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GLOSARIO DE TERMINOS

ESTADO DE CHOQUE: Condicion en la que existe reduccion de la perfusion de érganos
vitales con inadecuado aporte de oxigeno y nutrientes necesarios para funcion celular y

tisular normal.

HIPOXIA TISULAR: Condicién en la cual las células de un tejido utilizan en forma anormal el
oxigeno, experimentando un metabolismo anaerobio, generando una disminucion de los

niveles de ATP e incremento de los de NADH.

METABOLISMO ANAEROBIO: Cuando no se dispone de oxigeno o es insuficiencia para la

fosforilacion oxidativa se libera energia a la células mediante la glucalisis.

TRAUMA: Toda agresion o lesion condicionada por intercambio brusco de energia que

puede ser adquirida o auto infringida.

GASOMETRIA ARTERIAL: Estudio de laboratorio obtenido de una muestra arterial y que
permite la evaluacion de diversos gases sanguineos y otros parametros incluyendo al
Bicarbonato, exceso de base y lactato, de acuerdo a los recursos algunos pueden

proporcionar de forma rapida varios parametros mas.

LACTATO: Es el producto del metabolismo anaerobio resultado de la incapacidad del
piruvato de entrar al ciclo de Krebs; el valor normal del lactato es menos de 2 mmol/L. los
niveles de lactato por encima de 4 mmol/L son fuertemente asociados con peor prondéstico de

los pacientes.

EXCESO DE BASE: Es la capacidad de los buffer necesaria para llevar un litro de plasma a
temperatura de 37°,C y una Pa C02 de 40 mmHg a un pH de 7.40.

SATURACION VENOSA DE OXIGENO:Es usada para determinar la entrega y consumo de
oxigeno. Es obtenida usando catéter de arteria pulmonar y refleja la saturacion de oxigeno
en el retorno de la arteria pulmonar. El valor normal se encuentra dentro de una 70 a 75%;
valores por debajo de 60% indica dafio celular, menor de 50% esta asociado a metabolismo

anaerobio.
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RESUMEN

Introduccién: Las lesiones traumaticas tienen un alto impacto en nuestra sociedad y su
tratamiento requiere de amplios conocimientos, destrezas y una alto indice de sospecha para
la oportuna deteccién de lesiones graves. El estado de choque es una entidad que se
presenta en de forma comudn en los pacientes con trauma, con el advenimiento de diversos
recursos diagnosticos se a intentado detectar el diagnostico de estado de choque y su
severidad de forma temprana. El objetivo de este trabajo fue determinar el comportamiento
de los principales marcadores globales de perfusién en los diversos grados de estado de

choque.

Métodos: Estudio de tipo clinico, retrospectivo, observacional, transversal y descriptivo, el
cual se realizé en el Hospital General Balbuena, en el que se seleccionaron a 38 pacientes
gue ingresaron al servicio de Urgencias del Hospital General Balbuena del 1 de Marzo del
2010 al 30 de septiembre del 2010 con diagndstico de choque hipovolémico hemorragico por
trauma en cualquier grado de acuerdo al CAC, se recopilaron datos demogréaficos y
recoleccion por medio del expediente determinando el grado de estado de choque, los
valores gasomeétricos de lactato, exceso de base y saturacion venosa; asi como del

mecanismo implicado en la etiologia del evento traumatico y el sitio anatémico lesionado.

Resultados: De los 38 pacientes el mayor porcentaje en el grado de estado de choque se
encontré en el grado Ill (48%); en cuanto a los niveles de lactato los valores que se
encontraron entre “2.6 a 3.5” y de “3.6 a 4.5” correspondieron a los porcentajes mas altos (30
y 32% respectivamente); el exceso de base se encontr6 al grupo de “Menor de — 6” con un
37%" y en cuanto a la saturaciéon venosa al grupo de “65 — 67” se encontrd en un porcentaje
de 32%.

Conclusiones: El estado de choque hipovolémico es una entidad que acompafa
frecuentemente a los pacientes con trauma, los denominados marcadores de perfusion
tisular tienen una relacion directa con la severidad del estado de choque en los grados
determinados por el CAC, en especial el lactato y el exceso de base, no tanto asi la

saturacién venosa.
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SUMARY

Introduction: Traumatic injuries have a high impact on our society and its treatment requires
extensive knowledge, skills and a high index of suspicion for the early detection of serious
injury. The shock is an entity that is presented common in patients with trauma, with the
advent of various diagnostic modalities is to attempt to detect the shock diagnosis and
severity of early. The aim of this study was to determine the behavior of the leading global

markers of perfusion in various degrees of shock.

Methods: a clinical, retrospective, observational, cross sectional, which was held at the
General Hospital Balbuena, were selected in 38 patients admitted to the emergency
department at the General Hospital Balbuena of March 1, 2010 to September 30, 2010 with a
diagnosis of hemorrhagic hypovolemic shock trauma at any level according to the CAC,
demographic data were collected through the record collection to determine the degree of
shock, the values of blood gases, lactate, base excess and saturation vein, as well as the
mechanism involved in the etiology of the traumatic event and the anatomical site injured.
Results: Of the 38 patients the highest percentage in the degree of shock was found in grade
Il (48%) as to the levels of lactate values were between "2.6 to 3.5" and "3.6 to 4.5
"corresponded to the highest percentages (30 and 32% respectively), the base excess was
found to group” Under - 6 "37%" and as for venous congestion group "65 to 67 "found at a
rate of 32%.

Conclusions: The hypovolemic shock is an entity that often accompanies trauma patients,
known as tissue perfusion markers are directly related to the severity of shock in grades
determined by the CAC, including lactate and base excess, not so much venous saturation.

Keywords: shock, lactate, base excess, venous saturation.
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INTRODUCCION

El estado de choque es una entidad clinica que tiene grandes implicaciones en la atencion de
pacientes en estado critico, desde su identificacion temprana hasta la implementacion de los
diversos métodos terapéuticos; determinada como aquella condicién clinica en la que se
presenta un desequilibrio entre el aporte y consumo de oxigeno en los tejidos; lo que
condiciona que se encuentre clasificado en 4 tipos que son: estado de choque hipovolémico,
cardiogénico, obstructivo, distributivo(1); en los pacientes traumatizados la hemorragia es
una situacion frecuente, y que esta puede condicionar estado de choque el cual en este caso
cuando es diagnosticado es catalogado del tipo Hipovolémico (2) hasta demostrar lo
contrario, y por consiguiente incrementa la sospecha de hemorragia aguda en el paciente

traumatizado.

El tratamiento de los pacientes traumatizados es complicado y requiere de amplios
conocimientos, destrezas y alto indice de sospecha, la oportuna deteccion y por ende una
reanimacion adecuada de estos pacientes muestran importantes beneficios debido a que la
mayoria de los que presentan traumatismos graves son personas jovenes sanas, y que si las
medidas son exitosas y permiten que el paciente sobreviva tienen una esperanza de vida

normal(10).

Las lesiones traumaticas tienen un gran impacto en nuestra sociedad, se acomparfa de
grandes costos econOmicos, emocionales, médicos tanto de los pacientes como de sus
familiares, asi como muchas horas de trabajo perdidas durante su recuperacion; de ahi que
el trauma es considerado un problema de salud publica que vulnera a los sistemas de salud

de nuestro pais.

Un numero importante de eventos traumaticos pueden ser evitables mediante la prevencion,
de ahi el énfasis de los sistemas de salud en la aplicacién de dichas estrategias, que aunque
han mostrado beneficios importantes en la sociedad aun no a mostrado impacto considerable

en la incidencia de eventos traumaticos.

De ahi que la evaluacion, estabilizacion y diagnodstico de estos padecimientos son elementos

imprescindibles con los que se cuenta como medidas de impacto en estos pacientes y que

Instituto Politécnico Nacional 11



estas medidas son determinantes para el resultado del tratamiento; por lo que el trabajo tuvo
como propésito evaluar y determinar el comportamiento de los marcadores globales de
perfusion tisular o “end points” como el lactato, exceso de base y saturacion venosa en
pacientes con estado de choque, para ello se realizé un estudio clinico, observacional,
retrospectivo, transversal y descriptivo en pacientes del Hospital General Balbuena atendidos

en el Servicio de Urgencias en el periodo del 1 de Marzo al 30 de septiembre del 2010

Instituto Politécnico Nacional 12



ANTECEDENTES
AMBITO EPIDEMIOLOGICO

Los traumatismos se han convertido en un serio problema de salud publica porque afectan
de manera significativa a la poblacion en desarrollo y a la poblacibn economicamente activa.
Simplemente recordemos que es la primera causa de morbimortalidad entre los 15 y los 45
afios. Sin embargo, los aspectos epidemioldgicos han sido poco utilizados para la planeacién

de los servicios de atencion pre-hospitalaria en trauma.

Los pacientes traumatizados ocupan los primeros lugares de morbilidad y mortalidad en el
mundo, la Organizacion mundial de la salud estima que 5 millones de personas murieron en
el aflo 2000 por lesiones trauméticas, condicionando cerca del 9% de la mortalidad global
mundial. En los Estados Unidos las lesiones traumaticas son la quinta causa mas frecuente
de muerte, aproximadamente 10% de la poblacion sufrira algun tipo de lesién traumatica en
algin momento. Aunque impacta a todos los grupos de edad, este es especialmente
significativo en la poblacion joven, aproximadamente el 50% de las muertes por trauma

ocurren en edades de los 15 a 44 afos (4).

Grafico 1; Distribucidn porcentual de las defunciones segun sexo 2007.
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Distribucion porcentual de las defunciones por principales causas de muerte segan sexo
2007

- Hombres - Mujeres

Fuente: INEGI. Estadistcas witales, 2007. Base de datos

Esta demostrado que en los ultimos afios en nuestro pais paulatinamente se han reducido
las muertes por afecciones infecciosas y parasitarias, sin embargo se incrementaron las
defunciones asociadas a enfermedades cronico degenerativas, pero es mas alarmante que
las patoldgicas relacionadas a accidentes o violencia, es decir que involucran a traumatismos
se encuentran de forma frecuente y muestra mayor impacto en la poblacién joven, la cual es
econdmicamente activa y que por consiguiente representa incrementos en los gastos de

atencion a la sociedad y a los sistemas de salud.
En los siguientes esquemas recopilados por INEGI quedan establecidos:

Grafico 2; Principales causas de muerte en hombres y Mujeres, INEGI 2007.
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Principales causas de muerte en hombres

Principales causas de muerte en mujeres

Jovenes (15 a 29 afios) 100.0  Jovenes {15 a 29 afios) 100.0
(Ciras causas externas de traumatismes accidentales 0.3  Accidentes de fransporie 121
Accidentes de transports 201 Tumores (necplasias) malignos 1.8
Agresiones 124 Ofras causas extemnas de fraumatismos accdentales 95
Las demnas causas 472  Las demas causas BA.5
Adultos (30 a 59 afios) 100.0  Adultos (30 a 59 afos) 100.0
Enfermedades del higado 132 Tumorss (necplasias) malignos 25

Diabetes melfus 125  Disbetes mellitus 18.1
Tumores (neoplasias) malignos 2.1  Enfermedades del higado a.0
Las demas causas 832 Las demas causas 459
Adultos mayores (60 anos y mas) 100.0  Adultos mayores (80 anos y mas) 100.0
Enfermedades isquémicas de! corazdn 13.2  Diabetes mellibus 18.3
Ciabetes melltus 146 Enfermedades isquémicas del corazon 138
Tumores (neoplasias) malignos 14.0  Twmores (necplasias) malignos 127
Las demas causas 8.2 Las demas causas 55

Fuente: INEGI. Estadisticas vitales, 2007. Base de datos.

MORTALIDAD POR ACCIDENTES

De acuerdo a los reportes de INEGI las causas estan consideradas aquellas ocasionadas por
medios de transporte y otras causadas por traumatismos externos, de los que en el 2007 se
reporto un total de 15 807 casos de los que destacan los peatones lesionados en accidentes
de transporte con 28% de estos. Las tasas muestran que por esta causa ocurren a nivel
nacional 3.6 defunciones por cada diez mil habitantes. Las entidades con mayor incidencia
son Michoacéan, Baja California Sur, Nayarit, Zacatecas con tasas que superan las cinco
defunciones por cada diez mil habitantes; en contraste, se muestran las menores tasas de
mortalidad en el Distrito Federal(2.3), Nuevo Ledn(2.7), Yucatan(2.8), Estado de México(2.8)
y Campeche(2.9); valdria la pena el impacto de la eficiencia de los Servicios de Urgencia que
en el caso de la evaluacion de eventos traumaticos en la Ciudad de México pueden

condicionar estas tasas de mortalidad.

Grafico 3; Tasa de mortalidad por accidentes por entidad federativa segun sexo. INEGI 2007.
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Tasa de mortalidad por accidentes por entidad federativa segin sexo

2007
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Fuente: INEGIL. Estadisiicas vitales, 2007, Base de datos.

COMAPOD. Froyectiones de la poblacidn de México, 2005-2050.

EPIDEMIOLOGIA DEL TRAUMA EN LA CIUDAD DE MEXICO

De acuerdo a una revision interesante realizada en el 2003 en el cual se realiza en los
servicios de atencion pre-hospitalaria de Enero del 1995 a 31 de Diciembre del 1997. De los
eventos traumaticos atendidos resalta que en 62.4% de los casos correspondieron al sexo
masculino y 38.7% al sexo femenino y de aquellos solo el 24.02% se trasladaron a unidad
hospitalaria. La distribucién por edad muestra que la mayor parte de los accidentes se
encontraban entre los 16 y los 45 afios. Los eventos en via publica predominaron con
65.74% seguidos por los accidentes del hogar con 16.63%. El agente etiologico mas
frecuente es el accidente por vehiculo automotor con 31.46% seguido por caidas y violencia
con 27.74 y 26.07% respectivamente. Cabe destacar que del total de pacientes vistos el
56.67% eran de tercera prioridad, 2.29% de segunda prioridad y solo el 6.29% de primera.

El area corporal mas afectada son extremidades con 70.49%, seguidas por craneo y cara

con 46.3% y posteriormente columna vertebral con 20.70%.

EL TRAUMA EN MEXICO; UN PROBLEMA DE SALUD PUBLICA
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México, ya en las estadisticas vitales de la SSA en 1976, el trauma a nivel general para todas

las edades, constituia la tercera causa de mortalidad, después de las afecciones respiratorias

y las infecciones. Las cardiovasculares ocupaban el cuarto lugar, las gineco-obstétricas el

quinto y las tumorales el sexto.

Sin embargo, en esas mismas estadisticas de 1976, para las edades de 15 a 24 afios se
reporta como primera causa de muerte, a los accidentes, violencias y envenenamientos. En
segundo lugar se encuentran las enfermedades cardiovasculares y en tercero las infecciones

respiratorias.

Ya para el afio de 2001, el Gobierno Federal publicé en su Plan de Desarrollo de 2000 a
2006 sus estadisticas vitales en que para todas las edades el trauma ocupa el cuarto lugar
de mortalidad general, después de las enfermedades cardiovasculares o respiratorias, de los

tumores malignos y de las enfermedades metabdlicas o degenerativas; este hecho tal vez
debido al aumento del promedio de vida y al crecimiento de la poblacion de la tercera edad.
Sin embargo, en ese mismo Plan de Desarrollo de la Secretaria de Salud se menciona que
en la poblacion joven o sea en la mas productiva de los 15 a los 34 afos, la primera causa de
mortalidad es el trauma, seguida por las causas cardiovasculares o respiratorias y por los

tumores malignos.

Esto hace ver a los gobiernos, en especial al gobierno mexicano, que debe considerarse en
la actualidad a los traumatismos, como un problema de salud publica e incluso como una

epidemia mundial. Esto lleva también a considerar que es posible que se tenga una continua

expansion de esta patologia, neutralizando cualquier inversion en la formacion de recursos
humanos; también se llega a la conclusion, que a nivel nacional, existe una insuficiencia o
una incoordinacién de los servicios de atencion pre-hospitalaria y una incapacidad de los
centros hospitalarios para la atencion al traumatizado y deficiencia del nimero de camas
destinadas a esta eventualidad. Hasta ahora esto se ha subsanado, por atencion del trauma
en hospitales generales inclusive privados, pero hace ver que se requieren nuevamente
centros hospitalarios destinados exclusivamente a este objetivo y sera necesaria una

planeacién de la ensefianza, tanto de pre-grado como de post-grado, para la atencion de los
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lesionados, que cada vez en las grandes ciudades y caminos del pais, se vuelven de una

necesidad primordial.

EL ESTADO DE CHOQUE
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Es definido como una condicién en la que existe reduccion de la perfusion de érganos vitales
con inadecuado aporte de oxigeno y nutrientes necesarios para funcién celular y tisular
normal (3). Otra definicion util determina que es una inadecuada perfusién a los tejidos, esta
situacion puede resultar de una deficiente entrega de oxigeno (D’02), excesiva utilizacion o
una combinacion de ambas. El choque “cito toxico” ocurre a nivel mitocondrial donde es

incapaz de utilizar la entrega de oxigeno.
ANTECEDENTES HISTORICOS

La descripcion del estado de choque inicia desde la evaluacién de las lesiones traumaticas
en la antigiiedad; descrito inicialmente como “sindrome postraumatico” por médicos griegos
incluyendo a Hipocrates y a Galeno. En 1700 Woolcomb, Hunter y Latta entre otros

realizaron una descripcion clinica del choque y la muerte causada por estado de choque.

En 1731 el cirujano francés Henri Francois LeDran (1685-1770) utiliza el término “choc” para
indicar un severo impacto de las heridas que usualmente condiciona la muerte; el cirujano
ingles George James Guthrie fue el primero en utilizar la palabra para dentar un estado de
inestabilidad fisiolégica en 1815, sin embargo Edwin A. Morris fue quien popularizo el término
“shock” en 1867 para describir un fendmeno que incluia una depresion precipitada de los

signos vitales, depresion del sistema nervioso y un descenso final de la vitalidad (9).

El estado de choque a evolucionado en su conocimiento con el advenimiento de los avances
tecnolégicos en los métodos de diagndstico y monitoreo de los pacientes, los cuales
descritos desde la aparicién del esfingomanometro hasta los métodos actuales de monitoreo

ando invasivo han permitido mayor comprension de dicha entidad clinica.

Previo a la Primera Guerra Mundial Cannon postulo la teoria “toxica” en donde los efectos del
estado de choque fueron atribuidos a toxinas en la circulacion que causan alteraciones
circulatorias y pérdida de sangre y liquidos en las lesiones. Una alternativa a esta teoria fue
presentada por el Dr. Alfred Blalock que estudio en perros, en donde el sugeria que la
perdida sanguinea Unicamente era responsable de la hipotension observada en los animales
traumatizados. Blalock revoluciono el manejo de los pacientes con choque hemorragico, el

cual mostro beneficios por la transfusion de productos sanguineos salvando numerosas
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victimas durante la segunda Guerra Mundial. En 1972 Hinshaw y Cox propusieron la

clasificacion sistematica del choque el cual se utiliza aun.

La historia de la atencion del estado de choque va de a mano de la evolucion del abordaje
de los pacientes traumatizados, los primeros datos se remontan al Papiro de Smith (1600 a.
de C.) en donde se describen 48 casos de pacientes traumatizados con lesiones diversas; el
papiro de Hebers (1550 a. de C.) realiza recomendaciones en el tratamiento de heridas;
Hipocrates quien considerado el padre de la Medicina Moderna escribe 72 libros médicos, en
alguno de ellos realiza descripciones y tratamiento de lesiones traumaticas entre las que

destacan fracturas y luxaciones.

Galeno importante medico romano en el afio 162 describe la trepanacion del craneo, asi
como la reparacion de heridas traumaticas de la pared abdominal por medio de suturas en

gladiadores con lesiones penetrantes de abdomen (6).

Ambroise Paré cirujano francés describié el tratamiento de algunas lesiones sangrantes.
Jhon Hunter en el siglo XVIII sentd las bases para transformar a la cirugia de un evento
operatorio a una situacion clinica y cientifica, realizo estudios realizando descripciones

morfoldgicas y fisiologicas.

Sin embargo los avances mas significativos fueron realizados durante la Primera y Segunda
Guerra Mundial, en donde por estas condiciones diversos médicos realizan un sin numero de
métodos para la asistencia de los pacientes traumatizados, desarrollando metodologia
diagndstica y terapéutica.

Contindan los avances en la atencion de estos pacientes pero con algoritmos instituciones o
en ocasiones personalizados, no es hasta 1978 en donde por diversas circunstancias un
grupo de Cirujanos en conjunto con diversas organizaciones de atencion a la salud realizan
protocolos sistematizados para la atencion de pacientes traumatizados, asi nace el Programa
de Apoyo Vital en Trauma, a partir de esa fecha dicho sistema se difunde en diversos paises
y se adopta como método de atencion de los mismos, mostrando diversas modificaciones

hasta la fecha con el objeto de mejorar dicha sistematizacion (7).

Instituto Politécnico Nacional 20



A pesar de ellos los eventos traumaticos siguen siendo un reto para los servicios de atencion
primaria, por lo que los diversos métodos propuestos subsecuentemente y que a posterior se

realizaran formaran parte de los recursos que se contaran para mejorar el manejo de estos.

FISIOPATOLOGIA DEL ESTADO DE CHOQUE

Los mecanismos fisiopatoldégicos estan condicionados por la pérdida del volumen intra-
vascular, lo que origina de forma inicial una respuesta sistémica mediada por alteraciones

vasculares y alteraciones del sistema neuroendocrino.

Las primeras modificaciones encontradas son condicionadas por el fendmeno de
redistribucion de flujo mediante el cual disminuye la circulacion en piel, musculo y se

incrementa hacia cerebro y corazon principalmente.

Si la situacién clinica en el paciente persiste iniciaran respuestas en los diversos sistemas,
entre los que destaca la respuesta cardiovascular, la respuesta neuroendocrina, la respuesta

inflamatoria e inmunolégica y que traducira diversas alteraciones a nivel celular (8).

La respuesta cardiovascular va ligada a la neuroendocrina, en la que se presenta una
activacion de receptores alfa adrenérgicos sobre las arteriolas originando vasoconstriccion
compensatoria, la estimulacibn simpatica también induce vasoconstriccion venosa
disminuyendo la capacitancia del sistema circulatorio acelerando en retorno sanguineo a la
circulacién central; ocurre un incremento en la produccién de catecolaminas las cuales
ademas de las alteraciones a nivel circulatorio también producen efectos sobre los tejidos de
manera que el organismo tolere la hipovolemia y el choque en forma inicial, agregado a
estimulacion a nivel hepéatico de la glucogenolisis y gluconeogenesis incrementando la
circulaciéon de glucosa, esta respuesta incrementa la disponibilidad de la glucosa a los tejidos
gue se requieren para mantener la actividad metabdlica. La respuesta neuroendocrina
implica varios elementos, los mas destacados incluyen a la estimulacion del hipotalamo y su
expresion de la hipdfisis con ACTH (Adrenocorticotropina) que subsecuentemente estimulara
la produccion de cortisol por la corteza suprarrenal, la cual en conjunto con epinefrina y
glucagon induce a un estado de catabolismo, ademas de estimular la gluconeogenesis y

resistencia a la insulina resultando en hiperglucemia. La hipdfisis también libera hormona
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antidiuretica (ADH) en respuesta a la hipovolemia, la cual actia a nivel de tubulo distal de las
nefronas, originando una disminucion de la perdida de agua y sodio para preservar el
volumen intra-vascular. El sistema renina - angiotensina — aldosterona es activado, con lo

gue se incrementa la absorcién de sodio y agua para los mismos efectos (10).

A nivel celular y bioquimico el estado de choque traduce isquemia, la cual se traduce en
disminucién de las reservas de ATP, por lo tanto las células son capaces de mantener un
gradiente i6nico normal; ocurre una entrada masiva de calcio induciendo dafio celular
irreversible y muerte celular a través de la protedlisis y activacion de fosfolipasas que
hidrolizan fofolipidos de la membrana celular y mitocondrial liberando acidos grasos libres

como acido araquidonico.

Las consecuencias de estas alteraciones se veran manifestadas por modificaciones en el
metabolismo, que habitualmente es aérobico; este por las condiciones de isquemia se
traducird en metabolismo anaerobio (Ciclo de cori) ocasionando con ello la produccién de
algunas sustancias que en forma indirecta pueden traducir este fendmeno en los pacientes
en estado de choque, entre ellos destacar el lactato el cual descrito desde 1970 por Max
Harry Weil (11) tratando de relacionar los valores de lactato y piruvato con la severidad del

estado de chogue sentaron las bases para el monitoreo actual.

La respuesta inmunoldgica se ve afectada en el estado de choque, las alteraciones
encontradas son la produccion de mediadores de respuesta inflamatoria, cuando estos
mediadores ingresan a la circulacion pueden producir cambios a diversos tejidos y 6rganos.
La activacion de sustancias pro-inflamatorias es la base del choque séptico por medio de la
produccion de citocinas. En el estado de choque hipovolémico estos mediadores también
pueden ser producidos ocasionando diversos efectos en el sistema cardiovascular, y
metabolismo celular. Las citocinas producidas son pequefios polipetidos y glicoproteinas que
son los responsables de la fiebre, la leucocitosis, la taquicardia, taquipnea y la sobre

regulacion de otras citocinas.

Sus niveles son elevados en el choque hemorragico y séptico fundamentalmente; la
sobreexpresioén de ciertas citocinas es asociado con el trastorno hemodinamico y metabdlico

usualmente observado en el choque séptico o las descompensaciones del choque
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hipovolemico y la produccién de citocinas después del choque se correlaciona con el

desarrollo del Sindrome de Disfuncion Orgénica Mdultiple.

El factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) es uno de los principales citocinas pro-
inflamatorias. Las endotoxinas estimulan la liberacién de TNF-a que puede estar mediado por
otras citocinas o también puede ser secundario a translocacion bacteriana del lumen
intestinal que usualmente pueden ocurrir en hemorragia o isquemia. Los niveles de TNF-a
son incrementados en el choque hemorragico y estan correlacionados en modelos animales

con la mortalidad.

En humanos ademas de la produccion de TNF-a se acompafia de elevacion de los niveles
de interleucina-6 (IL-6) y IL-8 durante el choque hemorragico, aunque la magnitud de este
incremento sea menor que el visto en los pacientes sépticos. Una vez liberados estas
citocinas ocasionan vasodilataciéon periférica, activacion de otras citocinas como IL-1B e IL-6

gue inducen actividad pro-coagulante y estimulan cambios metabdlicos a nivel celular.

Durante la respuesta al estrés, el TNF-a contribuye ala fracaso de las proteinas musculares y

puede ser asociado con lesion y disfuncion tisular.

Estas citocinas también aumentan la secrecién de ACTH, glucocorticoides y beta endorfinas,
gue en conjuncidn pueden inducir la liberacion de otras citocinas como IL-2, IL-4, IL-6, IL-8,
factor estimulante de colonias de macrofagos (GM-CSF) e interferon alfa (IFN-a). La
expresion de IL-2 es importante para la respuesta inmunolégica mediada por células y es
esta expresion atenuada que a sido asociada con la inmunosupresion transitoria de los
pacientes lesionados. La IL-6 contribuye a mediar la lesion pulmonar posterior al choque
hemorragico y puede jugar un rol importante en el dafio alveolar difuso en el desarrollo del

SIRA en estos pacientes.

La cascada del complemento es activada por las lesiones y el choque que contribuyen a la
activacion de sustancias pro-inflamatorias, esta puede contribuir a la hipotension y a la
acidosis metabolica observada posterior a la reanimacion. El grado de activacion de esta via
es proporcional a la magnitud de la lesion traumatica y puede servir como marcador de
severidad de la lesidbn en pacientes traumatizados. La activacion del complemento puede

contribuir al desarrollo de la disfuncion organica; el desarrollo del SIRA y el SDOM en los
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pacientes traumatizados se correlacionan con la intensidad de la activacion del

complemento.
EFECTOS A NIVEL CELULAR

Dependiendo de la magnitud de la lesién y de los mecanismos compensatorios, la respuesta
a nivel cular puede ser de adaptacion, disfuncién y de lesibn o de muerte. La respiracion
aeérobica de la célula es la via mas susceptible de sufrir ante el inadecuada entrega de
oxigeno, esto conllevara a disminucion de la fosforilacion oxidativa y por ende de la
generacion de adenosin trifospato (ATP); la perdida de ATP tiene amplios efectos sobre la

funcién, fisiologia y morfologia celular.

Tras el retardo a la fosforilacion oxidativa las células cambian a glicolisis anaerobia para
generar ATP, sin embargo esta via es mucho menos eficiente que la via mitocondrial
dependiente de oxigeno. Bajo condiciones aerdbicas, el piruvato, el producto final de la
glicolisis es llevado al ciclo de Krebs para continuar con el metabolismo oxidativo; bajo
condiciones de hipoxia, la via mitocondrial del catabolismo oxidativo es dafiado y el piruvato
es convertido a lactato (12).

La acumulacién de acido lactico y fosfatos inorganicos es acompafado en la reduccién en el
pH intracelular ocasionando acidosis metabodlica. Cuando las células se encuentran
hipoxicas, depletadas de ATP se afectan sus procesos de sintesis de enzimas y proteinas
estructurales y dafio en la reparacion de ADN. La hipo perfusion tisular también ocasiona
disminucién de disponibilidad de sustratos metabdlicos y la acumulacién de productos como

radicales libres de oxigeno, iones organicos que pueden ser toxicos para las células.

Las consecuencias de la acidosis intracelular son importantes; ocasiona alteracion en la
actividad de enzimas celulares, lleva a cambios en la expresion genética, dafiando vias

metabdlicas y alterando el funcionamiento de la membrana celular.

La acidosis también puede conducir a cambios en el metabolismo de calcio (Ca) celular y asu
vez por si mismo interferir con la actividad de enzimas especificas y alterar la funcion celular.

Estos cambios en el funcionamiento celular normal pueden producir lesion celular y muerte.
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Cuando existe deplecion de ATP y bajo condiciones hipoxicas la actividad de la membrana
Na, K, ATP asa se altera la regulacién delas membranas celulares. El Sodio se acumula en
el espacio intracelular mientras que el K se dirige al espacio extracelular; el acumulo de sodio
intracelular se acomparfia de incremento del agua intracelular con desarrollo de edema
celular. Este fendmeno se asocia con la reduccion de volumen extracelular. A nivel celular
ocasiona edema del reticulo endoplasmico como primer cambio estructural observado en la

lesion celular por hipoxia (14).

Los cambios en el potencial de membrana ocasionan alteracion en la contractilidad de
miocitos e incremento en las concentraciones intracelulares de Ca+; una vez que los
organelos intracelulares como los lisosomas o membranas celulares son severamente

lesionados la célula muere por necrosis.

La hipo perfusién y la hipoxia pueden inducir muerte celular por apoptosis. La apoptosis
también a sido detectada in pacientes traumatizados con isquemia y lesiones por re
perfusion. La apoptosis a nivel intestinal puede comprometer la funcién de barrera y

condicionar translocacion bacteriana.

La hipo perfusion y la hipoxia celular no Unicamente ocasiona acidosis intracelular, también
ocasiona acidosis metabdlica sistémica como consecuencia del metabolismo anaerobio. En
el ambiente de acidosis, la entrega de oxigeno a los tejidos se encuentra alterada como lo
muestra la desviacion de la curva de disociacién de la oxihemoglobina hacia la derecha. La
disminucién de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno en los eritrocitos resulta en un

incremento tisular de 02 y un incremento de la extraccion tisular de oxigeno.

La hipoxia estimula la produccién de 2,3 — Difosfogliceratoeritrocitario (2,3-DPG) con el cual
también contribuye a la desviacion de la curva de disociacidbn y un incremento de la

disponibilidad del 02 para los tejidos durante el choque.

La epinefrina y la norepinefrina son liberadas después de instaurado el estado de choque, y
tienen un profundo impacto sobre el metabolismo celular agregado a sus efectos en el tono
vascular. La glicogenolisis hepatica, gluconeogenesis, cetogenesis y la lipolisis del tejido

adiposo son dosis incrementados por estas catecolaminas. El cortisol, glucagon y la hormona
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antidiuretica (ADH) también participan en la regulacion del catabolismo durante el choque
(16).

En adicidon a los cambios inducidos en las vias metabdlicas el estado de choque también
induce cambios en la expresion genética celular. La expresion de otros factores como el
factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), la sintetasa de Oxido nitrico inducible
(INOS) vy las citocinas también se muestran incrementadas. Muchos de estos productos de

los genes inducidos por el choque son los que alteran la expresion genética.

El choque produce cambios en la microcirculacion tisular y puede contribuir a la disfuncion
organica y las secuelas sistémicas por hipo perfusion severa. Después de la hemorragia
existe vasoconstriccion arteriolar extensa probablemente por estimulacion simpatica;
mientras que en las arteriolas distales ocurre dilatacion presuntamente por mecanismos

locales.

Sin embargo el flujo a nivel capilar es heterogéneo con edema de células endoteliales y la
agregacion de leucocitos producidos por la disminucién de la perfusion capilar en algunos
vasos durante el choque y su resucitacion. La hemorragia indice disfuncion micro circulatoria

y también en el lecho vascular y por ende contribuir a lesion tisular y disfuncion de érganos.
ESTADO DE CHOQUE HIPOVOLEMICO HEMORRAGICO

La hemorragia es la causa mas comun de estado de choque después de un evento
traumatico, y virtualmente todos los pacientes con lesiones multiples tienen por lo menos un
signo de hipovolemia; se define a la hemorragia como una pérdida aguda del volumen de
sangre circulante, aunque hay considerables variaciones, el volumen de sangre en el adulto

normal es aproximadamente el 7% del peso del cuerpo.

Los grados de hemorragia se establece con base en el porcentaje de la pérdida de volumen
de sangre aguda, se clasifican del grado | al grado IV determinado por el Colegio Americano
de Cirujanos; esta clasificacion es util para enfatizar los signos precoces y los signos
fisiopatologicos del estado de choque basado en la determinacion de los principales datos

clinicos que se pueden evaluar en los pacientes.
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La hemorragia grado | corresponde a la condicion de un individuo que a donado una unidad
de sangre; el grado Il corresponde a una hemorragia no complicada pero que requiere de
medidas de reanimacion principalmente con la administracion de soluciones cristaloides; el
grado Il es un estado hemorragico complicado que requiere adminsitracion de soluciones
parenterales y probablemente a reposicion de sangre; el grado IV es considerado como un
evento preterminal y debe tratarse de una forma muy agresiva debido a que el paciente

puede fallecer en cuestion de minutos.

Varios factores pueden alterar profundamente las respuestas de los signos vitales ante una
perdia aguda del volumen sanguineo circulante, ests factores de acuerdo a lo propuesto por
el CAC incluyen: la edad de paciente; la gravedad de la lesion, con especial atencion al tipo y
ubicacion anatomica; el lapso de tiempo transcurrido entre la lesion y el comienzo del
tratamiento; la terapia con liquidos en el periodo prehospitaario; las comorbilidades y los

medicamentos usados para dichas patologias cronicas (17).

GRADOS DE CHOQUE HIPOVOLEMICO HEMORRAGICO DE ACUERDO AL COLEGIO
AMERICANO DE CIRUJANOS (CAC)

Hemorragia Grado | (Hasta 15% de perdida del volumen sanguineo)

Los spintomas clinicos de esta perdida de volumen son minimos. La situacibn no es
complicada, puede aparecer taquicardpia minima; no ocurre ningun cambio medible en la
presion arterial, la presion de pulso o la frecuencia respiratoria. En pacientes sanos esta
perdida de volumen sanguineo no requiere de ningun reemplazo. El llenado transcapilar y
otros mecanismos compensatorios restablecen el volumen de sangre en 24 horas. Sin
embargo en presencia de comorbilidades esta cantidad de sangre perdida puede producir

sintomas clinicos.
Hemorragia Grado Il (Del 15% al 30% de perdida del volumen sanguineo)

En un hombre de 70 kg de peso, esta pérdida de volumen representa de 750 a 1500 ml de
sangre. Los intomas clinicos incluyen taquicardia (frecuencia cardiaca mayor de 100 por
minuto en el adulto), taquipnea y disminucion en la presion de pulso; esta disminucién en la
presiéon de pulso esta relacionada primariamente con el aumento en las catecolaminas

circulantes. Estos agentes producen un aumento en el tono y la resistencia vascular
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periférica; la presion sistdlica cambia minimamente en el choque hemorragico inicial. Otros
hallazgos clinicos con este grado de pérdida de sangre incluyen cambios sutiles en el
sistema nervioso central, com ansiedad, miedo o agresividad. A pesar de la perdida
significativa de sangre y los cambios cardiovasculares, el gasto urinario es minimamente

afectado. La medicion del flujo urinario es usualmente entre 20 y 30 ml hora en un adulto.

Cuando se agregan otras pérdidad de liquidos pueden incrementarse las manifestaciones
clinicas. Algunos de estos pacientes eventualmente pueden requerir de transfusion de

sangre, pero inicialmente pueden ser estabilizads con soluciones cristaloides.
Hemorragia Grado Il (Del 30% al 40% de perdida del volumen sanguineo)

Esta cantidad dérdida de sangre (aproximadamente 20000 ml en un adulto) puede ser
devastadora. Los acientes casi siempre presentan los sintomas clasicos de na perfusion
inadecuada, incluyendo taquicardia marcada y taquipnea, cambios significativos en el estado
mental y una caida considerable en la presion sistolica. En un caso no complicado, esta es
la menor cantidad de pérdida snaguinea capaza de provocar una disminucion en la presion
sistolica. Los pacientes con este grado de pérdida sanguinea casi siempre requiereb de
transfusion; sin embargo, la prioridad debe ser detener la hemorragia, incluso, si fuera
necesario, realizar una intervecién quirurgica, con el fin de dismminuir el requerimiento de
transfusiones. La decision para transfundir sangre esta basada en la respuesta del paciente a

la reanimacion inician con liquidos y la adecuada perfusion y oxigenacién organica
Hemorragia Grado IV (Mas del 40% de perdida del volumen sanguineo)

Este grado amenaza de forma inmediata la vida, los sintomas incluyen una marcada
taquicardia, una significativa disminucion en la presién sistolica y una estrecha presion de
pulso ( 0 una presion diastolica no obtenible) el flujo urinario es despreciable y el estado
mental esta notablemente deprimido. La piel estd fria y palida; estos pacientes
frecuentemente requieren de transfusidon rapidamente y una intervencidon quirurgica
inmediata. La pérdia de mas del 50% del volumen de la sangre del paciente produce la

pérdida de conciencia, pulso y presion arterial.
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Grafico 4; Grados de estado de choque hipovolémico hemorragico propuesto por el Colegio

Americano de Cirujanos, tomado de ATLS Manual del Curso para Estudiantes Octava

Edicion.
GRADO1 GRADOII | GRADOIII | GRADOIV
Pérdida de sangre (en |Hasta 750 750 a1500 150022000 |>2000
mL)
Pérdida de sangre Hasta 15% 15a30% 30 a40% > 40%
(% del volumen de
sangre)
Frecuencia de pulso  [<100 >100 >120 >140
Presion arterial Normal Normal Disminuida | Disminuida
Presion del pulso Normal o0 au- | Disminuida |Disminuida |Disminuida
(mm Hg) mentada
Frecuencia respirato- |14 a 20 20a30 30a40 >35
ria
Débito urinario >30 20a30 5al5 Despreciable
(mL/h)
Estado mental/SNC | Ligeramente |Mediana- Ansioso, con- | Confuso, le-
ansioso mente fuso targico
ansioso
Reemplazo liquido Cristaloides | Cristaloides |Cristaloides |Cristaloides
(regla 3:1) y sangre y sangre

ESTADO DE CHOQUE TRAUMATICO

Algunos autores lo consideran como una entidad clinica aparte; el término es usado para
representar la combinacion de lesiones severas después de traumatismos que por si mismo
pueden ser insuficientes para inducir choque, pero pueden producir hipo perfusion
importante. La hipo perfusibn de una relativa modesta perdida de volumen puede ser
magnificada por la respuesta pro inflamatoria que ocurre después de las lesiones

traumaticas.

En adicion a la isquemia o isquemia/re perfusion, las evidencias han demostrado que una
hemorragia simple induce activacion pro-inflamatoria y causar alteraciones celulares que

tradicionalmente eran atribuidas al choque séptico (18).
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El abordaje de esta condicion va enfocada a corregir de forma individual los elementos que
contribuyen a sus existencia, las medidas terapéuticas incluyen el control de la hemorragia,
restitucion de volumen para corregir el débito de oxigeno, desbridamiento de tejido no viable,

estabilizacion de lesiones Oseas y un adecuado tratamiento de lesiones de tejidos blandos.

PUNTOS FINALES DE LA REANIMACION EN PACIENTES TRAUMATIZADOS
El objetivo final del tratamiento del estado de choque esta encaminado a:

a) restaurar la perfusion tisular
b) re-establecer la funcién celular normal

c) prevenir dafio a 6érganos vitales

La reanimacion de los pacientes traumatizados es completa cuando el metabolismo aerdobico

celular es restaurado, la acidosis tisular es corregida y el débito de oxigeno a sido reparado.

Los parametros clinicos usados anteriormente para guiar la reanimacion de los pacientes en
estado de choque incluyendo a la frecuencia cardiaca, presion arterial y gasto urinario han
sido descritos en distintas bibliografias, incluyendo en el curso ATLS.

Estos parametros clinicos pueden ser normalizados a pesar de una evidente anormalidad en
la perfusion tisular por lo que los tratamientos actuales van mas alld de normalizar dichos

parametros clinicos.

Mediante esa necesidad algunos autores determinan los denominados puntos finales de la
reanimacion (end points en inglés). Estos han sido divididos en dos categorias: globales y

regionales.

Han sido estudiados la entrega de 02 mediante el estudio de la saturacibn mezclada venosa
de oxigeno, otros incluyen al volumen diastoélico, el indice de trabajo del ventriculo derecho e
izquierdo, fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo. Similarmente han sido evaluados los

niveles de lactato y el déficit de base.

Sobre los parametros regionales ha sido evaluada la tonometria gastrica midiendo el pH

gastrico intra mucoso. El musculo también ha sido evaluado mediante la medicion del pH y
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C02 muscular; la oxigenacion celular también puede ser monitorizada usando
espectroscopia infra roja o electrodos tisulares. Desde una perspectiva clinica para ser Utiles
debemos considerar su disponibilidad general, el costo, facil obtencién, poco invasivo y poco

riesgo para el paciente (19).

En la actualidad han continuado estudiando dichos parametros, sin embargo precisamente el
Dr. Tisherman y sus colaboradores han creado recomendaciones para utilizar dichos puntos
finales de la reanimacion y validarlos de tal forma que estos posean niveles de evidencia

para su utilizacion.

Entre las mas importantes descritas en tales recomendaciones esta establecido el exceso de
base, el nivel de lactato y el pH géastrico como parametros fundamentales para monitorizar y
con ello guiar el curso de la reanimacion de liquidos incluyendo la administracion de

paquetes globulares y otros hemoderivados (20).

Los niveles de lactato y exceso de base también son considerados predictores de mortalidad;
en el curso de la atencion de los pacientes puede ser un indicador temprano de
complicaciones entre las que destacan la hemorragia o el sindrome compartimental
abdominal; debe considerarse que el valor predictivo del exceso de base puede ser limitado
en pacientes con intoxicacion por etanol o acidosis metabdlica hiper-cloremica o cuando se

administre bicarbonato de sodio a estos.

El indice de volumen diastdlico final del ventriculo derecho (RVEDVI) puede ser un mejor
indicador de resucitacion con liquidos en comparacion con la presion venosa central (PVC) o

la presion pulmonar en cufia (PCWP).

Las niveles tisulares de oxigeno (subcutdneo o musculo) y el di6xido de carbono pueden
identificar a pacientes que requieren una reanimacion adicional y tienen riesgo de sindrome

de disfuncion organica multiple.

De este modo las tendencias actuales son dirigidas a normalizar los parametros indicados
durante las primeras 24 horas. A pesar de ello algoritmos Optimos de resucitacion de
liquidos, reemplazo de hemoderivados y el uso de inotrdpicos y vasopresores aun no ha sido
determinado (21).
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MONITORIZACION DE LOS PACIENTES EN ESTADO CRITICO EN LOS SERVICIOS DE
URGENCIAS

El médico en el servicio de urgencias diagnostica y maneja pacientes en estado critico
habitualmente de tal forma que uno de los componentes esenciales de esta labor va
encaminado al monitoreo integral de estos pacientes mediante diversas modalidades tanto
invasivas y no invasivas. Estas modalidades son principalmente utilizadas para detectar
compromiso hemodinamico, iniciar tratamiento y monitorizar la respuesta a las terapias
establecidas (22).

El monitoreo del sistema cardiovascular va encaminado a asegurar que dicho sistema provea
de un aporte suficiente de oxigeno a los tejidos para mantener una adecuada funcion celular,
dicha entrega de oxigeno depende fundamentalmente del gasto cardiaco y del contenido de
oxigeno de la sangre arterial, algun disturbio de estos componentes puede llevar por ende a

estado de hipo perfusion tisular y condicionar disfuncion celular, lesiéon organica y muerte.

El monitoreo de la oxigenacion por medio de la oximetria de pulso es uno de los aspectos
mas importantes en dicho monitoreo y en los servicios de urgencias este método no invasivo

determina la saturacion de oxigeno arterial.

Este método consiste en colocar el sensor sobre un dedo, oreja y mediante un fotoreceptor
determinar dicha saturacion sin embargo en algunas situaciones como hipotension,
hipotermia, disminucion del gasto cardiaco, vasoconstriccion y el uso de medicamentos vaso
activos o dishemoglobinemias (carboxihemoglobinemia o metahemoglobinemia) puede

condicionar alteraciones en su determinacion.

El monitoreo de la ventilacion mediante la determinacion de diéxido de carbono puede
proveer con respecto a la ventilacion alveolar; esta puede ser determinado en pacientes con
ventilacion mecanica y con ventilaciones espontaneas. Desafortunadamente diversas
alteraciones pueden condicionar alteracién en la medicién de este parametro, entre ellos las
alteraciones del volumen espiratorio, cambios en el espacio muerto, incremento de corto

circuitos venosos e inestabilidad hemodinamica (24).
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El monitoreo de la presion arterial es una piedra angular; para mantener una adecuada
perfusibn a dérganos es crucial para la supervivencia de los pacientes, dicha perfusion
depende de la demanda metabdlica del 6érgano y de la presion de perfusion. Bajo
condiciones normales la perfusion tisular es mantenida sin alteraciones debido a la auto
regulacion del tono de los vasos. La determinacion de la tension arterial puede ser obtenida

por dos métodos: el no invasivo Yy el invasivo,

El no invasivo es el método mas comunmente utilizado mediante el uso de un
esfingomanometro y auscultando los sonidos de Korotkoff 0 mediante el método oscilatorio;
luego mediante calculos puede ser obtenida la presion arterial media que es también

importante (25).

El monitoreo invasivo de la presion arterial consiste en la colocacion de un catéter arterial
para dicho fin, aunque no es un procedimiento de rutina las indicaciones relativa para utilizar
este método son: inestabilidad hemodinamica, uso de medicamentos vasopresores,
monitoreo del gasto cardiaco y la necesidad de toma frecuente de gases arteriales; los sitios

mas comunes de colocacion son a nivel femoral y radial.

Punto aparte aporta la determinacion y monitoreo de la presion arterial media debido a que
esta es el mejor indicador de la perfusion de 6rganos en los pacientes criticos, inclusive se
encuentran determinados las necesidad de dicho parametro que se deben mantener para el
adecuado funcionamiento de 6rganos o sistemas especificos.

Otra condicidon importante es el monitoreo del volumen intravascular mediante métodos
estaticos o dinamicos, entre ellos el mas sobresaliente es el monitoreo de la presion venosa
central, determinada como la mayor presion toracica de la vena proximal al atrio derecho;
esta se obtiene mediante la colocacion de acceso venoso central via subclavio o yugular

interna, mediante esto tradicionalmente se trata de obtener la presién del atrio derecho.

Desafortunadamente el monitoreo de la PVC tiene muchas limitantes que pueden modificar
su determinacion, entre ellos incluyen a la enfermedad de la valvula tricuspide, enfermedad
pericardica, disfuncion ventricular, arritmias, enfermedad miocardica, hipertension pulmonar

entre otras.
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El monitoreo del gasto cardiaco es fundamental para determinar la entrega de oxigeno a
tejidos. Se han determinado diversos métodos para dicha determinaciéon entre los que
destacan la cateterizacion de la arteria pulmonar; desarrollada en 1940 y perfeccionada en
1970 por Swan y Ganz llego a ser el método de monitoreo estandar utilizadas en las
unidades de cuidados intensivos, esta puede proporcionar diversas mediciones incluyendo a

la presion de la arteria pulmonar, la saturacion venosa de oxigeno y el gasto cardiaco.

Otros métodos utilizados para el monitoreo del gasto cardiaco recientemente adoptados son
el monitor de bioimpedancia transtoracica eléctrica y el monitoreo mediante doppler

esofagico sin embargo aun muestran ciertas limitantes.
MONITOREO DE LA PERFUSION TISULAR

A pesar de los diversos métodos establecidos el punto fundamental del monitoreo de
pacientes en situaciones criticas es el determinar una adecuada perfusion de los tejidos. La
literatura reciente se ha enfocado entonces a evaluar la microcirculacion mediante el
monitoreo de marcadores globales y regionales de hipoxia tisular; como se mencionaba
anteriormente entre los mas destacados como marcadores globales se encuentra al Lactato
sérico, la saturacion venosa de oxigeno y el exceso de base que proporcionan informacion

con respecto al metabolismo anaerobico.

También mencionado previamente los marcadores regionales de hipoxia tisular agregados a
la tonometria gastrica incluyen a capnometria sublingual, espectroscopia ortogonal,

espectroscopia infra roja y otras.

LACTATO

Es el producto del metabolismo anaerobio resultado de la incapacidad del piruvato de entrar
al ciclo de Krebs; el valor normal del lactato es menos de 2 mmol/L. En la literatura esta bien
documentado que niveles de lactato por encima de 4 mmol/L son fuertemente asociados con
peor prondstico de los pacientes. Diversos autores han determinado que el mantener valores
elevados de este marcador por mas de 48 horas tienen alto riesgo de infeccién, mortalidad,

disfuncién orgénica y muerte; este es el fundamento de las metas establecidas para
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reanimacion de pacientes criticos estan encaminadas a corregir dicho parametro en las

primeras 24 horas.

EXCESO DE BASE

Es la capacidad de los buffer necesaria para llevar un litro de plasma a temperatura de
37°,C y una Pa C02 de 40 mmHg a un pH de 7.40. Este parametro permite de forma sencilla
realizar una determinacién cuantitativa del uso y consumo de los principales amortiguadores
o “buffers” en el plasma lo cual en pacientes con estados de hipo perfusion son de suma
utilidad ya que mostrarian de forma temprana dichos eventos y determinaria sutiimente la
presentacion de los mismos, de ahi que este parametro es uno de los que inicialmente se
ven modificados en estados de hipo perfusion tisular antes del resto de los paraclinicos y por

ende antes de signos clinicos.
SATURACION VENOSA DE OXIGENO

La determinacion de la saturacién venosa de oxigeno mezclada es usada para determinar la
entrega y consumo de oxigeno. Es obtenida usando catéter de arteria pulmonar vy refleja la
saturacion de oxigeno en el retorno de la arteria pulmonar. El valor normal se encuentra
dentro de una 70 a 75%; valores por debajo de 60% indica dafio celular, menor de 50% esta
asociado a metabolismo anaerobio. Sin embargo a pesar de su utilidad esta debe ser

utilizada de forma conjunta con otros marcadores de perfusion tisular.
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JUSTIFICACION

Este estudio permite estudiar el fendmeno del estado de choque hipovolémico hemorragico
(ECHH) en una unidad hospitalaria que concentra un significativo porcentaje de atenciones
relacionados a eventos traumaticos, debido a que los traumatismos representan la cuarta
causa de mortalidad y mas del 50% de las atenciones que se brindan en los Hospitales de la
Secretaria de Salud del Distrito Federal son relacionadas a los eventos traumaticos, de ahi
gue esta situacion es catalogado en dichas unidades como un problema de salud publica. El
ECHH es la principal entidad que complica y por ende impacta en la mortalidad de los
pacientes con traumatismos; los parametros de laboratorio que se estudian y abordan en
este estudio ya estan validados como indicadores de monitoreo invasivo en ECHH; sin
embargo no se conoce el comportamiento de estos en los diferentes grados del estado de
choque; por lo que es de suma importancia el conocer estos pardmetros pues estos nos
mostrarian la alteracién de estos en los diversos grados del ECHH y por ende establecer los
valores que de forma temprana pudieran establecer la severidad de dicho cuadro y con ello
realizar las medidas terapéuticas necesarias para evitar la progresion natural del ECHH y con

ello impactar en el prondstico de los pacientes con estas entidades.

La progresién del ECHH de no ser identificado puede evolucionar a grados de mayor
severidad condicionando mal pronéstico para los pacientes, por ello que uno factores
fundamentales es determinar el grado en que se encuentra y los cambios esperados de
acuerdo a esta evolucion; los signos vitales en muchas ocasiones no reflejan la severidad
esperada, asi que estos parametros nos son definitivos para establecer estrategias de
tratamiento de forma temprana de ahi en la necesidad del monitoreo y evaluacién de otros

marcadores de perfusion tisular entre los que se incluyen los estudiados en este estudio.
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PROBLEMA DE INVESTIGACION

Ante la prevalencia de pacientes con estado de choque por trauma y ante la escases de
informacion sobre el comportamiento de los denominados marcadores finales de reanimacion
(lactato, exceso de base y saturacion venosa de oxigeno) se realizé la determinacion de
dichos parametros en los diversos grados de estado de choque para contestar la siguiente

pregunta de investigacion:

¢ Existe alguna relacion entre los valores de lactato, exceso de base y saturacion venosa de
oxigeno y los diferentes grados de estado de choque determinados por el Colegio Americano

de Cirujanos.
OBJETIVOS

. OBJETIVO GENERAL
a. Determinar el comportamiento del Exceso de base, lactato y saturacién venosa
de 0% en los pacientes con diagnostico de choque hipovolemico hemorragico

por trauma al ingreso al Servicio de Urgencias del Hospital General Balbuena.

. OBJETIVOS ESPECIFICOS

a. Determinar el grupo de edad y género en el que ocurren dichas lesiones.
Reconocer los principales mecanismos de lesién que ocasionan ECHH.
Resaltar la relacion existente entre el sitio anatomico de lesion y el ECHH.

o o T

Determinar cual es el grado o estadio de ECHH que se presenta de forma mas

frecuente.

e. Determinar de acuerdo al grado de ECHH las principales alteraciones de los
parametros estudiados.

f. Determinar si existe una relacion entre dichos valores y los diferentes grados de

estado de choque determinados por el CAC.
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MATERIALES Y METODOS

Se trata de un estudio de tipo clinico, retrospectivo, observacional, transversal y
descriptivo, el cual se realizé en el Hospital General Balbuena, centro de atencion de
pacientes en su mayoria con patologia traumatica por lo que se decidid estudiar a los

pacientes del Servicio de Urgencias de dicha unidad.

Se realizaron gestiones institucionales ante la Secretaria de Salud del Gobierno del
Distrito Federal y al Instituto Politécnico Nacional, ante el profesorado y comités de

ética, se realizé la aprobacion de dicho protocolo.

Posteriormente se delimitdé la poblacién a estudiar, al contar con ello se procedio a la

recoleccion de datos de dichos pacientes.

- Poblacion: Pacientes que ingresaron al servicio de Urgencias del Hospital General
Balbuena del 1 de Marzo del 2010 al 30 de septiembre del 2010 con diagnéstico de

choque hipovolémico hemorragico por trauma en cualquier grado de acuerdo al CAC.

Muestra: Se tomé a los pacientes que cumplieran con los criterios de inclusiéon

mencionados mas adelante.

Criterios de inclusién:

- Todos los pacientes que ingresardn de primera vez al servicio de Urgencias con el
diagnostico de estado de choque hipovolémico hemorragico del 1 de Marzo del 2010
al 30 de septiembre del 2010.

- Pacientes que al ingreso se les catalogé en algun grado de choque hipovolémico
hemorragico en base a la clasificacion del Colegio Americano de Cirujanos.

- Ambos géneros.

- Cualquier edad.

- Pacientes que tuvieron gasometria arterial y venosa a su ingreso.
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- Pacientes que tuvieran a su ingreso reporte de Lactato, Exceso de base y saturacion

venosa de oxigeno.

Criterios de exclusion

- Pacientes que fueron evaluados en otra unidad médica previamente.

- Pacientes referidos de alguna otra institucién de atencion médica.

- Pacientes que tuvieran patologias crénicas degenerativas conocidas.

- Que no contaron con los datos de laboratorio a su ingreso.

- Pacientes con diagnostico de Traumatismo craneoencefalico asociado.
VALIDACION DE LOS INSTRUMENTOS PARA LA RECOLECCION DE DATOS

Se realiz6 piloto en el Hospital General Balbuena durante el mes de enero del 2010, lo
cual valido el uso de este instrumento ya que se realiz6 de manera rapida y fue aplicable
en todos los pacientes con diagndstico de choque hipovolémico hemorragico

ELABORACION DE PROCEDIMIENTOS

1. Se realizo6 gestiones sobre la factibilidad de este estudio, se solicitd aprobacion del
Comité de Etica, asi como de las autoridades del Hospital General Balbuena.

2. Se recabaron mediante la libreta de registro los ingresos al servicio de Urgencias de
pacientes con diagnostico de CHH por trauma que ingresaron del 1 de Marzo del 2010
al 30 de septiembre del 2010.

3. Mediante la recoleccion de dichos pacientes se acudié al archivo clinico para
consultar los expedientes.

4. Se seleccionaron a los pacientes que cumplieran con los criterios de inclusion,
eliminando aquellos no contaran con la informacion requerida.

5. Se tomaron los datos de los expedientes seleccionados y vaciaron a las hojas de
registro de los pacientes.

6. Se realiz6 el analisis estadistico
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Tabla 1; Operacionalizacion de las variables

TIPO ESCALA ANALISI
DEFICION
DE CALIFICACI S/
VARIABLE CONCEPTU FUENTE
MEDICIO ON CONTRO
AL
N L
Conjunto, Cualitativ
grupo  con | a nominal Masculino Expedien | Porcentaj
GENERO o _ -
« | caracteristic Femenino te clinico e
| as comunes
0
é Cada uno de
<>E los periodos | Cuantitati
(<l£) en que se va Anos Expedien
EDAD — _ _ _ _ . MTC, MD
'-5 considera discontin cumplidos te clinico
< . - -
O dividida la ua
(D -
9 vida humana
O | Estado
8 -
E clinico
s | condicionad
CZ> O por un
&E) desequilibrio Grado | al IV
ESTADO DE O
L | entre el o de acuerdo . _
CHOQUE ) Cualitativ _ Expedien | Porcentaj
< | aporte y _ al Colegio .
HEMORRAGI d o ordinal _ te clinico es
co . | consumo de Americano
ﬁ oxigeno de Cirujanos
8 manifestado
L
@ | por
ol.. .
Z | hipoperfusio
n tisular.
LACTATO Es el | Cuantitati | milimoles por | Gasometr | MTC, MD
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EXCESO DE
BASE

producto del
metabolismo
anaerobio
resultado de
la
incapacidad
del piruvato
de entrar al
ciclo de
Krebs

va

continua

litro

ia

arterial

SATURACIO
N VENOSA
DE OXIGENO

Es la
cantidad de
bases
requerida
para
mantener 1
litro de
sangre en un
pH de 7.35 a
7.45.

Cuantitati
va

continua

(+/-)milimoles

Gasometr
ia

arterial

MTC, MD

Parametro
gue refleja la
cantidad de
oxigeno
restante en
sangre
después de
la perfusion
a los tejidos
evaluando

con ello la

Cuantitati
va
discontin

ua

Porcentaje

Gasometr
ia

venosa

MTC, MD
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MECANISMO
DE LESION

SITIO
AFECTADO

resultantes

entrega y

consumo de

oxigeno.
Eventos

del
intercambio _
Tipo de
y o , .
| Cualitativ | eventos que | Expedien | Porcentaj
transformaci ) o .
) anominal | originaron te clinico es
on de .
. lesion.
energia que
produce una
lesion
traumética.
Region o
estructura
anatomica o Hallazgo de _ _
Cualitativ | » Expedien | Porcentaj
afectada en ) sitio o region .
a nominal te clinico es
los afectada
traumatismo
S.
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RESULTADOS

La distribucion por género en pacientes con estado de choque por trauma estudiados en el
Hospital General Balbuena en el periodo previamente referido se puede observar en la tabla
2.

Tabla 2. Distribucién por género en pacientes con estado de choque por trauma

Genero Numero de pacientes Porcentaje
Masculino 27 72%
Femenino 11 28%

Total 38 100%

De los 38 pacientes que se incluyeron en el estudio el 72% corresponde al género masculino

y 28% al femenino (Grafico 5).

Grafico 5. Distribucion por género en pacientes con estado de choque por trauma
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La distribucion por edad de la poblacién de los pacientes estudiados se observa en la tabla 3.

Tabla 3; Distribucion por edad en pacientes con estado de choque por trauma.

Grupos de Edad | Numero de pacientes Porcentaje

18 — 25 afios 10 27 %
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26 — 35 anos 9 23 %
36 — 45 anos 14 37 %
Mayor de 46 5 13 %
afos
TOTAL 38 100 %

De los 38 pacientes que se incluyeron en el estudio el mayor porcentaje en cuanto a grupo
de edad incluyo al de 36 a 45 afios con un porcentaje de 37% Yy en menor porcentaje al

grupo de mayor de 46 afios con un 13% (Grafico 6) .

Grafico 6; Distribucion por género en pacientes con estado de choque por trauma
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La distribuciéon por grado de estado de choque de acuerdo al Colegio Americano de

Cirujanos en los pacientes estudiados se observa en la tabla 4.

Tabla 4; Distribucidén por grado de estado de choque de acuerdo al Colegio Americano de

Cirujanos
Grado de Estado de | NUumero de | Porcentaje
Choque pacientes
Grado | 2 5%
Grado Il 16 42 %
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Grado llI 18 48 %
Grado IV 2 5%
TOTAL 38 100 %

De los 38 pacientes que se estudiaron el mayor porcentaje de pacientes en cuanto a grados

de estado de choque se observé en el grado llI

porcentaje al de grado | y IV con un 5% cada uno Grafico 7.

con un porcentaje de 48% y en menor

Grafico 7; Distribucion por grado de estado de choque de acuerdo al Colegio Americano de

Cirujanos
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El comportamiento de lactato en los pacientes con estado de choque por trauma se observa

en la tabla 5.

Tabla 5. Comportamiento de lactato en los pacientes con estado de choque por trauma.

Nivel de lactato Numero de Porcentaje
pacientes
Menor de 2.5 6 15 %
De 2.6 a 3.5 11 30 %
De 3.6 a4.5 12 32 %
Mayor de 4.5 9 23 %
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TOTAL 38 100 %

De los 38 pacientes que se incluyeron en el estudio el mayor porcentaje en cuanto a niveles
de Lactato lo ocuparon los valores de entre “2.6 a 3.5” y de “3.6 a 4.5” con un porcentaje de
30% Yy 32% respectivamente (62% entre ambos) en menor porcentaje lo ocupo el grupo de

“Menor de 2.5” con un 13% (Grafico 8).

Grafico 8; Comportamiento de lactato en los pacientes con estado de choque por trauma
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El comportamiento del Exceso de base en los pacientes estudiados se observa en la tabla 6.

Tabla 6: Comportamiento del Exceso de base en los pacientes con estado de choque por

trauma
Nivel de Exceso de Numero de Porcentaje
base pacientes

Mayor de - 3 5 13 %
De-3.1a-45 10 26 %
De-46a-6 9 24 %
Menor de - 6 14 37 %
TOTAL 38 100 %
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De los 38 pacientes que se incluyeron en el estudio el mayor porcentaje en cuanto al
comportamiento del Exceso de base; el mayor se encontr6 en el grupo de “Menor de -6” con

un porcentaje de 37% Yy en menor porcentaje al grupo de “Mayor de -3”"con un 13% Grafico
9).

Grafico 9; Comportamiento del Exceso de base en los pacientes con estado de choque por

trauma

Menor de - 6

De-4.6a-6

De-3.1a-4.5

Mayor de - 3

El comportamiento de la Saturacion Venosa en los pacientes estudiados puede observarse

enlaTabla?7.

Tabla 7. Comportamiento de la Saturacion Venosa en pacientes con estado de choque por

trauma
Nivel de Saturacién Numero de Porcentaje
venosa pacientes

De 68 — 70 8 21 %

De 65 - 67 12 32 %

De 63-64 7 18 %
Menor de 62 11 29 %
TOTAL 38 100 %
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De los pacientes que se incluyeron en el estudio en cuanto al comportamiento de la
Saturacion venosa; el mayor porcentaje lo ocupo el grupo “De 65-67” con un porcentaje de
32% y en menor porcentaje al grupo “De 63 y 64”con un 18% (Grafico 10).

Grafico 10. Comportamiento de la Saturacion Venosa en pacientes con estado de choque por

trauma
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Los mecanismos de lesion en los pacientes estudiados se observan en la tabla 8.

Tabla 8; Mecanismos de lesidon en los pacientes con estado de choque por trauma.

Mecanismo de Numero de Porcentaje
Lesion pacientes

Accidente VAM 23 61 %

Herida por PAF 8 21 %

Herida por IPC 4 10 %
Caidas 3 8 %
TOTAL 38 100 %

De los pacientes que se incluyeron en el estudio los accidentes automovilisticos (VAM)
ocuparon el mayor porcentaje con un 61%, en tanto que las caidas fueron las menos

comunes con un 8% (Grafico 11).

Grafico 11; Mecanismos de lesién en los pacientes con estado de choque por trauma.
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Las regiones anatdmicas lesionadas en los pacientes estudiados puede observarse en la
tabla 9.

Tabla 9; Regiones anatomicas lesionadas en los pacientes con estado de choque por

trauma.
Region anatémica Numero de Porcentaje
pacientes

Torax 11 29 %
Abdomen 18 47 %
Pelvis 5 13 %
Extremidades 4 11 %
TOTAL 38 100 %

De los pacientes que se incluyeron el sitio anatomico mas afectado correspondi6 al
abdomen en un 47% en tanto que las extremidades fueron las lesiones menos asociadas a

estado de choque en un 11% (Grafico 12).

Grafico 12; Regiones anatémicas lesionadas en los pacientes con estado de choque por

trauma.
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Los mecanismos de lesion en pacientes con estado de choque grado Il por trauma se

observan en la Tabla 10.

Tabla 10; Mecanismos de lesion en pacientes con estado de choque grado Il por trauma

Mecanismo de Numero de Porcentaje
Lesion pacientes

Accidente VAM 10 63%

Herida por PAF 4 25%

Herida por IPC 2 12%
Caidas 0 0
TOTAL 16 100

Grafico 13. Mecanismos de lesién en pacientes con estado de choque grado Il por trauma
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Los mecanismos de lesion en los pacientes con estado de choque grado Il se observan en la

tabla 11.

Tabla 11; Mecanismos de lesion en los pacientes con estado de choque grado |l

Mecanismo de Numero de Porcentaje
Lesion pacientes

Accidente VAM 11 61%

Herida por PAF 3 17%

Herida por IPC 1 5%
Caidas 3 17%
TOTAL 18 100%

Grafico 14. Mecanismos de lesién en los pacientes con estado de choque grado Ill
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Dado a que los Grados Il y Il de estado de choqueen los pacientes estudiados fueron mas
representativos debido al nUmero de pacientes que se involucraron en los mismos siendo de
16 y 18 respectivamente, en tanto que los grado | y IV solo tuvieron 2 pacientes

respectivamente por lo que se analizé el comportamiento de las variables en dichos grados.

Se muestra en comportamiento del lactato en los pacientes en estado de choque grado Il en
la tabla 12.

Tabla 12; Comportamiento de lactato en pacientes con estado de choque grado Il

Nivel de lactato Numero de Porcentaje
pacientes
Menor de 2.5 4 25%
De 2.6a3.5 6 38%
De 3.6a4.5 5 31%
Mayor de 4.5 1 6%
TOTAL 16 100 %
Promedio: 2.9

De los pacientes con ECHH grado Il el mayor porcentaje en cuanto a los niveles de lactato se
encontrd en el grupo “De 2.6 a 3.5” con un 38%. (Grafico 15)

Grafico 15. Comportamiento del lactato en pacientes con ECHH grado Il
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De los pacientes con ECHH grado Ill se puede observar el comportamiento del lactato en la
tabla 13.

Tabla 13. Comportamiento de Lactato en pacientes con ECHH grado Il

Nivel de lactato Numero de Porcentaje
pacientes
Menor de 2.5 0 0
De 2.6 a 3.5 4 22%
De 3.6 a4.5 8 44%
Mayor de 4.5 6 34%
TOTAL 18 100 %
Promedio: 4.2

El mayor porcentaje se encontrd en el grupo de “3.6 a 4.5” como se muestra en el grafico 16.

Grafico 16. Comportamiento de Lactato en pacientes con ECHH grado lIl.
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De los pacientes con ECHH grado Il se puede observar el comportamiento del Exceso de
base en la tabla 14.

Tabla 14.Comportamiento del Exceso de base en pacientes con ECHH Grado Il

Nivel de Exceso de Numero de Porcentaje
base pacientes
Mayor de - 3 4 25%
De-3.1a-4.5 5 31%
De-4.6a-6 5 31%
Menor de - 6 2 13%
TOTAL 16 100 %

Promedio: -4.2

El mayor porcentaje se encontré entre el rango -3.1 hasta -6 completando ambos un 62%
(Grafico 17).
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Grafico 17. Comportamiento del Exceso de base en pacientes con ECHH Grado |l
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De los pacientes con ECHH grado lll se puede observar el comportamiento del Exceso de
base en la tabla 15.

Tabla 15.Comportamiento del Exceso de base en pacientes con ECHH Grado lli

Nivel de Exceso de Numero de Porcentaje
base pacientes
Mayor de - 3 1 6%
De-3.1a-45 4 22%
De-4.6a-6 4 22%
Menor de - 6 9 50%
TOTAL 18 100 %
Promedio: -5.8

Grafico 18. Comportamiento del Exceso de base en pacientes con ECHH Grado Il
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De los pacientes con ECHH grado Il se puede observar el comportamiento de la saturacion
venosa en la tabla 16.
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Tabla 16.Comportamiento de la saturacion venosa en pacientes con ECHH Grado I

Nivel de Saturacion Numero de Porcentaje
venosa pacientes
De 68 — 70 7 44%
De 65 — 67 7 44%
De 63-64 2 12%
Menor de 62 0 0
TOTAL 16 100 %

Promedio: 66.9

Grafico 19. Comportamiento de la saturacion venosa en pacientes con ECHH Grado |l
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De los pacientes con ECHH grado Ill se puede observar el comportamiento de la saturacion
venosa en latabla 17.

Tabla 17.Comportamiento de la saturacion venosa en pacientes con ECHH Grado lll

Nivel de Saturacion Numero de Porcentaje
venosa pacientes
De 68 — 70 0 0
De 65 — 67 5 28%
De 63-64 5 28%
Menor de 62 8 44%
TOTAL 18 100 %

Promedio: 63.9

El mayor porcentaje se encontro entre el rango “Menor de 62” en un 44% (Grafico 20).
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Grafico 20. Comportamiento de la saturaciéon venosa en pacientes con ECHH Grado IlI
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De los pacientes con ECHH grado Il se puede observar los principales mecanismos de lesion

en la tabla 18.

Tablal8. Mecanismos de lesion en pacientes con ECHH grado |I.

Mecanismo de Numero de Porcentaje
Lesién pacientes

Accidente VAM 10 63%

Herida por PAF 4 25%

Herida por IPC 2 12%
Caidas 0 0
TOTAL 16 100 %

El mayor porcentaje se observé en los accidentes por VAM como se ilustra en la grafica 21.

Grafico 21. Mecanismos de lesién en pacientes con ECHH grado Il
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De los pacientes con ECHH grado Il se puede observar los principales mecanismos de
lesion en la tabla 19.

Tablal9. Mecanismos de lesion en pacientes con ECHH grado lll.

Mecanismo de Numero de Porcentaje
Lesion pacientes

Accidente VAM 11 61%

Herida por PAF 3 17%

Herida por IPC 1 5%
Caidas 3 17%
TOTAL 18 100 %

El mayor porcentaje se observo también en los accidentes por VAM como se ilustra en la
gréafica 22.

Grafico 22. Mecanismos de lesion en pacientes con ECHH grado I
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Los sitios lesionados en los pacientes con ECHH grado Il se muestran en la tabla 20.

Tabla 20. Sitios de lesion en pacientes con ECHH grado II.

Mecanismo de Numero de Porcentaje
Lesion pacientes
Torax 5 32%
Abdomen 7 44%
Pelvis 2 12%
Extremidades 2 12%
TOTAL 16 100 %

Grafico 23. Sitios de lesion en pacientes con ECHH grado II.
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Tabla 21. Sitios de lesion en pacientes con ECHH grado |Il.

Mecanismo de Numero de Porcentaje
Lesién pacientes
Torax 6 34%
Abdomen 8 44%
Pelvis 3 17%
Extremidades 1 5%
TOTAL 18 100 %

Grafico 24. Sitios de lesién en pacientes con ECHH grado .
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Discusion

El trauma es una de las principales causas de morbimortalidad en el mundo, en nuestro pais
no es la excepcion tal como lo afirma Cocchi y colaboradores refieren una mortalidad global
de entra 9 y 12%, asi mismo afirma que el impacto del trauma puede impactar a todos los
grupos siendo el mas susceptible el grupo que se encuentra entre los 15 y los 44 afos de
edad, que corresponde a lo encontrado en nuestro estudio en donde el grupo de 36 a 45
afos fue el mas prevalente ( 4 ), a pesar de que la literatura no lo establece se corroboro que
el género mas afectado fue el masculino debido probablemente a las actividades en las que
se ve expuesto. El curso ATLS no menciona especificamente el grado mas comdn que se
puede encontrar en los pacientes con trauma, en nuestro estudio encontramos que los
grados Il y Il son los mas frecuentes ( 7 ); el grado IV que es la expresion mas severa de
dicha entidad es menos frecuente afortunadamente ya que de este estar presente el riesgo
de letalidad se incrementa. EI comportamiento global del lactato se encontré que este en un
mayor porcentaje se encuentra con cifras elevadas como lo menciona Calkins y cols.
refiiendo que dicho pardmetro es modificado ante estados de hipo perfusion tisular. En
cuanto a su comportamiento en los referencia a los diversos estadios queda demostrado que
entre mayor severidad cuente un paciente en estado de choque, este parametro mostrara
una tendencia hacia su elevacion, de ahi el sustento para utilizar dicho parametro como
marcador de reanimacion, como lo describe Suistomaa y cols (27).

Calkins y cols. ya habian establecido que el exceso de base refleja indirectamente los niveles
en sangre de lactato (26) y como tal puede ser descrito en estados de choque de ahi que
observamos que esto es corroborado debido a que las alteraciones del exceso de base
fueron encontrados en un 95% de los pacientes estudiados con estado de choque, y solo un
5% mostraron un valor normal de este parametro, lo cual nos infiere que dicho parametro
tiene gran importancia en la evaluacion de los pacientes con estado de choque, asi mismo en
la evaluacién en cuanto al comportamiento en los grados encontramos que este parametro
tiene un comportamiento hacia la elevacion progresiva en pacientes con ECHH grado llI, en

cambio en el grado Il es poco especifico su comportamiento.

Spahn y cols (19) establecen que dentro de las prioridades de la evaluacién de los pacientes
con estado de choque es la determinacién de la oxigenacion tisular con ello permitiria un

inicio de reanimacion en base a necesidades, de ahi que los métodos en forma global para
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dicha evaluacion deben ser considerados, en nuestro estudio no encontramos de forma
global un comportamiento de la saturacibn venosa que a pesar de que se mostraba
modificado no mostraba una tendencia especifica, con lo cual probablemente coincida con
las aseveraciones de Suistomaa y cols,(27) en donde demuestra que ante estado de falla
circulatoria aguda no se ven modificados especificamente los parametros hemodinamicos,
esto nos permitiria pensar que este parametro no siempre seguira un curso paralelo al
estado de choque, como lo demostrado en los pardmetros anteriores; aunque vale la pena
mencionar que la saturacion venosa mantuvo un comportamiento en descenso a partir del
ECHH grado IIl.

El trauma a nivel abdominal es uno las entidades mas frecuentes e importante como lo
sefiala el curso ATLS (7) de ahi la importancia de la correcta evaluacion de este sitio
anatomico y por ende lo denomine como un reto para los clinicos, en nuestro estudio el sitio
anatémico con mayor porcentaje de lesion correspondié al abdomen seguido por el torax

como lo marca dicha literatura.

De igual forma los accidentes automovilisticos ocuparon el mayor porcentaje como agentes
causales o etiolégicos de los pacientes estudiados como ya esta descrito en programas de

atencion de pacientes con trauma.
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Conclusiones

1. Existe una relacion directa de los pacientes con diagnéstico de estado de choque con las
modificaciones y comportamiento de los denominados marcadores de perfusion tisular
(lactato, exceso de base y saturacion venosa) siendo mayor y mas util los dos primeros y
poco aplicable el tercero al no mostrar patron especifico.

2. Las mayores alteraciones y modificaciones de estos parametros se pueden resaltar en
los pacientes con ECHH grado Il y grado lll, en los extremos, es decir en grado | son
poco modificables y en el grado IV son ampliamente alterados.

3. El exceso de base muestra un comportamiento decreciente en la mayor parte de los
pacientes con diagnosticos de ECHH por lo que este puede considerarse de primera
linea al evaluar a estos pacientes.

4. EIl grupo de edad mas afectado es similar al descrito por la literatura correspondiendo al
grupo de mayor actividad.

5. Los principales mecanismos de lesion que condicionan trauma son los accidentes
automovilisticos y por ende son los causantes en su mayoria del cuadro de estado de
choque.

6. Los grados de estado de choque que se presentan con mayor frecuencia son los de
severidad moderada, es decir los grados Il y 111

7. Existe una relacion directa del exceso de base y lactato en cuanto a la severidad del
estado de choque de acuerdo a la clasificacion de CAC, no tanto asi de la saturacion
venosa.

8. Pueden proponerse el agregarse estos valores como rangos de la clasificacion

propuesta por dicho Colegio.
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