metabólicos (HM), identifica los sujetos que
están sufriendo hipoperfusión tisular, a pesar de estar apa-
rentemente compensados (75). El EB ha sido correlacio-
nado en modelos experimentales con la magnitud de la
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deuda de oxígeno (76) y la severidad de la acidosis
metabólica se ha relacionado con la probabilidad de mo-
rir y con el riesgo de SDüM (4, 20, 21). Por otra parte,
solamente en los sujetos en shock que presenta acidosis
metabólica, es posible obtener aumento del consumo de
oxígeno, como consecuencia del aumento de la entrega.

TABLA 5
Riesgo de SDOM después de toracotomía

por trauma (20).

Acidosis metahólica SDOM
Nmol/L Pacicntes N 'fr
<10 46 11 24*

10-19.9 49 19 3X

20-29.9 26 11 42

>/= 30 23 15 65

TOTAL 144 56 39

*p<0.05

Un nivel de HM >1ONmo11Lo un exceso de base <-8mEq/
L identifican los pacientes con hipoperfusión, a riesgo de
SDüM (4, 20, 21). De igual manera la acidosis metabólica
persistente, a pesar de ausencia de criterios de hipovolemia
identifica a los pacientes con deuda de oxígeno en curso.

b. Evaluación avanzada: se consigue a través de la determi-
nación global de la entrega y el consumo de oxígeno y
mediante el análisis de la perfusión regional, de algunos
telTitorios críticos.

Evaluación de la perfusión global: requiere el conoci-
miento del gasto cardíaco y la composición de la san-
gre arterial y venosa mixta. Abarca el cálculo de la
entrega y el consumo de oxígeno, y las variaciones
que se presentan en el segundo, como consecuencia
de las modificaciones que se hagan sobre el primero.

Variables empleadas para el análisis global del transporte
de oxígeno.

Hb
Sata
Pa02
Satv
PvO,
SC
GC
CaO,
Cv02

lC
IDO,
lV02

Concentración de hemoglobina (gm/dL).
Saturación de la hemoglobina arterial.
Presión arterial de oxígeno.
Saturación de la hemoglobina venosa.
Presión venosa de oxígeno.
Superficie corporal.
Gasto cardíaco.
Contenido arterial de oxígeno.
Contenido venoso de oxígeno.
Índice cardíaco.
Índice de entrega de oxígeno.
Índice de consumo de oxígeno.
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Cálculo de las variables para el análisis global del trans-
porte de oxígeno.

Ca02=
CvO=
IC =
10°2=
IVO,=

(0.0031 x Pa02)+(l.34xHbxSata 0/100).
(0.003 Ix Pv02)+( 1.34xHbxSatv 0/100).
GC/SC.
Ca02xlCx IO.
(Ca02 -CvO) xlCxlO.

Se ha identificado que los pacientes traumatizados o
postquirúrgicos mayores que alcanzan ciertos niveles
de estas variables, dentro de las primeras 24 horas des-
pués de la injuria, tienen un riesgo menor de SOOM y
de muerte (24, 25). De igual manera se ha identificado
en este grupo de pacientes que quienes no llegan a un
IV02 esperado, y experimentan en consecuencia, deuda
de oxígeno, tienen riesgo de estas complicaciones, el
cual es proporcional a la magnitud de la deuda (77).

Se ha propuesto que la reanimación de este grupo de
pacientes se dirija al cumplimiento de estos valores
supranormales, lo cual en algunos estudios
aleatorizados ha disminuido la incidencia de SOOM y
la mortalidad (16, 24, 25). Otros autores han fracasa-
do en comprobar esta aseveración (78). La agrupa-
ción de los resultados de los estudios disponibles orien-
ta a la conclusión de que justamente los pacientes
traumatizados o los sometidos a cirugía mayor, tienen
mejor probabilidad de beneficiarse de estas medidas
(57,79).

Este enfoque tiene la desventaja de que se fundamen-
ta en determinaciones de la oxigenación tisular global,
que no permite evaluar la persistencia de hipoperfusión
en algunos territorios y que desconoce además la va-
riación individual de los pacientes.

Debe ser complementado, por lo tanto, por las varia-
bles que identifican el metabolismo anaeróbico e ideal-
mente por el análisis de la perfusión regional de algu-
nos territorios críticos.

Evaluación de la oxigenación regional

El método mejor estudiado es la tonometría gástrica,
el cual se fundamenta en el hecho de que la perfusión
del lecho esplácnico se compromete tempranamente
en el shock hipovolémico, el trauma y la sepsis, es la
última que se recupera y puede persistir después de la
normalización de los signos vitales. Este fenómeno se
refleja en deuda de oxígeno, metabolismo anaeróbico,
con acidosis local y ha sido relacionado con SOOM y
mayor morbimortalidad (26-32).
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La PC02 del líquido gástrico es igual al de las células
de la mucosa gástrica, debido a la rápida difusión de
este gas. El tonómetro consiste en una sonda
nasogástrica con un balón en la punta, construido con
silicona, material que es permeable al CO2• Después
de insertarlo, el balón se llena con 2.5 c.c. de NaCl, la
cual se deja durante al menos 30 minutos, para dar
lugar a la difusión del CO2 hasta el equilibrio. El aná-
lisis de la PCO, del líquido recuperado del balón,
permite conocer la PC02 del líquido y de la mucosa
gástricos.y calcular indirectamente el PH de las células
gástricas, según la ecuación de Henderson-Hasselbach,
empleando el valor del HCO,-arterial, así (31):

Phi=6.1 + log]o(HCO,-arteriall PC02de la NaCI x 0.03)

A pesar de la controversia que genera el método, de-
bido al uso del HCO,-arterial y a la posible inteJierencia
por el uso de bloqueadores H" y por otros trastornos
ácido-básicos, la tonometría gástrica parece identifi-
car adecuadamente los pacientes con hipoperfusión
esplácnica. En efecto, los estudios que evalúan el mé-
todo en la clínica han demostrado que los pacientes
con un PHi < 7.35 tienen un riesgo mayor de SOOM y
muerte. La corrección de la acidosis de la mucosa
gástrica mediante la infusión de líquidos o dobutamina,
parece disminuir el riesgo (32, 80). Sin embargo, la
respuesta a las manipulaciones terapéuticas no es
consistente, de modo que el acceso debe ser
individualizado, de acuerdo con las características y
la respuesta de cada caso.

La aplicación clínica de otros métodos de análisis de
la oxigenación regional, tales como la oximetría sub-
cutánea, está aún por detinirse (81).

5. Corrección de la alteración
del transporte de oxígeno

El propósito central de la reanimación es revertir a la menor
brevedad la perfusión tisular insuficiente y, por ende, la deu-
da de oxígeno. Se apoya en el reconocimiento de la
hipopeJi'usión mediante marcadores globales del metabolismo
anaeróbico, (acidosis metabólica), o a través de marcadores
regionales, (acidosis de la mucosa gástrica), y en la mani-
pulación de la entrega de oxígeno, con el fin de mejorar el
consumo.

Durante la primera hora de la reanimaclOn debe
conseguirse una presión de perfusión adecuada y durante las
primeras seis horas debe obtenerse una tendencia a la dismi-
nución de la acidosis metabólica, con reducción a la mitad en
las primeras 12 horas y corrección completa antes de 24 horas.



a. Optimización del transporte de oxígeno, orientado con
monitoría básica:

SI
Protocolo de CAPHma > 20

NO

Obtención de una presión de perfusión mlmma. Se
considera adecuado en la mayoría de situaciones una
presión aI1erial media (PAM) de 80 mmHg o mayor.

Si la PAM es <80 mmHg, se recurre a la administra-
ción de LEV, hasta satisfacer este objetivo, o hasta que
la PVC llegue a 18 mmHg. En este punto, se justifica
el uso de dopamina, hasta 5 mcg/kg/min.

Cuando la PAM no alcanza los 80 mmHg, a pesar de
la repleción del volumen intravascular y el inotrópico,
a dosis baja, está indicado el uso de monitoría con
catéter de arteria pulmonar, para guiar la reanimación.

Evaluación de la acidosis metabólica: el EH <-8 o los
Hma > l O, se consideran indicadores de hipoperfusión.
En estas circunstancias es conveniente optimizar la
entrega de oxígeno. Para ese efecto debe recordarse
las variables de las cuales depende:

Determinantes del CaO,:
PaO,
Sata
Hb

Determinantes del GC:
FC
Precarga
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Postcarga
Contractilidad

De las variables que determinan el Ca02, la Pa02 aporta
muy poco al contenido arterial de oxígeno, por lo que
no se justifica concentrarse en modificarla. La Sata
debe mantenerse en un nivel >90% y la Hb entre 8 y
10 gm./dL.

Es más efectivo, para el propósito de incrementar la
entrega de oxígeno, moditicar el gasto cardíaco. La
frecuencia cardíaca y la postcarga, no suelen ser el
problema en los pacientes traumatizados o
postquirúrgicos jóvenes, por lo que los esfuerzos de-
ben dirigirse en aumentar la precarga lo máximo que
sea posible. Para ello, se administran líquidos
endovenosos, aumentando la rata de infusión cuanto
sea necesario, para producir un incremento gradual
de la PVC, midiendo frecuentemente los gases
arteriales, con el fin de identiti.:ar el nivel en el cual la
acidosis metabólica empieza a reducirse. Si esto no se
produce al llegar a 18 mmHg, está indicada la admi-
nistración de dobutamina a 5 mcg/kg/min. En caso de
que esto no inicie la reversión de la acidosis está indi-
cado el uso de catéter de arteria pulmonar.

b. Optimización del transporte de oxígeno, orientado con
monitoría con catéter de arteria pulmonar: (véase
tlujograma)

PROTOCOLO DE CATETER
DE ARTERIA PULMONAR

IGUAL

Los objetivos que se buscan son los siguientes:

Obtención de una presión de perfusión mínima.
Corrección de la acidosis metabólica.

33



GARCÍAA.

Se emplean las siguientes estrategias:

Repleción del volumen intravascular: se administran
LEY, a una rata de infusión, que induzca la elevación
gradual la PCP. Se compara con el aumento del GC que
se produce, de modo que pueda identificarse un valor
de precarga a partir del cual el incremento de la PCP no
se refleja en aumento del Gc. El último nivel de precarga
que se asoció con aumento del GC se le llama PCP ideal.

La velocidad de administración de los LEY se reduce
para mantener un nivel de PCP estable cuando:

o Se alcance la "PCP óptima".

o Se llegue a 20 mmHg de PCP, registrándose aún
aumentos del gasto cardíaco.

o Se cumpla el objetivo de correcclOn de la
hipoperfusión (reducción del nivel de acidosis
metabólica).

Administración de inotrópicos: se infunden catecola-
minas cuando no se obtiene corrección de la acidosis, a
pesar de satisfacer el criterio de repleción intravascular.

La elección de la catecolamina favorece a la
dobutamina (82-83), pues es la que mejor efecto pa-
rece tener sobre la distribución de la microcirculación
y el consumo de oxígeno. Sin embargo, cuando el pa-
ciente está hipotenso, está indicado el uso de
inotrópicos con efecto vasoconstrictor, de los cuales
la dopamina es el que se recomienda usualmente.

Otras medidas: el empleo de diuréticos sólo estájusti-
ficado cuando el paciente muestra hipervolemia.

Los vasodilatadores están indicados en los pacientes
que tienen aumento de la postcarga, como causa del
gasto cardíaco insuficiente. No se deben incluir elTó-
neamente dentro de este grupo a los sujetos que aún se
encuentran hipovolémicos, quienes exhiben postcargas
aumentadas, pero que todavía muestran la precarga baja.

6. Otras consideraciones en la reanimación
del paciente traumatizado y quirúrgico mayor.

a. Hipotermia: esta complicación ocurre frecuentemente en
pacientes traumatizados y quirúrgicos mayores. Ha sido
reportada en el 20% al 50°;() de los traumatizados graves
(84-85).

La predisposición está dada por disminución de la activi-
dad metabólica que ocurre como consecuencia del cho-
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que hipovolémico, administración de líquidos y compo-
nentes sanguíneos fríos, y exposición de la superficie cu-
tánea y de las cavidades. Adicionalmente, la anestesia
puede ocasionar disminución del umbral de ter-
morregulación, vasodilatación y reducción de la activi-
dad muscular

La hipotermia afecta el funcionamiento de varios sistemas
(86-88). Desde el punto de vista cardiovascular, produce
bradicardia y arritmias. En el sistema hematológico, pro-
duce alteraciones plaquetarias consistentes en secuestro en
el hígado y el bazo, que pueden reducir hasta en 30% los
niveles; alteraciones morfológicas; disminución de la
agregabilidad y alteraciones de la producción de
tromboxano; produce también alteración en la actividad de
los factores de coagulación, explicada principalmente por
disminución de la cinética de tales factores. Se considera
que semejante alteración de la función enzimática puede
ocasionar alteraciones de la coagulación, equivalentes a una
profunda deficiencia de los factores de coagulación. De-
prime también el sistema nervioso central; produce
fasciculaciones; empeora la capacidad renal de concentra-
ción, provocando poliuria, que no guarda relación con una
perfusión adecuada e induce inmunosupresión. La
hipotermia se asocia con una probabilidad mayor de morir,
en grupos estratificados por presencia de choque, severi-
dad del trauma y cantidad de sangre transfundida.

Las siguientes son las medidas que se recomiendan para
su prevención:

o Mantener la temperatura ambiental por arriba de 21°C.
O Evitar la exposición innecesaria de la piel.
O Administrar LEY y sangre a temperaturas alrededor

de 40"C.
O Administrar gases anestésicos y del ventilador

humidificados y calientes.
O Evitar las medicaciones vasodilatadoras.
O Evitar la exposición innecesaria de las cavidades cor-

porales y las vísceras.
O Reducir el tiempo quirúrgico a lo indispensable.

Los resultados publicados por algunos autores sugieren
que la aplicación de medidas activas para el reca-
lentamiento de los pacientes traumatizados hipotérmicos,
se asocia con mejor pronóstico (89). En cirugías electivas
el uso de medidas agresivas para mantener la normotermia
se asoció con menor probabilidad de eventos
cardiovasculares en el postoperatorio.

* Algunos pacientes presentan acidosis metabólica con brecha aniónica
estrecha, presumiblemente de origen no láctico. la cual es rcfractaria al
aumcnto de la entrega dc oxígeno. En estos casos no es adecuado persc-
guir aumentos de la 002. Lo procedente es investigar la causa de pérdi-
da o falta de generación de bicarbonato y manejar la acidosis como tal.



b. Coagulopatía: se define que un paciente que está siendo
sometido a un procedimiento quirúrgico tiene
coagulopatía, cuando presenta hemorragia no ocasionada
por lesión de estructuras vasculares, susceptibles de con-
trol quirúrgico, (sangrado no "mecánico" o sangrado no
quirúrgico). La hemorragia se hace evidente en los pIa-
nos de disección, en las superficies traumatizadas o en la
superficie de las serosas, como sangrado en capa, o como
hemorragia a partir de un sitio que ya había sido controla-
do. También puede presentarse por fuera del área quirúr-
gica en las mucosas, los sitios de venopunción, el tubo
endotraqueal, o manifestarse como sangrado digestivo o
hematuria (90).

La mayoría de casos de coagulopatía en pacientes
traumatizados o quirúrgicos mayores ocurre como con-
secuencia de las alteraciones propias de la injuria o la trans-
fusión múltiple, en tanto que muy pocos corresponden a
alteraciones hematológicas previas o son secundarias a
administración de anticoagulantes.

La frecuencia de esta complicación es muy variable y de-
pende del mecanismo, la localización anatómica de la le-
sión, la severidad del trauma, y de la calidad de la aten-
ción. Oscila entre el 12 y el 63%, en series de pacientes
de alto riesgo (90-95).

La coagulopatía de los pacientes que han recibido trans-
fusiones múltiples ha sido explicada por dilución de las
plaquetas y los factores de coagulación. Sin embargo, esta
variable explica solamente entre el 35% y el 43% de la
alteración de los recuentos plaquetarios que se presenta
en estos casos (90). La hipotermia, por las razones ya
mencionadas, parece tener más peso en el desarrollo de
esta complicación (96-97). Por otra parte, las alteracio-
nes endotelialcs producidas por la hipoperfusión y la
hipotermia misma, pueden desencadenar coagulación
intravascular diseminada, la cual ha sido reportada en el
25% al 30% de los pacientes quirúrgicos que desarrollan
sangrado no mecánico (98-99).

La prevención de la coagulopatía se obtiene a través de
una reanimación adecuada, tendiente a disminuir el in-
sulto hipóxico y mediante las medidas descritas para la
prevención de la hipotermia. La administración
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profiláctica de componentes sanguíneos o de calcio, cada
cierto número de unidades de glóbulos rojos transfundidas,
no ha logrado reducir el riesgo de esta complicación, por
lo que no están indicados (100-10 1).

El tratamiento de la coagulopatía durante el procedimiento
quirúrgico abarca la revisión y la optimización de la apli-
cación de las medidas recomendadas para prevenirla; la
comprobación del control de todas las causas de sangra-
do mecánico; la abreviación de la cirugía, con
empaquetamiento de las superficies sangrantes, ligadu-
ras intestinales y aplazamiento de anastomosis o cons-
trucción de estomas y el cierre temporal rápido de la pa-
red abdominal; y la administración de componentes
sanguíneos de acuerdo con las necesidades identificadas
por las pruebas de laboratorio. En caso de ser necesaria la
administración empírica, los componentes requeridos en
orden de probabilidad son plaquetas, plasma fresco con-
gelado y crioprecipitado.

c. Procedimientos de salvamento: consiste en la interrup-
ción del procedimiento quirúrgico como se reseñó en el
aparte anterior, cuando se identifican hipotermia,
coagulopatía (102) o refractariedad del estado de shock,
con el propósito de intensificar la reanimación, someter
el paciente a recalentamiento y corregir el problema
hematológico en una unidad de cuidado intensivo. Una
vez estabilizado el estado hemodinámico y corregidos los
problemas hematológico y metabólico, el paciente es tras-
ladado nuevamente al quirófano para completar la ciru-
gía (103-109). Esto ocurre entre 12 y 36 horas en la ma-
yoría de los casos. Algunos individuos requieren más de
un procedimiento y resultan siendo tratados por etapas.

Los procedimientos de salvamento o control de daños re-
presentan e15% de todas las laparotomías por trauma (110)
y se asocian con una mortalidad entre el 30% y el 70%, la
cual depende de la severidad del trauma y de la magnitud
del deterioro fisiológico que sufre el paciente cuando se
decide abreviar la cirugía. En centros que poseen expe-
riencia considerable con el manejo de este tipo de pacien-
tes, se ha logrado reducir la mortalidad, gracias a una de-
cisión más temprana y a una interrelación óptima de los
equipos involucrados (104-110).
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