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Manejo de Liquidos en el Paciente Traumatizado

R. FERRADA, MD., MSP, SCC, FACS.

INTRODUCCION

Las pérdidas de volumen en el paciente quirtrgico pueden
ser a expensas del espacio intravascular como ocurre en el
caso de la hemorragia o a expensas del espacio intersticial
como ocurre en el caso de la peritonitis o las quemaduras
(1-5). Las pérdidas de liquidos corporales por deshidrata-
cion son relativamente bien toleradas, al menos en la etapa
inicial, como se puede observar en los pacientes quemados
o con procesos de deshidratacion pura. Se requiere una pér-
dida importante de liquidos para que aparezcan alteraciones
de los signos vitales, como se puede deducir de la Tabla 1,
que especifica las cifras en mL para un adulto de 70 kg
(6,7). En cambio, las pérdidas por hemorragia son muy mal
toleradas, como se deduce de la tabla 2 en la que se hicie-
ron cdlculos para el mismo paciente (2, 3, 8).

Tabla 1. Deshidratacion, sintomas y signos. Adulto de 70 kg.

Grado de Pérdida de Sintomas
deshidratacion liquidos (mL) y signos
Desde 2% del peso corporal 1.400 Sed
Desde 5% 3.500 Oliguria
Desde 10% 7.000 Choque

EL HEMATOCRITO Y LAS PERDIDAS

Las pérdidas por deshidratacién producen una concentra-
cion de los glébulos rojos, debido a que €l componente
faltante es la fraccién liquida. (Tabla 3) Tal es el caso de
personas con quemaduras recientes quienes por lo general,
y a pesar de recibir liquidos intravenosos, presentan
hematocritos elevados. Esto es tan constante que, por ejem-
plo, el hematocrito normal o bajo en la persona con quema-
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duras recientes se considera anormal y obliga al médico a
buscar otra causa. En estos casos, se debe investigar un
trauma asociado, 0 una anemia severa preexistente (8-10).
En cambio, las pérdidas por hemorragia no producen una
modificacién inmediata del hematocrito, porque éstas se
producen a expensas de la volemia total y no a partir de uno
solo de sus componentes.

Con el paso de los minutos la volemia se puede normalizar
a través de los siguientes mecanismos:

* Ingesta de liquidos porque la hipovolemia produce sed..

» Replecién transcapilar, o sea, el paso de liquidos desde el
espacio intersticial al intravascular. La velocidad maxima
de paso para un adulto es de 500 mL por hora (11).

» Administraciéon endovenosa de liquidos por el equipo de
salud, si el paciente acude al hospital.

Por cualquiera de estos mecanismos, el llenado se produce
con liquidos sin glébulos rojos, lo cual resulta en una dilu-
cién de los mismos y, por esta razén, en una reduccién del
hematocrito (11,12). Los cambios en el valor de éste expli-
can su falta de correlacién con la volemia en mediciones
aisladas, asi como el valor relativo de su medicién en esta-
dos agudos de tipo traumatico. En efecto, en el enfermo con
pérdidas recientes de sangre o sus componentes, el
hematocrito puede sufrir variaciones significativas y, por tan-
to, se debe interpretar el resultado de su medicién de acuer-
do con las circunstancias que rodean el caso (13,14). En efec-
to, el hematocrito representa el porcentaje de masa globu-
lar de la muestra de sangre obtenida en el instante de la
toma. Esta cifra es bastante exacta; mucho mds exacta que
varias de las formas de medir la hemoglobina. Esto se debe
a que el procedimiento de medicién es mecanico y no estd
expuesto a los cambios quimicos propios de los reactivos o
a los problemas electronicos de algunos aparatos. La
centrifugacién de un capilar heparinizado durante 4 minu-
tos es la forma mas rdpida y facil de obtener el hematocrito.
El error de esta prueba por variaciones de muestreo es alre-
dedor de 1%. En general, los valores bajos de hematocrito
indican pérdidas por hemorragia, y los valores altos indican
hemoconcentracién, usualmente por deshidratacién. Sin em-
bargo, y por las razones anotadas, en los estados de postrauma
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y postoperatorio, debido a las variaciones producidas por los
fenémenos de hemorragia, llenado transcapilar y administra-
ciéon de liquidos endovenosos, es preferible estabilizar al
paciente y esperar por lo menos 24 horas antes de inferir un
célculo a partir del hematocrito (8).

EVALUACION DE LAS
PERDIDAS DE VOLEMIA

La volemia, esto es, el volumen intravascular, corresponde
al 6-7% del peso corporal en los pacientes de sexo masculi-
no y contextura atlética. Tiende a ser menor en las mujeres,
en la senectud y en los pacientes obesos (6, 7). En un adulto
de 70 kg de peso, una hemorragia de 500 a 700 mL, es decir,
10-15% de la volemia normal puede evolucionar con pocos
o ningun sintoma. Cuando la hemorragia supera los 1.000
mL, se alteran los signos vitales al sentarse o ponerse de
pies, porque se produce hipotension ortostatica. Con pérdi-
das de 1.500 mL los signos vitales se alteran aun con el pa-
ciente en decubito; y con 2.000 mL o mas, aparecen signos
de colapso cardiocirculatorio. Con base en estos datos, el
Colegio Americano de Cirujanos clasificd la hemorragia en
4 grados de acuerdo con el porcentaje de volemia perdido,
los signos usuales para cada grupo y el tipo de reposicién
recomendable (2, 3) (Tabla 2). Sin embargo, muchos de es-
tos signos suelen estar ausentes. Por ejemplo, el trauma ab-
dominal puede estar asociado a estimulo vagal y producir
una bradicardia relativa.

Tabla 2. Hemorragia, signos y manejo. Adulto de 70 kg.

les minimos tales como aprehensién, confusion u hostilidad
deben hacer suponer al médico de urgencias que existe una
hipovolemia compensada, hasta demostrar lo contrario (1,
2, 4). Se ha encontrado que en los pacientes con choque
compensado puede haber parimetros hemodindmicos v de
transporte de oxigeno normales. Sin embargo, no obstante lo
anterior se produce deuda de oxigeno, metabolismo
anaerobico y acidosis tisular producto del insulto inicial. En
estos pacientes parcialmente resucitados la perfusidn se man-
tiene en valores limites que son incapaces de revertir la
acidosis y por lo tanto la deuda de oxigeno no se recupera.
Se ha demostrado que en tales casos la morbilidad y la mor-
talidad son elevadas, a menos que la resucitacién inicial sea
muy agresiva (16-19).

Los pacientes hemodinamicamente estables pero en choque
compensado tienen una distribucién inadecuada del flujo v,
por lo tanto, de la oxigenacion tisular. La entrega de oxige-
no al rifnén y a los 6rganos esplacnicos se encuentra reduci-
da debido a la redistribucién del gasto hacia otros 6rganos
tales como cerebro, corazén o pulmén. La hipoxia y en par-
ticular la reperfusién, resultan en un dafio de la mucosa in-
testinal, el cual a su vez se supone responsable de la
traslocacién de contenido intestinal al drea sistémica. Las
bacterias y las endoxinas o sus mediadores producen a su
turno depresion miocdrdica, lesién pulmonar, hepatica, re-
nal y tisular (5, 19-21).

Clase Volemia Volumen para Hallazgos Tratamiento
Pérdida (%) adulto (70 kg) clinicos sugerido
I 10-15 500-700 mL Ninguno Cristaloides
II 15-30 750-1500 mL Pulso elevado, lipotimia Cristaloides
II 30-40 1500-2000 mL Hipotensién, oliguria, Cristaloides, sangre,
confusién cirugia
v >40 >2000 mL Gran hipotensién, Cristaloides a chorro, sangre,

estupor

cirugia urgente

Asf mismo, la hipoperfusién coronaria, la enfermedad car-
dfaca preexistente y el trauma craneoencefalico, pueden im-
pedir la aparicién de taquicardia (8-15). En realidad los sig-
nos clasicos de choque, esto es, taquicardia, taquipnea, pul-
sos débiles o ausentes, hipotension, piel himeda o fria y la
obnubilacién, son todos signos tardios que corresponden a
una fase avanzada del sindrome de choque. En el individuo
normal la respuesta hemodindmica y endocrina a la injuria
con frecuencia impide la aparicién de estos signos y sinto-
mas, aun con pérdidas del 30-40% de la volemia (2, 8). En
estos casos la hipotensidn ortostdtica y los cambios menta-
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REEMPLAZO DEL VOLUMEN.
TIPO DE SOLUCIONES QUE
SE DEBEN UTILIZAR

La muerte por hipovolemia ocurre generalmente por falta
de volumen y no por falta de glébulos rojos o hemodilucién.
En efecto, estudios experimentales muestran que el com-
promiso del transporte de oxigeno a la célula lo produce
principalmente la hipoperfusion y no la anemia (22-26). En
condiciones de normovolemia los animales de experimen-
tacién toleran hematocritos de hasta 10 a 15%. Mientras



existe normovolemia esta hemodilucién no tiene efectos ad-
versos en el consumo de oxigeno y, al parecer, puede tener
algin efecto benéfico durante la reperfusion (24, 25). Es
muchisimo mds urgente entonces reemplazar el volumen con
cualquier liquido que administrar sangre. En los casos de
choque hemorragico, el transporte de oxigeno es superior
cuando el hematocrito estd entre 30 y 35% que cuando esta
por encima de 45%. Esto se debe al aumento resultante del
gasto cardiaco y la disminucién de la viscosidad (26, 27).
Por lo tanto, ante un paciente en choque hipovolémico, se
debe administrar cristaloides hasta estabilizar los signos vi-
tales, y pensar en administrar sangre s6lo cuando la hemo-
rragia sea demasiado intensa. De acuerdo con lo anterior,
una pérdida aguda de sangre puede ser tratada sélo con
cristaloides sin sangre o sus derivados, si el hematocrito no
baja de 30%. Por debajo de esta cifra se aconseja adminis-
trar glébulos rojos o sangre, segtin la urgencia del problema
(Figura 1).

Normal Hemodiluciéon
Hematocrito: Hematocrito:
45% 25%
— 100%
Choque
hematocrito:
<45%
— 35%

. Globulos rojos D Volemia total

Figura 1. Hematocrito y volemia

En general, se recomienda ordenar transportadores de oxi-
geno (sangre o mejor atn, glébulos rojos empacados) cuan-
do la hemorragia es Tipo III o IV o cuando la pérdida esti-
mada supera los 100 mL/ minuto (2, 3, 8, 22). La transfu-
sién es casi siempre necesaria cuando la hemoglobina es
inferior a 7 gr% (hematocrito 20-22%). Cuando la hemog-
lobina esta entre 7 y 10 gr% (hematocrito 22-30%), la trans-
fusion estd indicada si hay inestabilidad- medida con base
en los signos clinicos, gases arteriales y gases de sangre
venosa mixta. Por encima de 10 gr% de hemoglobina
(hematocrito 30%), la transfusién raramente es necesaria
(24, 26, 27).

MANEIJO DE LIQUIDOS EN EL PACIENTE TRAUMATIZADO

Algunos centros recomiendan el uso de coloides en el trata-
miento inicial del paciente traumatizado, con el argumento
de que se reduce el edema post-resucitacion y se previene el
edema pulmonar gracias a la conservacion de la presién
oncética intravascular. Sin embargo, estas hip6tesis no se
han logrado confirmar en varios estudios controlados (28,
29); al contrario, se ha observado que los grupos que reci-
ben coloides tienen mayor incidencia de falla respiratoria,
la funcién renal se deteriora y en algunos casos se observo
un efecto inotrépico negativo (30, 31). A esto se debe agre-
gar que los coloides son mas costosos que los cristaloides.
No obstante, se ha observado que los coloides permiten es-
tabilizar las victimas del trauma con volimenes menores,
mas rapido y durante mayor tiempo que al usar cristaloides.
Por este motivo algunos sugieren su uso en combinacién
con sangre, cuando las pérdidas son muy elevadas o el pa-
ciente permanece inestable después de una resucitacion
bien realizada con cristaloides (8, 32).

En los dltimos afios se han estudiado las soluciones
cristaloides hiperténicas al 3,5y 7.5%. La ventaja de estas
soluciones es el menor volumen requerido. Sin embargo, es
esencial la monitoria electrolitica para evitar las complica-
ciones por hiperosmolaridad e hipernatremia. Hasta el mo-
mento las indicaciones precisas se sefialan en el paciente
quemado con reserva cardiovascular disminuida, y en el cho-
que hipovolémico refractario. Existe controversia en cuanto
al manejo prehospitalario de la hipovolemia por trauma.
(33-36). Como efectos secundarios benéficos se han reporta-
do un mejor gasto cardiaco, una diuresis alta, una disminu-
cion de la presion intracraneana y el menor volumen ya men-
cionado. Estos efectos son transitorios, pero se mantienen
por mas tiempo cuando se utilizan soluciones hipertonicas
combinadas con coloides (36). Hasta ahora el uso de las
soluciones hiperténicas se ha limitado a los centros de alta
tecnologia y en estudios experimentales. Su uso clinico mds
amplio estd supeditado a las investigaciones en curso.

Como el problema principal en el choque hipovolémico es
el transporte de oxigeno, se han probado varias sustancias
que tienen capacidad de transportarlo, con la idea que
pudieran servir para repletar volumen y, ademds, mejorar
la oxigenacién tisular. Una de ellas es el Fluosol DA o
perfluorocarbono, producto que puede transportar oxige-
no disuelto. El mayor inconveniente es que la disociacion
tiene la forma de una linea y no en S como la curva de
disociacion de la hemoglobina y, por lo tanto, se requiere
de una alta presién parcial de oxigeno para un transporte
significativo (FiO, de alrededor de 60%). De otra parte,
los estudios que comparan el Fluosol con las soluciones
cristaloides en el manejo inicial del trauma, no muestran
ventajas y en cambio existen alteraciones notables en el
SRE (37, 38); por estas razones no se utiliza en estos pa-
cientes.
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La hemoglobina libre de estroma, es decir solucion de hemog-
lobina, es otra de las sustancias sintéticas en estudio. Los
productos obtenidos hasta el presente tienen una vida
intravascular de 2 a 6 horas debido a una eliminacién renal
muy rapida, y son hiperosmolares. El otro inconveniente es su
extrema afinidad por el oxigeno, lo cual implica una pobre
liberacién en nivel periférico. Actualmente se trabaja en pro-
ductos de una vida media mds prolongada, menor osmolaridad
v una afinidad mas parecida a la sangre normal (39, 40).

La hipovolemia, el trauma y el choque producen un estado
hiperglicémico reversible, como consecuencia del incre-
mento de la secrecidn adrenérgica que hace parte de la res-
puesta endocrina normal (41). El estimulo adrenérgico ele-
va la glicemia en forma reversible, la cual puede llegar a
300 o 400 mg% en personas sin antecedentes hiperglicemi-
cos. El suministro de soluciones dextrosadas elevarfa atn
mds esta cifra. Elevar la glicemia no es un efecto deseable ni
atil, aun cuando la recuperacién espontanea sea posible.

Por todo lo anterior, la primera eleccion en el paciente
traumatizado es el Lactato de Ringer y, en ausencia de éste,
1a solucidn salina normal o cloruro de sodio al 0.9%. Este
tltimo, suministrado en grandes cantidades puede llegar a
producir acidosis hiperclorémica, por lo cual se prefiere el
Lactato Ringer (2,3,8,10).

Estos liquidos se deben suministrar preferiblemente a una
temperatura similar o un poco mds alta que la temperatura
corporal, es decir, 38 a 40° (42). El propésito de esta manio-
bra es evitar la hipotermia, cuyos efectos incluyen, entre otros,
coagulopatia, fibrilacién y paro cardiaco irreversible (43).
Entre los mecanismos por los cuales se produce Ia
coagulopatia se sugieren la alteracién de la cinética de las
enzimas responsables de la cascada de la coagulacién, la li-
beracién de un factor anticoagulante por las plaquetas y, la
mads aceptada, el efecto de la hipotermia en la morfologia,
funcidén y secuestro de las plaquetas (44, 45).

Entre los pacientes traumatizados, la hipotermia es un sig-
no de mal prondstico que en algunas series presenta una
mortalidad del 100% (43). Se ha demostrado que los pa-
cientes victimas de trauma rara vez presentan menos de 36°C
al ingreso, y que la hipotermia se produce en la sala de
urgencias por el suministro de soluciones frias y la exposi-
cién al medio ambiente cuando se estd desnudo. Se agrava
en la sala de operaciones al abrir la cavidad abdominal o
tordcica en un ambiente cuya temperatura es usualmente de
20°C o menos (46). Se produce asi un circulo vicioso enel
cual la hipotermia induce un defecto en la coagulacién, éste
produce hipovolemia y para corregirla se aplican solucio-
nes que no se alcanzan a calentar. Existen aparatos para
calentar sangre, que permiten elevar la temperatura de 4° a
35°C de dos unidades de sangre por minuto o una unidad
de sangre por minuto a 37°C (43). Para evitar las compli-
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caciones por hipotermia, idealmente la infusion inicial debe
contener soluciones electroliticas tibias, en particular si se
trata de climas frios. Ademads, es recomendable evitar la
pérdida de calor de los pacientes a través de todos los me-
canismos posibles, por €j., el uso de frazadas térmicas, ldm-
paras o calentadores.

CANTIDAD DE LIQUIDOS Y
FORMA DE ADMINISTRARLOS

1. Acceso vascular

A todo paciente en choque se le deben canalizar por lo me-
nos dos venas con agujas de grueso calibre. En orden de pre-
ferencia se deben tomar primero las de los antebrazos; si
fracasa el intento de puncion se pasa a la diseccion de 1a safena
interna o de una vena del miembro superior. El catéter
subclavio o yugular se utiliza para monitorizar y muy rara-
mente como acceso primario en caso de emergencia por
hipovolemia, por lo que su uso se debe limitar a los pacientes
en quienes se vaya a realizar una monitoria hemodindmica.
En los pacientes estables, la diseccion de la vena safena se
debe evitar debido a la aita incidencia de flebitis y
tromboflebitis séptica. En estos casos se prefiere la puncion
subclavia o yugular interna o externa (3, 8, 38). En nifios
menores de 5 afios cuando se dificulta obtener un acceso
vascular, se puede utilizar la via intradsea. La velocidad del
flujo es limitada, pero permite aplicar soluciones mientras
se obtiene una via mds expedita. El sitio preferido de pun-
cién es la tibia, 1 cm distal y medial a la tuberosidad (8). En
muchos centros de trauma se utiliza la vena femoral, la cual
se canaliza con un catéter 7 a 8.5 French. El uso de este tipo
de catéteres y la disponibilidad de infusores, permite intro-
ducir al espacio intravascular facilmente 1.000 mL de
cristaloides por minuto (47, 48).

Como es obvio, se debe evitar una vena cuyo flujo sea tri-
butario de un drea traumatizada o con sospecha de trauma.
Por ejemplo, si el paciente tiene una herida por bala subclavia
o axilar derecha, estd contraindicado suministrar liquidos
en el miembro superior de ese lado. De igual forma, en el
trauma abdominal es preferible aplicar las soluciones en las
venas de los miembros superiores, del cuello o del torax.

2. Volumen inicial

Al comienzo se suministran de 1.000 a 2.000 mL en el adul-
to y 20 mL/kg de peso en los pacientes pediatricos. El volu-
men que se puede administrar a gran velocidad y sin riesgo
significativo a un paciente en choque hipovolémico sin en-
fermedad cardiopulmonar previa es un tercio de la volemia
estimada, es decir, el equivalente a la pérdida capaz de pro-
ducir choque (2,3,8,23). Para acelerar la velocidad del goteo
se utilizan las siguientes técnicas:



» Usar aguja de calibre 18, 16 6 14 que son las de mayor
didmetro. Recordar que en las agujas hipodérmicas, a me-
nor nimero mayor calibre.

» Utilizar agujas cortas. Mientras mas corta mayor es la ve-
locidad de flujo.

 Elevar la bolsa o frasco de cristaloides. La velocidad au-
menta proporcionalmente a la altura de Ia bolsa o frasco.

 Utilizar varias venas simultineamente. En tal caso es pre-
ferible usar extremidades diferentes pa... cada venoclisis.
Se debe evitar la aplicacion de venoclisis en extremidades
lesionadas por heridas o fracturas.

* Aplicar presion sobre la bolsa. Esto se puede realizar ma-
nualmente. También existen infusores comerciales simila-
res al manguito de un tensidmetro para comprimir la bolsa
de infusiéon endovenosa.

+ Utilizar un infusor con bomba neumadtica electromecani-
ca. Algunos tienen calentador incorporado, de tal forma
que es posible obtener infusion rdpida y de soluciones ti-
bias (42, 49). De estas técnicas, las de mayor eticacia son
las agujas de mayor calibre, y ¢l uso de varias venas si-
multdneas.

3. Evaluaciéon de la respuesta

Una vez iniciado el suministro de liquidos endovenosos se
debe medir la respuesta a través de los signos vitales, estado
de conciencia y diuresis. Esta respuesta puede ser:

* Rdépida, es decir, con normalizacién de las variables ano-
tadas. Cuando esto ocurre, las pérdidas son inferiores a
20% de la volemia.

+ Transitoria, o sea, con respuesta parcial o deterioro des-
pués de una respuesta parcial. En estos pacientes las pér-
didas se sitian entre 20 y 40% de la volemia o existe una
hemorragia oculta no controlada. En este caso se debe
investigar rapidamente el origen de la hemorragia y pro-
ceder a su control definitivo.

* Respuesta minima o ausente. Implica un choque severo
por hemorragia profusa o la presencia de factores asocia-
dos que limitan la respuesta al suministro de liquidos. La
presién venosa central est4 baja en el primer caso y eleva-
da en el segundo. En estos dos dltimos casos el paciente
debe ser revaluado para determinar la necesidad de con-
trol quirdrgico de la hemorragia y proceder a monitorizar
las variables hemodindmicas.

4. Monitoria hemodindmica

La monitoria de cualquier paciente en estado critico depen-
de de la observacién constante y cuidadosa y no de la dispo-
nibilidad de monitores u otros aparatos. Las variables fisio-
l6gicas que se deben evaluar son:

MANEJO DE LIQUIDOS EN EL PACIENTE TRAUMATIZADO

a) La tension arterial (TA) y la frecuencia cardiaca (FC) son
parametros mediocres para evaluar hemodindmicamente a un
paciente agudo, cuando se realizan mediciones aisladas (50,53).

Sin embargo, si se considera en conjunto con la PVC, la
diuresis y el llenado capilar, y si se observan sus valores en
el tiempo, es posible suponer una disminucién en el gasto
cardfaco. Si bien la tension arterial normal no asegura un
buen gasto cardiaco y adecuada perfusion tisular, una caida
en la tension arterial constituye un signo de alarma, cuyo
descubrimiento es mucho mas facil que otros parametros
mds complejos. Por este motivo, al paciente politraumatizado
se le debe mantener puesto el brazalete del tensiémetro. para
verificar el valor de la tension arterial cada 5 minutos, hasta
asegurar su estabilizacidn o definir la conducta apropiada
0, en su defecto, utilizar un instrumento que realice estas
mediciones en forma automaética (Dinamap).

b) Diuresis. El rifién es una de las primeras visceras que
sufre el racionamiento del flujo sanguineo cuando es escaso
y es también la ultima en recuperarse de las consecuencias
de la hipovolemia (49). La hipoperfusién renal se acompa-
fia de una baja en la filtracion glomelular y ésta, a su vez, de
un descenso en la excrecién. Por tanto, la excrecién urina-
ria o diuresis es una manera de medir la perfusion renal e,
indirectamente, la de las demads visceras, es decir, el flujo
espldcnico. Si la diuresis es normal, se asume que el rifién
estd bien perfundido y en consecuencia, el flujo esplacnico
es adecuado. La cifra promedio normal es de 1 a2 mL/hora/
kg de peso en el nifio hasta 10 afios. En el adulto la diuresis
normal es de 40 mL/h. Si el rifién no sufre patologia, las
cifras inferiores a 30 mL/h indican hipovolemia, y cifras
superiores a 80 mL/h indican hipervolemia, generalmente
por administracion exagerada de liquidos.

¢) Presion venosa central. La presién venosa central (PVC)
es la presion de las venas intratordcicas (50,53). Para me-
dirla es preciso introducir un catéter y llevar la punta hasta
la vena cava superior o por lo menos hasta un lugar donde
no se interpongan valvulas venosas entre el catéter y la
auricula derecha. Para medir la presién se utiliza como pun-
to de referencia la linea axilar media a nivel del quinto es-
pacio intercostal derecho. Los valores normales se sitian
entre menos 2 y mas 12 cm de agua. La presion venosa
representa en forma indirecta la capacidad de 1la bomba de-
recha para manejar los liquidos que llegan a la auricula. La
correlacion entre la PVCy la precarga de 1a bomba izquierda
es mucho menos confiable.

Por este motivo se debe observar su valor durante la admi-
nistracion de liquidos en conjunto con las cifras de diuresis
y tension arterial. Por ejemplo, si la cifra inicial es normal
pero al administrar un bolo de 300 mL de liquidos
endovenosos (LEV), se eleva en més de 2 cm, indica que ¢l
sistema cardiovascular tiene limitaciones para aceptar un
volumen adicional importante.
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Una PVC alta con oliguria e hipotensién sugiere falla car-
diaca; mientras que una PVC de ! é 2 cm con oliguria e
hipotensién, es caracteristica de hipovolemia. Una PVC de
1 6 2 cm con TA y diuresis adecuada es normal. Al paciente
traumatizado se le deben administrar liquidos hasta obtener
una TA y una diuresis apropiadas sin considerar el valor de
la PVC, siempre y cuando se encuentre dentro de ias cifras
normales. En pacientes traumatizados sin patologia asocia-
da es un error pretender que la PVC se eleve hasta una de-
terminada cifra, asi como hablar de PVC baja. Esto no es
vdlido en pacientes con falla renal y/o cardiovascular, por
razones que escapan a la presente revisién. La PVC se eleva
por:

Sobrecarga de volumen, insuficiencia cardiaca, aumento de
la presion intratoracica (hemotérax, neumotérax, ventila-
cién mecanica, ileo); embolismo e hipertensiéon pulmonar,
taponamiento cardiaco y pericarditis constrictiva; artefactos
(catéter obstruido o con la punta en el ventriculo, etc.).

d) Perfusion tisular. Como se anotd, el proposito final en el
manejo del paciente traumatizado es el suministro de oxi-
geno y nutrientes a la célula a efecto de que ésta lleve a
cabo sus funciones metabdlicas. Para el suministro de oxi-
geno las acciones son:

- Despejar la via aérea.

- Asegurar una ventilacion efectiva.

- Parallevar el oxigeno y los nutrientes hasta la célula se
requiere de una circulacién adecuada.

- Esta se obtiene mediante la correccion de la hipovolemia
y optimizando la funcién cardiaca; es decir, la bomba.

Para evaluar la perfusion tisular obtenida con las acciones
anotadas, el método tradicional de monitoria consiste en
buscar como objetivos:

1. Una frecuencia cardiaca de menos de 90 latidos por minuto.

2. Una tension arterial sist6lica de 120 mmHg o una tensién
arterial media superior a 80 mmHg.

3. Una diuresis de 40 a 60 mL/hora.

4. Extremidades con buen calor y llenado capilar.

5. Un pH dentro de limites normales.

El lecho capilar es una de las primeras areas que reducen el
flujo en respuesta al estimulo simpaticomimético del siste-
ma nervioso auténomo y las glandulas adrenales. Para exa-
minar el llenado capilar se presiona el lecho ungueal o la
eminencia hipotenar. Un tiempo de llenado superior a 2 se-
gundos indica que el flujo no es adecuado. Sin embargo, se
debe tener cautela en la interpretacién en los pacientes an-
cianos, cuando la temperatura ambiental es baja, en los ca-
sos de choque espinal y en los pacientes que usan agentes
vasodilatadores (54). El examen inicial realizado en esta
forma provee una informacioén facil de obtener virtualmen-
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te en cualquier lugar, y permiten alertar al examinador de
un posible estado de choque. No obstante se ha demostrado
que estas variables no son garantia de una funcién circula-
toria 6ptima y, por lo tanto, no son suficientes para asegurar
con certeza absoluta que la perfusion es adecuada (15,16).
En efecto, como se explico anteriormente, en los pacientes
traumatizados, con frecuencia se produce un estado de cho-
que compensado, en el cual la oliguria y ia hipotension pue-
den haberse corregido, pero persiste una deuda de oxigeno
debido a una perfusion esplacnica insuficiente, que es parti-
cularmente notoria en la mucosa digestiva. Los cambios que
se producen a este nivel resultan en traslocacion de bacte-
rias y otros productos desde el lumen intestinal y, al pare-
cer, son responsables de la disfuncién y posterior falla mdl-
tiple de organos (5).

Por este motivo en los pacientes con sospecha de resucitacion
incompleta, es necesario que ésta esté basada en parametros
supranormales, lo cual requiere de elementos adicionales
de monitoria. Se debe incluir es este grupo a quienes du-
rante su tratamiento inicial requieran mas de 50 mL de
cristaloides por kilo de peso o mas de 3 unidades de sangre;
a aquellos cuya cirugia se prolongue por mas de 3 horas; si
las lesiones son muy graves o existe un alto riesgo de sepsis
postoperatoria. En este subgrupo, ademds de un suministro
agresivo de soluciones y un control de las pérdidas, se debe
medir:

1. El aporte de oxigeno (DO,).

2. El consumo de oxigeno (VO,).

3. Larelacién entre consumo y aporte.
4. El pH tisular (16,19).

Para obtener estas cifras se requiere disponer de los valores
de gases arteriales, gases venosos mixtos y gasto cardiaco.

La pulsoximetria es util para el control del paciente ya esta-
bilizado, pero es mucho menos confiable durante la
hipoperfusion (55,57). El pH tisular, por su parte, es una
medida de la oxigenacién en los tejidos, toda vez que una
disminucién en el mismo implica anaerobiosis y acumula-
cién de lactato. El método actual no invasor consiste en medir
el pH de la mucosa géstrica, el cual se denomina tonometria
gdstrica (58,61).

Electrocardiograma (EKG). Idealmente la reanimacién se
debe realizar bajo monitoria electrocardiografica continua.
Las disritmias pueden indicar contusién miocdrdica. La di-
sociacién electromecdanica puede indicar neumotérax a ten-
s1én, tromboembolismo puimonar, taponamiento cardiaco o
hipovolemia. La hipoxia  por su parte produce bradicardia
y conduccién aberrante (62).
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