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GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA - REUNIÓN DE CONSENSO

Terapia de fluidos en pacientes adultos
críticamente enfermos

RESUMEN

La terapia de fluidos en el paciente críticamente enfermo  ha venido experimentando una serie de cambios que
buscan optimizar este manejo,  varios de los cuales  han sido motivo de controversia. Dentro de éstos se
seleccionaron los siguientes tópicos para ser discutidos en la Reunión de Consenso, los cuales originaron estas
Guías de Práctica Clínica: cristaloides versus coloides en el paciente crítico; uso de albúmina humana en
resucitación; hipoalbuminemia y plasmaféresis; resucitación con fluidos y el desarrollo del síndrome de dificul-
tad respiratoria aguda; fluidos en resucitación  de pacientes con trauma craneoencefálico; acidosis metabólica
como índice de resucitación insuficiente en el paciente crítico; accesos venosos en resucitación; utilidad de los
signos clínicos en el diagnóstico y manejo del choque hipovolémico.

Los expertos participantes representan 10 disciplinas médicas relacionadas con este campo de la medicina
crítica y una amplia diversidad de hospitales y facultades de medicina.

Palabras Claves: Fluidoterapia, choque, resucitación (Fuente: DeCS, BIREME).
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MÉTODOS

Los pasos para el establecimiento de las Guías de
Práctica Clínica, producto del consenso de expertos fue-
ron los siguientes:

1.  Definición del tema, se hizo una evaluación del
tema y una selección de las preguntas prioritarias, con
base en el análisis hecho a través de cuestionarios
estructurados que fueron respondidos por médicos a
cargo de Unidades de Cuidado Intensivo en institucio-
nes de atención terciaria.

2. Selección de un panel de expertos, a cada uno de
sus integrantes se le asignó un tema en particular que
fue revisado de manera exhaustiva y crítica y del cual
se hizo un resumen final, a manera de revisión siste-
mática de la literatura, con recomendaciones finales.

3. Selección de un segundo grupo de expertos,  a
cada uno de los cuales se le asignó el mismo tema que
a un par del panel y cuyo papel fué actuar como
evaluadores críticos de la revisión y de las recomenda-
ciones en el área asignada.

4. Reunión final de consenso, en la cual cada ex-
perto presentó las recomendaciones, que fueron luego
revisadas por el grupo de evaluadores y por el grupo
general.  La reunión se llevó a cabo en la ciudad de
Bogotá el día 25 de septiembre de 2004.

5. Definición de las recomendaciones con base en
la mejor evidencia disponible y por consenso.

6. Escritura del tema final, con revisión por cada uno
de los participantes.

7. La revisión final fue actualizada hasta el 1 de
enero de 2005.

Calificación de la información y graduación
de las recomendaciones

 Se utilizó la propuesta del GRADE Working Group
(1) que incluye los siguientes pasos:

1. Calidad de la Información para cada resultado

2. Importancia relativa de los resultados

3. Calidad global de la información

4. Balance de los beneficios y daños

5. Balance de los beneficios netos y de los costos

6. Fortaleza de la recomendación

7. Implementación y evaluación

 Para la evaluación de la Calidad de la Información
(Evidencia) se utilizó la clasificación siguiente, especí-
fica para calificación de intervenciones:

 Calidad de la Información disponible según la fuen-
te de origen

a. Alta Experimentos clínicos
aleatorizados o metaanálisis

b. Baja Estudios observacionales

c. Muy Baja Cualquier otro origen

Para las recomendaciones finales, se escogió la pro-
puesta del mismo grupo GRADE, que busca ser práctico
y simple. Las recomendaciones en relación con la con-
ducta que se debe tomar son:

1. “Hágalo”. En este caso, la información es sufi-
ciente para una recomendación formal, hay evidencia
que sustenta la decisión y puede recomendarse con
solidez. En la mayoría de los casos habrá metaanálisis
o experimentos clínicos aleatorizados de alta calidad,
sin defectos metodológicos ni fallas en análisis, así como
con buena generalizabilidad.

2. “Probablemente hágalo”.  La información es bas-
tante clara en apoyar la recomendación pero no es sufi-
cientemente sólida como para ser indiscutible. Puede
haber defectos metodológicos menores en los estudios
que apoyan el concepto, o no haber suficientes estu-
dios, o haber información conflictiva. Puede haber tam-
bién buena validez interna de los estudios (calidad apro-
piada) pero no suficiente información para garantizar la
validez externa (generalizabilidad) por faltar, por ejem-
plo, estudios locales (cuando sean pertinentes) o en
condiciones particulares.

SUMMARY

Fluid therapy in the critically ill patients has experienced a sequence of changes, looking for the optimization in
the management. Some of  those changes have provoked controversy. The next controversial topics has been
selected to be discussed in a consensus conference, in order to produce the present Guidelines of Clinical
Practice: colloids vs crystalloids in the critically ill patient; the use of human albumin in resuscitation;
hypoalbuminemia and plasmapheresis; fluid resuscitation and the development of acute respiratory distress
syndrome; fluid resuscitation in head injury; metabolic acidosis as a sign of insuficient resuscitation in the
critically ill; venous access in resuscitation; utility of the clinical signs in the diagnosis and management of
hypovolemic shock.

The experts participants represent 10 medical specialties involved in the area of critical medicine, as well as
different hospitals and medicine faculties.

Key words: Fluid therapy, shock, resuscitation (Source: MeSH, NLM)



27

Terapia de fluidos en pacientes críticos

3. “Probablemente no lo haga”. Se trata de infor-
mación que apunta claramente a una contraindicación,
aunque falta solidez, bien por falta de estudios, por
estudios conflictivos o por defectos metodológicos en
los estudios. Sin embargo, el conjunto global de infor-
mación hace más probable que se trate de una inter-
vención que deba evitarse.

4. “No lo haga”. Hay evidencia que apoya esta reco-
mendación. La información es clara, coherente, sólida y
justifica una contraindicación para la acción.

TEMAS Y RECOMENDACIONES

Se seleccionaron los siguientes temas:

- Cristaloides versus coloides en el paciente crítico

- Uso de albúmina humana en resucitación,
hipoalbuminemia y plasmaféresis

- Resucitación con fluidos y el desarrollo del sín-
drome de dificultad respiratoria aguda.

- Fluidos en resucitación de pacientes con trauma
craneoencefálico

- Acidosis metabólica como índice de resucitación
insuficiente en el paciente crítico

- Accesos venosos en resucitación

- Utilidad de los signos clínicos en el diagnóstico y
manejo del choque hipovolémico

CRISTALOIDES VERSUS COLOIDES EN EL
PACIENTE CRÍTICO

Pregunta:  Cuál es la indicación actual en el uso de
cristaloides y coloides en pacientes críticamente enfermos?

Recomendación.

Se recomienda el empleo de cristaloides isotónicos
en la resucitación con fluidos de los pacientes
críticamente enfermos.

Evidencia : Alta Categoría de la recomendación :
Hágalo

Resumen de la evidencia clínica

1- Los estudios clínicos revisados no demuestran
diferencias significativas en la mortalidad de los
pacientes críticamente enfermos por razón del uso
de soluciones cristaloides versus coloides emplea-
dos en la resucitación.

La solución de albúmina, en particular, tampoco
ofrece diferencias en mortalidad

2- Hay evidencia que sugiere ventaja de los
cristaloides sobre los coloides en la resucitación
de pacientes con trauma.

3- Al evaluar otros desenlaces menores en pacien-
tes agudamente enfermos, hay evidencia que su-
giere ventaja de la albúmina sobre los cristaloides.

4- Dadas las diferencias significativas en costo y la
escasa evidencia en relación con diferencias en

efectividad, la recomendación global de uso debe
ser la de los cristaloides isotónicos.

Soporte de la recomendación

Contexto

Los cristaloides y los coloides, isotónicos e
hipertónicos, son soluciones empleadas en la expan-
sión del compartimento extracelular del organismo. Si
son hipotónicos, también en la expansión del compar-
timiento intracelular.

Expansión del volumen vascular

La primera diferencia postulada entre cristaloides y
coloides, es que estos últimos por contener moléculas
de gran tamaño: albúmina, hidroxietilalmidón, gelati-
na, dextrano, etc., que se quedan en el espacio vascular
al menos temporalmente,  incrementan la presión
oncótica de este espacio y aumentan su volumen más
efectivamente y con una menor cantidad que los
cristaloides.

Bajo condiciones ideales, de un litro de cristaloide
isotónico infundido, 250 cc se quedan en el espacio
vascular y 750 cc ocupan el espacio intersticial .

Clínicamente, 100-200ml de 1 litro de cristaloides
isotónicos infundidos al espacio vascular, se quedan
en éste2.

Después de la administración de 1 litro de solución
de albúmina al 5% (isotónica), la expansión del volu-
men  plasmático es de 500 a 1000ml (2), es decir, la
mitad del volumen o más  se quedan en el espacio
vascular.

Si se infunde una solución de albúmina al 25%
(hipertónica) se produce movilización del volumen
extravascular (intersticial) hacia el vascular, de modo
que la infusión de 100ml de albúmina al 25% puede
producir un incremento de hasta 500 ml del volumen
intravascular, después de 1 hora de la infusión2.

Una solución de 1 litro de hidroxietilalmidón al 6%
en solución salina normal, con una presión oncótica de
aproximadamente 30 mOsm/L, expande el volumen
vascular entre 700 a 1000ml, persistiendo hasta el 40%
de esta expansión vascular por 24 horas3.

En la práctica clínica lo que se ha encontrado es que
cuando los cristaloides y los coloides son administra-
dos para lograr las mismas presiones de llenado
vascular, ambas clases de soluciones son igualmente
efectivas en restaurar la perfusión tisular4.

La resucitación con soluciones isotónicas de
cristaloides requerirán de 2 a 4 veces más volumen que
los coloides y ligeramente más largos períodos para al-
canzar las metas hemodinámicas5.

Edema tisular

La segunda ventaja teórica atribuida a los coloides
sobre los cristaloides es el menor edema tisular.
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En la formación del edema intervienen todos los fac-
tores que determinan el flujo de fluidos a través de la
membrana capilar integrados en la Ecuación de Starling
(figura 1) y que incluyen la presión hidrostática capilar
e intersticial; la presión oncótica capilar e intersticial y
la permeabilidad capilar.

Figura 1. Ecuación de Starling

Qf = Kf  [(Pch-Pih)  -  Cro ( Pcc – Pic)]

Donde: Qf= flujo del fluido a través de la membra-
na capilar

Kf: coeficiente de filtración capilar.

Pch = presión capilar hidrostática

Pih = presión intersticial hidrostática

Cro = coeficiente de reflexión oncótica

Pcc = presión capilar coloidosmótica

Pic = presión intersticial coloidosmótica

En los pacientes críticamente enfermos todos los
factores pueden estar alterados, en particular la per-
meabilidad capilar que está  aumentada permitiendo el
paso de moléculas de gran tamaño al intersticio, con-
trarrestando la osmolaridad efectiva que estas molécu-
las ejercen en condiciones normales en el espacio
vascular y que evitan el edema intersticial o acúmulo
aumentado del líquido en el espacio intersticial.

El edema es particularmente deletéreo en el pulmón,
donde facilita el colapso alveolar y la oxigenación de la
sangre se ve comprometida.

Algunos estudios, incluyendo una variedad de mo-
delos de permeabilidad capilar incrementada, así como
estudios clínicos en pacientes con choque séptico y sín-
drome de dificultad respiratoria aguda, no han encon-
trado evidencia de aumento del agua pulmonar o com-
promiso de la función pulmonar con coloides4-8.

Adicionalmente, el mantenimiento de presiones
hidrostáticas capilares bajas, en modelos sépticos, evi-
ta el edema pulmonar sin importar que se empleen
cristaloides o coloides9.

El edema sistémico en una complicación frecuente
de la resucitación con fluidos.

El edema tisular puede reducir teóricamente la ten-
sión de oxígeno al aumentar la distancia para la difu-
sión de oxígeno a la célula.

Estudios experimentales9,10 han evaluado este efec-
to, al administrar grandes volúmenes de cristaloides
en animales sépticos, sin que se encuentre impedimen-
to en el metabolismo oxidativo a pesar del edema.

Otras tres condiciones deben ser adicionalmente
analizadas en la evaluación del uso de cristaloides y
coloides. La primera se refiere a los efectos adversos de
sus componentes, la segunda al costo monetario y la
tercera, la patología para la cual se están usando los
cristaloides o los coloides.

Reacciones adversas

Existen reportes11,12 que sugieren que las moléculas
de hidroxietilalmidón pueden afectar adversamente la
función renal al causar lesión tubular.  Esta molécula
puede causar disminución en la actividad del factor VIII,
con prolongación del tiempo de tromboplastina y au-
mento potencial del sangrado en pacientes quirúrgicos13.

La infusión de albúmina puede conducir a una re-
ducción del calcio ionizado que se fija a la albúmina, lo
que podrá ocasionar un trastorno de la contractilidad
de la célula miocárdica, que puede llevar a una
descompensación cardíaca al sumarse a la sobrecarga
del volumen que la albúmina produce sobre el espacio
vascular (14). Igualmente la albúmina puede ejercer efec-
tos hipocoagulantes importantes al inhibir la agrega-
ción plaquetaria y acrecentar la inhibición del factor  Xa
por antitrombina III15.

Por otra parte, la administración de grandes canti-
dades de solución salina normal (0.9%) produce acidosis
metabólica16.

Costos

Las soluciones coloides son mucho más costosas
que los cristaloides. Las soluciones de albúmina cues-
tan el doble que las de hidroxietilalmidón y 30 veces
más que la solución salina y el lactato de ringer5,19.

La tercera condición que debe ser analizada son las
características fisiopatologícas de las entidades clíni-
cas para las cuales está propuesto el uso de estas so-
luciones.

En efecto, el término “pacientes críticamente enfer-
mos” abarca un sin número de condiciones clínicas, cada
una con características diferentes, que no permiten
agruparlas para comparar los resultados del uso de es-
tas soluciones17,18.

Las revisiones sistemáticas de la literatura
clínicamente relevante o metanálisis, han producido
resultados conflictivos con respecto a mortalidad, cuando
se comparan los grupos tratados con coloides versus
cristaloides, probablemente por esta falla en categorizar
los subgrupos de pacientes críticamente enfermos y no
tener además en cuenta la multiplicidad de variables
que afectan a estos estudios18.

Por otra parte debe tenerse en cuenta que los des-
enlaces fisiológicos intermedios no siempre se relacio-
nan con la mortalidad.

Estudios clínicos.

En 1998 el Cochrane Injuries Group Albumin
Reviewers14 publicó un metanálisis comparando la mor-
talidad de pacientes críticamente enfermos que reci-
bieron soluciones  de albúmina o fracción protéica del
plasma versus soluciones cristaloides.

El mismo grupo hizo una revisión del estudio inicial
en el año  200319 con resultados similares.  En esta
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revisión los hallazgos incluyeron 31 estudios
aleatorizados con 1519 pacientes críticamente enfermos
subdivididos en tres grupos: hipovolemia, quemaduras
e hipoalbuminemia.

Los resultados globales muestran que el riesgo rela-
tivo de morir en el grupo tratado con albúmina en com-
paración con el de cristaloides fue de 1.52 (95%. Inter-
valo de confianza 1.17- 1.99) es decir, el grupo tratado
con albúmina tuvo una mortalidad  más alta que el tra-
tado con cristaloides (14% VS 9%).

El mismo grupo evaluó en un  metanálisis los efec-
tos sobre la mortalidad del empleo de los coloides dife-
rentes a albúmina versus cristaloides, en la resucitación
de pacientes críticamente enfermos20 sin que se encon-
trara diferencia estadísticamente significativa entre las
dos terapias. (2243 pacientes en 27 estudios)

Una comparación entre los diversos coloides entre
sí en resucitación de pacientes críticamente enfermos
no demostró diferencias estadísticamente significati-
vas en mortalidad entre ellos, en un metanálisis reali-
zado por el grupo anteriormente mencionado (21) (36
estudios con 2516 pacientes). Se compararon albúmina
o fracción protéica del plasma versus hidroxietilalmidón;
albúmina o fracción protéica del plasma versus gelati-
na; gelatina versus hidroxietilalmidón.

En 1999, Choi y colaboradores22 estudiaron en un
metanálisis 17 trabajos con 814 pacientes y no encon-
traron diferencia en el grupo total cuando se compara-
ron las soluciones de cristaloides y coloides en estos
pacientes críticamente enfermos, ni en mortalidad ni
en la incidencia de edema pulmonar.  En este mismo
análisis se encontró evidencia que el empleo de
cristaloides en la resucitación de pacientes con trauma
conlleva menor mortalidad que con el uso de coloides
(riesgo relativo 0.39, 95 % intervalo de confianza 0.17-
0.89).

Wilkes y colaboradores en el año 200123 en otro
metanálisis de 55 estudios y 3500 pacientes, no encon-
traron diferencia significativa en mortalidad al compa-
rar las soluciones de albúmina versus cristaloides.

El estudio SAFE (Saline versus Albumin Fluid
Evaluation),  en el que se compara  albúmina al 4% y
solución salina normal en la resucitación con fluidos
en 6997 pacientes de cuidados intensivos, no encontró
diferencia significativa en mortalidad a los 28 días de
seguimiento entre estos dos grupos.  Hubo 726 muer-
tes en el grupo con albúmina comparado con 729 muer-
tes en el grupo con salina (riesgo relativo de muerte
0.99%  intervalo de confianza 0.91-1.09; P=0.87). En el
subgrupo de pacientes con trauma, sin incluir trauma
craneoencefálico, la mortalidad tampoco fue diferente
(riesgo relativo 1.00; 95% intervalo de confianza, 0.56-
1.79;                 P= 1.00). Tampoco hubo diferencia
significativa en la mortalidad en el subgrupo con sepsis
severa ni en el subgrupo de pacientes con síndrome de
dificultad respiratoria aguda.

Vincent y colaboradores25 analizaron en un
metanálisis, la morbilidad y mortalidad de pacientes
agudamente enfermos (71 estudios con  3782 pacien-

tes), comparando el uso de albúmina en diversas con-
centraciones versus cristaloides y encontraron que la
albúmina redujo la morbilidad y mortalidad, (riesgo re-
lativo 0.92; 95%  intervalo de confianza 0.86-0.98).

En los estudios en los que el grupo control no reci-
bió nada de albúmina (32 estudios) los resultados a fa-
vor de la albúmina fueron más notorios (RR 0.77; Inter-
valo confianza: 0.67- 0.88).

USO DE ALBÚMINA HUMANA EN
RESUCITACIÓN, HIPOALBUMINEMIA Y

PLASMAFÉRESIS

Pregunta: Tiene alguna utilidad el empleo de albú-
mina humana parenteral en: resucitación,
hipoalbuminemia, plasmaféresis?

Recomendaciones

Albúmina humana en resucitación

Se recomienda el uso de cristaloides isotónicos en
la resucitación y manejo de pacientes  críticamente
enfermos.  El empleo de albúmina humana es más cos-
toso y no se han demostrado efectos benéficos signifi-
cativos  con su uso.

Evidencia: Alta  Categoría de la recomendación:
Hágalo

Albúmina humana en hipoalbuminemia.

No se recomienda el uso de albúmina humana para
corregir hipoalbuminemia en enfermedades agudas.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: No lo
haga

El uso simultáneo de albúmina humana y furosemida
puede ser efectivo en síndrome nefrótico para incremen-
tar la diuresis y la excreción de sodio.

Evidencia: Intermedia  Categoría de la recomenda-
ción: Probablemente hágalo

Está indicado el uso de albúmina humana asociada
con paracentesis y diuréticos en cirróticos con ascitis
de gran volumen y ascitis refractaria, así como asociada
con vasopresores en el síndrome hepatorenal.

Evidencia: Intermedia Categoría de la recomendación:
Probablemente hágalo

Albúmina humana en plasmaféresis

El uso de albúmina humana, para reemplazar volu-
men vascular en plasmaféresis, elimina la posibilidad
de transmisión viral del plasma fresco congelado y pro-
duce menos complicaciones que  éste.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

Resumen de la evidencia clínica

1- En relación al tema Albúmina Humana en
Resucitación, se remite al lector al tema
Cristaloides versus Coloides en el Paciente Crítico
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2- Hay evidencia significativa que el tratamiento de
la hipoalbuminemia aguda con albúmina humana
no modifica la morbilidad en estos pacientes.

3- Hay evidencia significativa que el tratamiento con
furosemida y albúmina humana en síndrome
nefrótico mejora  la excreción de sodio y el volu-
men urinario

4- Existe información que sugiere que la albúmina
es superior a otros expansores plasmáticos en la
prevención de la disfunción circulatoria después
de la paracentesis terapéutica en ascitis de gran
volumen y ascitis refractaria.

5- Existe información que sugiere la utilidad de la
albúmina humana en el tratamiento del síndro-
me hepatorenal asociado a vasopresores y
agonistas alfa adrenérgicos.

6- Hay evidencia significativa que el empleo de al-
búmina humana para reemplazar el volumen
vascular en plasmaféresis elimina la posibilidad
de transmisión viral del plasma fresco congelado
y produce menos complicaciones que éste.

SOPORTE DE LAS RECOMENDACIONES

Contexto

La albúmina humana es una proteína de alto peso
molecular, 66.248 daltons.

En un adulto normal existen unos 300 gramos: 120
en el espacio vascular (42g/L) y 180 en el extravascular.
En este último unos 70 gramos (30-40%) se localizan
en la piel y el resto está distribuido en músculos y vís-
ceras26.

La albúmina sérica representa la mayor fracción
proteica del plasma: 42g/l de un total de 70g/L.  Su
sitio de síntesis es el hígado, a una tasa de 12g/día e
igual cantidad se degrada, la mitad en el hígado y la otra
mitad secretada al intestino26.

Por su tamaño molecular, la albúmina no difunde
fácilmente hacia el espacio intersticial. La permeabili-
dad de la membrana capilar, en condiciones normales,
es muy baja para la albúmina (tabla 1)26.

Tabla No. 1 . Permeabilidad relativa de los poros de los capilares musculares a
diferentes moléculas

SUSTANCIA PESO MOLECULAR PERMEABILIDAD

Agua 18 1.00

NaCl 58.5 0.96

Urea 60 0.8

Glucosa 180 0.6

Sacarosa 342 0.4

Inulina 5.000 0.2

Mioglobina 17.600 0.03

Hemoglobina 68.000 0.01

Albúmina 69.000 <0.0001

Esta condición hace que la albúmina,  junto con las
otras proteínas plasmáticas de gran peso molecular,
ejerzan una presión osmótica efectiva (la dada por par-
tículas que no atraviesan una membrana
semipermeable), o tonicidad (denominada así la presión
osmótica efectiva del compartimiento extracelular) que
mantiene el volumen de este espacio vascular.26.

Esta presión osmótica de la albúmina y demás pro-
teínas plasmáticas de gran tamaño es denominada tam-
bién presión oncótica o presión coloidosmótica. Está
incrementada por los cationes, principalmente sodio,
que equilibran su carga eléctrica negativa26. Así, la pre-
sión coloidosmótica plasmática es de aproximadamen-
te 28mmHg, 19 mmHg por las proteínas y 9mmHg por
los cationes, el llamado efecto Donnan.26

A pesar de que 28mmHg es un bajo porcentaje de la
presión osmótica total, su importancia en el manteni-

miento de los volúmenes en cada compartimiento es
definitiva.

Como la presión osmótica está dada por el número
de partículas activas en la solución y no por el peso
molecular, la albúmina ejerce la mayor presión osmótica
de todas las proteínas plasmáticas, hasta el 75% 26.

Las propiedades descritas de la albúmina han moti-
vado su uso en la terapia de fluidos, como expansor del
volumen vascular en casos de hipovolemia y para corre-
gir la hipoalbuminemia y restaurar la presión oncótica
del plasma y en plasmaféresis para reemplazar el plasma.

La solución de albúmina humana al 4% es ligera-
mente hipooncótica, al 5% es isooncótica y al 25%
hiperoncótica.

Las demás propiedades de la albúmina, como trans-
portadora de otras moléculas endógenas o exógenas,
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su acción en el mantenimiento del equilibrio ácido-bá-
sico y su función anticoagulante y antioxidante, no han
sido objeto de una evaluación tan extensa como la fun-
ción osmótica.26-28

En condiciones patológicas que cursan con aumento
de la permeabilidad capilar, como el síndrome de res-
puesta inflamatoria sistémica, la sepsis, las respues-
tas histamínicas, etc., la albúmina pierde parcialmente
su capacidad osmótica ya que su paso al intersticio es
facilitado por este trastorno de permeabilidad29.

Por otra parte, la síntesis de albúmina se reduce en
el síndrome de respuesta inflamatoria, en la sepsis y
en el trauma26.

En estas situaciones de trastorno de la permeabili-
dad capilar y reducción de la síntesis hepática que con-
curren en los “pacientes críticamente enfermos”, el
empleo de soluciones de albúmina como expansor
plasmático, teóricamente no funcionaría como en las
condiciones normales y podría favorecer la expansión
del espacio intersticial o edema de este espacio29.

Estudios Clínicos

Albúmina humana en resucitación

Se refiere al lector a la sección: Cristaloides versus
Coloides en el Paciente Crítico.

Albúmina humana en hipoalbuminemia.

Vincent y colaboradores30 condujeron un metanálisis
sobre 90 estudios de cohortes, con un total de 291.433
pacientes para evaluar la hipoalbuminemia en enfer-
medad aguda como un factor de predicción de
morbimortalidad y para evaluar la terapia con albúmina
en pacientes hipoalbuminémicos en la disminución de
la morbimortalidad.

En cuanto a los niveles séricos de albúmina como
factor pronóstico, los hallazgos muestran que la
hipoalbuminemia es un potente factor pronóstico, in-
dependiente. Por cada gramo por 100 ml de disminución
en la concentración de albúmina sérica, se eleva
significativamente el riesgo de mortalidad en 137%, de
morbilidad en 89%, la estancia en la unidad de cuida-
dos intensivos y en el hospital en 28% y 71% respecti-
vamente y el aumento en la utilización de recursos en
66%.

En relación con la terapia de albúmina para corregir
la hipoalbuminemia se analizaron 9 trabajos
prospectivos, 7 de ellos aleatorizados,  con 535 pacien-
tes, que involucraron pacientes adultos y pediátricos.

No se encontraron diferencias en los dos grupos,
odds-ratio de 0.74; I.C 95 % (0.36- 1.49), aunque este
análisis sugiere la hipótesis que la administración de
albúmina exógena para lograr un nivel sérico de más de
3.0g%, puede disminuir la morbilidad en pacientes
hipoalbuminémicos.

En enfermedades crónicas que cursan con
hipoalbuminemia importante, como síndrome nefrótico,
cirrosis hepática y desnutrición de tipo Kwashiorkor,

se ha evaluado la terapia con albúmina humana como a
continuación se describe.

En el tratamiento del edema que se observa en el
síndrome nefrótico se ha utilizado la albúmina, tenien-
do en cuenta que en el edema nefrótico se presenta
hipovolemia como consecuencia de la reducción de la
presión oncótica y  que el uso de albúmina podría au-
mentar la presión oncótica y a su vez la excreción del
sodio, produciendo disminución de edema. Dicha res-
puesta no se observa de manera uniforme en todos los
individuos.

Un estudio que utilizó la combinación de albúmina
más furosemida (60mgr más 200 ml de albúmina al 20%)
produjo solo un modesto incremento en la excreción
del sodio al compararla con furosemida sola31.

El incremento en la excreción del sodio puede ser
equivalente a la cantidad de sodio contenida en el co-
loide y la expansión del volumen podría explicar el au-
mento de la natriuresis.  Se observó una eficacia simi-
lar con la combinación albúmina-furosemida, cuando se
utilizó en pacientes hipoalbuminémicos con cirrosis
hepática32.

Es probable que la infusión de albúmina-furosemida
sea efectiva en pacientes con edema refractario y seve-
ra hipoalbuminemia (< 2 Gr /dl) aunque no existe infor-
mación concluyente al respecto.

En pacientes cirróticos con ascitis de gran volumen,
que se define como una ascitis de gran magnitud que
produce marcada incomodidad, que interfiere con las
actividades diarias y que se acompaña de severa reten-
ción de sodio (con concentración urinaria de sodio < 10
mmol/L) y con filtración glomerular normal o modera-
damente reducida, la terapia actual consiste en
paracentesis de grandes volúmenes,  expansores
plasmáticos y diuréticos de mantenimiento33.

La remoción de grandes cantidades de fluido ascítico
sin el uso de expansores del plasma se asocia con de-
terioro de la función circulatoria, caracterizada por una
reducción del volumen sanguíneo arterial efectivo y la
activación de factores vasoconstrictores y
antinatruréticos33. Esta disfunción circulatoria que ocu-
rre después de paracentesis de grandes volúmenes se
asocia con una alta tasa de recurrencia de la ascitis,
desarrollo del síndrome hepatorrenal o hiponatremia
dilucional hasta en 20% de los casos y con sobrevida
reducida33.  Los expansores plasmáticos son efectivos
en prevenir esta complicación34,35.

La albúmina es superior al dextrán 70 y a poligeline
en la prevención de disfunción circulatoria posterior a
una paracentesis que remueva más de 5 litros de flui-
do, pero los experimentos clínicos aleatorizados no han
mostrado diferencias significativas en supervivencia
entre los pacientes tratados  con albúmina y aquellos
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tratados con otros expansores plasmáticos, por falta de
estudios con un adecuado tamaño de muestra.35-37

La ascitis refractaria por cirrosis, definida como la
pérdida de respuesta a altas dosis de diurético (400 mg
de espironolactona por día más 160 mg de furosemida
por día) o la recurrencia de efectos colaterales (ejem-
plo: encefalopatía hepática; hiponatremia; hipercalemia
o azohemia) con dosis más bajas, se trata también con
paracentesis y uso de expansores plasmáticos, espe-
cialmente albúmina33.

En el síndrome hepatorrenal, caracterizado por falla
renal debida a vasoconstricción de la circulación renal,
se utilizan medicamentos vasoconstrictores, como
vasopresina o agentes alfa adrenérgicos, en combina-
ción con albúmina, con buenos resultados en dos ter-
cios de los pacientes.

Aunque este manejo es muy promisorio, la informa-
ción es todavía limitada, pues está basada sólo en ex-
perimentos clínicos con tamaños de muestra pequeños38-

43.

Albúmina humana en plasmaféresis

La plasmaféresis o extracción plasmática terapéuti-
ca es una técnica extracorpórea de purificación de la
sangre que busca remover sustancias del plasma44.

Se realiza con mayor frecuencia en bancos de san-
gre, utilizando instrumentos de centrifugación que per-
miten la remoción selectiva de células (citoferesis) pero
también se ha utilizado un eficiente método para sepa-
rar el plasma por medio de filtros de hemodiálisis alta-
mente permeables45.

El líquido removido por plasmaféresis requiere ser
reemplazado para evitar la depleción de volumen; para
tal fin se utiliza la albúmina humana, sola o con solu-
ción salina, y el plasma fresco congelado.

Las principales ventajas con el uso de albúmina son
el menor riesgo de reacciones anafilácticas y la ausen-
cia en la transmisión de infecciones virales46. Las prin-
cipales complicaciones asociadas con el uso de albúmi-
na se deben a anormalidades de la coagulación,
hipocalemia que podría generar arritmias cardiacas, y
reacciones anafilácticas en individuos que reciben
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA), manifestadas por rubor e hipotensión como con-
secuencia del aumento de bradiquinina, que lleva a
vasodilatación.

El plasma fresco congelado reemplaza a las proteí-
nas normales que han sido removidas, no produce
depleción de los factores de coagulación o de
inmunoglobulinas; sin embargo, se presentan más com-
plicaciones que con la albúmina como parestesias in-
ducidas por el citrato (debido a la unión del calcio libre
con critrato), calambres, urticaria y menos a menudo
reacciones anafilácticas severas.

Se presentan complicaciones con mayor frecuencia
con el uso de plasma fresco congelado que con albúmi-
na (20% Vs 1.4%) , que pueden llegar a producir  morta-

lidad entre 3 y 5 casos por 10.000 47.

El mayor costo de la albúmina puede limitar su uso.

RESUCITACIÓN CON FLUÍDOS Y EL
DESARROLLO DEL SINDROME DE
DIFICULTAD RESPIRATORIA AGUDA (SDRA)

Pregunta: Debe hacerse uso liberal o restringido de
cristaloides en resucitación ante el riesgo de desarro-
llar SDRA?

Recomendación 1

En pacientes con sepsis severa o con choque sépti-
co la resucitación debe ser temprana y agresiva con
cristaloides, drogas vasoactivas, glóbulos rojos y oxíge-
no, dirigida a optimizar la respuesta hemodinámica a
través de la obtención de los siguientes parámetros en
las primeras 6 horas de resucitación:  presión venosa
central (PVC) de 8 a 12 mmHg, de 12 a 15 mmHg si  está
en ventilación mecánica  o existe presión intrabdominal
alta; presión arterial media (PAM) de  65 a 90 mmHg;
gasto urinario > 0.5 ml/kg/min; saturación venosa cen-
tral (ScvO2) >70%.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

La resucitación de menor intensidad en esta fase,
se considera inadecuada y conlleva mayor severidad de
la disfunción orgánica múltiple y una mortalidad más
elevada.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: No lo haga

Recomendación 2

En pacientes críticamente enfermos la terapia de flui-
dos subsecuente al período de resucitación inicial de 6
horas debe estar dirigida a evitar la sobrecarga de líqui-
dos y el edema pulmonar, a través de la obtención de
presiones de llenado menos altas que en la resucitación
inicial

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

El control secuencial radiológico de tórax para eva-
luar el ancho del pedículo vascular pulmonar se
correlaciona bien con el balance de fluidos en estos
pacientes.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

Recomendación 3

En pacientes en choque hipovolémico por trauma, la
resucitación debe ser temprana y agresiva con lactato
de ringer hasta lograr la normalización de la tensión
arterial, la frecuencia cardiaca, el gasto urinario y obte-
ner una presión venosa central entre 8 y 15 mmHg . La
resucitación debe ser, en lo posible, simultánea con el
control vascular de la hemorragia.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo
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Si se sospecha taponamiento cardíaco, la corrección
quirúrgica es prioritaria antes que lograr los puntos fina-
les de resucitación con administración masiva de fluidos.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

Una vez los procedimientos quirúrgicos se han com-
pletado, la optimización de la resucitación debe guiarse
por la obtención de un índice de entrega de oxígeno de
500 ml/min/m2.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

La restricción de fluidos no reduce la disfunción
pulmonar y en cambio aumenta la mortalidad.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: No lo haga

Resumen de la evidencia clínica

1- Existe evidencia significativa de que la reanima-
ción dentro de las primeras seis horas  en pa-
cientes con sepsis severa o choque séptico dis-
minuye la mortalidad.

2- Existe evidencia significativa de que la
reanimacion en pacientes con sepsis severa o cho-
que séptico al guiarse por metas hemodinámicas
definidas reduce la mortalidad.

3- No hay ninguna evidencia que soporte la restric-
ción de líquidos en la reanimacion de pacientes
sépticos o en choque séptico  como método para
prevenir la aparición del SDRA.

4- No hay ninguna evidencia que justifique la so-
brecarga de volumen en el paciente en riesgo de
desarrollar SDRA.

5- Existe evidencia clínica  significativa que indica
que una vez logradas las metas de reanimación
con líquidos en el paciente con sepsis severa o
choque séptico, el manejo de los líquidos debe
guiarse por presiones de llenado, buscando los
valores más bajos posibles.

6- Existe evidencia clínica significativa de que la
reanimación precoz y agresiva con cristaloides en
pacientes con trauma severo y choque
hipovolémico reduce la mortalidad.

7- Hay evidencia clínica que sugiere que la reani-
mación en trauma con cristaloides produce me-
nor mortalidad que cuando se usan coloides.

8- Existe evidencia clínica que sugiere que la co-
rrección  del taponamiento  cardíaco debe prece-
der a la reanimación agresiva con fluidos para re-
ducir la mortalidad en esta situación clínica.

9- Existe evidencia clínica significativa de que la
optimización de la reanimación con fluidos en

trauma, posterior al manejo inicial, debe guiarse
por metas preestablecidas, específicamente la en-
trega de oxígeno (DO2).

10-Existe evidencia clínica significativa de que la
reanimación agresiva con líquidos  en el paciente
con choque hemorrágico no conlleva una mayor
incidencia de SDRA.

Soporte de la recomendación 1

Estudios clínicos

En el estudio de Rivers y colaboradores48, la
resucitación inicial de pacientes con sepsis severa o
choque séptico bajo las pautas dadas en la recomenda-
ción 1 (Tabla 2)48 redujo la mortalidad del grupo así tra-
tado a 30.5% comparada con el 46.5% en el grupo mane-
jado con terapia estándar (P=0.009). En esta reanima-
ción inicial los cristaloides juegan un papel importan-
te. El promedio de cristaloides recibidos para cumplir
las presiones de llenado descritas fue de 4981+ 2984 ml
en la resucitación inicial comparados con 3499 + 2438
ml (P< 0.001) en el grupo estándar, aunque al completar
72 horas de tratamiento los volúmenes de líquidos ad-
ministrados fueron similares en ambos grupos. Igual-
mente el grupo con el tratamiento propuesto recibió en
el período inicial más frecuentemente transfusiones de
glóbulos rojos (P< 0.001) y soporte inotrópico
(dobutamina) (P<0.001).

Los llamados puntos finales de resucitación que ayu-
dan a valorar la hipoxia tisular global, a saber: la satu-
ración venosa mixta de oxígeno; la concentración arterial
de lactato, el déficit de base y el pH en sangre arterial49,
mostraron que la reanimación inicial bajo las pautas
propuestas corrigen oportunamente la hipoperfusion
tisular.

Así, la reanimación temprana “agresiva” con
cristaloides, inotrópicos, glóbulos rojos y oxígeno diri-
gida a obtener unos parámetros hemodinámicos
preestablecidos, mejora la supervivencia en pacientes
con sepsis severa y choque séptico al compararla con
un tratamiento menos intensivo o restringido.

La mortalidad por falla multiorgánica fue similar en
ambos grupos, sin que el estudio mencione incremento
de mortalidad por SDRA en ninguno de los dos grupos48.

 Dellinger y colaboradores50 quienes desarrollaron las
“Guías para el Manejo de la Sepsis Severa y el Choque
Séptico: Campaña Sobreviviendo la Sepsis” y que repre-
sentan 11 organizaciones internacionales, de cuidado
intensivo e infectología, acogieron las pautas dadas en
el trabajo de Rivers en el proceso de reanimación ini-
cial en estos pacientes, resaltando la importancia de
éste.
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Soporte de la recomendación 2

Estudios clínicos

En un estudio retrospectivo de 373 pacientes
críticamente enfermos, Sakka y colaboradores51, de-
mostraron que el contenido de agua pulmonar
extravascular (APEV) medida en ml/kg o edema
pulmonar, se correlaciona directamente con la mortali-
dad. Independientemente del diagnóstico, la mortali-
dad fue significativamente más alta en pacientes con
un pico de APEV más alto de 15 ml/kg.

Foland y colaboradores52, en un estudio retrospecti-
vo sobre 113 pacientes pediátricos con síndrome de
disfunción orgánica múltiple, identificaron la sobrecar-
ga de fluidos como un predictor de mortalidad, antes
del inicio de hemofiltración continua.

En un estudio prospectivo, Mitchell y colaboradores53

aleatorizaron pacientes críticamente enfermos, un por-
centaje de ellos con edema pulmonar, para recibir una
terapia estándar de fluidos o un tratamiento restrictivo
guiado por monitoría invasiva. Encontraron un menor
edema pulmonar, menos días de ventilación mecánica y
una tendencia hacia menor mortalidad en el grupo con
restricción de líquidos.

La monitorización de la terapia de fluidos ha sido
evaluada. Aunque parecería lógico que la monitoría
invasiva con catéter de arteria pulmonar debería dismi-
nuir la mortalidad y la aparición de lesión pulmonar aguda
(LPA) y síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA),
este concepto tampoco ha podido ser demostrado54-56.

Martín y colaboradores57, en un estudio prospectivo
y ciego encontraron que la medición del ancho del
pedículo vascular pulmonar en la radiografía portátil de
tórax se correlaciona fuertemente con cambios en la
presión de oclusión de la arteria pulmonar y la presión
venosa central en pacientes con catéter en arteria
pulmonar, siendo por consiguiente esta evaluación
radiológica un procedimiento confiable y no invasivo para
establecer el balance de fluidos en estos pacientes.

Soporte de la recomendación 3

Estudios clínicos

En pacientes con trauma severo y choque
hipovolémico, la reanimación temprana ha demostrado
mejorar la sobrevivencia en forma importante. Estas
conclusiones se han obtenido al analizar la mortalidad
durante la primera y segunda guerras mundiales, la
guerra de Corea y la de Vietnam58.

La ausencia de reanimación con fluidos
preoperatoriamente durante la primera guerra mundial
se acompañó de gran mortalidad59.

Durante la segunda guerra mundial y durante el con-
flicto de Corea, la reanimación con coloides únicamen-
te mejoró la sobreviviencia inicial, pero la mortalidad
tardía por falla renal fue notoria59.

Durante el conflicto de Vietnam, con el reconocimien-
to de que el espacio intersticial y no solamente el
vascular debía ser repletado, los cristaloides isotónicos
se usaron en lugar de los coloides en la reanimación
inicial, con lo cual la mortalidad se redujo aún más, así
como la incidencia de falla renal aguda59.

Los trabajos de Shires, Moss y otros59 establecieron
este concepto y además demostraron que la reanima-
ción con grandes soluciones de cristaloides isotónicos
ofrece la mejor supervivencia.

Un estudio reciente por Choi y colaboradores22 re-
afirma los resultados anteriores al mostrar que en trau-
ma la reanimación con cristaloides tiene menos morta-
lidad que cuando se usan coloides (riesgo relativo 0.39,
I.C. 95% (0.17- 0.89).

Se ha estudiado el tipo de solución cristaloide  a
usar en la reanimación.

Existen diferencias teóricas a favor del lactato de
ringer59.  El estudio de Healey y colaboradores60 mostró
en animales que en hemorragia masiva la solución sa-
lina normal se asoció con un gran trastorno fisiológico
(acidosis metabólica pH: 7.14+.06 vs 7.39+.04-P<0.01) y
mayor mortalidad (50% vs 0%-P<0.05) comparada con el
lactato de ringer.

Tabla No. 2.  Protocolo de reanimación temprana en sepsis severa y choque séptico usado por
Rivers y colaboradores (48)

Se coloca un bolo de 500 ml de cristaloides cada 30 minutos para alcanzar una presión venosa
central (PVC) de 8 a 12 mmHg.Si la presión arterial media (PAM), lograda la meta anterior, es
inferior a 65 mmHg, se administran vasopresores para mantener la PAM en por lo menos 65 mmHg.
Si la PAM ha subido con los cristaloides a más de 90 mmHg, se dan vasodilatadores hasta que
descienda a 90 mmHg o por debajo.Si la saturación venosa central de oxígeno (ScvO2) es menor de
70%, después de completar los pasos anteriores, se transfunden glóbulos rojos para lograr un
hematocrito de al menos 30. Si continúa la ScvO2 menor de 70%, se administra dobutamina a una
dosis de 2.5 mcg/Kg/min, incrementándola 2.5 mcg/Kg/min cada 30 minutos hasta que la ScvO2

sea 70% o mayor o hasta una dosis máxima de 20 mcg/Kg/min. La dobutamina se disminuye o se
descontinúa si la PAM es menor de 65 mmHg o si la frecuencia cardiaca es mayor de 120/min. Los
pacientes en quienes la optimización hemodinámica no pudo ser lograda, son colocados en venti-
lación mecánica y sedantes, para reducir el consumo de oxígeno.
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Se están estudiando soluciones de cristaloides con
características especiales, como la solución de ringer
etil piruvato, la cual no solo expande el espacio
intravascular  intersticial sino que posee propiedades
antiinflamatorias61.

En aquellos pacientes con hemorragia no controla-
da, existe controversia sobre si la administración de
líquidos hasta normalizar la presión arterial y la fre-
cuencia cardiaca antes del control vascular agraven la
hemorragia y la mortalidad y si está indicado en estos
casos iniciar la reanimación agresiva solo después de
controlar la hemorragia.

El trabajo prospectivo de Bickell y colaboradores 62

sobre pacientes con trauma penetrante en el torso,
mostró más baja sobrevivencia en los pacientes a quie-
nes se repletó de volumen antes de que el control
vascular fuera logrado (62% vs 70%-P<0.04), aunque el
análisis de subgrupos mostró que este efecto fue solo
significativo en aquellos pacientes con taponamiento
cardiaco.

Un estudio de metanálisis de Kwan y colaborado-
res63 sobre el tiempo y el volumen de líquidos en reani-
mación de pacientes con shock hemorrágico no encon-
tró evidencia significativa a favor de retrasar la reani-
mación hasta que el control vascular se haya logrado o
el iniciar la reanimación en forma temprana en el perío-
do prequirúrgico.

Parece apropiado como se establece en la recomen-
dación, iniciar la reanimación precozmente, iniciar el
abordaje quirúrgico para control vascular tan pronto sea
posible y, si se sospecha taponamiento cardiaco por el
trauma, iniciar la corrección de éste antes de realizar
una reanimación masiva con líquidos.

La optimización de la reanimación posterior al ma-
nejo inicial, cuyo objetivo final es la restauración del
funcionamiento normal celular, debe estar orientada por
la obtención de ciertos parámetros, que en la actuali-
dad se centran en la adecuada entrega de oxígeno a los
tejidos (DO2)64. Este parámetro integra tres variables
importantes: concentración de hemoglobina, saturación
arterial de O2 de la hemoglobina y gasto cardiaco.

McKinley y colaboradores65 en un estudio prospectivo
encontraron el índice DO2 de 500 ml/min/m2 como ade-
cuado para alcanzar las metas propuestas.

La posibilidad de que el tipo de reanimación propues-
to, dirigido por unas metas hemodinámicas y fisiológi-
cas y que implica el uso de altos volúmenes de
cristaloides, pueda ser causa del síndrome de dificul-
tad respiratoria  aguda (SDRA) ha venido siendo estu-
diada desde la década de los años 70.

Se han realizado estudios prospectivos
aleatorizados66-68 comparando cristaloides y coloides en
reanimación, teniendo como punto prioritario de análi-
sis la disfunción pulmonar.  Los resultados han sido
conflictivos por la metodología de los estudios, lo que
ha llevado a estudios de metanálisis  22,69 que no han
encontrado diferencia en la incidencia de disfunción

pulmonar entre el uso de cristaloides y coloides, y  vo-
lúmenes altos o reducidos de líquidos de reanimación.

Así, la carga temprana de volumen ha mostrado ser
beneficiosa59, pero la reanimación agresiva en posterio-
res etapas no mejora los resultados59.

Se está estudiando la solución salina hipertónica al
7.5% con Dextran 70 al 6% en reanimación, a objeto de
reducir la carga de fluidos iniciales. Un metanálisis (70)
sugiere que este manejo podría ser mejor, especialmente
en politraumatizados con trauma craneoencefálico ce-
rrado severo71.

FLUIDOS EN RESUCITACIÓN DE PACIENTES
CON TRAUMA CRANEOENCEFÁLICO

Pregunta: Debe hacerse uso liberal o restringido de
cristaloides en resucitación de pacientes con trauma
craneoencefálico ante el riesgo de desarrollar edema
cerebral?

Recomendaciones

Evite la hipovolemia, que es un factor de riesgo en el
desarrollo de edema cerebral, utilizando los líquidos
necesarios para su corrección.

Evidencia: Alta  Categoría de la recomendación:
Hágalo

La restricción de líquidos no previene la aparición de
edema cerebral, ni en la resucitación ni en el manejo
posterior.

Evidencia: Alta  Categoría de la recomendación: No
lo haga

Use cristaloides isotónicos o hipertónicos en la
resucitación.

Evidencia: Alta  Categoría de la recomendación:
Hágalo

Resumen de la evidencia clínica

1- Existe evidencia que favorece la reanimación li-
beral versus restringida de líquidos en pacientes
con trauma craneoencefálico.

2- Existe evidencia que sugiere que la resucitación
insuficiente ante la presencia de trauma o hemo-
rragia de otros sistemas orgánicos incrementa la
mortalidad

Soporte de las recomendaciones

Contexto

En la situación del trauma cráneo encefálico (TCE),
la barrera hematoencefálica (BHE), que tiene un papel
fundamental en el control del edema intersticial cere-
bral72, se altera transitoriamente y permite el paso de
agua y electrolitos al parénquima cerebral; esta situa-
ción dura unos minutos y si se restablece el aporte de
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energía al encéfalo, la mayor parte de la BHE re-
cupera parcialmente su función, y el daño persiste en
las zonas en las que haya ruptura anatómica de la
vasculatura (contusión y hematoma). Cuando al TCE se
le adiciona un estado de mala perfusión (hipotensión
arterial, choque), la disfunción de la BHE persiste por
más tiempo y empeora el edema cerebral.

Se ha visto que el edema cerebral es el factor que
más contribuye al aumento del volumen cerebral que
ocurre después del trauma; el otro factor es el aumento
del volumen sanguíneo cerebral, pero este último es
responsable de solo una pequeña fracción del volumen
total73.

En las guías norte-americanas de manejo del TCE
(American Association of Neurological Surgeons-Brain
Trauma Foundation)74 se sugiere que la terapia con lí-
quidos endovenosos se debe guiar por la presión arterial
(mantenerla por encima de 90 mmHg), y que el uso de
cristaloides (isotónicos o hipertónicos) debe ser liberal
en caso de hipotensión (recomendación de expertos).
Otra revisión del tema sugiere que la restricción de lí-
quidos no es mejor que la administración liberal, y que
podría asociarse a mayor cantidad de episodios de
hipotensión, con la consiguiente mala evolución de los
pacientes75.

Estudios en animales

En un modelo de lesión criogénica76, se encontró que
en animales con choque hipovolémico y lesión cerebral,
el contenido de agua cortical cerebral no se
correlacionaba con la presión venosa central (PVC), y
de  manera débil (29%) con la presión arterial media
(PAM),  sugiriendo que el estado circulatorio influye poco
en la formación del edema cerebral y que lo hace a tra-
vés de la presión hidrostática arterial.  El mismo gru-
po77 con el mismo modelo animal, mostró que la canti-
dad de fluido administrada se correlaciona con la pre-
sión intracraneana, pero no con el contenido de agua
cortical. En este estudio, la administración de agua li-
bre y la disminución de la osmolaridad plasmática se
asociaron a aumento de la presión intracraneana (PIC),
pero no a aumento del edema cerebral. Estos hallazgos
son reforzados por un estudio en ratas en el que se vió
que la BHE se altera de manera transitoria por el TCE,
y que a los 30 minutos la BHE ha recuperado su funcio-
namiento, pero si hay choque e hipoxia, la BHE tarda
hasta 60 minutos en recuperar sus características78.

En otro estudio en ratas79, la administración de gran-
des volúmenes de solución salina (250 ml/Kg) no alteró
la evolución del edema ni el desenlace después de trau-
ma cerrado, pero la administración de DAD o SS1/2N
empeoró el edema y el desenlace; posteriormente, el
mismo grupo mostró que el factor más importante en
esta diferencia en el aumento del agua cerebral es la
administración de agua libre y no la hiperglicemia80.

Por otro lado, el aumento de la presión arterial con
el clampeo de la aorta no produjo aumento de la PIC ni
del edema cerebral81. En otro modelo de contusión cere-

bral, la utilización de Dopamina aumentó la PAM y por
lo tanto el flujo Sanguíneo cerebral (FSC), pero aumen-
tó el edema tanto en el hemisferio lesionado como en
el contralateral82 y un modelo de hemorragia no contro-
lada y lesión criogénica en cerdos mostró que el grupo
reanimado con LR tuvo mejor el FSC y menos lesión
secundaria que los grupos de reanimación retardada o
fenilefrina83.

Un estudio en gatos, en 1976, mostró que la presión
venosa influye en la presión tisular cerebral, pero no
en el contenido de agua cerebral, a menos que la
vasculatura se encuentre lesionada84.  Algo similar mos-
tró otro grupo con un modelo criogénico más choque
hipovolémico en cerdos: la distensibilidad craneana dis-
minuye en relación con el aumento de la PVC85, lo que
sugiere que el aumento del volumen intracraneano está
determinado en gran parte por el volumen sanguíneo.

Dos estudios más recientes con un modelo de he-
morragia no controlada + lesión criogénica en cerdos,
mostraron que con reanimación retardada (70 minutos)
se obtenían mejores índices de aporte cerebral de oxí-
geno que con la reanimación temprana (solución de
Hartmann 2 litros en esos 70 minutos), pero no se re-
porta el agua cerebral o la PIC86,87. Pero otro trabajo con
seguimiento a 24 horas mostró que la asociación de
choque más  lesión cerebral produjo mayor edema y
aumento de la PIC que la lesión cerebral sola88, mos-
trando que la agresión secundaria incide tardíamente
en la evolución de la lesión.

Respecto al uso de lactato de Ringer (LR) ha existido
mucha controversia, pues contiene una pequeña pro-
porción de agua libre, pero en  los estudios sobre el uso
de solución salina hipertónica (SSH) se ha visto que la
reanimación con LR se asocia a mayor PIC, pero el con-
tenido de agua es similar89. De manera similar, usando
el modelo de lesión criogénica en cerdos, la administra-
ción de LR no se asoció a mayor edema cerebral en el
área lesionada, pero los líquidos hipertónicos mejora-
ron la distensibilidad cerebral al deshidratar el tejido
no lesionado90.

En cuanto a la comparación de cristaloides contra
coloides, se ha comparado la reanimación con LR vs
Dextrán en un modelo de lesión criogénica + choque en
cerdos adultos. Este estudio mostró que la PIC y el con-
tenido de agua fue similar a 24 horas91, lo que sugiere
que la presión coloido-oncótica no modifica la evolu-
ción del edema cerebral. En cambio un modelo de le-
sión criogénica en perros mostró que la administración
de coloide (hetastarsh) se asoció a menor PIC que el
cristaloide y sugiere que el edema cerebral podría ser
menor92.

Estudios en humanos.

Bouma evaluó 37 pacientes con TAC-Xe y encontró
que la PIC se correlacionaba con el volumen sanguíneo
cerebral (VSC) pero este no se correlaciona con el FSC93
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ni con los signos de edema cerebral en la TAC, sugi-
riendo que otro factor  (¿falla energética?) es la causa
del edema y la vasodilatación.

Scalea y colaboradores94, estudiaron un cohorte de
30 pacientes con poli-trauma y TCE, sin indicación de
craneotomía. Encontraron que la estabilización
hemodinámica con líquidos (29 casos de los cuales 12
necesitaron inotrópicos), disminuyó la PIC de 15 a 13
mmHg (p=NS).  La presencia de hemorragia
subaracnoidea, edema cerebral y contusión en la TAC
se asoció a mayor PIC inicial;  en ellos la respuesta a la
reanimación fue similar a la de los pacientes con TAC
normal: la PIC tiende a disminuir.  La mortalidad fue de
20% (6 pacientes) y no se relacionó con las variables
hemodinámicas sino con la severidad (PIC elevada).  La
PIC no se correlacionó con la cantidad de líquidos, ni
sangre infundida, ni con las variables hemodinámicas,
pero si con el nivel sérico de lactato. Ésto llevó a los
autores a proponer que había mala perfusión sistémica
y regional en la génesis de la hipertensión endocraneana
(HTEC).

York y colaboradores95, reportan un análisis secun-
dario de 34 pacientes politraumatizados, con TCE, ad-
mitidos en un estudio de un fármaco neuroprotector.
Ninguno requirió craneotomía y todos recibieron una
reanimación agresiva con líquidos (17,9 litros en tres
días en promedio). Reportan que la mortalidad fue de
solo 6% y se obtuvo buena recuperación en 74% de los
casos.  Los autores atribuyen este resultado a que se
evitaron las agresiones secundarias por hipotensión e
hipoxemia en la mayoría de los casos, gracias a la re-
animación agresiva, pero no hay análisis estadístico
sobre el efecto atribuible a los líquidos.

Clifton96 reporta un análisis secundario de un cohorte
de 392 pacientes de un estudio sobre hipotermia en
TCE. En este trabajo examinaron la correlación entre
varios niveles de balance de líquidos, PIC, PPC y PAM
en el desenlace.  Encontraron que los factores que se
correlacionaron con un mal resultado (muerte, estado
vegetativo o secuelas mayores) fueron en su orden: el
puntaje de coma al ingreso, la edad, la PAM < 70 mmHg,
el balance de líquidos –594 ml en los primeros 4 días y
la PIC > 25 mmHg. No reportan ningún estimativo de
edema cerebral. Los autores proponen evitar el balance
negativo de líquidos en los primeros días de atención
del paciente con TCE para mejorar el desenlace.

En contraposición a estas publicaciones, un peque-
ño estudio de casos y controles, no aleatorizado (97),
mostró que la reanimación guiada por aporte de oxíge-
no (líquidos abundantes e inotrópicos para aumentar el
gasto cardiaco, n=14) no llevó a resultados diferentes a
los de la reanimación restringiendo líquidos (n=17). El
bajo número de pacientes impide obtener una conclu-
sión definitiva en este estudio.

Recientemente se ha evaluado el uso de soluciones
salinas hipertónicas para reanimar a los pacientes con

TCE, con la esperanza de contribuir al tratamiento del
edema. Saltarini98 reportó que la infusión de SSH al 18%
en un paciente con HTEC refractaria produjo una dis-
minución del edema cerebral evaluado por RMN.

Cooper99 publicó un ensayo clínico controlado de in-
clusión aleatoria en el que se comparó la adición de
SSH al 7,5 % contra LR en pacientes reanimados con
LR + coloides en fase pre-hospitalaria. Este estudio no
logró demostrar beneficio de la solución hipertónica.
Hubo una tendencia a menor mortalidad en el grupo
hipertónica (55% vs 47%) pero la potencia del estudio
no permitió determinar la validez de esta conclusión.

Un estudio71 en el que se incluyeron los pacientes
con TCE de ensayos clínicos previos controlados com-
paró 103 pacientes con TCE grave manejados con SSH +
dextrán contra 119 casos con manejo estándar. Se en-
contró una mejoría significativa de la mortalidad en el
grupo hipertónica 37.9% contra 26.9% (p = 0.080) .

ACIDOSIS METABÓLICA COMO ÍNDICE DE
RESUCITACIÓN INSUFICIENTE EN EL

PACIENTE CRÍTICO

Pregunta: La persistencia de acidosis metabólica es
indicativa de resucitación insuficiente en el paciente
críticamente enfermo?

Recomendaciones

La acidosis metabólica persistente en el paciente
críticamente enfermo no necesariamente es debida a
resucitación insuficiente.

Evidencia: Alta

La acidosis metabólica en pacientes críticamente
enfermos es indicativa de resucitación insuficiente sólo
en aquellos casos en que se demuestre hipoperfusión
tisular.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

La evaluación de hipoperfusión tisular  debe incluir
las mediciones hemodinámicas y de oxigenación usuales.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

Considere la evaluación de la perfusión  a través de
capnografía sublingual, tonometría gástrica  o simila-
res  en  los casos de acidosis metabólica persistente
con sospecha de hipoperfusión tisular en los que las
mediciones usuales no la demuestren.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Pro-
bablemente hágalo

En el diagnóstico de acidosis metabólica no hay un
método que sea superior a otro, para pronóstico o para
sugerir intervenciones terapéuticas que permitan reco-
mendarlo ampliamente para su uso clínico.

Evidencia: Alta
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Resumen de la evidencia clínica

1.-Existe suficiente evidencia clínica de que  la
hipoperfusión tisular es la principal causa, aun-
que no la única, de acidosis metabólica persis-
tente en el paciente críticamente enfermo.

2.-Existe evidencia  clínica significativa de que la
interpretación de los niveles de lactato sérico  en
el diagnóstico de acidosis metabólica es comple-
ja, por cuanto la hiperlactatemia puede deberse
al aumento en su producción en condiciones de
hipoxia celular o hipermetabolismo, o a la dismi-
nución en el aclaramiento renal o en el metabo-
lismo hepático,  condiciones que coinciden con
alta frecuencia en los pacientes críticos.

Por esta razón, el lactato sérico no es un indicador
útil y práctico para establecer si la resucitación insufi-
ciente es la causa de la acidosis metabólica, sobre todo
en los pacientes sépticos.

3.- Hay evidencia clínica significativa que los
parámetros clínicos, como presión arterial, fre-
cuencia cardíaca, perfusión capilar y gasto urina-
rio, así como los parámetros hemodinámicos y de
oxigenación que evalúan globalmente el estado
de repleción y funcionamiento vascular y oxige-
nación tisular, no son lo suficientemente preci-
sos para establecer las condiciones de perfusión
y oxigenación de importantes lechos vasculares
como el esplácnico y el estado de la
microcirculación en situaciones patológicas es-
peciales como la sepsis.

Por consiguiente , su utilidad es limitada para diag-
nosticar los defectos  de  perfusión  tisular  y la acidosis
metabólica dependiente de ésta.

4.- Existe evidencia clínica significativa de que las
metodologías que evalúan la perfusión de lechos
vasculares específicos, como  la tonometría
gástrica y la presión sublingual de CO2 y la
microcirculación, como la técnica con luz polari-
zada ortogonal espectral,  permiten diagnosticar
los trastornos de perfusión más adecuadamente
que los métodos tradicionales y deben incorpo-
rarse  al arsenal diagnóstico, en la medida en que
se perfeccionen y se haga más fácil su aplicación.

Soporte  de las recomendaciones

Contexto

Uno de los desórdenes del equilibrio ácido-básico
que se encuentra con mayor frecuencia en el paciente
críticamente enfermo es la acidosis metabólica100. 165

La acidosis metabólica puede dividirse para efectos
de definir si es debida a resucitación insuficiente en
dos grupos: la debida a hipoxia celular y la debida a las
demás causas (Tabla  3).

Hipoxia celular por hipoperfusión

Dentro del grupo de hipoxia celular, la perfusión san-
guínea inadecuada de los tejidos ocupa un lugar impor-
tante.

La hipoperfusión en estos pacientes con frecuencia
es debida a hipovolemia, falla cardiaca y trastornos en
la microcirculación.

Las causas de hipovolemia intravascular incluyen la
hemorragia; la deshidratación que reduce el agua extra
e intracelular; la pérdida de fluido extracelular, agua y
sodio, como ocurre en las pérdidas de líquidos a través
del tracto gastrointestinal o en la traslocación de flui-
dos del compartimento vascular al intersticial por per-
meabilidad vascular incrementada, como en la respuesta
inflamatoria 102.

Los trastornos en la microcirculación característica-
mente afectan a pacientes con sepsis, al punto que se
ha calificado la sepsis como una enfermedad de la
microcirculación103.

La sepsis altera los mecanismos autoregulatorios
vasculares y las propiedades reológicas de la sangre104,105

causando de este modo maldistribución del flujo san-
guíneo106. Esto resulta en unidades microcirculatorias,
fundamentalmente a nivel capilar, sin suficiente flujo
sanguíneo, impidiendo la adecuada oxigenación tisular107-

109. La pérdida persistente de la perfusión capilar en
sepsis  es un indicador sensible de pobre pronóstico en
estos pacientes 110.

La acidosis metabólica resultante de mala perfusión
es explicada por hipoxia celular que lleva a :

- Impedimento en la fosforilación oxidativa. En con-
diciones aeróbicas esta vía metabólica forma ATP
a partir de ADP con recaptura de un ión H+. En
anaerobiosis este ión H+ libre aumenta la carga
ácida del organismo111.

- La reducción en la formación de ATP mitocondrial
activa la fosfofructokinasa (PFK), que es la prin-
cipal enzima regulatoria de la vía glicolítica, con
lo cual se incrementa la glicólisis, la producción
de piruvato y su conversión a lactato112.

- El lactato acumulado en los tejidos, sin poder ser
transformado  en energía por falta de
oxígeno, se convierte en ácido láctico ante la
sobreoferta de iones H+102.

Así,  la mala perfusión tisular lleva a hipoxia y ésta
a acidosis metabólica por exceso de producción de áci-
do láctico y reducción en su consumo.
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El hallazgo de niveles séricos elevados de lactato (>2
mmol/L ) sería un buen indicativo de hipoxia celular.
Sin embargo la hipoxia celular no es la única causa de
hiperlactatemia en estos pacientes.

En efecto, el hipermetabolismo que es parte de la
respuesta al trauma y a las infecciones, cursa con una

Tabla No.3.  Principales causas de acidosis metabólica en el paciente críticamente enfermo
(modificado de ref.101)

POR HIPOXIA CELULAR

Mecanismo Patología Tipo de acidosis

Hipoperfusión tisular - Hemorragia
Hipovolemia - Deshidratación

- Pérdida fluidos Orgánica*
extracelulares (LACTICA)

- Traslocación
fluido vascular

Falla cardiaca

Trastorno Microcirculación
Sepsis

Bajo transporte de oxígeno Anemia severa Orgánica(LACTICA)

Disfunción mitocondrial Sepsis Orgánica(LACTICA)

CAUSAS DIFERENTES A HIPOXIA CELULAR

Metabolismo hepático
trastornado Falla hepática severa Orgánica(LÁCTICA)

Bloqueo del complejo
enzimático piruvato Deficiencia de Tiamina Orgánica(LACTICA)

deshidrogenasa

Producción de D- lactato
por bacterias intestinales Síndrome intestino corto Orgánica(D-LACTICA)

y acumulación en
el organismo

Utilización impedida de
glucosa por la célula por Diabetes Orgánica(CETOACIDOSIS)
insuficiente insulina

Exceso de cloro Resucitación masiva con solución
salina normal

Nutrición parenteral total Mineral**
Fístula pancreática, biliar, (HIPERCLOREMICA)

intestino delgado
Diarrea

Acidosis tubular renal

Depuración impedida Mineral (Exceso de
de ácido: ácido fosfórico, Falla renal  otros minerales

sulfúrico, hipúrico diferentes del cloro)

*  Acidosis orgánica está causada por un exceso en sangre de aniones metabolizables
** Acidosis mineral está causada por un exceso de  aniones no metabolizables

elevación de los niveles séricos de lactato que corren
paralelos a la tasa metabólica y que no dependen de
metabolismo anaeróbico  sino de influencias hormona-
les y de citoquinas que incrementan su producción113.

Por esta razón el lactato sérico por si solo no es
indicador de hipoxia celular.
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Se ha postulado que la tasa lactato /piruvato  per-
mite discriminar la hiperlactatemia por
hipermetabolismo (tasa no elevada: < 18 ) de la
hiperlactatemia por hipoxia (tasa elevada:  > 18 ) 113,114.

La interpretación de los niveles de lactato sérico es
difícil por las razones expuestas. Independientemente
de su utilidad diagnóstica, el lactato sérico tiene un
valor pronóstico bien establecido115.

La evaluación de la hipoperfusión tisular e hipoxia
consecuente, además del estudio del lactato sérico ya
discutido, ha sido abordada por diversas metodologías .

Los medios tradicionales para evaluar la perfusión
tisular como presión sanguínea, frecuencia
cardíaca,gasto urinario y llenado capilar, así como las
mediciones de oxigenación sistémica como entrega de
oxígeno,  consumo de oxígeno   y saturación venosa
central de oxígeno,  aunque establecen el estado global
de repleción vascular y de la  oxigenación sistémica, no
detectan  importantes defectos de perfusión y oxigena-
ción en lechos vasculares vitales  ni tampoco  el grado
de recuperación de la homeostasis de éstos116,117.

Como ejemplos de estos trastornos de perfusión está
el compromiso de la circulación esplácnica durante epi-
sodios de depleción de volumen vascular en la que ésta
se compromete de forma más  rápida y severa y se recu-
pera más  lentamente que otros sistemas orgánicos116,118-

120, y los estados de sepsis, en los que los trastornos de
la microcirculación descritos no pueden ser valorados
por estas mediciones globales en forma adecuada.

Por esta razón, se han explorado nuevas alternati-
vas para monitorizar el estado de perfusión y oxigena-
ción de los diversos sistemas orgánicos.

El sistema esplácnico ha recibido especial atención
por las características mencionadas.La detección tem-
prana de  hipoperfusión y de  hipoxia en esta área,  así
como la monitorización de la recuperación de su
homeostasis, dan  una pauta acerca del estado de los
demás lechos vasculares. Por otra parte, la rápida y com-
pleta corrección de la circulación mesentérica evita las
complicaciones que van desde gastritis hemorrágica
hasta falla multiorgánica118,119.

La tonometría gástrica es uno de los métodos pro-
puestos para evaluar la perfusión y oxigenación del sis-
tema esplácnico.

Dos datos pueden ser obtenidos por este método: el
llamado PH intramucoso (PHi) y el gradiente de presión
de CO2 gástrico-arterial sistémico.  El PHi normal va de
7.35 a 7.45 y el gradiente de CO2 debe ser menor de 10
mmHg116.

El monitoreo sublingual del CO2 es otro método de
evaluación de perfusión y oxigenación esplácnicas .Es
menos invasivo y más fácil de aplicar y  permite la me-
dición continua del CO2 tisular 116,120. El gradiente de
presión de CO2 sublingual - sistémico es mejor marca-
dor de la perfusión tisular que la presión de CO2

sublingual únicamente121.

La aplicación de técnicas de espectroscopia infrarroja
próxima a los tejidos podría avalar igualmente los tras-
tornos de la microcirculación122.

El estudio de la microcirculación en sepsis a través
de la técnica  imagenológica de polarización ortogonal
espectral110 es un  método promisorio  de evaluación y
pronóstico en estos pacientes.

Hipoxia celular por anemia y disfunción
mitocondrial

Dos condiciones adicionales a la hipoperfusión
tisular pueden conducir a hipoxia celular, metabolismo
anaeróbico y acidosis metabólica en los pacientes críti-
cos: la anemia112 y la disfunción mitocondrial, demos-
trada en pacientes sépticos, que impide la utilización
de oxígeno por la célula 123,124.

Las demás causas de acidosis metabólica descritas
en la Tabla I  no son debidas a resucitación insuficien-
te y obviamente deben ser tenidas en cuenta entre las
causas de acidosis metabólica en el paciente crítico.

Estudios clínicos

Valoración de la perfusión tisular: patrones
hemodinámicos  clínicos. Se refiere  al lector a la sec-
ción donde se trata este tema específico: “Utilidad de
los Signos Clínicos en el Diagnóstico y Manejo del Cho-
que Hipovolémico”.

Valoración de la perfusión tisular: tonometría
gástrica; monitoreo sublingual de CO2; técnica
imagenológica de polarización ortogonal espectral.

Doglio y colaboradores125 en 1991 fueron los prime-
ros en validar el uso de la tonometría gástrica. En cin-
cuenta pacientes consecutivos admitidos a la unidad
de cuidados intensivos, midieron el pHi gástrico a la
admisión y 12 horas más tarde. Los pacientes fueron
estratificados con un pHi normal (pHi >7.35) y con un
pHi bajo. No había diferencia significativa en presión
arterial, frecuencia cardíaca ni pH arterial entre los dos
grupos.Sin embargo, aproximadamente el 30% de los
pacientes tenía un bajo pHi. La mortalidad fue
significativamente más alta en el grupo de pHi bajo
(65.4% vs.43.6%). Los pacientes que fallaron en norma-
lizar el pHi después de 12 horas tuvieron una mortali-
dad muy alta (87%) comparativamente con los que co-
rrigieron el pHi  (27%). Los autores concluyeron que el
pHi fue un marcador tanto de la severidad del choque
como de la adecuación de la  resucitación.

Gutiérrez y colaboradores126 compararon la informa-
ción obtenida de la tonometría gástrica con la  del caté-
ter arterial pulmonar. Los sobrevivientes fueron com-
parados con los no sobrevivientes. No hubo diferencia
significativa  entre las variables de edad, APACHE, sig-
nos vitales, y variables hemodinámicas  al tiempo de la
admisión a la unidad de cuidados intensivos .Durante
el período de estudio los no sobrevivientes tuvieron más
frecuentes elevaciones en el consumo de oxígeno, ex-
tracción de oxígeno, y acidosis mucosa gástrica. Estas
diferencias alcanzaron significancia estadística. Sin
embargo, solamente el pH venoso mixto y el pHi  predi-
jeron  el desenlace.

Maynard y colaboradores127 corroboraron estos resul-
tados. En su estudio de 83 pacientes  críticamente en-
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fermos, las variables hemodinámicas (índice cardíaco,
entrega de oxígeno y extracción de oxígeno) fueron in-
capaces de predecir el desenlace. Mediciones globales
tales como lactato sérico y  déficit de base predijeron el
desenlace. Sin embargo, el pHi tuvo una sensibilidad
del 88% para predecir la muerte y una tasa de probabi-
lidad de 2.32, mucho mejor que cualquier otra variable
al tiempo de la admisión a la unidad de cuidados inten-
sivos.

Dos estudios prospectivos aleatorizados han usado
el pHi como un punto final de resucitación después de
trauma severo. En el primero, Ivatury y colaboradores128

aleatorizaron  pacientes a un punto final de pHi  por
encima de 7.30, comparado con el grupo manejado con
parámetros de trasporte de oxígeno (entrega de oxíge-
no, 600mL/m/M2; índice de consumo de oxígeno de 150
mL/m/M2 ). No hubo diferencias significativas en la
severidad del trauma, el déficit de base o el lactato sé-
rico entre los dos grupos. Las metas de resucitación
fueron alcanzadas dentro de las primeras 24 horas en
virtualmente todos los pacientes. En el grupo de pHi
(n=11)  la sobrevivencia fue de 82%, y la sobrevida exce-
dió el 90% entre los pacientes que tenían
persistentemente un pHi normal. En el grupo de medi-
ciones de trasporte de oxígeno (n=16), la sobrevida fue
de 69%. Estos resultados no alcanzaron significancia
estadística por el tamaño de la muestra. Es de anotar,
sin embargo, que el 80% de los no sobrevivientes te-
nían acidosis mucosa. El pHi bajo fue el primer signo
de bacteremia, isquemia mesentérica e hipertensión
intraabdominal.

En un estudio similar, Ivatury y colaboradores 129

encontraron resultados similares. Sólo 7% de los pa-
cientes con pHi por encima de 7.3 a las 24 horas expe-
rimentaron falla orgánica múltiple, comparados con más
del  50% de los pacientes cuyo pHi no se normalizó. La
cantidad de tiempo necesario para que variables como
lactato, déficit de base y transporte de oxígeno se nor-
malizaran no fue diferente entre sobrevivientes y no
sobrevivientes. Solamente el tiempo de optimización del
pHi predijo la mortalidad.

Creteur y colaboradores130 evaluaron el gradiente de
CO2 mucosa-arterial en pacientes sépticos y encontra-
ron que este gradiente no se correlaciona con los índi-
ces globales de oxigenación del intestino.

La tonometría gástrica no es un procedimiento prác-
tico de realizar. Requiere un largo período de entrena-
miento, que  el paciente tenga un tubo de decompresión
gástrica y que se retire la nutrición enteral. La medi-
ción acuciosa del pHi es dependiente del completo blo-
queo de la secreción gástrica  de iones H+(120) Por otra
parte, la tonometría  gástrica descansa en la premisa
que los niveles de bicarbonato arteriales y de la muco-
sa son los mismos lo cual no es el caso en condiciones
patológicas120.

Weil y colaboradores (131) fueron los que reportaron
primero el uso clínico de la medición del CO2 sublingual
en 45 pacientes críticos. Las medidas fueron reporta-
das cada treinta minutos por 6 horas. Los pacientes en
choque circulatorio, definido como una presión sistólica

menor a 100 mmHg y una concentración de ácido láctico
>2.5 mmol/L, tenían una presión de CO2 sublingual
estadísticamente más alta que los pacientes que no
estaban en choque. Fue demostrado que la presión de
CO2 sublingual tenía un valor predictivo positivo para
choque de 100%. Al tiempo de la admisión, la presión
sublingual de CO2 estaba significativamente más alta
en los no sobrevivientes que en los sobrevivientes, re-
flejando los resultados de los niveles séricos de lactato.

Marik y colaboradores132 compararon la presión
sublingual de CO2 y el PCO2 gástrico en un grupo de 22
pacientes críticamente enfermos con choque séptico o
cardiogénico. La mortalidad global fue de 40%.Hubo una
buena correlación entre estas dos mediciones.  La pre-
sión inicial sublingual de CO2 fue de 43.5 ± 10.4 mmHg,y
la PCO2  gástrica  fue de 42.8± 10.9 mmHg (coeficiente
de correlación, 0.86; p<0.001).

Baron y colaboradores133 usaron la presión sublingual
de CO2 en 75 pacientes con trauma penetrante del tor-
so. Los pacientes fueron estratificados en grupos re-
presentando un  mínimo, moderado o gran volumen de
sangre perdida, basados en hallazgos operatorios y re-
querimientos transfusionales. No hubo diferencias sig-
nificativas en presión arterial o frecuencia cardíaca en-
tre los tres grupos, de nuevo demostrando la falta de
especificidad de los signos vitales. A la admisión, la
presión sublingual de CO2 fue capaz de predecir la pér-
dida de sangre con precisión. Una presión sublingual
de CO2 po debajo de 45 mmHg predijo con exactitud la
estabilidad hemodinámica con un intervalo de confian-
za del 90%.

Marik y colaboradores (121) encontraron que el PCO2

sublingual inicial y el gradiente mucoso-arterial de CO2

fueron altamente predictivos del desenlace.(p=0.004
p=0.0004) en 58 pacientes en sepsis severa o choque
séptico, por encima de detrminaciones tradicionales y
globales de hipoxia tisular como lactato arterial y satu-
ración venosa mixta de oxígeno.

Matura y colaboradores134 validaron el empleo de un
aparato para la evaluación no invasiva de la
microcirculación en humanos a través  de la técnica  de
imagen de polarización espectral ortogonal al compa-
rarlo con la microscopía convencional.

Sakr y colaboradores110 en un estudio prospectivo
observacional estudiaron 46 pacientes con choque sép-
tico, utilizando esta técnica y encontraron que la perfu-
sión de los pequeños vasos mejoró con el tiempo en los
sobrevivientes (análisis de varianza, p< 0.05 entre so-
brevivientes y no sobrevivientes) pero no en los que
fallecieron.

A pesar de perfiles hemodinámicos y de oxigenación
similares y el uso de vasopresores al final del choque,
los pacientes que fallecieron después de la resolución
del choque en falla multiorgánica tenían un porcentaje
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más bajo de capilares prefundidos que los sobrevivien-
tes (Densidad vascular: 57.4 vs. 79.3 % ;p=0.02).

Concluyeron que las alteraciones microcirculatorias
mejoran rápidamente en los sobrevivientes de choque
séptico pero no en los pacientes que fallecen con falla
multiorgánica, a pesar de que el choque se haya resuel-
to. Sugieren que alteraciones en la perfusión de la
microcirculación pueden estar involucrados en el pro-
ceso de desarrollo de falla orgánica múltiple y muerte.

Enfoque diagnóstico de la acidosis
metabólica

Tradicionalmente la ecuación de Henderson
Hasselback (100) que describe  la relación entre pH,
HCO3- y PCO2 ha sido usada conjuntamente con la base
exceso estandar  y el cálculo de la brecha aniónica para
delinear el estado ácido – básico  y las causas potencia-
les de la acidosis metabólica.

Dos factores  limitan potencialmente este enfoque:

a) las variables de la ecuación de Henderson –
Hasselback están influenciadas por varios facto-
res no considerados en la ecuación

b) la interpretación de la brecha aniónica es depen-
diente de la composición normal del plasma y con
frecuencia en los pacientes críticamente enfer-
mos se encuentran desviaciones  de lo normal en
relación a los aniones , primariamente albúmina
pero también gelatinas infundidas y fosfato y en
menor extensión constituyentes catiónicos como
K+, Ca++, Mg++ y  litio lo que puede resultar en
que la brecha aniónica sea imprecisa y poco sen-
sible en presencia de acidosis metabólica100.

Para obviar estos problemas se desarrolló un enfo-
que diferente, desarrollado por Stewart que fue modifi-
cado posteriormente por Figge, Fencl y Watson100. Este
enfoque se basó en los principios de la
electroneutralidad y conservación de masa.

Stewart mostró que tres variables independientes
(diferencia de iones fuertes, ácidos no volátiles débiles
y PCO2) independientemente alteran  el pH por medio
de su efecto sobre la disociación de la molécula de H2O
en H+ y OH-. Las fuerzas electroquímicas  cambian la
concentración de H+. La aplicación de este enfoque per-
mite el cálculo de la brecha de iones fuertes(100).

Algunos estudios han examinado si el enfoque de
Stewart ofrece ventajas clínicas sobre los enfoques tra-
dicionales, y los resultados son controversiales
(100).(165)

ACCESOS VENOSOS EN RESUCITACIÓN

Pregunta: En resucitación cuál es el acceso venoso
de elección: las líneas centrales o las líneas periféricas?

Recomendaciones

Los accesos venosos de elección para resucitación
en pacientes adultos son las venas periféricas de los

miembros superiores, como la antecubital y otras del
antebrazo.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

Se deben canalizar al menos dos  venas periféricas
por venipunción con catéteres cortos y de grueso cali-
bre, 14 o 16 G.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

Cuando no sea posible utilizar las venas periféricas
de los antebrazos, y si se cuenta con experiencia, la
selección en orden decreciente es:

- vena safena a nivel del maléolo medial, por
venipunción

- vena subclavia o yugular interna por venipunción
con técnica de Seldinger y si es posible apoyada
por ultrasonido

- vena femoral por venipunción con técnica de
Seldinger.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

La venodisección de la vena cefálica, la vena basílica
o la vena safena en su desembocadura a la femoral son
la última opción y requieren experiencia.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Pro-
bablemente hágalo

En la resucitación de pacientes con sepsis severa o
con choque séptico se debe canalizar una vena central
(subclavia o yugular interna), además de las venas
periféricas, para la administración de vasopresores.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

Soporte de las recomendaciones

Estudios clínicos

Las mejores vías de acceso venoso periférico en el
adulto son las venas antecubitales, otras del antebrazo
y la safena interna. El acceso es exitoso en la mayoría
de las situaciones por parte del personal paramédico y
no se requiere un adiestramiento especializado135,136.

En casos de dificultad, cuando  la situación impide
que se utilicen venas periféricas,  (por ejemplo, severa
vasoconstricción, trauma de extremidades superiores,
obesidad) y  si se cuenta con el entrenamiento especí-
fico, se debe considerar  la colocación de vías venosas
centrales utilizando la técnica de Seldinger. Las vías de
acceso son las venas subclavia, yugular o femoral. El
acceso a la vena subclavia es tan exitoso como la cana-
lización de venas periféricas; se logra en más del 90%
de las veces137,138. El porcentaje de complicaciones al
cateterizar la vena subclavia es bajo (7,8%-10%) cuan-
do la realiza personal experto137,139.  El acceso de la vena
femoral tiene menor porcentaje de éxitos que el acceso
a la vena subclavia (77% vs 94% p<0,05)140. El procedi-
miento de cateterización de venas centrales puede ser
difícil de realizar en las circunstancias propias de
resucitación del paciente traumatizado. También se debe
considerar la disección  quirúrgica de venas del ante-
brazo o de la safena interna135,136. Sin embargo, la
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cateterización percutánea de la vena femoral en pacien-
tes con pulso palpable se puede realizar más rápida-
mente que la disección de la vena safena,  logrando una
velocidad mayor del flujo141.  En todo caso, deberá
elegirse aquella en cuya técnica se tenga más expe-
riencia, siendo preferible la canalización de la subclavia,
debiéndose elegir la subclavia del hemitórax lesionado
en caso de traumatismo torácico.

 Se pueden presentar complicaciones con la coloca-
ción de catéteres centrales. Pueden ser mecánicas, in-
fecciosas y trombóticas. La complicación más común de
la cateterización de la vena subclavia es el neumotórax
el cual ocurre entre el 1,5% y el 2,8%142,143. Las compli-
caciones infecciosas son mayores cuando se canaliza
la vena femoral que la vena subclavia (20 infecciones
por 1.000 días catéter para la vena femoral vs 3,7 por
1.000 días catéter de vena subclavia)143. La incidencia
de trombosis es mayor en la vena femoral (20%-25%)
que en la vena subclavia (10%-15%)144,145. La canaliza-
ción de la vena femoral sólo deberá considerarse si se
fracasa en las punciones percutáneas  o en el acceso a
la vena subclavia o yugular. El uso de ultrasonido en la
cateterización venosa central ha elevado el éxito en la
cateterización y reducido las complicaciones146,147.

La canalización de una vena central es requerida para
la administración de vasopresores que forman parte de
la terapia de resucitación en choque séptico  y sepsis
severa50.

UTILIDAD DE LOS SIGNOS CLÍNICOS EN EL
DIAGNÓSTICO Y MANEJO DEL CHOQUE

HIPOVOLÉMICO

Pregunta:  Presión arterial, frecuencia cardíaca y lle-
nado capilar son parámetros suficientes para la valora-
ción de la hipovolemia y la resucitación adecuada en el
choque hipovolémico?

Recomendaciones

El diagnóstico del  choque hemorrágico es eminen-
temente clínico.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

No existe un parámetro único, clínico hemodinámico
o de laboratorio, que permita diagnosticar o excluir el
choque hemorrágico.

Evidencia: Alta

La presencia de hipotensión, taquicardia o lentitud
del llenado capilar en el contexto clínico adecuado con-
firman la presencia de hipovolemia. Su ausencia, sin
embargo no la excluyen.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

La medición de la presión arterial por técnicas no
invasivas está sujeta a riesgo de imprecisión, por facto-
res del paciente, de la técnica, del equipo y de quien la
ejecuta.

Evidencia: Alta

Lleve a cabo revisiones periódicas de la técnica  de
la medición de presión arterial y del estado de los equipos.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

Haga medición de la presión arterial con un catéter
intraarterial en los pacientes hipovolémicos críticos.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

La valoración clínica del paciente en choque
hipovolémico que está siendo reanimado debe ser diná-
mica y  complementada por evaluaciones de variables
de perfusión tisular.

Evidencia: Alta Categoría de la recomendación: Hágalo

Soporte de las recomendaciones

Estudios clínicos

Confiabilidad de la presión arterial medida con téc-
nicas no invasivas

La presión arterial medida con la técnica de mangui-
to está sujeta a imprecisiones relacionadas con la téc-
nica, el dispositivo empleado para efectuar la medición
y el paciente148,149.

La correlación entre la presión medida manualmen-
te y la medida directamente muestra una buena corre-
lación (r =0.94 – 0.98). Sin embargo en pacientes indivi-
duales pueden ocurrir diferencias muy significativas149.

La presión medida automáticamente resulta en va-
lores más altos que la medida manualmente (150).

En un estudio en el que se compararon la presión
medida automáticamente con método no invasivo con
la presión medida por canulación de una arteria radial
se encontraron coeficientes de regresión de 0.91 para
la PAS, de 0.76 para la media y de 0.84 para la diastólica.
La presión medida indirectamente se apartó entre un 3
y 5% de la medida directamente150. El método no invasivo
sobreestimó la presión cuando esta era inferior a 80
mm Hg y la subestimó cuando era  superior a esta ci-
fra151.

Confiabilidad de la presión arterial, la frecuencia
cardiaca y llenado capilar en la detección del choque
hemorrágico

McGee y colaboradores152 publicaron una revisión sis-
temática de la literatura, acerca de la utilidad de los
signos clínicos para detectar hipovolemia. En volunta-
rios sanos sometidos a flebotomía encontraron que el
hallazgo de un incremento de la frecuencia cardíaca
superior a 30 latidos por minuto, después de hacer po-
ner al paciente de pies, durante un minuto o más, o la
incapacidad para hacerlo, tuvo una sensibilidad de 20%
para detectar pérdidas de 450 a 630 c.c. y del 97% (IC
95%  de 91- 100%) cuando  la pérdida sanguínea osciló
entre 630 y 1150 c.c. La especificidad fue del 98% (IC
del 95% de 97% - 100%). Los signos persisten entre 12
y 72 horas si no se instituye terapia. La sensibilidad
disminuye (39% a 78% para detectar pérdidas de 1000
c.c.) cuando las determinaciones se hicieron con el vo-
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luntario sentado en lugar de parado.

La hipotensión postural definida como la disminu-
ción de la presión arterial mayor de 20 mm Hg, después
de hacer parar al voluntario, tuvo una sensibilidad baja
en hemorragias de 450 a 630 c.c. y no pudo ser evaluada
en pérdidas sanguíneas mayores.

La taquicardia supina (FC>100/min), tuvo una espe-
cificidad de 96%, pero una sensibilidad baja (12%, (IC
95% de 5 – 24%) para pérdidas sanguíneas grandes.

La hipotensión en supino mostró una sensibilidad
de 13% (0- 50%) para hemorragias pequeñas de 32% (IC
95% 21- 47%) para hemorragias grandes y una especifi-
cidad de 97% (IC 95% 90- 100%) para hemorragias gran-
des.

El cuadro clínico de hipotensión y taquicardia no está
presente siempre en sujetos traumatizados con cho-
que hemorrágico. Existe una proporción de pacientes
hipotensos que se presentan bradicárdicos. 29% en una
serie de 750 pacientes 153 y 35% en otra de 489(154); en
esta última el 3% de los sujetos normotensos presen-
taban taquicardia. La mortalidad fue del 29% en los in-
dividuos hipotensos y taquicárdicos y del 22% en los
hipotensos bradicárdicos en la primera serie y  del 15%
y el 2%, respectivamente, en la segunda. En esta últi-
ma ocurrió pérdida de más de 1 L de sangre
intraoperatoria en el 79% de los taquicárdicos y en el
21% de los bradicárdicos. Se encontró necesidad de
transfundir >4u de GRE en 84% de los taquicárdicos y
en el 16% de los bradicárdicos.

La determinación del llenado capilar se hace compri-
miendo el dedo anular posicionado a nivel del corazón,
durante 5 segundos, midiendo posteriormente el tiem-
po invertido para que el color regrese a lo normal. El
tiempo límite es de 2 segundos para niños y hombres
adultos, 3 para mujeres y 4 para ancianos155.

El llenado capilar ha sido evaluado solamente en una
investigación, para determinar su desempeño en la de-
tección de hemorragia. Empleando el límite de 2 segun-
dos, la sensibilidad para detectar una pérdida sanguí-
nea de 450 c.c. fue de 6%, la especificidad de 93% y el
LR  de 1.0.

Cuando se usó en la detección de hipovolemia de
causas diferentes a la hemorragia, tuvo una sensibili-
dad del 34%, una especificidad del 96% y unos  LR (+) de
6.9 y LR (-) 0.7 156.

En población pediátrica se ha encontrado correla-
ción con el índice sistólico, la presión venosa central y
el volumen latido, sin que se pueda predecir en forma
significativa en pacientes intubados157, en valoración de
urgencias 158 o en triage159.

La eliminación del llenado capilar de un índice que
mide la intensidad de la alteración fisiológica presente
en la revisión inicial de pacientes traumatizados, no
modificó el desempeño del índice en la predicción de
mortalidad o sobrevida160.

La presión arterial, la frecuencia cardiaca y llenado
capilar como únicos parámetros de reanimación en pa-
cientes con choque hemorrágico.

En un estudio observacional prospectivo que incluyó
126 pacientes quirúrgicos los terapeutas fueron insta-
dos a predecir las variables hemodinámicas antes de
insertar un catéter de arteria pulmonar 161. El desempe-
ño en la predicción de una presión de cuña pulmonar
baja mostró una sensibilidad del 63%, una especifici-
dad de 63%, un VPP de 25% y un VPN de 90%. El des-
empeño en la predicción de un gasto cardíaco bajo mos-
tró una sensibilidad del 66%, una especificidad del 80%,
un VPP de 22% y un VPN de 97%. Los hallazgos encon-
trados después de la inserción del catéter de arteria
pulmonar motivaron cambios en el 50% de los casos.
Estos fueron más comunes en los pacientes de cirugía
vascular (63%) que en los de trauma (38%).

La observación prospectiva de pacientes en choque,
ha permitido establecer que la frecuencia cardíaca no
difiere entre los individuos que sobreviven  y los que
no, durante ninguna de las fases del choque y la reani-
mación. Por otra parte, la presión arterial media no di-
firió durante las fases iniciales y fue significativamente
mayor en los sobrevivientes en las fases tardías de la
reanimación. Los valores se superpusieron a tal grado,
que fue imposible separar los sobrevivientes de los no
sobrevivientes, con base en esta parámetro162. En este
mismo estudio se encontró que el gasto cardíaco de los
pacientes con hipotensión moderada y severa no difirió
significativamente. Algunas determinaciones
hemodinámicas invasivas, o las variables de transporte
y consumo de oxígeno discriminaron a los sobrevivien-
tes de los no sobrevivientes162.

En pacientes críticamente traumatizados se encon-
traron signos de hipoperfusión en más del 80% de los
sujetos en quienes se había alcanzado la normalidad
de los signos vitales163.

La presión arterial fue escogida como objetivo de la
reanimación en un ensayo clínico controlado, en el que
pacientes traumatizados que ingresaron hipotensos
fueron aleatorizados para ser manejados hacia un obje-
tivo de presión sistólica de 70 mm Hg y otros hacia una
presión sistólica de 100 mm Hg. La mortalidad fue se-
mejante 164.
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