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ran ser considerados como objetivos finales de la resucitacion, pero muchos de
ellos son caros, invasivos, de dificil empleo o no han sido validados. El lactato
sérico es una herramienta valiosa para ser considerada como punto final de la
resucitacion, por ser de facil disponibilidad y determinacion, y haber sido valida-
do en grandes series como un parametro que se correlaciona con los resultados
tras el esfuerzo de la reanimacién.

Abstract

Exsanguination is the most extreme degree of hypovolemic shock. Hemodynamic
variables are not reliable for being considered as end-point of the process of
resuscitation. Evaluating them as such, 80-85% of patients with significant post-
traumatic blood-loss will be under-resuscitated. Current technology provides of
elements that could be considered as resuscitation end-points, but most of them
are very expensive, invasive, of high-difficult use or they have not been validated
yet. Serum lactate is an important tool for being considered as end-point of the
resuscitation, because it is easily available and quantified. Additionally, it has been
validated in large-series as an useful parameter that correlates with the outcome.

I ntroduccion

La reanimacién exitosa del paciente traumatizado
ha sido tradicionalmente fundamentada en las sim-
ples constantes vitales. Sin embargo, de acuerdo a
lo sefialado por Calkins et al, la presiéon arterial,
frecuencia cardiaca y gasto urinario relativamente
normales no son una garantia de adecuada resuci-
tacion. Habitualmente, no existen dificultades para
reconocer el estado de choque en el paciente que
esta marcadamente taquicardico o hipotenso. La
dificultad clinica radica cuando uno se confronta
con aquel paciente que parece estar adecuadamente
resucitado.'?

Como sabemos, el choque consiste en un esta-
do de perfusion organica y oxigenacion tisular in-
adecuados. Esto conlleva secuencialmente muer-
te celular. Es importante también, en este concepto,
conocer el significado de “deuda de oxigeno” (oxy-
gen debt), que es la diferencia entre la magnitud del
consumo de oxigeno a nivel basal y durante el es-
tado de choque.?

La hemorragia provocada por el trauma, presen-
ta un amplio espectro de severidad, desde una he-
morragia imperceptible y fisioldgicamente insignifi-
cante hasta la exanguinacién. Anderson define la
exanguinacion como “la pérdida del volumen san-
guineo del paciente en minutos”. Trunkey, por otra
parte, la define como aquella hemorragia con tasas
de flujo mayor a 150 mL/min.
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El Curso de Apoyo Vital Avanzado al Paciente
Politraumatizado (ATLS® por sus siglas en inglés)
indirectamente define a la exanguinacion como la
presentacion clinica de un choque hemorragico en
pacientes que han perdido 40% o mas de su volu-
men sanguineo. Asensio, por su parte, ha definido
gue la exanguinacion es la manifestacion extrema
del choque como entidad fisiolégica, y la denomina
“sindrome de exanguinacién”.3#

“Exanguinacion es la forma mas extrema de he-
morragia. Usualmente causada por lesiones a los
compartimentos mayores del sistema cardiovascu-
lar, a érganos parengquimatosos o ambos. Es una
hemorragia con una pérdida inicial de sangre de 40%
del volumen sanguineo del paciente acompafiada
de una pérdida subsecuente, o bien una tasa de
hemorragia que excede a los 250 mL por minuto. Si
esta hemorragia no se controla, el paciente puede
perder la mitad de su volumen sanguineo total en
aproximadamente 10 minutos”.34

La inadecuada resucitacién de un paciente en
estado de choque puede conducirlo a unincremen-
to en el riesgo de presentar un sindrome de res-
puesta inflamatoria sistémica (SRIS), sindrome de
disfuncién organica multiple (SDOM), y en la mor-
talidad. Asensio, en su estudio del sindrome de
exanguinacion, sefiala los efectos multifactoriales
gue el sindrome tiene sobre las células, microcir-
culacion, cascada inflamatoria y funciones enzima-
ticas dependientes de la temperatura, dirigiendo al
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paciente al estado de la triada letal (acidosis, coa-
gulopatia e hipotermia). Posteriormente, la adicion
de disritmias a la triada letal, conllevan a una con-
dicion conocida como “tétrada de Asensio”, ensom-
breciendo el prondstico y los esfuerzos de la resu-
citacion.

Calkins et al, recomiendan que la resucitacion
integral del paciente implique el conocimiento de:
1) porque el paciente se encuentra en estado de
choque y cual es larazén que lo llevo a ese estado,
2) contemplar el tratamiento a emplearse, y 3) de-
terminar la adecuada monitorizacién de los objeti-
vos a alcanzarse.**

Utilidad de los parametros tradicionales como
objetivos finales de la resucitacion en los pacien-
tes exanguinados por trauma

En la gran mayoria de los Centros de Urgen-
cias, la presion arterial (PA), frecuencia cardiaca
(FC), presion venosa central (PVC) y el gasto uri-
nario (GU) son los pardmetros mas cominmente
empleados para determinar la presencia de una
adecuada perfusion. Desafortunadamente, mu-
chos pacientes, incluyendo aquéllos en estado
de choque clase IV, estan en choque compensado
(se define como choque compensado al estado de
perfusion tisular inadecuado pese a una frecuen-
cia cardiaca, presion arterial y gasto urinario nor-
males). Adicionalmente, estos parametros son
susceptibles de ser alterados por diferentes facto-
res: FC y PA por dolor, ansiedad y medicamentos,
mas que por hipovolemia; GU por diuresis forzada
(traumatismo craneoencefalico severo, intoxica-
cion etilica, diabetes mellitus). Suistomaa et al,
en un estudio de las variables hemodinamicas
durante la falla circulatoria aguda, sostienen que
las variables hemodinamicas no representan una
meta confiable para determinar la suficiencia de la
resucitacion.!

Este fendmeno se relaciona con una mala distri-
bucion del flujo sanguineo 80 a 85% de los pacien-
tes que sufren estado de choque secundario a trau-
matismo penetrante, tienen evidencia de inadecuada
resucitacion a pesar de frecuencia cardiaca, pre-
sion arterial y gasto urinario normales. Segun Cal-
kins et al y Tisherman et al, situaciones similares
se encuentran en pacientes con trauma contuso
mayor, victimas de quemaduras y traumatismo cra-
neoencefélico.t*®

Parece ser entonces, que los parametros con-
vencionales son inadecuados para ser considera-
dos como objetivos finales de una resucitacion for-
mal en los pacientes con estado de choque. Detener
el proceso de resucitacion al momento de obtener
una frecuencia cardiaca, presién arterial y gasto
urinario normales puede mantener a algunos pacien-
tes en un estado de choque compensado y por lo
tanto, favorecer el desarrollo de SRIS, SDOM y
muerte.0

Analisis de parametros especificos y su utilidad
como objetivos finales de la resucitacion en los
pacientes exanguinados por trauma

Estado clinico. Kaplan et al examinaron la utili-
dad de la exploracion fisica como objetivo final de
la resucitacion, y encontraron que un paciente con
extremidades frias y cianéticas habitualmente pre-
senta también un indice cardiaco, pH sanguineo y
niveles de bicarbonato bajos, asi como saturacién
de oxigeno en sangre venosa mixta y niveles de
lactato sérico elevados.®!

Hemoglobina. La cantidad 6ptima de hemo-
globina para el paciente traumatizado no se cono-
ce. Aunque una concentracion elevada de hemo-
globina incrementa el contenido de oxigeno en la
sangre, también ocasiona una hiperviscosidad de
la misma. Esto incrementa la resistencia contra la
cual los ventriculos bombean la sangre y limita
potencialmente el flujo sanguineo a través de una
microvasculatura colapsada. Por tanto, es conce-
bible que la concentracién de hemoglobina consi-
derada como objetivo final en un paciente politrau-
matizado sea lo suficientemente alta como para
proveer de adecuados niveles de oxigeno a los
tejidos, pero no como para hacer a la sangre ex-
cesivamente viscosa. Comparativamente, es mu-
cho mas seguro caer en el error de incrementar la
cantidad de hemoglobina a un nivel supranormal
gue no alcanzar una cifra compatible con un buen
estado fisiolégico, ya que una concentracion de-
masiado baja puede ocasionar isquemia miocardi-
ca. Aunque no hay una evidencia sélida para reco-
mendarlo, se deben administrar los derivados
heméticos requeridos para mantener una cifra de
hemoglobina de al menos 7 g/dL en pacientes j6-
venes y sin otra patologia agregada. Si se sospe-
cha una coronariopatia de base, el objetivo final
debe ser de cuando menos 10 g/dL si no hay sig-
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nos de isquemia cardiaca mientras el paciente se
encuentra sangrando. Se debe buscar alcanzar ci-
fras de 11-12 g/dL cuando hay datos activos de
isquemia como dolor toracico, elevaciones enzi-
maticas o cambios electrocardiograficos.®

Gasto cardiaco. Calkins et al, sefialan que los
pacientes politraumatizados con un indice de tra-
bajo ventricular izquierdo (LVSWI) de 5,000,000 di-
nas-cm/m?2 o una presion en cufia de la arteria pul-
monar >10 mmHg después de la administracion de
fluidos para la resucitacion, tiene una mayor proba-
bilidad de sobrevivir. En el concepto de Shah, es-
tos parametros se encuentran directamente relacio-
nados con un gasto cardiaco 6ptimo y por tanto,
con una adecuada resucitacion. Concluye que el
gasto cardiaco es un adecuado parametro para
monitorizar la resucitacion en los pacientes politrau-
matizados.1%12

En el rubro de una potencial variabilidad de la
complianza ventricular y de la presion intratoraci-
ca, las medidas del indice de volumen diastélico
final del ventriculo derecho (RVEDVI) pueden refle-
jar mas precisamente la precarga ventricular que la
presion venosa central o la presion en cufia de la
arteria pulmonar (PCWP). Este valor puede ser de-
terminado usando un catéter de oximetria volumé-
trico. Cheatham et al, demostraron que el indice
cardiaco se correlaciona mejor con el RVEDVI que
con la PCWP durante altos niveles de presion posi-
tiva al final de la espiracion.5?

Chang et al, compararon el indice de trabajo del
ventriculo izquierdo (LVWSI = indice de volumen
eyectado x presion arterial media x 0.0144) y la
potencia de salida del ventriculo izquierdo (LVP in-
dice cardiaco x [presién arterial media-presion ve-
nosa central]). Inicialmente, describieron que la fre-
cuencia cardiaca, LVSWIy LVP se correlacionaban
bien con los niveles de lactato sérico. Usando calculos
de relacién entre las presiones y volimenes ventri-
culares, encontraron que los supervivientes de con-
diciones criticas tienen un adecuado acoplamiento
ventriculo-arterial, determinado por medio de un bajo
cociente entre la poscarga (impedancia al flujo de
salida aértico) y la contractilidad (elasticidad ven-
tricular al final de la sistole). Posteriormente, deter-
minaron de manera prospectiva que niveles de LVP
> 320 mmHg x L/min/m? se correlacionaron con un
retorno precoz de la normalidad del déficit de base
y un bajo riesgo de desarrollar falla organica malti-
ple.s

TRAUMA, Voal. 9, Nim. 1, pp 12-20 « Enero-Abril, 2006

En la misma extensa revisién por Calkins et al,
Bakker et al y Gattinoni et al, no encontraron ningu-
na diferencia en la tasa de supervivencia entre gru-
pos de pacientes con SRIS establecido manejados
con medidas tendientes a optimizar el gasto car-
diaco y aquellos grupos control manejados con
medidas convencionales.

Suistomaa et al, reportan que el gasto cardiaco
no es una medida Util para ser considerada como
objetivo final de la resucitacion.1715

Calkins et al, concluyen que el gasto cardiaco
es un objetivo a alcanzar, valido en aquellos pa-
cientes con SRIS secundaria a hipovolemia.t®

Saturacion de oxigeno en sangre venosa mixta
(SvO,). La saturacion de oxigeno en sangre venosa
mixta refleja la cantidad de oxigeno que permane-
ce en la sangre después de haber perfundido los
tejidos. Tipicamente, la SvO, cae en los pacientes
con hipoperfusion (debido a un incremento en la
extraccion de O,) y se incrementa cuando los teji-
dos se encuentran hiperperfundidos. Logicamente,
pareceria ser que un incremento en la SvO, indica-
ria una falta de necesidad de oxigenacion a nivel
celular, pero desafortunadamente, esto no es asi.
En algunos estados, como el choque séptico, los
tejidos pueden no ser capaces de extraer el oxige-
no. En estas situaciones, la sangre venosa retorna-
ra con una alta saturacion, no porque las células
estén adecuadamente oxigenadas, sino porque son
incapaces de usar el oxigeno provisto por el torren-
te sanguineo.'®

La SvO, es casi siempre usada como objetivo
final del proceso de resucitacién. Sin embargo, en
esta instancia, la verdadera utilidad de la SvO, es
como una medida indirecta del gasto cardiaco.'®

SvO, = Sa0,-VO,/(CO, x Hgb),**

Donde SaO, representa la saturacion de oxigeno
en la sangre arterial, VO, es el consumo de oxige-
no, CO, es el gasto cardiaco y Hgb es la hemoglo-
bina. Asumiendo que los otros factores no cambian,
entonces los cambios en la SvO, se correlacionan
con cambios en el gasto cardiaco. Sin embargo, en
los estados de choque, los cambios subsecuentes
enla Sa0,,VO,, CO, y hemoglobina pueden hacer
la relacion SvO,-CO, muy dificil de interpretar.*®

Desafortunadamente, segun lo establecido por
Calkins et al, no hay estudios hasta este momento
que validen la utilidad de la SvO, como una medida
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indirecta del gasto cardiaco. De hecho, Gattitoni et
al, en un estudio de protocolos de resucitacion en-
caminados a mantener una SvO, > 70 mmHg, no
encontré una disminucion en la mortalidad del gru-
po de pacientes manejados para lograr este objeti-
vo final .15

Aporte y consumo de oxigeno. Cuando el paciente
esta en choque, hay un aporte inadecuado de oxi-
geno a los tejidos. Como resultado, hay una dife-
rencia entre el consumo de oxigeno basal compa-
rado con el que ocurre durante la hipoperfusion
(término denominado "mismatch” en la literatura an-
glosajona). La correccion de esta deuda de oxi-
geno deberia implicar una adecuada resucitacion.
Debido a la necesidad para captar oxigeno, una
conclusién I6gica es que elevando el aporte a nive-
les supranormales repondria la deuda.

Shoemaker et al, encontraron que los valores que
se correlacionaron con una alta tasa de supervi-
vencia en pacientes quirdrgicos criticos en estado
de choque eran un indice cardiaco > 4.5 litros/min/
m?2, un indice de aporte de oxigeno > 600 mL/min/
m? y un indice de consumo de oxigeno > 170 mL/
min/m2. Con base en éste y otros estudios, el mis-
mo Shoemaker et al, Bishop et al, Velmahos et al y
Koch et al, concluyen que en los pacientes en esta-
do de choque en los cuales se alcanzan niveles
supranormales de indice cardiaco e indices de apor-
te y consumo de oxigeno elevados, se encuentran
menos complicaciones y por tanto menos mortali-
dad. Las maniobras para incrementar el aporte de
oxigeno consistieron en la administracion de car-
gas de volumen, y en algunos casos, de infusién
de dobutamina 81016-18

En un estudio multicéntrico dirigido por Gattino-
ni et al, se comparo la resucitacion de 752 pacien-
tes tratando de alcanzar como objetivos finales un
indice cardiaco normal (2.5-3.5 L/min/m?) en un
grupo, un indice cardiaco supranormal en el otro
(> 4.5 L/min/m?), y finalmente, en un tercer grupo,
una SvO, 70%. No se encontr6 diferencia en la
mortalidad entre los tres grupos de tratamiento.
Estos hallazgos fueron confirmados por Heyland
et al, Durham et al y Velmahos et al en estudios
posteriores, quienes agregaron que la tasa de fa-
lla organica multiple tampoco se ve afectada por
el incremento en los niveles de aporte de oxige-
n0_1,5,6,10,15,19,20

Kern et al, reportaron una disminucion de 20%
en la tasa de mortalidad en los pacientes en los

cuales se intervino para mejorar los niveles de apor-
te de oxigeno antes de que ocurriera la falla organi-
ca multiple, en comparacion con los que la presen-
taron al tiempo de alcanzar este objetivo final.>62

Con base en lo anterior, Calkins et al concluyen
que el aporte de oxigeno a niveles supranormales
es un objetivo final de la resucitacion que permane-
ce, hasta estos momentos, controversial.>61

Lactato. Los indices metabolicos pueden ser
Utiles para determinar lo adecuado de la resucita-
cién, durante el metabolismo aerobio, por medio de
la accion de la piruvato deshidrogenasa.!¢22

Piruvato — acetil CoA, produciéndose 38 mo-
les de adenosina trifosfato (ATP) por mol de pi-
ruvato.??

Sin embargo, durante el metabolismo anaerobio,
toma lugar una produccién ineficiente de ATP:1.2

Piruvato — lactato, produciéndose 2 moles
de ATP por mol de piruvato.!??

La produccion de cierta cantidad de lactato a
partir del piruvato es necesaria para regenerar
NAD"y continuar con la glicélisis. Todas las células
(excepto los eritrocitos, que no cuentan con mito-
condrias) pueden consumir lactato, reduciendo el
lactato a glucosa u oxidandolo a agua y dioxido de
carbono. El higado y la corteza renal son los mas
importantes drganos implicados en la remocion de
lactato, comprendiendo el 50 y 30% respectivamen-
te. El ciclo de Cori se refiere al movimiento del lac-
tato desde la periferia al higado y rifién para su re-
mocion. El andlisis del lactato sérico, por lo tanto,
provee de una medida de la extension global del
mecanismo anaerobico.!??

La relacion lactato/piruvato (L/P) normal es 10:1
cuando los tejidos estan bien oxigenados y el nivel
de lactato sérico es 0-2 mmol/L. Los niveles de lac-
tato normalmente reflejan su produccion, ya que el
lactato producido en las células difunde pasivamen-
te a través de las membranas celulares siguiendo
un gradiente de concentracion.?

Hay muchas causas de hiperlactemia, pero cli-
nicamente la mas importante es la hipoxia celular
durante el choque. En condiciones de anaerobio-
sis, un incremento en el lactato sérico que refleja
sus efectos en el pH sanguineo se denomina aci-
dosis lactica. En esta situacion, debido a que el
piruvato no entra en la mitocondria, sino que es
derivado preferentemente a la produccion de lac-
tato, la relacion L/P se incrementara junto con el
nivel absoluto de lactato sérico. Midiendo la rela-
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cion L/P y los niveles de lactato sérico, mas que
s6lo este Ultimo. Se puede distinguir a la hiperlac-
temia anaerdbica de otras causas de elevacion en
sus niveles (hipermetabolismo, hiperactividad ca-
tecolaminérgica, alteraciones en la funcién hepa-
tica). En la hiperlactemia pura, los niveles de lac-
tato sérico estan moderadamente incrementados
(< 5 mmol/L) y no hay acidosis. En contraste, en
la hiperlactemia anaerdébica o en la acidosis lacti-
ca, el nivel de lactato sérico se encuentra suma-
mente incrementado (> 5 mmol/L), la relacion L/P
se encuentra aumentada y el pH sanguineo es
menor de 7.35. Esta distincién es clinicamente
importante, ya que la hiperlactemia pura, sin evi-
dencia de una alteracion &cido-base, no es indica-
tiva de hipoxia celular.??

Los niveles de lactato se correlacionan con las
curvas de utilizacion de oxigeno. Segun nomogra-
mas establecidos, pueden ser usados como pre-
dictores del momento en el cual el consumo de
oxigeno se hace independiente del aporte (a un ni-
vel de DO, de aproximadamente 4 mL/kg/min)y la
oxigenacion tisular se vuelve critica.?

Abramson et al, demostraron una supervivencia
de 100% en los pacientes traumatizados y en esta-
do de choque cuyo lactato sérico se normalizé en
las primeras 24 horas a partir de la lesion. La tasa
de supervivencia cay6 al 78% entre aquéllos en los
cuales el lactato se normalizo entre las 24 y 48
horas, mientras que s6lo 14% de los pacientes en
los cuales el lactato alcanz6 valores normales des-
pués de las primeras 48 horas, sobrevivieron. Vin-
cent et al, documentaron que la tasa de supervi-
vencia se eleva dramaticamente en los pacientes
en los cuales los niveles de lactato disminuyen al
menos 5% durante la primera hora posresucitacion.

Un segundo estudio prospectivo, dirigido por Levy
et al, demostro que los supervivientes con estado
de choque muestran una normalizacion de los nive-
les de lactato sérico y de la relacion L/P en las
primeras 24 horas, mientras que los que no sobre-
vivieron presentaron niveles persistentemente ele-
vados.?*%

De acuerdo a lo establecido por Britt et al, el
mejor elemento aislado para la monitorizacion de la
resucitacion del paciente politraumatizado, y por
ende, un punto confiable para ser considerado como
objetivo final de la misma, es el lactato sérico.?

Déficit de base. El déficit de base es la cantidad
de base (en milimoles) requerida para mantener un
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litro de sangre total con 100% de saturacién de oxi-
geno y una PaCO, de 40 mmHg, a un pH de 7.4.
Refleja indirectamente el nivel de lactato sérico.
Como ha sido establecido, durante el choque exis-
te un estado de inadecuada perfusion tisular. Esto
conlleva a la aparicion de acidosis lactica®2

El rango normal del déficit de base es -3 a +3,
con un valor negativo indicando una acidosis relati-
va. Esta proporcion del componente metabdlico no
estd influenciada por el componente respiratorio. La
hipoxia tisular es una de las causas principales de
incremento en el déficit de base, debido a la pro-
duccion incrementada de &cido lactico durante la
anaerobiosis.?

El déficit de base inicial ha demostrado ser un
indicador relativamente confiable de la magnitud del
déficit de volumen, y una adecuada resucitacion se
refleja como una mejoria en el déficit de base. Su
magnitud también se correlaciona de manera direc-
ta con la mortalidad de los pacientes exanguinados
por trauma. La tasa de mortalidad se encuentrain-
crementada en aquellos pacientes en los cuales el
déficit de base es mayor de < 6 y no se ha corregi-
do en las primeras 16-24 horas de la admision. Cal-
kins et al, reportan que el déficit de base es proba-
blemente un objetivo final deseable por medio de la
resucitacion, sin embargo, no hay estudios que va-
liden esta opinion.1#22

pH mucoso gastrico (pHi). La mucosa gastro-
intestinal representa una de las primeras areas des-
de las cuales la sangre es derivada durante el cho-
qgue y una de las Ultimas reperfundidas después de
la resucitacion, lo cual provee de un excelente re-
curso para evidenciar una perfusion regional.*®

El pH géstrico puede ser medido indirectamente
colocando una sonda nasogastrica equipada con
un globo distal de silicén. El balén de silicon se
llena con solucién salina y se permite equilibrarse
con el CO, del estomago por 30-90 minutos. Se re-
tira La solucion y se envia a analisis junto con una
muestra de gases arteriales sanguineos. Después
de multiplicar la PaCO, de la solucion salina por un
factor de correccion de difusion (el cual es provisto
por los fabricantes), y asumiendo que el HCO, de
los gases arteriales es igual que el de la mucosa
gastrica, se calcula el pHi usando la siguiente
formula;®

Henderson — Hasselbach = pKa - log
(HCO,/PCO,)).!
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Debe hacerse notar que esta técnica también
asume que la PCO, intramucosa se equilibra ade-
cuadamente con la PCO, intraluminal.*

Ivatury et al, condujeron un estudio en el cual se
establecieron como puntos finales de la resucita-
cién un pHi normal vs un DO, > 600 mL/min/m? y
VO, > 150 mL/min/m?. No se encontré una correla-
cién entre los indices hiperdinamicos y el pHi, y no
se demostro tampoco la superioridad de un trata-
miento encaminado a alcanzar unos objetivos u
otros. Es curioso notar que el pHi fue significativa-
mente diferente entre los sobrevivientes, sinimpor-
tar a qué grupo de tratamiento pertenecieron. Go-
mersall et al y Gutiérrez et al, tampoco demostraron
la utilidad de un pHi > 7.32-7.35 como objetivo para
dirigir un tratamiento de resucitacion.626-28

Calkins et al, concluyen que el pHi parece ser la
mejor medida de perfusion regional, aunque una
exitosa demostracion de que es un objetivo final
confiable para dirigir un tratamiento de resucitacién
es controversial. Sin embargo, no debe perderse de
vista que a pesar de que la hemodinamica global y
el equilibrio &cido-base puedan ser normales, la
perfusion regional puede no serlo. Esto es un punto
afavor para perseguir la validacion objetiva del pHi
como un objetivo final legitimo.1®

Niveles de oxigenacion tisular. La medida ulti-
ma de evaluacién de la perfusion tisular evaluaria
los niveles celulares de oxigeno. Una medida rea-
lista de ello en nuestros dias, es la medida de la
oxigenacion tisular. Hartmann et al y McKinley et
al, en modelos experimentales, demostraron la uti-
lidad de los niveles de oxigeno transcutaneos
(PtcO,) y de determinacion de la tension de oxige-
no en masculo (PmO,), las cuales parecen proveer
informacién similar a la obtenida por las determina-
ciones de aporte de oxigeno y pH. Tatevossian et
al, en un estudio prospectivo, demostraron la utili-
dad de la medicion transcutanea de PO,y PCO, en
pacientes exanguinados por trauma. Todos los pa-
cientes que fallecieron presentaron valores de PCO,
> 60 Torr por mas de 30 minutos. 52931

Calkins et al, sefialan que las determinaciones
tisulares de oxigeno representan un punto muy pro-
misorio como objetivo final de la resucitacion. La
naturaleza minimamente invasiva de algunas de
ellas les proporciona un atractivo particular.

Hipercarbia venosay arterial. Durante el shock
temprano, se observa un amplio gradiente entre los
niveles de dioxido de carbono arterial y venoso. Con

la resucitacion, este gradiente se estrecha. Calkins
et al, sefialan que efectivamente existen estudios
experimentales en los cuales se reporta una corre-
lacion entre el indice cardiaco y este gradiente.
Desafortunadamente, independientemente de que
estas determinaciones requieren monitorizacion in-
vasiva, estamos en espera de estudios que validen
esta informacion.t®

Por otra parte, el gasto cardiaco reducido y/o la
anormal distribucién del flujo sanguineo pulmonar
pueden ocasionar un incremento en el espacio muer-
to. Esto lleva a un incremento en la diferencia entre
los niveles de CO, arterial y alveolar, lo cual se
puede determinar por los niveles de diéxido de car-
bono "end-tidal". Tyburski et al, determinaron de
manera prospectiva que los supervivientes de pro-
cesos criticos tienen niveles de CO, "end-tidal" mas
altos, diferencias arteriales de CO, "end-tidal" mas
bajas, e incremento en la relacion entre el espacio
muerto alveolar (estimado como la diferencia entre
el CO, arterial "end-tidal" y la PCO, arterial) com-
parado con los no supervivientes, 163233

Conclusiones

Se han desarrollado estudios bien controlados para
determinar el mejor objetivo final, pero no se ha
encontrado debido a multiples sesgos en los mis-
mos. La siguiente pregunta critica, sin contestar por
cierto, es: Una vez que he determinado el objetivo(s)
final(es), ¢, como he de llegar a obtenerlo(s)?®

Una tercera pregunta sin contestar, se refiere
exclusivamente al subgrupo de pacientes exangui-
nados victimas de trauma. Muchos de ellos tienen
una alteracion importante de algunos puntos que
pueden ser considerados como objetivos finales,
debido a intoxicaciones (alcohol, drogas), enferme-
dad coexistente (falla renal, hepatopatias, diabe-
tes, etc.) o uso de medicamentos (diuréticos, beta-
blogueadores, etc.). Esto sesga fuertemente la
magnitud de un punto especifico como objetivo fi-
nal de la resucitacion. A este punto, las Unicas re-
comendaciones concretas con las cuales contamos,
estan determinadas por la Asociacion para la Ciru-
gia del Trauma del Este (Eastern Association for
the Surgery of Trauma):®

1. Los pardmetros hemodinamicos no son suficien-

tes para valorar el grado de deterioro fisiologico
del paciente. El déficit de base, lactato y pHi ini-
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ciales deben ser usados para estratificar a los
pacientes con referencia a las necesidades de re-
sucitacion con fluidos (Recomendacion nivel I).6

2. La capacidad de alcanzar parametros supranor-
males de aporte de oxigeno se correlaciona con
un impacto notorio en la tasa de supervivencia
(recomendacion nivel 1).6

3. EImomento de normalizacion del déficit de base,
lactato y pHi es predictor de supervivencia. Los
esfuerzos deben enfocarse a normalizar estos
parametros tan pronto como sea posible (Reco-
mendacion nivel I1).6

4. Un déficit de base o un pHi persistentemente ba-
jos (o un empeoramiento de estos parametros)
puede ser un indicador temprano de complica-
ciones (Recomendacion nivel I1).6

5. El valor predictivo positivo del déficit de base
puede quedar limitado por la intoxicacion por eta-
nol o una acidosis metaboélica hiperclorémica, asi
como por la administracion de bicarbonato de
sodio (Recomendacion nivel I1).6

6. Durante la resucitacion, se debe intentar incre-
mentar el aporte de oxigeno a tal grado que se
normalicen el déficit de base, lactato sérico y
pHi durante las primeras 24 horas. No se han
determinado algoritmos 6ptimos de manejo para
lograr esto (Recomendacion nivel 11).6

7. Lamagnitud del RVEDVI puede ser un mejor in-
dicador de una adecuada resucitacion con flui-
dos que la presion venosa central o la presion
capilar en cuiia de la arteria pulmonar (PCWP)
(recomendacion nivel Il1).6

8. Las mediciones tisulares de oxigeno (subcuta-
neas o musculares) y los niveles de CO, pueden
identificar a los pacientes que requieren una re-
sucitacion adicional y estan en riesgo de falla
organica multiple y muerte (Recomendacion ni-
vel 111).8

9. Los niveles de bicarbonato sérico pueden ser sus-
tituidos por las mediciones del déficit de base
(Recomendacion nivel I11).6

De acuerdo con Britt et al y Elliot, la preponde-
rancia de la literatura actual favorece al lactato sé-
rico como el mas util elemento para ser considera-
do como objetivo final de la resucitacion. Para su
determinacién no se requieren equipo especializa-
do o invasivo, y la tecnologia actual provee de re-
sultados rapidos y precisos. Se requieren estudios
prospectivos y bien controlados relativos a otras

TRAUMA, Voal. 9, Nim. 1, pp 12-20 « Enero-Abril, 2006

variables, antes de encontrar alguna otra que tome
el lugar que el lactato ocupa en el momento ac-
tual.12569
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