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RESUMEN
Antecedentes: El choque hemorragico por trauma es proceso patolégico producido
por la pérdida rapida y significativa del volumen intravascular, lo que conduce a la
inestabilidad hemodinamica, disminucién en el suministro de oxigeno y de la
perfusién tisular, hipoxia celular, dafo celular, sindrome de disfuncion multiorganica
y finalmente la muerte. Estd demostrado que existen diferentes escalas prondsticas
y determinaciones bioquimicas que permiten identificar al paciente en riesgo.

Objetivo: Establecer la diferencia que existe entre los indices de Briones (IB) y delta
de CO; (ACOy) para el pronéstico en pacientes con choque hipovolémico traumatico.

Material y métodos: Se realiz6 un estudio tranversal, retrospectivo, comparativo y
analitico; de enero 2015 a mayo 2016; participaron 46 pacientes con diagnostico
choque hipovolémico traumatico quienes ingresaron a la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) del Hospital General La Villa. Se evaluaron variables demogréficas,
determinantes de presion oncética (PCO), IB, ACO2. Se calcularon escalas
pronosticas que determinaron mortalidad y disfuncion organica multiple (DOM):
Trauma score (TS) y Sequential organ failure assessment (SOFA), aplicadas en las
primeras 48 horas.

Resultados: Los participantes fueron: 19 femenino (41%) y 27 masculino (59%). La
edad promedio: 38 + 14.6 afos, el peso promedio: 71 + 10.2 kilogramos. La
clasificacion del choque hipovolémico por déficit de base (DB) (Mutschle, 2013)
representd: clase |: 3 pacientes (7%), clase Il: 18 pacientes (39%), clase IlII: 11
pacientes (24%), clase IV: 14 pacientes (30%); los marcadores de hipoperfusion
fueron: DB: -7.9 £ 5.2 mmol/l, lactato: 3.01 £ 2.2 mmol/l. Los indices prondsticos
propuestos fueron: IB: 0.25 £ 0.07mmHg y ACO5: 6.98 + 4.6 mmHg. La mortalidad a
las 48 horas: fue 10.8%. Las escalas estudiadas fueron: Trauma Score: 9 + 3 puntos;
SOFA: 6 = 3 puntos. Los dias de estancia en UCI: 5.2 + 4.1 dias; dias de ventilaciéon
mecanica: 3.5 + 1.9 dias. La complicacion asociada mas significativa fue la lesion
renal aguda (LRA): 41%.

Conclusiones: El presente estudio demostré que ACOfue superior que el IB como
predictor de mortalidad. EI ACO2 en relacién a las escalas de mortalidad y
disfuncion organica: Trauma score y SOFA, mostré la mayor significancia estadistica
comparado con IB que no tuvo significancia estadistica. La mortalidad en el paciente
con choque hipovolémico por trauma ocurrié en el 10.8%. Los dias estancia en la
UCI de pacientes con choque hipovolémico fue cercana a 5 dias. La complicaciéon
asociada en pacientes con choque hipovolémico por trauma con significancia fue la
lesion renal aguda ocurrida en 41%, y adicionalmente el IB mostré una buena
correlacién con ella.



ABSTRACT

Background: Hemorrhagic shock is a pathological process caused by the rapid and
significant loss of intravascular volume, leading sequentially hemodynamic instability,
decreased oxygen delivery, decreased tissue perfusion, cellular hypoxia, cell
damage, multiorganic dysfunction syndrome and finally death. This demonstrated
that there are different prognostic scales and biochemical determinations that identify
the patient at risk.

Aim: To establish the correlation between the index Briones and Delta CO, and
organ dysfunction in patients with traumatic hypovolemic shock.

Material and Methods: A transversal, retrospective, comparative and analytical
study; from January 2015 to May 2016 involving 46 patients diagnosed with traumatic
hypovolemic shock who were admitted to the intensive care unit of the General
Hospital La Villa. We evaluated demographic variables, oncotic pressure, Index
Briones, arteriovenous difference of CO,, scales. We calculated prognostic and
monitoring 48 hours with end points: mortality and organic dysfunction.

Results: Of the 46 study participants represented gender: 19 female (41%), 27 men
(59%). The average age: 38 + 14.6 years, the average weight: 71 + 10.2 years.
Hypovolemic shock classification based deficit represented: Class I: 3 patients (7%),
class II: 18 patients (39%), class lll: 11 patients (24%), class IV: 14 patients (30%);
IB: 0.07mmHg £ 0.25, £ 5.2 -7.9 DB: -7.9 + 5.2, mmol / |, lactate: 3.01 £ 2.2 mmol / |
6.98 + 4.6 mmHg; ACO,: 6.98 + 4.6 mmHg. Mortality at 48 hours: was 10.8%.
Trauma Score 9 £ 3 points; SOFA: 6 + 3 points. The days of ICU stay: 5.2 + 4.1 days;
days of mechanical ventilation: 3.5 + 1.9 days.. Acute kidney injury (AKI) occurred in
41%.

Conclusions: This study demonstrates that IB can be used as a prognostic in
patients who developed AKI within the first 48 hours of stay in the ICU with adequate
statistical significance; The IB has no impact on mortality of patients with traumatic
hypovolemic shock type. ACO; is a good marker of hypoperfusion, which in this study
demonstrated impact on mortality and predicts SOFA scale with a very good
correlation; Trauma score with excellent correlation.



MARCO TEORICO
INTRODUCCION

La situacidn que sigue a un traumatismo grave ha sido percibida, desde hace siglos
y, probablemente, asociada en la mente de los observadores como un proceso hacia
la muerte. Ambroise Paré, en el afo 1575, describié un estado premonitorio al que
denomind conmocidn, que estaba causado “por la caida de un cuerpo desde un
lugar elevado sobre una superficie dura, o por traumatismos causantes de
contusiones como los provocados por una piedra, una lanza o un proyectil de
artilleria, o por el efecto de este al caer cerca de un cuerpo, o por cosas similares”.
Por tanto el choque es una historia de supervivencia; un forcejeo de un organismo
en una situacion adversa para preservar sus tejidos y érganos mas vitales'.

Las primeras definiciones de choque con orientacién fisiopotolégica que destacaban
la disminucién relativa del volumen real de sangre circulante, han sido ampliadas
para subrayar la importancia de la perfusion inadecuada y el intercambio metabdlico
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en el nivel microcirculatorio .

Existen diferentes definiciones del estado de choque hemorragico; sin embargo,
todas ellas convergen en un comun denominador: una inadecuada perfusién tisular
con el resultante déficit de oxigeno en la célula que la imposibilita para desarrollar
mecanismos aerobios de produccién de energia y la conduce a obtenerla a través de
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ciclos anaerobios, cuyo metabolito final es el acido lactico .

La lesion primaria inicial es la pérdida de volumen circulante eficaz, que es un
proceso ciclico: una vez desencadenado genera una secuencia de fendmenos, cada
uno de los cuales afecta desfavorablemente al flujo sanguineo a 6rganos y tejidos
vitales con suministro insuficiente y distribucidon inadecuada de oxigeno, causando
graves alteraciones secundarias a este estado de insuficiencia microcirculatoria?.

Los mecanismos fisiopatoldgicos que conducen a un estado de choque y difieren en
cada caso: dependen de la etiologia y el tipo de choque. La forma mas grave es la la
hemorragia masiva superior al 40% de volumen sanguineo circulante que ocurre en
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el trauma por lesién vascular importante o de visceras intraabdominales .

La complejidad del cuadro dependera de la cantidad de sangre perdida y de la
rapidez con que se produzca. Como consecuencia de la hipovolemia habra un gasto
cardiaco (GC) bajo y una precarga baja con aumento de las resistencias vasculares
sistémicas (RVS)°.



El choque hemorragico es una afeccion fisiopatolégica producida por la pérdida
rapida y significativa del volumen intravascular, lo que conduce secuencialmente a la
inestabilidad hemodinamica, disminucion en el suministro de oxigeno, disminucion
de la perfusion tisular, hipoxia celular, dafio celular y afeccidén a 6rganos, el sindrome
de disfuncion multiorganica que puede terminar en la muerte®®.

La unidad funcional del organismo es la célula, para su funcionamiento necesita
energia y la obtiene a partir de una serie de reacciones bioquimicas de oxigeno y
glucosa, que se conoce como metabolismo aerobio y produce al final del proceso
anhidrido carboénico. Cuando existe hipoxia, la célula sigue consumiendo glucosa
para producir energia por otro mecanismo conocido como metabolismo anaerobio
pero que produce acido lactico y potasio como resultado final. Debemos tener en
cuenta que la medicién del acido lactico o la diferencia de bases nos permiten
controlar la evolucién del estado de choque hemorragico’.

Las caracteristicas del intersticio tanto en dimensiones como en la cantidad y tipo del
liquido intersticial, influiran en el paso del oxigeno y del CO2 a través de este medio
y en el caso del O, hasta su llegada a la membrana celular de las células de los
diferentes tejidos, independientemente de su gradiente de presiones que es
fundamental y que para el oxigeno, su magnitud es de 19,76 mmHg?®.

Puesto que el O, y el CO; tienen que pasar la membrana celular, influiran todos los
factores que afectan o determinan la difusion de los gases a través de una
membrana bioldgica. Una vez el oxigeno dentro de la célula, este debe viajar hasta
la mitocondria y una vez en ella, atravesar la pared de la misma, hasta incorporarse
a la cadena respiratoria, por tal motivo, todo lo que afecte el citoplasma o aumente la
distancia entre la membrana celular y el destino final, o cambie la solubilidad del
medio con el oxigeno, o altere la pared de la mitocondria y fundamentalmente la
cascada bioquimica, alterara del mismo modo la extraccion del oxigeno y con ello el
consumo de oxigeno (VO2)®*.

FISIOPATOLOGIA FASES DEL CHOQUE HEMORRAGICQO'

» Fase |. Vasocostriccion o anoxia isquémica, estrechamiento arteriolar y cierre de
esfinteres pre y postcapilar apertura de cortocircuitos “shunts” arteriovenosos que
producen disminucién de la presion hidrostatica capilar.

» Fase Il. Expresion del espacio vascular, la necesidad de oxigeno celular determina
la apertura de los capilares, esto determina menor sangre circulante que lleva a una
disminucién de la presidon venosa central y por ende disminucion del gasto cardiaco.
El metabolismo celular pasa de aerobio a anaerobio comenzando la acumulacién de
acido lactico y potasio en el espacio intersticial.



* Fase lll. La acidez del medio, mas el enlentecimiento circulatorio, llevan a un
aumento de la viscosidad sanguinea que favorece la coagulacion intravascular con
consumo de factores de coagulacion y liberacion de enzimas liticas que llevan a la
autolisis.

» Fase IV. Choque irreversible. Se secretan fibrinolisinas que llevan a la necrosis con
falla organica en relacién a la extension del proceso.

CATEGORIZACION DE LA HIPOVOLEMIA

Usualmente se establecen tres categorias o grados de hipovolemia:

Hipovolemia leve (grado |): Corresponde a una pérdida menor de 20% del volumen
circulatorio; los fendmenos compensatorios mantienen la tensién arterial (TA), pero
hay hipotension postural. La hipoperfusiéon afecta soélo a ciertos érganos que tolera
bien como piel, grasa y musculo-esquelético.

Hipovolemia moderada (grado Il): Corresponde a una pérdida de 20-40% del
volumen circulatorio. Se afectan 6rganos que toleran mal la hipoperfusién: higado,
pancreas, bazo, rifiones. Aparece la sed como manifestaciéon clinica; puede haber
hipotensién en la posicidon de decubito dorsal; la hipotension postural es manifiesta, y
hay oliguria y taquicardia leve o0 moderada.

Hipovolemia severa (grado lll): El déficit del volumen circulatorio es 40%, las
manifestaciones de choque son claras y hay hipoperfusion del corazén y del cerebro.
Se observan hipotensién, marcada taquicardia alteraciones mentales, respiracion
profunda y rapida, oliguria franca y acidosis metabdlica. Si el estado de franco
colapso cardiovascular no es atendido, el cuadro evoluciona hacia la muerte.

El estudio y la clasificacion de la pérdida sanguinea han llevado a realizar diversos
estudios, uno representativo incluyé 36 504 pacientes, que tomd en cuenta
parametros clinicos como: tensién arterial, frecuencia cardiaca, estado neurologico
adicionalmente demostré ser un buen predictor de mortalidad y transfusién: el
Advanced Trauma Life Support (ATLS)2.



Tabla 1. Clasificacion del choque hipovolémico.

CLASIFICACION DE CHOQUE HIPOVOLEMICO'?

Clase | Clase Il Clase Il Clase IV
(Leve) (Moderada) (Grave) (Masiva)
Pérdida de sangre (mL) Hasta 750 750-1,500 1,500-2,000 >2,000
Pérdida de volumen circulante (%) 15 15-30 30-40 >40
FC (Ipm) <100 >100 >120 >40
TAS (mmHg) Normal Normal Disminuida Disminuida
Tensién de pulso o tensién Normal Disminuida Disminuida Disminuida
diferencial = TQAS = TAD (mmHg)
Relleno capilar Normal Lento Lento Lento
FR (rmp) 14-20 20-30 30-40 >40
Gasto urinario (mL/h) >30 20-30 5-15 Despreciable
Estado mental Ligera ansiedad Mediana Confusién Letargia
ansiedad
Reemplazo de liquidos (regla 3.1) Cristaloides Cristaloides Cristaloide + sangre Cristaloides + sangre

Tabla 1. Clasificacion de choque hipovolémico que el Advanced Trauma Life Support (ATLS), utiliza una
combinacion de la frecuencia cardiaca, la presion arterial sistdlica y la Escala de Coma de Glasgow12.

En 1896 Frank-Starling introdujo a la presion determinada por proteinas como parte
integral de las fuerzas hemodinamicas a nivel capilar. Se denomina sindrome de
fuga capilar al desequilibrio de las presiones de Frank-Starling entre el liquido
plasmatico y el compartimiento intersticial a nivel de la microcirculacion. Ya que
primero aumenta el gradiente de presion hidrostatica que puede originarse por la
disminuciéon de la resistencia precapilar o por el aumento de la resistencia
poscapilar™.

En los vasos sanguineos circulan proteinas que no pueden atravesar la membrana
endotelial, estas proteinas retienen liquido en el interior del vaso, generando una
presion denominada presion coloidosmética (PCO), con un valor calculado de 28 a
30 torr'*. Starling destacé la importancia de la PCO para efectuar un gradiente de
presion en el espacio intersticial e intracapilar'°.

Las proteinas del plasma a pH fisiolégico estan cargadas negativamente, lo que
facilita la unién de ellas a cationes para lograr neutralizar las cargas; este fendmeno
se conoce como efecto de Donnan extracelular, iniciando un reordenamiento de
aniones difusibles, principalmente cloro y potasio, hacia el lado intracelular,
aumentando la osmolaridad intracelular, provocando movimiento de agua hacia el
interior de la célula'®.

De los 28 a 30 torr de presion coloidosmoética, 70% provienen de la albumina, el
resto estd dado por las globulinas y el fibrinégeno. La PCO es dada por las proteinas
y la unioén de los iones en los capilares. Cualquier condicién que disminuya la PCO
a nivel vascular se produce escape de agua al tejido intersticial, situacion que puede
darse en el paciente grave por la pérdida de las proteinas o los mediadores del



sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS); este edema era lo que
anteriormente se llamaba tercer espacio, condicionando la disminucion de nutrientes
y transporte de oxigeno a la célula™"".

La PCO en el plasma, el liquido intersticial y también las presiones hidrostaticas son
factores importantes en la génesis del edema. La PCO de un liquido es proporcional
al numero de particulas de soluto. Las principales proteinas osmaéticamente activas
son albumina, globulinas y fibrinégeno. De la albumina depende el 80% de la presién
oncotica del plasma, en tanto que el resto depende de las globulinas y fibrinc’ngeno18.

La PCO plasmatica puede calcularse por medio de la ecuacion de Landis y
Oppenheimer'®:

(PCO= 2.38 x (proteinas totales) + 0.138 x (proteinas totales)2 + 0.00957x (proteinas
totales).

También puede medirse directamente con un sistema comercial de transductor de
membrana (coloidosmémetro).

En México, Briones y colaboraores realizaron multiples estudios para establecer la
presion oncotica normal en la poblacién, en el contexto de mujeres gestantes y no
gestantes (poblacion sana), informaron en 1997 que la PCO en mujeres sanas no
gestantes de la Ciudad de México fue de 26.9mmHg y en pacientes con embarazo
normal de 24 + 4.4mmHg. En el afio 2000, este mismo autor encontré que la PCO en
87 mujeres embarazadas con preeclampsia-eclampsia fue de 15.3 £ 4.5mmHg.
Adicionalmente, en el mismo estudio, se calculé la proporcion resultante de dividir la
PCO (mmHg) entre la presion arterial media (TAM)(mmHg), lo que se denomind
indice de Briones (IB), y se encontré que en el embarazo fisiolégico de término es de
0.22 £ 0.02mmHg (0.20 a 0.24mmHg), y en las mujeres embarazadas con
preeclampsia-eclampsia la media es de 0.11 £ 0.03mmHg Briones y colaboradores
propusieron que ambas mediciones (PCO e IB) pueden tener utilidad clinica como
parametros de referencia para evaluar cuantitativamente la fuga capilar en las
pacientes con preeclampsia-eclampsia®.

El aumento de la presion hidrostatica debido al incremento en las resistencias
periféricas vasculares sistémicas, la disminucion de la presion coloidosmatica
secundaria a la hipoalbuminemia y el dafio en el endotelio vascular, propicia y
magnifica la salida de liquido del espacio intravascular al intersticio tisular, con
repercusion en la microcirculacion?”.

En el paciente grave de diferente etiologia y en la obstetricia critica, deriva de
alteraciones de la PCO, que dependiendo de su disminucion aumenta la mortalidad.
Shires desarroll6 un estudio de laboratorio en la década de los 60 que en la
actualidad es clasico, ya que demostré que cuando existe exceso de liquido
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extracelular en choque hemorragico severo provoca disfuncion de la membrana
celular en eritrocitos, hepatocitos, miocitos y capilares, la reversibilidad de estos
fendmenos esta en proporcion directa de la reanimacion oportuna y eficiente,
estatificacion y manejo inicial del estado de choque, asi como de la adecuada
aplicacién del protocolo de reanimacion propuesto por el Colegio Americano de
Cirujanos®"%.

En trauma el lactato y el déficit de bases constituyen biomarcadores que se deben
cuantificar de manera muy temprana y seriada, constituyendo factores predictivos
independientes de mortalidad dentro de las primeras 48h en los pacientes con
trauma. Igualmente, el déficit de base permite una estratificacion temprana de los
pacientes que se presentan en estado de choque y ademas permite determinar con
alta probabilidad la necesidad de hemoderivados o transfusion masiva.

En relacion a ello se han buscado marcadores prondsticos en el paciente con
choque hipovolémico, un trabajo realizado por Mutschle y colaboradores (2013) en
16305 pacientes, propone una nueva clasificacion de choque hipovolémico con
fundamento en el déficit de base (DB) que correlaciona con la mortalidad: Clase |
(sin choque): DB <2.0mmol/l, mortalidad: 7.4%; Clase Il (leve): DB: 2.0-6.0mmoll/l,
mortalidad: 12.4%; Clase lll (moderada): 6.0-10.0mmol/l, mortalidad: 23.9%; Clase
IV (severa): >10.0mmol/l, mortalidad: 51.5%%°.

La diferencia arteriovenosa de dioxido de carbono 6 Delta de CO, (ACO,), ya sea de
sangre venosa mixta o de sangre venosa central, ha sido considerada un marcador
de la capacidad del sistema cardiovascular para eliminar el CO, producido en los
tejidos periféricos. Bajo condiciones fisiolégicas el ACO, usualmente no excede mas
de 0.8 kPa (6 mmHg), reflejando adecuado flujo sanguineo venoso y volumen
cardiaco; a nivel macrocirculatorio existe una relacion inversa entre ACO; e indice de
cardiaco en pacientes criticos; esta aplicacion ha tenido mayor estudio en el
contexto de sepsis. Sin embargo, en choque hipovolémico por trauma no esta del
todo definido®*.

Trauma de Score establece un puntaje universalmente conocido correspondiente a
las alteraciones de la funcién de sistemas considerados como fundamentales en la
conservacion de la vida: Ritmo respiratorio, expansion respiratoria, TAS, llenado
capilar. Sistema Nervioso Central (medido segun la Escala de Glasgow), que
adicionalmente otorga una adecuada estimacion de mortalidad.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El trauma es una patologia compleja en la que existen cambios metabdlicos y
hemodinamicos rapidos; aunque las causas de muerte o0 supervivencia son
multifactoriales, la etiologia fundamental de la defuncién es el dafo celular, debida a
disfunciones organicas: cardiocirculatoria, pulmonar, renal, hematoldgica, entre
otras.

Las causas de mortalidad son multifactoriales, las de supervivencia dependen de las
estrategias de reanimacion, prontitud y experiencia para controlar el sangrado,
detectar y corregir situaciones derivadas del trauma y sus complicaciones.

Debe destacarse que para preveer las posibles complicaciones organicas y por ende
mejorar el prondstico de los pacientes hay que resaltar la importancia para reconocer
(de modo indirecto) y con minimos recursos (eficiencia cientifica), el estado de la
funcionalidad de la membrana capilar y su capacidad para retener los fluidos en el
espacio intravascular,

La PCO nos orienta sobre la integridad y calidad del estado hemodinamico de la
microcirculacién, lo cual nos lleva a la siguiente pregunta de investigacion:

¢Pueden el indice de Briones (IB) y Delta de CO;, (ACO,) ser predictores de
disfuncion organica y/o mortalidad en pacientes con choque hipovolémico
causado por trauma?
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JUSTIFICACION

El choque es un estado patolégico asociado a determinados procesos, cuyo
denominador comun es la existencia de hipoperfusion e hipoxia tisular en diferentes
organos y sistemas y que, de no corregirse rapidamente, produce lesiones celulares
irreversibles y fracaso multiorganico.

La hemorragia traumatica es causa directa hasta del 40% de las muertes en el
paciente politraumatizado, siendo la segunda causa de muerte tras la lesion del
sistema nervioso central. La hemorragia traumatica fatal es un problema agudo
primario: cerca del 35% de los pacientes fallecidos en el lugar del accidente lo hacen
por exsanguinacién; sin embargo, también es un problema secundario ya que la
mayoria de las exsanguinaciones se producen dentro de las 48 horas, siendo una de
las principales causas de muerte precoz en el paciente con trauma.

El compromiso hemodinamico en los pacientes con trauma puede ser real o ficticio;
en este segundo caso la valoracion del estado del paciente es fundamental para
evitar un tratamiento incorrecto o desproporcionado. La literatura actual refleja, que
un adecuado tratamiento de reanimacion hidrica puede modificar de forma
significativa el prondstico del paciente.

Determinar e identificar al paciente con riesgo elevado de muerte o disfuncion
organica, es de vital importancia para anticiparnos ante dichos desenlaces; tener
marcadores asequibles con adecuada significancia estadistica puede ser
trascendental en el beneficio y disminuir la morbimortalidad de los pacientes, actuar
precozmente ante datos de fallo organico; que podran repercutir en los costos
hospitalarios.
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OBJETIVOS

General:

1.

Establecer la diferencia que existe entre los indices de Briones Vs Delta de
CO;, en relacién a las escalas de mortalidad y disfuncién organica: Trauma
score y SOFA en pacientes con choque hipovolémico traumatico.

Especificos:

1.

w

Identificar cual es el mejor predictor de disfunciéon organica o mortalidad en
pacientes con choque hipovolémico.

Conocer la mortalidad en el paciente con choque hipovolémico.

Determinar dias estancia en la UCI de pacientes con choque hipovolémico.
Describir las complicaciones asociadas en pacientes con choque
hipovolémico.
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MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio transversal analitico: tranversal, retrospectivo, comparativo y
analitico; de enero 2015 a Mayo 2016, participaron 46 pacientes con diagnostico
choque hipovolémico quienes ingresaron a la unidad de terapia intensiva del
Hospital General La Villa, y una vez aceptado el protocolo de estudio por el Comité
de Etica local, se analizaron los expedientes de los pacientes de acuerdo a los
criterios establecidos y se recopilaron datos en la hoja ex profeso, para continuar el
procesamiento de la informacion apoyada en el programa excel y posteriormente se
realizaron pruebas estadisticas mediante el programa SPSS version 23.0.

Este estudio se ajusté a las Normas éticas institucionales, Ley General de Salud en
materia de investigacién, asi como a la declaracion de Helsinki en la décima octava
Asamblea Mundial en 1964, ratificada y perfeccionada en el Congreso de Tokio
Japon, en 1975, en Venecia en 1983, en Hong Kong en 1989, en Sudafrica 1996 y
en la 522 Asamblea General en Edimburgo.
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Criterios de inclusion:

Pacientes que ingresaron a la UCI en el periodo de estudio.

Diagnéstico de choque hipovolémico por trauma en las primeras 48hrs.
Determinacion de gases arteriales.

Determinacion de proteinas séricas y albumina.

Variables de laboratorio establecidas por SOFA para disfuncién organica

Criterios de exclusion:

Diagnéstico de choque indiferenciado.

Ingreso a UCI 48 horas posterior a la identificacion de trauma.
Patologia hepatica previa.

Antecedente de disproteinemia

Aplicacion de coloide, previo a la determinacion de proteinas séricas.

Criterios de interrupcion:

Traslado a otra unidad médica.

Criterios de eliminacion:

Expediente incompleto.
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DISENO DE LA MUESTRA
Tamano de la muestra

Za txl'zph_p)JrZz tufpl(l_Pl)Jer[]_Pz)F

(2 -2, )

n=

Za = .05 estimacion de confianza
Zb = .20 error beta

p = ponderada

donde: p =p2+rp1/2

Se sabe por valores establecidos tomando en cuenta valor de a de 0.5y de 3 de 0.2

Debido a que no existen referencias ni reportes previos en la poblacion mexicana y
en base a lo descrito por Mejia Arangure, el investigador puede estimar p1y d, en
este caso se partir de un valor estimado para p1 de 0.25 y d de 0.50.

Lo anterior resumido en una tabla de contingencia seria: Determinando los niveles
de p2=p1=0.5+0.8= .65

Empleando la siguiente ecuacion para poblacién finita a través de la siguiente:

Lg *x,'2p[1—pj+.3= I\Ipl(l_pl)Jer“_pz)F

n=

(Pl P ;'2
Za =1.96.
Zb=.84
P1=0.5
P2=0.8

Lo que indica que seran necesarios 37 casos mas 20% ante posibles pérdidas,
condicionando 46 casos.
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Tabla 2. Operacionalizacién de Variables

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLE
(Indice / indicador)

Indice de Briones

Mortalidad

Clasificaion de
Choque (Déficit de
Base)

Trauma Score

Género

Edad

Disfunciones
Organicas

Dias de estancia
en UCI

TIPO

Independiente

Dependiente

Dependiente

Dependiente

Independiente

Independiente

Dependiente

Dependiente

DEFINICION
OPERACIONAL

Presion oncoética/
Tension arterial
Media

Muerte en las
primeras 48hrs de
estancia en UCI

Clasificacion del
estado de Choque
hipovolémico por
déficit de base

Mortalidad estimada

Género respecto a
individuos en estudio

Afos cumplidos

Disfunciones
organicas

Dias de estancia en
UCI

TIPO DE
VARIABLE

Cuantitativa
continua
Ordinal

Cualitativa
Nominal

Cuantitativa
Ordinal

Cuantitativa
Ordinal

Cualitativa
Nominal

Cuantitativa
Ordinal

Cualitativa

Nominal

Cuantitativa
Ordinal

CALIFICACION

PCO/TAM
(mmHg)

Muerte

Défict de
mol/l

base

Puntos

Femenino/
Masculino

Afos

SOFA

Dias

FUENTE
(en forma genérica)

Hoja de recoleccion

de datos

Hoja de recoleccion

de datos

Hoja de recoleccion

de datos

Expediente

Expediente

Expediente

Expediente

Expediente

ANALISIS
CONTROL

Normal

Alto
Bajo

Muerte
48hrs

Clase:
LILIL IV

Moralidad
estimada

Femenino/

Masculino

Afos

SOFA

Dias
estancia
UCI

/

a

de
en

Tabla 2. Variables empleadas para este estudio, asi como la operacionalizacion de cada una de ellas.
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RESULTADOS

De forma inicial se evaluaron las caracteristicas generales de los pacientes
destacando las variables epidemioldgicas, mediante el empleo de estadistica
descriptiva: proporciones, porcentajes, moda, mediana y media.

De los 46 participantes en el estudio el género representé: 19 femenino ( 41%), 27
masculino (59%). La edad promedio fue de 38 + 14.6 afos, el peso promedio: 71 =+
10.2 afios. La tension arterial media: 58.6 + 13.1 mmHg. La clasificacion del choque
hipovolémico por déficit de base representd: Clase I: 3 pacientes (7%), clase II: 18
pacientes (39%), clase lll: 11 pacientes (24%), clase IV: 14 pacientes (30%). La
hemoglobina: 11.6 £ 2.6 g/dL, creatinina: 1.03t 0.65 mg/dL, urea: 35.5%
20.7mg/dL. El Balance acumulado: 4.48+ 2.8 1. Marcadores oncdéticos:
proteinas totales: 5.7 £ 1.4 g/dL, albumina: 2.35 £ 0.68 g/dL, PCO: 14.6 + 3.5 mmHg.
indice de Briones: 0.25 + 0.07mmHg. Los marcadores de hipoperfusién: DB: -7.9 +
5.2 mmol/l, lactato: 3.01 £ 2.2 mmol/l, ACO,: 6.98 + 4.6 mmHg.

La mortalidad a las 48 horas fue 10.8%. Las escalas prondsticas reportaron: Trauma
Score: 9 * 3 puntos; SOFA: 6 + 3 puntos. Los dias de estancia en UCI: 5.2 + 4.1
dias; dias de ventilacion mecanica: 3.5 £ 1.9 dias. La lesién renal aguda (LRA) se
presentd en 41%. (Tabla 3).
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Tabla 3. Resultados demograficos

Variable Resultado
Femenino 41%
Masculino 59%

Edad 38 + 14.6 anos
Peso 71 +10.2 kg
Choque hipovolémico

por déficit de base

I 7%

Il 39%

1] 24%

\Y 30%
Mortalidad 10.8%

Dias de estancia en UCI 5.2 + 4.1 dias
Dias de ventilacién mecanica 3.5+ 1.9dias
Trauma Score 9 + 3 puntos
SOFA 6 + 3 puntos

Tension arterial media

58.6 + 13.1 mmHg

Déficit de base

-7.9 + 5.2 mmol/L

Lactato 3.01 £ 2.2 mmol/l
Proteinas totales 57+ 1.4 g/dL
Albumina 2.35 + 0.68 g/dL

Presiéon oncoética

14.6 + 3.5 mmHg

Indice de Briones

0.25 + 0.07mmHg

Delta CO; 6.98 + 4.6 mmHg
Hemoglobina 11.6 + 2.6 g/dL
Creatinina 1.03+ 0.65 mg/dL
Urea 35.5+ 20.7mg/dL
Balance acumulado 448+ 2.8 |
Lesion renal aguda 41%

Tabla 3. Variables demograficas y resultados de variables independientes y dependientes de los pacientes
estudiados.



Grafica 1. Ditribuciéon porcentual de los pacientes por género

Porcentaje por Género

59% 5 Femenino

Maculino

Grafica 1. Ditribucion de los pacientes por género con 41% femenino y 59% masculino.

Grafica 2. Ditribucion porcentual de la presentacion de choque hipovolémico
por déficit de base

Clasificacién de Choque Hipovolémico por
Déficit de Base

Grafica 2. Ditribucion porcentual de la presentacion de Choque hipovolémico por DB: Clase I: 7%, Clase II: 39%,
Clase lll: 24%, Clase IV: 30%.
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Mediante el test de Shapiro-Wilk se comprobd con base en la informacion las
caracteristicas de distribucion de probabilidad, resultando de tipo no paramétrico.

Posteriormente se evaluaron mediante correlacion de Pearson los puntos finales de
este estudio.

Con respecto al ACO, como un marcador pronostico de mortalidad se obtuvo
correlacién de 0.73, coeficiente de determinacion de 0.55 (p < 0.001).

La mayor correlacion que mostré ACO,; fue con las escala prondsticas Trauma score
con correlacion de 0.92; coeficiente de determinacion de 0.83; y con SOFA mediante
una correlacion de 0.67, coeficiente de determinacion de 0.45, ambas con
significancia estadistica (p <0.001).

Grafica 3. Correlacidén de Pearson entre Delta CO,y mortalidad.

F r=0.73
r* = 0.55
p < 0.001

1 80—

1.60+

1 30—

MORTALIDAD

¥ U ' ' J
00 S00 1000 15.00 <000

DELTACO2

Grafica 3. ACO; y mortalidad: correlacion de Pearson 0.73, coeficiente de determinacion de 0.55, significancia
estadistica <0.001, intervalo de confianza: 95%
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Grafica 4. Correlacion de Pearson entre Delta CO,y Trauma score.
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Grafica 4. ACOzy TS: correlacién de Pearson -0.92, coeficiente de determinacion de 0.83, significancia
estadistica <0.001, intervalo de confianza: 95%.

Grafica 5. Correlacion de Pearson entre Delta CO,y SOFA.
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Grafica 5. ACO; y SOFA: correlacion de Pearson 0.67, coeficiente de determinacion de 0.45, significancia
estadistica <0.001, intervalo de confianza: 95%



La estadistica analitica no mostré significancia estadistica con respecto al IB como
predictor de mortalidad en estos pacientes, se obtuvo correlacion de -0.58,
coeficiente de determinacion de 0.34 (p = 0.7) (grafica 6).

La correlacién que mostré IB fue con las escala prondsticas TS fue: 0.05; coeficiente

de determinaciéon de 0.002. (p = 0.73) y con SOFA una correlacion de -0.76,
coeficiente de determinacion de 0.58 (p = 0.6). (grafica 7 y 8)

Grafica 6. Correlacion de Pearson entre indice de Briones y mortalidad

o r=-0.58
r*=0.34
p=0.7

MORTALIDAD

1 40—
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J ' J " ' '
1000 2000 3000 4000 SO00 5000
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Grafica 6. IB y mortalidad: correlacion de Pearson -0.58, coeficiente de determinacion: 0.34, significancia
estadistica 0.7, intervalo de confianza: 95%.
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Grafica 7. Correlacion de Pearson entre indice de Briones y Trauma score
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Grafica 7. IB y TS: correlacion de Pearson 0.05, coeficiente de determinacion: 0.002, significancia estadistica
0.73, intervalo de confianza: 95%

Grafica 8. Correlacion de Pearson entre indice de Briones y SOFA.
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Grafica 8. IB y SOFA: correlacion de Pearson: -0.76, coeficiente de determinacién: 0.58, significancia estadistica
0.6, intevalo de confianza: 95%
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Se determiné la correlacion que existe en los instrumentos predictores que se tienen
de primera instancia (escalas); se demostrd: correlacion entre TS y mortalidad de -
0.69, coeficiente de determinacion de 0.48 (p < 0.001) y para SOFA de 0.96,
coeficiente de determinacion de 0.92 (p < 0.001)

Grafica 10. Correlaciéon de Pearson entre Trauma score y mortalidad.
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Grafica 10. TS y mortalidad: correlacion de Pearson — 0.69, coeficiente de determinacion de 0.48, significancia
estadistica <0.001, intevalo de confianza: 95%
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Grafica 11. Correlaciéon de Pearson entre SOFA y mortalidad.
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Grafica 11. SOFA y mortalidad: correlacion de Pearson 0.96, coeficiente de determinacién de 0.92, significancia
estadistica <0.001, intervalo de confianza: 95%

Adicionalmente se establecié la correlacion que existe entre TS y SOFA de -0.64,
indice de determinacion 0.41 (p< 0.001).

Grafica 12. Correlacién de Pearson entre Trauma score y SOFA.
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Grafica12. TSy SOFA: correlacién de Pearson 0.64, coeficiente de determinacién de 0.41, significancia
estadistica <0.001, intevalo de confianza 95%
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Respecto a los indices propuestos como predictores de DOM, el IB se correlaciona
de forma significativa como predictor de LRA dentro de las primeras 48hrs, con una
correlacién 0.46, indice de determinacion de 0.21 (p<0.001); de una complicacién
que de acuerdo a la literatura internacional se caracteriza por incremento
exponencial de mortalidad en el paciente critico

Grafica 13. Correlacion de Pearson entre indice de Briones y Lesién Renal
Aguda.
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Grafica 13. IB y LRA: correlacién de Pearson: 0.46, coeficiente de determinacién: 0.21, significancia estadistica
0.001, intervalo de confianza: 95%.
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DISCUSION

El estado de choque es el resultado final de la presencia de hipoperfusion e hipoxia
tisular secundaria a una alteracion entre el aporte y el consumo de oxigeno y
constituye un problema de salud publica, tanto por la alta prevalencia y mortalidad
que representan, como por los recursos que se destinan para su atencién.

De acuerdo a los resultados que se obtuvieron de el presente estudio: el porcentaje
que presentd choque hipovolémico derivado de trauma fue mayor en el género
masculino, siendo una proporcion mujer:hombre 1:1.7, datos que coinciden con
literatura nacional e internacional. En México mas afectados por trauma son los
hombres de 15 a 29 afos de edad (ENSANUT, 2015).

Un ACO, amplio puede explicarse por: aumento de la pCO, venosa secundaria a
disminucién de gasto cardiaco condicionando hipoperfusion tisular, aumento en la
produccion de CO, secundario a la amortiguacién de iones hidrogeno por exceso de
bicarbonato, aumento en la produccion de CO,. Segun diversos estudios han
demostrado que un ACO, >6mmHg se correlaciona con un mal prondstico y muestra
la necesidad de wuna mayor intensidad de reanimacién. Estos estudios
fundamentalmente han sido realizados en el contexto de paciente con sepsis, sin
embargo, en un estado de hipovolemia inducida por trauma no esta establecida, y
por ende no existen estudios previos que avalen dicho parametro en trauma en la
poblacion mexicana.

La PCO ha sido una variable estudiada como factor prondstico de mortalidad en el
contexto de trauma, aplicado a la poblacion mexicana (Basilio, et al, 2012), ya que
participa activamente en la homeostasis; ante una disminucién de la PCO en los
vasos sanguineos se produce disminucion de nutrientes y transporte de oxigeno
tisular. En dicho estudio se destacé la PCO como una determinante de mortalidad,
siendo la primera investigacion con este enfoque a nivel mundial.

Adicionalmente, establecer una variable clinica que clasifica al paciente con
hipovolemia como la TAM como el indice de Briones (PCO/TAM) no ha sido
estudiada en el contexto de trauma y sus complicaciones como el choque
hipovolémico, situacién que nos lleva a realizar este estudio, debido a que no existen
antecedentes documentados.
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La respuesta inflamatoria sistémica es provocada por la activacién de la cascada de
complemento y liberacion de mediadores inflamatorios afines a factor de necrosis
tumoral (TNF-alfa) y varias interleucinas (IL) que ante una pérdida de los
mecanismos reguladores puede conducir a la DOM y de continuar la historia natural
de la enfermedad. Lo predictores de mortalidad en trauma son multiples, sin
embargo, en este estudio se aplic6 TS debido a su practicidad y adecuada
sensibilidad y especificidad en la prediccion de mortalidad.

Con respecto a las predicciones SOFA, en la revision bibliografica realizada para la
presente investigacién fueron muy escasos los estudios similares, es posible afirmar
que la aplicacidon del puntaje SOFA es capaz de medir el riesgo de muerte, de
discriminar entre los pacientes con riesgo bajo de muerte y los de riesgo alto, con
mayor probabilidad de muerte a medida que se obtiene un puntaje mas alto del
SOFA aplicada al paciente con trauma.

Se han realizado estudios en donde la evaluacion secuencial de la escala diaria,
durante los primeros dias de ingreso en la UCI es un buen indicador de prondstico.
Tanto la puntuacion media y mayor de SOFA, son particularmente utiles predictores
de mortalidad, ademas de que independientemente de la puntuacion inicial, un
aumento en la puntuacién de SOFA durante las primeras 48 horas en la UCI predice
una tasa de mortalidad con significancia estadistica.
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CONCLUSIONES

. El presente estudio demostré que el delta de CO2 fue superior que el indice
de Briones como predictor de mortalidad.

. El Delta de CO, en relacion a las escalas de mortalidad y disfuncién
organica: Trauma score y SOFA, mostré la mayor significancia estadistica
comparado con IB que no tuvo significancia estadistica.

. La mortalidad en el paciente con choque hipovolémico por trauma ocurrié en
el 10.8%.

. Los dias estancia en la UCI de pacientes con choque hipovolémico fue
cercana a 5 dias.

. La complicacién asociada en pacientes con choque hipovolémico por trauma

con significancia fue la lesion renal aguda ocurrida en 41%, y adicionalmente
el IB mostré una buena correlacion con ella.
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PERSPECTIVAS

El IB se ha empleado de forma exitosa en la evaluacion de la fuga capilar en el
contexto de pacientes obstétricas criticas, en este estudio se pretende aplicar dicha
medicion con una finalidad prondstica; siendo evidente la prediccion de LRA.

Un marcador asequible como ACO,, es capaz de predecir mortalidad en pacientes
con estado de choque hipovolémico por trauma.

Se requieren mas estudios que permitan evaluar las variables de los pacientes que
cursan con choque hipovolémico y trauma severo como predictoras de
complicaciones asociadas en grupos estratificados y evaluar puntos de desenlace
diferentes a determinados tiempos.

30



REFERENCIAS

1. Abernethy J,. Surgical Observations. London: TN Longman & O Rees. 1938.

2. Moore FA, McKinley BA, Moore EE, et al. Inflammation and the Host
Response to Injury, a large-scale collaborative project: patient-oriented
research core standard operating procedures for clinical care. Guidelines for
shock resuscitation. J Trauma. 2006;61:82-89.

3. Bécquer E, Aguila PC. Shock hipovolémico. Terapia Intensiva. 2a Ed. La
Habana: Editorial Ciencias Médicas. La Habana, Cuba. 2008, pp. 178-201.

4. Johansson PI, Stensballe J. Effect of Haemostatic Control Resuscitation on
mortality in massively bleeding patients: a before and after study. Vox Sang.
2009;26:11-18.

5. Zhongguo W, Zhong Y, Ji Jiu Yi Xue. Guidelines for resuscitation of
hypovolemic shock Society of Critical Care Medicine. Chinese Medical
Association. 2009;36:12-35.

6. Guly HR, Bouamra O. Transfusion of blood products in trauma. 2011;45:34-
39.

7. Cotton BA, Reddy N, Hatch QM, et al. Damage control resuscitation is
associated with a reduction in resuscitation volumes and improvement in
survival in 390 damage control laparotomy patients. Ann Surg.
2011;254:10.1097/SLA.0b013e318230089%e.

8. Kobayashi L, Todd W, Coimbra R. Hypovolemic, resuscitation shock. SurgClin
N Am. 2012;92:1403-23 http://dx.doi.org/10.1016/j.suc.2012.08.006.

9. Rivera J. Evaluacion primaria del paciente traumatizado. Rev Mex Anest.
2012;35:136-139.

10.Fraga GP, Bansal V , Coimbra R. Transfusion of blood products in trauma: an
update. J Emerg Med. 2010;39:253-260.

11.Dente CJ, Shaz BH, Nicholas JM, et al. Improvements in early mortality and
coagulopathy are sustained better in patients with blunt trauma after
Resuscitation 2013;84:309-313

12.Mutschler M, Nienaber U, Brockamp T, TraumaRegister DGU. A critical
reappraisal of the ATLS classification of hypovolaemic shock: does it really
reflect clinical reality? Resuscitation 2013;84:3019-313.

13.Kaminski MV, Haase T. Albumin and colloid osmotic pressure implications for
fluid resuscitation. Crit Care Clin 1192;8:311-321.

14.Weil HW, Morissette M, Michaels S. Routine plasma colloid osmotic pressure
measurements. Crit Care Med 1974;2:229-231.

15.Nicholson JP, Wolmarans MR, Park GR. The role of albumin in critical iliness.
Br J Anaesth 2000;85:599-610.

31



16.Diaz de Ledén PM, Reyes NV, Sanchez VEC, Cruz LC. La presién
coloidosmatica como indice de supervivencia. Rev Asoc Mex Med Crit Ter Int
1987;3:11-4.

17.Dubois MJ, Orellana JC, Melot C, De Backer D, Berre J, Leeman M, et al.
Albumin  administration improves organ function in critically il
hypoalbuminemic patients: a prospective, randomized, controlled, pi- lot study.
Crit Care Med 2006;34:2536-2540.

18.Ladegaard-Pedersen HJ. Measurement of the colloid osmotic pressure in
patients. Scand J Clin Lab Invest 1967;20:79-82.

19.Landis EM, Pappenheimer JB. Handbook of Physiology. Vol. 2. Balti- more:
William and Wilkins; 1963. p. 961.

20.Briones GJC, Diaz de Ledn PM, Gémez BTE, Avila EF, Ochoa REC, Briones
VCG, et al. Medicion de la fuga capilar en la preeclampsia- eclampsia. Cir Cir
2000;68:194-197.

21.Peitzman A, Corbett WA, Shires GT. Cellular function in liver, and
muscleduring hemorrhagic shock in primates. Surg Gynecol Obstret
1985;161:419-27.

22.Programa Vital de Apoyo Avanzado para Médicos. Editado por el Colegio
Americano de Cirujanos. Comité de Trauma. 7a Edicion 2007:73-106.

23.Mutschler M, Nienaber U, Brockamp T, et.al., Renaissance of base deficit for
the initial assessment of trauma patients: a base deficit-based classification for
hypovolemic shock developed on data from 16,305 patients derived from the
TraumaRegister DGU. Crit Care. 2013 Mar 6;17(2):R42.

24 .Hernandez LA, Lopez PHR, Etulain GJE, Olvera GC, Aguirre SJ, Franco GJ.
Delta de didxido de carbono para valorar perfusion tisular como predictor de
mortalidad en choque séptico. Rev Asoc Mex Med Crit y Ter Int. 2011;25:66-
70.

32



	Portada

	Índice

	Resumen

	Marco Teórico

	Planteamiento del Problema

	Justificación

	Objetivos

	Material y Métodos

	Criterios

	Diseño de la Muestra

	Operacionalización de las Varables

	Resultados

	Discusión

	Conclusiones

	Perspectivas

	Referencias




