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IV.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

¢Los niveles plasméaticos de déficit de base y saturacién venosa de oxigeno
son indicadores tempranos de hipoperfusion tisular en pacientes con signos
vitales normales secundario a hemorragia (choque oculto)



[.-ANTECEDENTES.

En términos filosoficos, el choque puede ser visto como una transicion entre la
vida y la muerte. La mortalidad por choque cuando este es secundario a
hemorragia, sepsis o falla cardiaca es mayor al 20%. Desde el punto de vista
cientifico el choque resulta de una extrema falla del sistema circulatorio para
oxigenar y nutrir adecuadamente al organismo.
El estado de choque se ha definido como un estado de hipotension arterial y gasto
cardiaco bajo, sin embargo, debe ser considerado como un sindrome que
representa la manifestacion terminal de una serie de eventos que llevan al cuadro
clinico caracteristico del choque. Méas aun, el comportamiento clinico es
cambiante, dependiendo de los mecanismos compensadores y de los sutiles
cambios que se producen a nivel celular.(1)
Los tipos de choque son diversos y pueden ser agrupados en 4:

1. Choque hipovolemico.

2. Choque distributivo.

3. Choque cardiogeénico.

4. Choque obstructivo.
El chogue hemorragico resulta de una rapida reduccién en el volumen sanguineo,
lo cual causa activacion de barorreceptores, vasoconstriccion, aumento en la
fuerza de contraccion cardiaca y aumento en la frecuencia cardiaca. La respuesta
cardiovascular a la hemorragia puede variar de acuerdo al estado cardiopulmonar
previo, edad, e ingesta de drogas. La respuesta de la frecuencia cardiaca (FC) y la
tension arterial(TA) son notoriamente variables en la hemorragia, de tal forma que
ninguna conclusién puede ser hecha sobre la presencia o ausencia de choque
hemorragico simplemente por la evaluacién de la FC y la TA.
En general la hemorragia primero aumenta el pulso y la contraccion cardiaca y en
seguida se establece la vasoconstriccion. La primera manifestacion clinica de la
hemorragia es la taquicardia y un ligero aumento de la TA diastodlica causando que
la presion de pulso se estreche. Cuando la hemorragia empeora el llenado
ventricular es comprometido y el gasto cardiaco cae, seguido por una reduccion en
la presion sistolica. Antes de que el gasto empiece a disminuir, el flujo sanguineo a
organos Yy tejidos no criticos ( piel, musculo esquelético y visceras) empieza a
disminuir con la consecuente produccién de acido lactico. Por consecuencia un
cambio en el estado &cido-basico frecuentemente precedera a cualquier
disminucion significativa en el gasto cardiaco en presencia de hemorragia. De
acuerdo a esto el déficit de base sanguineo arterial y venoso disminuyen
tempranamente en la hemorragia aun a pesar de que el pH y la TA permanezcan
en rangos normales. Realmente puede ser cientificamente racional que el umbral
para distinguir una simple hemorragia del choque hemorragico ocurre cuando el
déficit de base llega a ser patoldégicamente bajo, indicando una extensa
hipoperfusién tisular. Para mantener un pH arterial normal, los quimiorreceptores
del tallo cerebral responde a la acidemia por aumento en la ventilacion minuto,
llevando a una PaCO2 reducida. Después de que aproximadamente un tercio del
volumen sanguineo es agudamente perdido, los reflejos cardiovasculares no
pueden mantener un adecuado llenado del circuito arterial, estableciéndose una
franca hipotension arterial.



La hipotension arterial es generalmente definido como una presion arterial sistélica
menor a 90 mmHg, sin embargo, este umbral debe ser aumentado a 100 mmHg
en pacientes con hipertensién arterial conocida y en pacientes mayores de 60
afios. En forma paralela con el desarrollo de hipotensién, el paciente no puede
hiperventilar en forma suficiente para mantener un pH arterial normal,
estableciéndose la acidemia.

El choque hemorragico causa una gran activacion del eje hipotalamo-hipdfisis-
suprarrenales, con liberacion de hormonas que causan glicogendlisis, lipélisis y
leve hipocalemia. Por lo tanto, en el departamento de urgencias, pacientes que
tienen hemorragia por trauma generalmente tienen una concentracién de lactato
arterial mayor de 4.0 mmol/L, una PaCO2 menor de 35 mmHg y leve
hiperglicemia( 150-170mg/dl) o hipocalemia (3.5-3.7 mEQ).

La segunda fase del dafio organico en el choque hemorragico ocurre durante la
resucitacion durante la cual los neutrdfilos llegan a ser mas agresivos, se unen al
endotelio vascular pulmonar e inician la fuga capilar que puede producir Sindrome
de insuficiencia respiratoria aguda.( SIRA). Las citocinas inflamatorias son
liberadas durante la resucitaciéon, y el dafio a las membranas ocurre en muchas
células. En el higado el dafio a partir de la inflamacion y la produccion de radicales
libres de oxigeno por los neutréfilos es caracterizado por una microisquemia
persistente. Durante la resucitacion en el choque hemorragico, el balance normal
entre vasodilatacion por oxido nitrico y la vasoconstriccion por endotelinas llega a
ser alterado, produciéndose parches de isquemia centrilobulillar a nivel hepatico,
produciéndose una elevacion inmediata en los niveles de transaminasas. Mucha
evidencia sugiere que la retransfusién durante el chogue hemorragico produce
mayor dafio al corazon que la causa que condiciond la hipotensién. Dependiendo
del grado de hipotension, el rifion puede manifestar espasmo agudo de las
arteriolas preglomerulares, causando necrosis tubular aguda. Los cambios
metabdlicos sistémicos pueden alterar el aporte energético al corazén y cerebro
secundario a una depresion en la glucosa hepatica, una produccion alterada de
cetonas hepéticas e inhibicion de la lipdlisis periférica.(1)

La reduccion en el volumen sanguineo circulante lleva a una disminucién en el
retorno venoso independientemente de la causa y, cuando la hipovolemia es
importante, condiciona hipotension arterial.(2) La liberacion sistémica de
catecolaminas promueve vasoconstriccion periférica, con aumento de la
contractilidad cardiaca y taquicardia. La presién sanguinea sistémica puede por
consiguiente mantenerse estable en presencia de continua hipovolemia.

La taquicardia promueve un aumento en la demanda de oxigeno miocéardico que,
en conjunto con una perfusion tisular reducida, puede resultar en falla miocardica.
Finalmente, el metabolismo anaerdbico se establece en respuesta a una perfusion
reducida condicionando acidosis que, en conjunto con la disfuncion miocardica
contribuiran a la falla multiorganica.

Un 10% del volumen sanguineo total puede ser perdido sin afectar el gasto
cardiaco o la presion arterial. Perdidas mayores del 10% disminuyen el gasto
cardiaco debido a una disminucion en la precarga, con una caida del aporte de
oxigeno a los tejidos. La presion arterial cae con mas del 20% de perdida del
volumen sanguineo total.(3)



La hipovolemia y la hipotension ejercen efectos diferentes sobre la funcion
organica. En los drganos esplacnicos, la actividad alfa adrenérgica es
relativamente alta,(4) de tal forma que la region esplacnica es altamente
vulnerable en pacientes con choque hipovolémico e hipotension. La isquemia
genera disminucion en la perfusion gastrointestinal, especialmente en la capa
mucosa del intestino comprometiendo la integridad de la mucosa. Como
consecuencia del choque la funcion de la barrera intestinal es alterada
condicionando  translocaciéon de bacterias y endotoxinas, precipitando una
respuesta inflamatoria sistémica. En casos de severa hipovolemia esos procesos
fisiopatologicos pueden finalmente llevar al desarrollo de sepsis. Los Organos
esplacnicos pueden demostrar refractariedad a los efectos de los liquidos
administrados. En un modelo canino de choque hemorragico, la presion arterial
media (PAM) fue reducida a 40-45 mmHg por un periodo de 30 minutos.
(5)Posteriormente cargas con solucion salina y sangre antdloga fueron infundidas
en estos modelos caninos para restaurar la PAM a niveles prechoque. El pH de la
intramucosa gastrica (pHi) declin6 agudamente durante el choque. Después de la
resucitacion al principio el pHi se recupero parcialmente, sin embargo, se observo
un deterioro progresivo durante el seguimiento del estudio. La PAM y el pHi
sugirieron hipoperfusion esplacnica persistente o dafio por reperfusion a pesar de
la restauracion de la normovolemia secundaria a la administracion de liquidos.
Siendo la hipoperfusion lo que lleva al dafio celular irreversible, es importante
recalcar las consecuencias de la isquemia.

La isquemia genera disminucién de las reservas de ATP, por lo tanto, las células
son incapaces de mantener el gradiente i6nico normal. El calcio entra a la célula
por sus canales dependientes de voltaje y por su receptor NMSA, mecanismo que
requiere de ATP. Esta masiva entrada de calcio se cree que es la que produce
dafo irreversible y muerte celular, activando reacciones destructivas, tales como
protedlisis, activacion de fosfolipasas, que pueden hidrolizar fosfolipidos de la
membrana celular y mitocondrial, liberando &cidos grasos libres como &cido
araquidonico, el cual puede ser metabolizado a endoperoxidos, tromboxanos,
leucotrienos y radicales libres de oxigeno.

Las prostaglandinas son producidas por la interaccion del oxigeno molecular y
acidos grasos libres (AGL) Los fosfolipidos de la membrana celular son
hidroxilados por la fosfolipasa A, generando AGL, estos normalmente se
convierten en acetil-CoA por una ligasa dependiente de ATP entrando al ciclo de
Krebs, sin embargo, en pacientes isquémicos, al disminuir las reservas de ATP,
esta conversion no puede ser realizada, acumulandose altas concentraciones de
AGL, reaccion que es deletérea para la funcién mitocondrial, por inactivaciéon de la
fosforilacion oxidativa. El acido araquidonico, en presencia de oxigeno, es
convertido por la ciclooxigenasa a prostaglandinas G2 y H2, las cuales son
intermediarios de vida corta. La prostaglandina G2 es precursor de la PI2
(prostaciclina) generada inicialmente en el endotelio vascular; mientras que la
prostaglandina H2 a nivel plaquetario es el precursor del tromboxano A2 mediante
la tromboxano sintetasa. El acido araquidonico mediante la lipooxigenasa se
convierte en leucotrienos ( en leucocitos) como la sustancia de reaccion lenta de la
anafilaxia(SREA)y acido hidroperéxido y perodxido. Durante la isquemia, hay un



desequilibrio entre la produccién de prostaciclina/ tromboxano, predominando este
ultimo condicionando mayor agregacion plaguetaria.

La isquemia y reperfusion generan la formacion de radicales libres los cuales son
formas de oxigeno con un electron impar sumamente reactivos e inestables, con
una vida media muy corta, éstos generalmente son producidos durante la
fosforilacion oxidativa en el sistema enzimatico del citocromo oxidasa mitocondrial
en donde la produccion de ATP es establecida para la reduccion de oxigeno
molecular a agua. Durante este proceso se forman varios radicales intermedios:
superoxido, peréxido de hidrogeno y radical hidroxilo, los cuales normalmente
estan unidos a la membrana mitocondrial sin producir dafio a la célula, sin
embargo, durante la isquemia la formacion de radicales libres aumenta
principalmente el radical hidroxilo el cual es considerado el méas téxico. Durante la
anoxia se limita la generacién de estos por ausencia de oxigeno, sin embargo,
durante la reperfusion dicho proceso se exacerba y el aumento en los radicales
libres produce cambios a nivel de los fosfolipidos y proteinas de la membrana,
fendmeno conocido como lipoperoxidacion de la membrana celular lo cual altera el
gradiente ionico transmembrana favoreciendo el dafio celular. El producto final de
estas peroxidaciones en los lipidos son aldehidos, hidrocarbonos y dos residuos
que causan edema celular.

En presencia de isquemia, la célula debe de confiar en sus reservas de fosfatos de
alta energia y en la glucdlisis para la produccion de ATP. La piruvato
deshidrogenasa controla la entrada del piruvato al ciclo de Krebs como
acetilcoenzima A, que es un paso basico en la fosforilacién oxidativa. La piruvato
deshidrogenasa es inhibida por el NADH, hipoxia e isquemia. En presencia de
hipoxia e isquemia el metabolismo del piruvato es desviado al citoplasma donde
es convertido a lactato para restituir al NAD necesario para continuar con la
glucdlisis. ElI metabolismo aerdbico con glucdlisis aporta ATP hasta que las
reservas de glucosa celular se agotan. El metabolismo anaerdbico se establece
con la produccién de &cido lactico y disminucién del pH intracelular.

La concentracion de acido lactico esta en funcion de varios factores: tension de
oxigeno tisular, aporte de sustrato glucolitico plasmatico y la salida de lactato a la
circulacion venosa. La concentracion de lactato intracelular esta en relacion con
las reservas de glucosa y el tiempo de isquemia. A su vez, la concentracion de
lactato esta en relacion con la disminucion del pH intracelular, cuando el lactato
intracelular aumenta a 16-20mmol-gr o el pH intracelular disminuye a menos de
5.5 se produce dafio celular irreversible.

Durante la isquemia se presentan cambios vasculares en donde el flujo puede ser
disminuido o abolido en algunas areas como consecuencia de una baja presion de
conduccién, asi como adhesion de leucocitos y plaguetas a las células
endoteliales y liberacidon de mediadores humorales y celulares. Esos procesos
patofisiolégicos pueden culminar, en algunas areas tisulares en un fenémeno de
no reflujo o reflujo paradgjico. A pesar de una normovolemia aparente y al
reestablecimiento de la presion sanguinea normal y gasto cardiaco después de
apropiadas intervenciones terapéuticas tales como administracién de liquidos, la
perfusion local puede ser inadecuada o no existente sobreviniendo la falla
multiorganica(3)



[I.-DEFINICIONES.

LACTATO. El lactato es producido a partir del piruvato por la enzima lactato
deshidrogenasa, la cual esta presente en todas las células, en una reaccion
reversible. La mas importante fuente del piruvato es la glicdlisis aerébica, seguida
por la protedlisis de aminoacidos por una variedad de reacciones de
deshidrogenacion y transaminacion. Esta protedlisis representa el 15% del
piruvato intracelular basal generado(6). En presencia de suficiente oxigeno, el
piruvato( producido a partir de la glicolisis aerdbica) es convertido a acetil
coenzima A, entra al ciclo de Krebs y la cadena respiratoria finalmente produce 38
moles de ATP.

En ausencia de suficiente oxigeno, el piruvato es convertido a lactato por la lactato
deshidrogenasa. Esta glicolisis anaerdbica no produce especialmente acido
lactico, sino mas bien conjuga bases( lactato), 2 moles de ATP y H20O. La hidrdlisis
subsiguiente de ATP genera protones en una cantidad estoiquiometricamente
equivalente al lactato. Asi la glicdlisis aerébica produce 38ATP/ molécula de
glucosa.

Todas las células, en grados variables son capaces de producir lactato y protones
por medio de la glicélisis anaerdbica e hidrolisis de ATP. Todas las células excepto
los eritrocitos que carecen de mitocondria, pueden consumir 0 remover lactato por
procesos oxidativos. Por lo tanto cuando el lactato es liberado en la circulacion
puede probablemente ser tomado y metabolizado por la mayoria de las células.
Sin embargo, cuantitativamente el higado y la corteza renal son los érganos mas
importantes en la remocion de lactato. Esto se debe a que el higado y el rifidn
tienen tanto la habilidad de reducir lactato a glucosa ( gluconeogénesis) o bien
oxidar lactato a CO2 y H20O. El higado representa el 50% vy el rifion el 30% de la
captura de lactato corporal total en reposo(7). Este puente de lactato entre los
sitios de produccion, tejido periférico, a sitios de remocion como el higado y el
rifion es lo que se conoce como Ciclo de Cori. Este proceso también involucra la
produccién continua, por medio de la glicdlisis, y consumo, por medio de la
fosforilacion oxidativa, de protones siendo por lo tanto crucial para mantener el
balance &cido- basico.

DEFICIT DE BASE (DB) Uno de los signos clinicos de perfusion tisular
inadecuada es la acidosis tisular. El Déficit de Base( DB) ha sido usado como una
aproximacion de la acidosis tisular global. EI DB se define como la cantidad de
base, en milimoles, requerido para titular 1 litro de sangre arterial total a un pH de
7.40 con la muestra saturada completamente por oxigeno a una temperatura de
37.6 grados centigrados y una PCO2 de 40 mmHg. El DB es calculado a partir del
gas sanguineo arterial basado sobre el nomograma de Astrup y Siggard-
Anderson(8). Davis y cols(9) reportaron por primera vez la estratificacion del DB
en leve ( —2 a-5), moderado (-6 a —14) y severo ( menor de —15) correlacionado
con la cantidad de cristaloides y reemplazo de volumen en el periodo inicial de 24
horas después del trauma. El DB es un indicador no respiratorio del estado acido-
basico que evalla la severidad del choque a nivel celular. Una caida en el nUmero
total de bases, o amortiguadores tales como bicarbonato, hemoglobina, vy
proteinas plasmaticas por ejemplo, reflejan un aumento en otros acidos distintos al



CO2. Por lo tanto, el DB es considerado una mediciéon fidedigna de la acidosis
metabdlica, y lactato sanguineo elevado(10)

SATURACION VENOSA DE OXIGENO (SVO2). La saturacion venosa de oxigeno
€s un paradmetro que nos permite conocer la concentracion de oxigeno presente
en la sangre venosa una vez que se ha llevado a cabo la extraccién de oxigeno a
nivel tisular. La SVO2 depende de los siguientes determinantes: Gasto cardiaco,
concentracion de hemoglobina, aporte y consumo de O2 y sobre todo extraccion
de oxigeno. Es un parametro que nos permite estimar la perdida sanguinea aguda
y evaluar el pronostico y resucitacion de pacientes hemodinamicamente
inestables. La SVO2 ha probado ser util en la identificacion y tratamiento de la
hipoxia tisular global( choque oculto) en pacientes que se presentan con signos
vitales normales.

PERDIDAS ESTIMADAS DE LIQUIDOS Y SANGRE ATLS

Grado | : Se estima que hay perdida sanguinea de hasta 750cc (15%) con
frecuencia cardiaca menor a 100, con presion arterial normal, presion de pulso
normal o aumentado con frecuencia respiratoria entre 14 a 20 con diuresis de mas
de 30ccml/hr con ansiedad leve y se debe de restituir con regla de 3:1 a base de
cristaloides.

Grado II: una perdida estimada de sangre entre 750 y 1500 con frecuencia
cardiaca mayor a 100, presion arterial normal, presion de pulso disminuida y
frecuencia respiratoria entre 20 y 30 con diuresis entre 20 y 30 cc ml/hr con
ansiendad moderada y se sebe tratar con cristoloides.

Grado IlI: Perdidas entre 1500 y 2000cc con frecuencia cardiaca de mas de 120x
min, la presion arterial esta ya disminuida , al igual que la presion de pulso,
taquipneico con fr entre 30 y 40 diuresis entre 5 y 15ccml7hr esta ansioso y hay
confusion se debe de tratar con cristaloides y sangre.

Grado IV: con perdidas de mas de 2000cc de sangre existe frecuencias cardiacas
mayores a 140, con presion arterial y presion de pulso disminuida frecuencias
respiratorias aumentadas, con diuresis insignificante, estan confusos , letargicos y
el tratamiento es a base de cristaloides y sangre.

[ll.- MARCO DE REFERENCIA.

Tradicionalmente la determinacién de las variables hemodindmicas siguientes:
tension arterial (TA) frecuencia cardiaca(FC), presion venosa central(PVC), gasto
cardiaco(GC), y volumenes urinarios se han tomado como puntos de referencia
para valorar la evolucion del choque; sin embargo, dichos resultados son
imprecisos, debido a que existen mecanismos compensadores que alteran estas
variables, sin reflejar en forma exacta el aporte de oxigeno(DO2) a los tejidos v,
mas aun el metabolismo celular, caracterizado por la utilizacion de oxigeno(02) a
nivel mitocondrial (EO2). Como consecuencia de la disminucion en el DO2 y
nutrientes, se establece la formacion de lactato y acidosis metabolica.



Scalea y cols (11).Reportaron en 30 pacientes consecutivos con trauma
multisistémico incluyendo pacientes con trauma craneal cerrado, en 24 pacientes(
80%) tuvieron evidencia de inadecuada perfusion tisular a pesar de tener una
presion sanguinea, frecuencia cardiaca y gasto urinario normal. En los 24
pacientes se evidencié una perfusién tisular subdéptima por medio de la deteccién
de niveles de lactato elevado y una disminucion en la Saturacién Venosa de
Oxigeno (SVO2).

Abou Khalil y cols(12). En un grupo de victimas de trauma penetrante menores de
40 afios de edad y que habian recibido mas de 6 unidades de sangre en el
transoperatorio encontraron que a pesar de la normalizacién de la TA, FC y gasto
urinario, el 85% de las victimas evidenciaron una inadecuada perfusion tisular
definida por niveles de lactato elevados y disminucién en la saturacion venosa de
02.

La acidosis lactica como causa de acidosis metabdlica fue descrita por primera
vez por Clausen en 1925.(13)

La asociaciéon entre niveles de lactato sérico y choque hipovolémico y la relacion
entre acidosis lactica y muerte en enfermos criticos fue firmemente establecido por
Huckabee(14,15), el pensé que la hipoperfusion tisular fue la causa subyacente de
muchas, sino que de todas las causas de acidosis lactica.

Broder y Weil(16) correlacionaron el aumento en el lactato sérico con aumento en
la mortalidad. Ellos reportaron que solo el 11% de pacientes con nivel de lactato
menor a 4 mmol/L sobrevivieron al choque circulatorio.

Dunham y cols(17). Demostraron un valor predictivo de los niveles de lactato y
mortalidad en perros con hemorragia. Ellos encontraron que la acidosis lactica es
un valor mas predictivo que las variables hemodindmicas convencionales tales
como TA y Gasto cardiaco. No obstante que ningun valor actual fue dado para
cada parametro individual, un LD50 fue calculado para cada uno, encontrando ser
mas predictivo los niveles de lactato.

Vincent y cols(18). Reportaron el valor de las determinaciones séricas de lactato
en predecir la supervivencia de pacientes con choque circulatorio, en un grupo
mixto de 27 pacientes, hubo un 100% de supervivencia en 19 pacientes cuyo
lactato disminuy6 mas del 5% en la primera hora después de resucitacion con
volumen.

Abramson y cols(19). Reportaron 76 pacientes en forma consecutiva en quienes
los puntos finales de resucitacion preestablecidos fueron DO2, VO2 e indice
Cardiaco(IC) como meta de resucitacion. Cuando los datos fueron analizados al
momento de la normalizacién del lactato sérico los niveles de 2 o menores se
asociaron a un 100% de supervivencia, si la normalizaciéon ocurrié en 24 horas,
78% entre 24-48 horas y solo 14% si la normalizacion en los niveles de lactato se
establecio en un tiempo mayor de 48 horas. Es importante hacer notar que el 40%
de los que no sobrevivieron adquirieron valores de transporte de oxigeno
supernormales, mientras que el 29% de los sobrevivientes no adquirieron estos
valores. Todos los no sobrevivientes desarrollaron sindrome de disfuncion
organica multiple o sepsis como condicion premorbida. Estas condiciones no se
desarrollaron en los sobrevivientes.

El concepto que el intervalo de tiempo para normalizar el lactato sérico es
importante para la sobrevivencia de los pacientes también ha sido documentado



por Manikis y cols(20) y Dunham(21), el cual encontré una correlacion entre los
niveles de lactato a las 24 horas y falla organica.

Dunham y cols(17). En un modelo canino de choque hemorragico encontré que el
déficit de Base (DB) se correlacion6 mas estrechamente con el desarrollo de
déficit de oxigeno y mortalidad subsiguiente. Sin embargo, la combinacion de DB y
lactato fue superior que cada uno de ellos en forma separada. Esta capacidad del
DB de predecir sobrevivencia fue confirmada en un grupo de pacientes con dafio
hepéatico severo por trauma cerrado. En estos pacientes Siegel y cols(22),
encontraron que la variable individual mas importante en predecir la probabilidad
de muerte fueron los niveles de DB determinados al ingreso del paciente.

Davis y cols(23) en un modelo de choque hemorragico en cerdos encontron que el
DB no solo correlacionaba con los cambios hemodinamicos y en la perfusion
tisular asociados a choque, sino que también se correlacioné con los cambios
observados durante la resucitacion. Este hallazgo fue confirmado por Davis(24),
en otro modelo de cerdos, demostrando que el DB en forma aguda evalla la
profundidad del choque vy la suficiencia de la resucitacion. En este estudio, el DB
se correlaciond bien con los niveles de lactato. No obstante de los resultados
obtenidos en estos estudios Mikulaschek y cols(25), reportaron que en 52
pacientes consecutivos con trauma, no hubo correlacion entre los niveles de
lactato y DB después de la resucitacion inicial.

Rutherford y cols(26). Publicaron una amplia serie clinica sobre la utilidad del DB
para estratificar la mortalidad y determinar la terapia. Esta fue una serie
retrospectiva de 3,791 consecutivos pacientes con trauma a quienes se les
determiné el DB a su ingreso. Ellos concluyeron que el DB es una medicion
oportuna y sensible del grado y duracién de perfusiéon inadecuada. Los datos en
su estudio sugieren que un DB de menos de — 15 mmol/L en pacientes menores
de 55 afios de edad, sin dafio craneal es un marcador de significativa mortalidad.
Alternativamente, un DB de —8mmol/L en pacientes mayores de 55 afios de edad
sin dafio craneal o en menores de 55 afios de edad con dafio craneal es también
un marcador para riesgo significativo de mortalidad.

Scalea TM Y cols(27). Evaluaron 26 consecutivos pacientes con un mecanismo de
dafio que sugeria perdida sanguinea pero en quienes fueron estimados estar
estables después de la evaluacion inicial. Los signos vitales ( pulso, TA, presion
de pulso, gasto urinario, PVC) y Saturacion venosa de O2 fueron medidos en
forma seriada. Las perdidas sanguineas fueron estimadas por recoleccién
intracavitaria directa, hematocrito seriados y requerimientos para transfusion
aguda. A pesar de la estabilidad en signos vitales, 10 pacientes( 39%) tuvieron
saturaciones venosas de O2 por abajo del 65%. Esos pacientes tuvieron un dafio
mas serio, una perdida sanguinea mas significativa y un mayor requerimiento de
transfusion sanguinea que aquellos pacientes con saturacion venosa de 02 mayor
del 65%. El analisis de regresion linear demostr6 la superioridad de la saturacion
venosa de 02 para predecir perdida sanguinea con una valor de p menor a 0.005
en relacién a cualquiera de los parametros de seguimiento normales. Los autores
concluyen que la saturacion venosa de 02 es un sensible y fidedigno método para
detectar perdida sanguinea y que es una herramienta Gtil en la evaluacion del
paciente con dafio agudo.



Rady MY y cols. Comentan que la terapia inicial del choque en el Departamento
de Urgencias(DU) hace hincapié en la normalizacién de las variables fisiologicas
tales como Frecuencia Cardiaca(FC), Presion Arterial Media(PAM), y Presién
Venosa Central(PVC) mas que la restauracibn de una adecuada oxigenacion
tisular. Después de la estabilizacion hemodindmica de estos parametros, los
autores examinaron la oxigenacion tisular a través de la medicion de la Saturacion
Venosa de Oxigeno Central(SVO2), concentracion de acido lactico e indice de
choque. 16 pacientes no aleatorizados en estado de choque ( PAM < 60mmHg,
FC >120/min. y alteraciones de la conciencia) fueron incluidos. La resucitacion
inicial se establecié con liquidos, sangre, inotropicos, y/o terapia con drogas
vasoactivas hasta normalizar la PAM, PVC y FC. La SVO2, concentracion de
lactato arterial, y el indice de choque fueron medidos después de finalizar la
resucitacion en el DU. 8 pacientes (grupo 1) tuvieron una oxigenacion tisular
inadecuada reflejada por una SVO2 menor al 65%. 4 pacientes en el grupo 1
tuvieron concentraciones de acido lactico arterial elevado. Todos los pacientes del
grupo 1 tuvieron un indice de choque elevado ( >0.7) sugiriendo una alteracion
persistente del trabajo latido ventricular izquierdo. 8 pacientes ( grupo 2) tuvieron
una SVO2 normal o elevada ( > 65%). En el grupo 2, la concentracion de &cido
lactico arterial fue elevada en 6 y el indice de choque en 7. Los autores concluyen
que la normalizacion de las variables hemodinamicas no reflejan adecuadamente
los puntos finales Optimos de la terapia inicial en choque en el DU. La mayoria
(94%) de esos pacientes tuvieron una significativa isquemia global y disfuncion
cardiaca como lo demostré la SVO2 reducida y la elevacion en la concentracion de
acido lactico e indice de choque, por lo que, la oxigenacion tisular sistémica debe
ser monitorizada y optimizada en el DU en todos los pacientes criticamente
enfermos.

Ander, Douglas S. y cols. Examinaron el uso de los niveles de &cido lactico y
Saturacion Venosa de Oxigeno Central continua (SVO2) para estratificar y tratar
pacientes con falla cardiaca cronica descompensada en forma aguda que se
presentaron al Departamento de Urgencias( DU). Se eligieron pacientes con una
fraccion de eyeccion <30%. Los pacientes fueron evaluados usando la
clasificacion de Killip y los criterios de la New York Heart Association( NYHA). Se
realiz6 medicién de &cido lactico y monitoreo de SVO2. Los pacientes fueron
divididos en 3 grupos: pacientes con acido lactico elevado(n=22), acido lactico
bajo(n=5) y grupo control ( pacientes estables que se presentaron a la clinica de
Cardiologia, n=17). No hubo diferencia estadistica en signos vitales, NYHA y Killip
en los tres grupos. La SVO2 fue significativamente baja en el grupo con acido
lactico elevado ( 32+/-12%) que en el de acido lactico normal ( 51+/-13%) y grupo
control ( 60+/-6%) con una p<0.001. Después del tratamiento hubo una
significativa disminucion en los niveles de acido lactico (-3.65+/-3.65mM/L) y un
aumento en la SVO2 ( 32+/-13%) en el grupo de acido lactico elevado comparado
con el grupo de acido lactico normal (p<0.001).



V.- JUSTIFICACION.

La resucitacion completa del choque es una de las principales preocupaciones de
los médicos que atienden pacientes graves y de otra indole. La hemorragia
represento6 la segunda causa de morbilidad hospitalaria en la Unidad de Cuidados
Intensivos. Sin embargo, un dato de mayor peso e importancia es que el choque
hemorragico representé la primera causa de mortalidad. Tradicionalmente el
retorno de la presion sanguinea, FC y gasto urinario a la normalidad han sido los
puntos finales de la resucitacién. El usar esos pardmetros como puntos finales
deja a un nimero substancial de pacientes, cerca del 50 al 85% en algunas series,
en choque compensado, el cual si persiste puede finalmente condicionar la muerte
del paciente.

La resucitacion es completa cuando el déficit de oxigeno ha sido reparado, la
acidosis tisular eliminada y el metabolismo aerdbico restaurado. ¢ Como el clinico
reconoce que eso verdaderamente a ocurrido?. Tradicionalmente, cuando la TA,
FC y gasto urinario fueron usados para definir choque, la resucitacion era
completa cuando esos valores eran normalizados, sin embargo, estos puntos
finales de resucitaciébn son utiles cuando hablamos de un estado de choque
descompensado o clase IV en el cual hay hipotensién evidente, taquicardia
extrema y oliguria. Existen por lo menos tres problemas asociados con el uso de
estos puntos finales:

Primero. Una mayoria de pacientes con hemorragia no tienen choque
descompensado, sin embargo, se encuentran en estado de choque compensado.
Segundo. Existe evidencia nueva que apoya que el choque compensado persiste
después de que los signos clinicos del choque descompensado han sido
corregidos.

Tercero. El sello del choque compensado es la mala distribucion del flujo
sanguineo y oxigenacion tisular.

Por lo anterior el médico de urgencias requiere de parametros fidedignos que
midan con certeza el estado de hipoperfusion tisular y que a su vez le permitan un
diagnostico temprano del estado de choque, asi como parametros que le permitan
establecer un pronostico y seguimiento adecuado a manera de revertir lo mas
pronto posible el estado de hipoperfusion tisular y determinar la eficacia del
tratamiento.

VI.- OBJETIVO.

Determinar la utilidad pronostica de los niveles plasméaticos de déficit de base y
saturacion venosa de oxigeno en pacientes con presencia de choque hipovolémico
oculto por hemorragia.



VII.-MATERIAL Y METODOS:

VII.1.-Disefio del estudio

Se considero un disefio de estudio de sobrevida el cual se baso en el seguimiento
de una cohorte de 18 pacientes con hemorragia aguda que ingresaron a la Unidad
de Cuidados Intensivos del Hospital Central Sur de Alta Especialidad de Petrdleos
Mexicanos La informacién se obtuvo mediante hoja de recoleccion de datos anexo
y aplico analisis estadistica descriptivo.

VII.2 CRITERIOS DE INCLUSION

Se incluyeron pacientes adultos mayores de 18 afios que ingresaron al servicio de
urgencias adultos de ambos sexos.

Paciente con hemorragia aguda por cualquier tipo de trauma con signos vitales
normales.

Paciente con hemorragia aguda de tubo digestivo alto o bajo con signos vitales
normales.

VI1.3 CRITERIOS DE EXCLUSION

Hemorragia por causas obstétricas

Pacientes con falla renal cronica

Pacientes con falla hepatica (CHILD C)

Hemorragia de tubo digestivo agudo por varices esofagicas

Criterios de eliminacion
Se eliminaron a aquellos pacientes en quienes no completaron los estudios de
laboratorio.

Manejo.

El paciente fue abordado como marcan las guias de manejo de perdidas
estimadas, basadas en la presentacion inicial del paciente del ATLS (Advanced
Trauma Life Support ) del Colegio Americano de Cirujanos, en este caso se trato
de pacientes que se consideraron en estado de choque hemorragico grado uno.

Mediante gasometria arterial y venosa se obtuvieron valores iniciales de una sola
toma de déficit de base y saturacion venosa de oxigeno, continuando con su
manejo convencional dependiendo del caso y su etiologia, y se determinaron
nuevamente dichos parametros a los intervalos de tiempo que se mencionan. Se
utilizé para ello las técnicas convencionales de puncion arterial radial, con previa
maniobra de Allen, asi como de colocacion de catéter venoso central con acceso
en venas periféericas de extremidades superiores, confirmando el sitio de



colocacion central del catéter mediante radiografia anteroposterior de térax o en
todo caso mediante derivacion de catéter con electrocardiograma.

El medio de transporte de las gasometrias fue con medio frid (hielo) al sitio donde
se procesaron las mismas, cuyo reporte no fue a mas de 30 min. Posteriormente
se recabaron los datos de los resultados y se realizo un analisis de estos para

determinar el tratamiento definitivo de los pacientes.

VII.4 TIPOS DE VARIABLES

Variable Tipo de variable Escalade Valores
medicién

Choque Dependiente Dicotomica Si, no

hipovolémico

Tipo Il

Choque Dependiente Dicotomica Si, no

hipovolémico

Tipo Il

Choque Dependiente Dicotémica Si, no

hipovolémico

Tipo IV

Disfuncion Dependiente Dicotomica Si, no

organica

Defuncion Dependiente Dicotémica Si, no

Lactato arterial |Independiente [Continua mmol/L

Déficit de base |Independiente [Continua

Saturacion Independiente |Ordinal

venosa de

oxigeno

Edad Independiente | Continua

Sexo Independiente | Dicotomica Hombre, mujer

Patologia Independiente |Categorica Variable

condicionante

de hemorragia

Tiempo de | Independiente [Continua Minutos, horas

evolucion de la

hemorragia

Tiempo de | Independiente [Continua Minutos, horas

espera  para

recibir atencion

VI.5 DEFINICION OPERACIONAL DE CASO CHOQUE HIPOVOLEMICO

OCULTO.

Paciente con hemorragia aguda que se presenta con signos vitales normales y

Idéficit de base > a -2 y saturacion venosa de oxigeno < a 70%.







VIII.-PROCEDIMIENTO.-

Se seleccionaron a los pacientes que se atendieron en la UCI adultos con
hemorragia aguda. Se clasificaran en pacientes con estado de choque, y
pacientes cuyos signos vitales sean normales al ingreso. A estos Ultimos se les
tomard gasometria arterial para determinar los niveles de déficit de base y por
medio de la colocacion de catéter central se determinard la saturacion venosa de
oxigeno mediante la toma de gasometria venosa. Las determinaciones de estos
indicadores seran a su ingreso, 8 horas, 16, 24, 48, y 72 horas y en caso
necesario hasta el egreso hospitalario del paciente cada 24 horas.

IX.-UNIVERSO DE ESTUDIO
Todos los pacientes de ambos sexos que ingresaban al servicio de UCI mayores
de 18 afios.

IX.2.- Tamafo de la muestra

Debido a que se trato de seguimiento de una cohorte cuyas caracteristicas estan
definidas por los criterios de inclusién y exclusién, el nUmero de pacientes que se
integraron al estudio durante el periodo de seguimiento constituy6 el tamafio de la
muestra. El numero de pacientes que se integraron en el estudio fue de 18 con
signos vitales normales y hemorragia aguda, lograndose estimar solo mediciones
descriptivas. Se continuara con el estudio y seguimiento de una poblacién de
estudio mayor en la que se obtendran aproximadamente 327 pacientes con
hemorragia desconociéndose la proporcién de estos con signos vitales normales y
estado de choque subyacente.

IX.3.- Limitaciones del estudio.

Debido que el estudio no incluyé a pacientes con hemorragia obstétrica los
resultados no fueron aplicables a este tipo de pacientes.

Debido a que los niveles de lactato se ven afectados en pacientes con falla
hepética y o falla renal los resultados no se aplicaron en este tipo de pacientes.

X.-PLAN DE TABULACION Y ANALISIS

Los resultados se presentan en graficos tablas y cuadros, el andlisis se realizo
mediante estadistica descriptiva: frecuencia, porcentaje, media, rango y desviacion
estandar.

Xl.-Financiamiento:
No se requirio de financiamiento adicional debido a que los estudios se efectuan
de forma rutinaria

XIl.-Recursos Humanos:



Médico internista intensivista
1 epidemidlogo

XII1.-Recursos Materiales

Catéteres centrales
Jeringas

Agujas

Gasometro

Xlll.-Consideraciones éticas
Se recabo consentimiento informado con riesgo mayor al minimo.

XIV Resultados preeliminares.

Los siguientes resultados son preeliminares y este protocolo tendra continuacion
por el medico responsable. Se realizo seguimiento de 18 pacientes que ingresaron
a la Unidad de Cuidados Intensivos del 01 de Enero del 2005 al 25 de Julio de
2005, del Hospital Central Sur de Alta Especialidad de Petroleos Mexicanos, de
los cuales 55.56% fueron de sexo masculino y 44.44% fueron del sexo femenino.
La edad promedio fue de 51.6 afos, desviacion estandar de 17.47, con un rango
de edad menor de 21 afios y un rango mayor de 82 afios

El diagnostico principal de ingreso fue hemorragia subaracnoidea en 16 casos
(88.8%), los dos casos restantes (11.12%) fueron a consecuencia de hemorragia
microvascular abdominal postoperatoria agregada asi como de hemorragia en
herida quirargica ortopédica y hemorragia aguda pulmonar

El tiempo de evolucidon de la hemorragia promedio fue de 35 hrs., desviaciéon
estandar de 23.24, rango minimo de 69 horas y rango maximo de 72 hrs.

El tiempo de espera desde el area de origen hasta la unidad de Cuidados
Intensivos fue en promedio de 37 minutos, desviacion estandar de 42.06, con un
rango  menor de Iminuto vy el mayor  de 120 minutos.

Durante el ingreso, los signos vitales registrados en el grupo inclusion fue: presion
arterial media (PAM) de 76.44 mmHg, desviacion estandar de 8.89 con rango de
34 mmHg, rango menor de 56 y mayor de 90 mmHg. Frecuencia cardiaca
promedio 84.4 latidos por minuto (Ipm), desviacién estandar de 12.95, rango 48,
siendo el menor valor de 62 y mayor de 110 Ipm. Frecuencia respiratoria promedio
17.11, desviaciéon estandar 5.20, rango de 17 y entre 11 y 28 respiraciones por
minuto. Temperatura promedio de 36 grados centigrados (°C), desviacion
estandar de 0.34 con rango entre 35 y 37 °C. Los flujos urinarios promedio se
reportaron en 110 mililitros por hora (ml/hr), desviacion estandar de 138 y rango
entre cero y 400 ml/hr. El déficit de base promedio se ubico en -8.5, desviacion
estandar de 7.00, rango de 29. La saturacion venosa de oxigeno tuvo un promedio
de 59.98% desviacion estandar de 9.53 y rango de 42%



A 8 horas de iniciar el manejo habitual de reanimacion se cuantificaron cifras de
PAM promedio de 77.56 mmHg, desviacion estandar 9.95, rango de 32, cifras
menor de 60 y mayor de 92 mmHg. Frecuencia cardiaca promedio 82 Ipm,
desviacion estandar 19.33, rango de 92 Ipm. Frecuencia respiratoria promedio 16
respiraciones por minuto, desviacion estandar 3.47 y rango de 14. Temperatura
promedio de 36.38 °C, desviacion estandar de 0.60, rango inferior de 35 y mayor
de 37.5°C. Flujos urinarios promedio de 353.8 ml/hr, desviacion estandar 322.4,
con rango menor de 0 y el mayor de 120 ml/hr. El déficit de base promedio en -5.6,
desviacion estandar de 4.58 rango de 23 y cifra menor de -18.0 y 5.00 el mayor.
Saturacién venosa promedio de 63.28%, desviacion estandar 6.56, rango menor
de 52 y mayor de 76%.

En 16 horas de registro se reporto lo siguiente: PAM promedio de 75.83,
desviacion estandar 12.17, rango inferior 50 y mayor de 95 mmHg. Frecuencia
cardiaca promedio 81.17 Ipm, desviacion estandar 19.33, rango de 92 Ipm.
Frecuencia respiratoria promedio de 16.72, desviacién estandar 3.34 y rango de
14 respiraciones por minuto. Temperatura promedio de 36.38°C, desviacion
estandar 0.50, rango menor 36 y mayor de 37 °C. Flujos urinarios promedio 566
ml/hr, desviacion estandar 556.5, rango inferior de cero y mayor de 1600 mi/hr.
Déficit de base promedio en -3.79, desviacion estandar de 4.44, rango menor -16 y
mayor de 3. Saturacion venosa de oxigeno promedio de 68%, desviacién estandar
103.7, rango inferior 50 y mayor de 86%

La udltima determinacién concluyo a las 24 horas en 7 de los 18 pacientes los
cuales egresaron por mejoria con solo un caso de defuncién. Las cifras promedio
de PAM fue de 73.57 mmHg, desviacion estandar 15.28, rango inferior 45 y mayor
de 90 mmHg. Frecuencia cardiaca promedio de 80.57 Ipm, desviacion estandar
9.27, rango menor 70 y mayor de 95 Ipm. Frecuencia respiratoria promedio de
16.86 por minuto, desviacién estandar 4.01, y rango inferior de 12 y mayor de 22,
Temperatura promedio 36.21°C, desviacion estandar 0.69, rango inferior 35 y
mayor de 37 °C Flujos urinarios promedio de 578 ml/hr, desviacion estandar 323,
con rango minimo de 200 y maximo de 1110 ml/hr

Déficit de base promedio de -1.77, desviacion estandar 3.74, rango inferior -15 y
mayor de cero. Saturacion Venosa de oxigeno promedio 62.86%, desviacion
estandar 17.75, Rango de 53 con valor minimo en 24 y méaximo de 77%

Las causas de hemorragia aguda en estos pacientes fueron secundario a
hemorragia subaracnoidea en 10 casos, (55%), Hemorragia microvascular
postoperatoria en 5 casos (27%), 2 casos de fracturas de huesos largos en su
postoperatorio (11.1%) y un caso de hemorragia pulmonar (5.5%)

Ninguno de los pacientes requiri6 de intervencién quirdrgica y no se documento el
diagnostico de Disfuncién Orgénica Multiple (DOM). Existié una defuncion (5.56%
de la poblacion) secundario a hemorragia subaracnoidea como causa y fallece a
24 hrs. de su ingreso.



XV.-Conclusién

El choque hemorragico es una de las entidades mas frecuentes en las Unidades
de Cuidados Intensivos, y en el Hospital Central Sur de Alta Especialidad de
Petréleos Mexicanos el secundario a hemorragia subaracnoidea constituye una de
las principales causas de ingreso hospitalario y la segunda causa de
morbimortalidad, de acuerdo a la base de datos anual de Hospital Central Sur de
Alta Especialidad de Petroleos Mexicanos. La fisiopatologia del estado de choque
hemorragico en el paciente grave refleja la compleja interaccion entre la lesion
tisular, hipovolemia e hipoperfusion y la respuesta inmunometabolica y endotelial.
En nuestro estudio se aplico analisis estadistico descriptivo, y observamos que la
hemorragia subaracnoidea (55% de los casos) fue la causa mas frecuente de
choque hemorragico compensado con signos vitales normales y evidencia de
hipoperfusién (choque oculto).

De los marcadores globales de perfusion tisular, el déficit de base en analisis no
pudo ser evaluado con los valores clasicos de monitoreo del estado de choque
como son los signos vitales.

De 18 pacientes con evidencia de hemorragia aguda y signos vitales normales el
61 % al ingreso mostraban PAM normal y déficit de base anormalmente negativo
y el 66% evidencio saturacion venosa anormal.

Posterior a 8 horas de reanimacion, los niveles de déficit de base contintan altos
con signos vitales restaurados a cifras normales en el 72% de los casos y valores
anormales de Sv02 en el 50%

En las siguientes 16 horas el 27% de los pacientes mostraba un déficit de base
anormal negativo y valores de Sv02 anormal en el 38% de los casos

Las ultimas 24 horas, el 28% de los enfermos presentaba déficit de base anormal
con signos vitales normales, registrandose 57% de los casos con Sv02 del 57% .
La determinacién de déficit de base como indicador de global de perfusion no
correlaciona con signos vitales normales durante la hemorragia aguda, pudiendo
existir elevados desde el ingreso y en hemorragia no controlada como fue el caso
del fallecimiento, con deterioro de sus signos vitales en especifico de la PAM
hasta niveles irreversibles de lesion celular. Los valores de saturacion venosa de
oxigeno solo correlaciono en el 51% de los casos.

Sin embargo si se logra normalizar el déficit de base mediante la reanimacion
hasta lograr cifras normales podria ser meta terapéutica en estos pacientes.

La valoracion de la hipoperfusion tisular guiada por signos vitales es tardio y poco
fiable para garantizar el adecuado aporte de oxigeno a nivel celular por lo tanto no
debe ser punto final de valoracién ni de reanimacion en el paciente criticamente
enfermo.

XVI.- Recomendaciones:

Es necesario completar el tamafio de la muestra para alcanzar los objetivos
planteados originalmente a fin de hacer comentarios concluyentes. Por lo tanto
los resultados mostrados con esta tesis deben ser tomados con reserva ya que
solo son preeliminares.



Especialidad de Petroleos Mexicanos
Unidad de Cuidados Intensivos

|.- DATOS GENERALES

1.- Registro:

2.- Nombre:

3.- Edad:

5.- Diagnostico de ingreso:

6.- Diagnostico de egreso:

7.- Tiempo de evolucion de la hemorragia:

8.- Tiempo de espera para ser atendido en urgencias:

Fecha de ingreso:__

4.- Sexo:

I.- DETERMINACION DE INDICADORES TEMPRANOS Y EVOLUCION

Indicadores |Ingreso |8 horas |16 horas |24 horas |48 horas |72 horas
Lactato arterial
Déficit de base
Saturacion
Venosa de
Oxigeno
TA
PAM
FC
FR
Temperatura
Flujos urinarios
66.- Choque hipovolémico ] 67.- Requiri intervencién quirdrgica [
0.- Ninguna
1.-Tipo Il
2.-Tipo Il
3.- Tipo IV 68.- Disfuncion organica [_]

69.Defuncion: 1
0.- No 1.-Si

0.-No

69. Causa de la defuncion:




XVIII.-ANEXOS

Tablay grafico |

Frecuencia de edad en pacientes con hemorragia admitidos entre el 01 de
Enero del 2005 al 25 de Julio de 2005 en el Hospital Central Sur de Alta
Especialidad de Petroleos Mexicanos.

EDAD
Porcentaje Porcentaje

Frequencia | Percentaje valido acumulativo
21 1 5.6 5.6 5.6
22 1 5.6 5.6 11.1
39 2 11.1 11.1 22.2
42 2 11.1 11.1 33.3
43 2 11.1 11.1 44.4
48 1 5.6 5.6 50.0
51 1 5.6 5.6 55.6
56 2 11.1 11.1 66.7
62 1 5.6 5.6 72.2
64 1 5.6 5.6 77.8
65 1 5.6 5.6 83.3
74 1 5.6 5.6 88.9
80 1 5.6 5.6 94.4
82 1 5.6 5.6 100.0
Total 18 100.0 100.0
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Tablay grafico Il

Frecuencia por grupo de sexo y hemorragia aguda admitidos entre el 01 de

Enero del 2005 al 25 de julio del 2005 del Hospital Central Sur de Alta
Especialidad de Petrdleos Mexicanos.

SEXO
Porcentaje Porcentaje
Frequencia | Percentaje valido acumulativo
1 8 44.4 44.4 44.4
2 10 55.6 55.6 100.0
Total 18 100.0 100.0
SEXO

om
N R




Graficos llI

Niveles de déficit de base determinados al ingreso, a las 8, 16 y 24 horas y
niveles de presion arterial media en pacientes con hemorragia aguda
admitidos del 01 de Enero del 2005 al 25 de Julio de 2005 en el Hospital
Central Sur de Alta Especialidad de Petroleos Mexicanos.
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