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Resumen

La pérdida de volemia, y mas concretamente la
hemorragia, es una de las principales causas de
urgencias médico-quiriirgicas. El reconocimiento de la
severidad de la hipovolemia constituye un aspecto
fundamental para que la resucitacion sea exitosa. Se
describe la fisiopatologia de la pérdida aguda de la
volemia en un modelo experimental canino y de los
factores predictores de la intensidad de la pérdida de
la volemia. La saturacion de oxigeno en sangre venosa
mixta (SvO:) es el parametro que mejor predice la
pérdida de la volemia, mejor que otros parametros
clasicamente utilizados, como la presion arterial
media, presion venosa central o presion de
enclavamiento pulmonar.

Palabras clave: Shock hemorrdgico. Modelo experi-
mental. Hipovolemia.

Canine experimental model of acute
hemorrhagia: pathophysiology and
prediction factors of hypovolemia

Abstract
The loss of volume, and more concretely the haemorrha-
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ge, is one of the main causes of medical-surgical emer-
gencies. The recognition of the hypovolemia severity is
an essential end-point in order to succeed in an adequa-
te resuscitation. It’s described the pathophysiology of the
acute loss of volemia in a canine experimental model and
the prediction factors of the intensity of volemia loss. The
S$vO: is the parameter which predicts in the best way the
volemia loss, better than other parameters classically
used as MABP, CVP or PCP.

Key words: Haemorrhagic shock. Experimental model.
Hypovolemia.

Introduccion

La pérdida de volemia, y mas concretamente la
hemorragia, constituye la causa més frecuente de ines-
tabilidad hemodinamica en la medicina actual, siendo
el shock hipovolémico-hemorragico la expresion final
de dicha situacion clinica. Los procesos clinicos que
implican pérdida sanguinea estan presentes tanto en
medicina hospitalaria (cirugfa, hemorragia digestiva,
etc), como extrahospitalaria (politraumatismos),
implicando su diagnostico y tratamiento a mltiples
especialistas (anestesidlogos, emergenciologos, inten-
sivistas, ...). La resucitacion del shock hemorragico va
mas alla de la normalizacion de pardmetros cléasicos
como la frecuencia cardfaca y la presion arterial,
teniendo actualmente mayor relevancia clinica la opti-
mizacion del transporte de oxigeno (TO:).

Los objetivos de este trabajo son desarrollar un
modelo experimental canino de sangrado agudo “a volu-
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men fijo”, determinar las modificaciones fisiopatologi-
cas que el sangrado gradual induce en dicho modelo, y
establecer los pardmetros hemodindmicos que mejor
predicen la pérdida de volemia y el descenso de TO..

Metodologia

Anestesia. Se estudiaron 18 perros con un peso
medio de 19,7 kg (rango de 15-30 kg). A su llegada al
quir6fano experimental se procedid a la canulacion de
una vena del dorso de la pata delantera con una cénu-
la del 18 G. Tras ello, se indujo la anestesia con dia-
zepam e.v (0,7 mg/kg). Los animales fueron ventila-
dos con un respirador Servo 900-C. (Siemens),
ajustando la ventilacion con una frecuencia respirato-
ria de 18 rpm. y 15 ml/kg de Vt. La fraccion inspira-
da de O: fue de 1. Se mantuvo al animal mediante una
anestesia ligera (sedoanalgesia) con una perfusion de
fentanilo (0,01 mg/kg/h) y diazepam (0,3 mg/kg/h).
La relajacion muscular se realizo con una perfusion de
2 mg/h de pancuronio.

Monitorizacion. Se introdujo por puncion un catéter
18 G en arteria femoral para monitorizacion continua
de la presion arterial, obtencion de gasometrfas y rea-
lizacion del sangrado gradual. Por puncion y mediante
técnica de Seldinger se colocd un introductor de Swan-
Ganz (Arrow, 8F) via yugular externa. A través de €l
se introdujo un catéter fibrodptico en arteria pulmonar
(Baxter “continuos cardiac output/oximetry thermodi-
lution catheter” modelo 744H-7,5F) para monitorizar
las presiones pulmonares, presiones de llenado cardfa-
co, gasto cardiaco (GC) y saturacion en sangre venosa
mixta (SvO:). Se utilizd un monitor “Vigilance” (Bax-
ter, Edwards Critical Care. USA) para el GC y SVO,,
y un monitor de 4 canales (Athena SW) para la moni-
torizacion de las presiones. Los transductores de pre-
sion se calibraron previamente usando como punto de
referencia “0” la auricula de cada animal.

Los catéteres fibrodpticos fueron calibrados in vitro
de acuerdo con el manual del fabricante, y solo fueron
recalibrados cuando las diferencias entre las medidas
in vitro e in vivo fueron mayores del 5%. El ECG se
monitorizd en la derivacion DIL

Protocolo experimental. La volemia de los anima-
les fue calculada utilizando la siguiente formula: vole-
mia = 80 ml x kg de peso. Los animales fueron desan-
grados a través del catéter en arteria femoral,
dividiendo dicho sangrado en los siguientes periodos
(modificado de la clasificacion del shock hemorragico
del “American College of Surgeons”): basal (sin pér-
dida de volemia), grado I (pérdida = al 15% de la
volemia), grado Ib (pérdida del 20% de la volemia),

grado II (pérdida del 25% de la volemia), grado IIb
(pérdida del 30% de la volemia), grado III (pérdida
del 35% de la volemia). El sangrado en cada periodo
fue realizado en un tiempo no inferior a 5 minutos,
permaneciendo otros 10 minutos en esa situacion
antes de proceder a la toma de datos y a un nuevo san-
grado correspondiente al siguiente periodo. Al final de
cada uno de estos periodos se obtuvieron los pardme-
tros hemodinamicos, gasometrias arteriales y de san-
gre venosa mixta, asi como muestras para hemoglobi-
na (Hb) y hematocrito (Hto). En el estadio basal y al
final del grado III, se determinaron los niveles de aci-
do lactico (kit “test combination lactato”, Boehring
Mannheim). Las variables estudiadas en cada estadio
fueron: frecuencia cardiaca (Fc), presion arterial sisto-
lica (PAS), presion arterial media (PAM), presion arte-
rial diastolica (PAD), presion arterial pulmonar sisto-
lica (PAPS), diastolica (PAPD) y media (PAPM),
presion venosa central (PVC), presion capilar pulmo-
nar enclavada (PCP), GC, indice de trabajo del ventri-
culo izquierdo (ITVI = 1,36 (PAM-PVC)/100 x vs
gr.m?), indice de trabajo del ventriculo derecho (ITVD
= 1,36 (PAPM-PVC)/100 x vs g.m*), volumen sistoli-
co (vs), resistencias vasculares sistémicas (RVS =
PAM-PVC) x 79,9 /GC, dinas.seg. cm-5), resistencias
vasculares pulmonares (RVP = (PAPM-PCP) x
79,9/GC, dinas.seg.cm-5), contenido de O: en sangre
arterial (CaCO: = Hb x (Sa0: x 1,34) + (0,003 x PaO»)
en ml/dl), contenido de O: en sangre venosa mixta
(CvO: = Hb x (SvO: x 1,34) + (0,003 x PvO:) en
ml/dl), diferencia arterio-venosa de O: (Da-vO:) =
Ca0: - CvO: ml/dl, transporte de O: (TOz) = Ca0O: x
GC x 10 ml/min, consumo de O: (VO:) = (CaO: -
Cv02) x GC x 10 ml/min, extraccién de O: por los
tejidos (ExtO:) = (Ca0: - Cv0»)/Ca0: en %, conteni-
do capilar pulmonar de O: (CcO:) = (1,39 x Hb x
Sa0:) + (0,0031 x Pa0O:) ml/dl, shunt pulmonar
(Qs/Qt) = (CcO: - Ca02)/(CcO: - CvO:) en %, y gra-
diente alveolo-arterial de O: (Da-a0:) = PAO: - PaO.,
siendo PAO: = (760-47) x FiO: - PaCO..

Estudio estadistico. Para el anilisis de los datos se
cred una base de datos relacional en Dbase, y se anali-
zaron las variables con el programa estadistico SPSS.
En el anlisis descriptivo utilizamos pardmetros de ten-
dencia central (media) y de dispersion (desviacion
estandar). En el analisis inferencial se ha utilizado en
primer lugar analisis univariante. Para la comparacion
de medias se utiliz6 la “t” de Student; en caso que se
contrasta la igualdad de més de 2 medias se utilizo el
analisis de la varianza (Anova). El test de Duncan se
utilizo para identificar desigualdades entre grupos. El
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TABLA 1. Modificaciones de las variables hemodinamicas durante el sangrado agudo

Basal Est.I Est.Ib Est.II Est.IIb Est.III
FC lat./min, 137+ 30 158 + 30% 165 + 25% 171 £ 23% 177 £ 26* 185 + 34*
PAS mmHg 140 + 24 127+ 25 120 + 23* 113 + 26* 108 + 23* 105 + 24*
PAM mmHg 106 22 101 £23 96 + 20 90 + 20* 84 + 19* 80 + 20*
PAD mmHg 87 £ 20 76 +21 74+ 19 73+ 18 70 + 18* 69 + 20*
PVC mmHg T£2 6+ 2% 6+ 2% 5+2% 4 £ 2% 4+ 1*
PCPW mmHg 8+3 63 6+ 3% 5+3% 5+2% 4 + 3%
PAPS mmHg 18+6 14 + 4% 14 + 5% 13 + 6% 12 + 5% 11 £ 5%
PAPM mmHg 13+4 10£3 9+ 3% 8+ 3* 8+ 3% 7T 3*
PAPD mmHg 8+3 T£2 6+ 2% 5+ 2% 5+ 2% 4 £ 2%
GC lit/min. 38114 3,09 + 1,46 2,63 + 1* 243 £0,97* 2,23 £0,38* 2,05 +0,8*
PP mmHg 56+ 13 53+ 18 46+ 12 41 + 15*% 41 + 13* 37 £ 15*
RVS mmHg 2.298 + 856 2867 £1.264 | 3.174+£1476 | 3304+ 1.736 | 3391+ 1.744 | 3535+ 1.941%
RVP mmHg 1232+ 83,9 117,6 £ 118 1344 + 149 156 + 172 1619 + 167 165,9 + 165
ITVI 373+ 147 25,7 £ 14% 19,6 £ 8,6* 15,9 £ 6,2* 134 £5,1* 11 +3,9*
ITVD 2,19+ 1,84 0,98 + 1,19% 0,76 £ 0,88* 0,69 + 0,85* 0,62 +0,72* 0,56 +0,57*
Vol. Sis. lit. 27,1+£78 194 +7,7* 16 + 5,8% 142 +52*% 12,6 + 4,4% 11,1 +3,8*

n = 18. Media + DS. * p<0,05 con respecto a BASAL.

coeficiente de correlacion se ha utilizado para analizar
la interrelacion entre dos variables. En el analisis mul-
tivariante se utilizaron modelos de regresion lineal, las
variables se han introducido en el modelo por el pro-
cedimiento stepwise, se han aceptado variables en el
modelo cuando la mejoria del modelo explicativo era
significativa con p<0,05. Se genera un modelo de pre-
diccion de la variable dependiente de interés a partir de
variables independientes del tipo: variable dependiente
=cte + (BI x variable indep. 1) + (B2 x variable indep.
2) + (Bn x varible indep. n).

Resultados
Las modificaciones hemodinamicas durante el san-
grado quedan expresadas en la Tabla I. La Fc se incre-

mentd significativamente desde el estadio I hasta el
estadio III, con respecto al basal (p<0,05). Las PA sis-
tolicas y medias descendieron de forma progresiva y
significativa desde el estadio basal hasta el estadio III
(p<0,05). Las presiones de llenado cardfacas (PVC y
PCP) descendieron significativamente, aunque en el
caso de la PCP, ésta no fue significativa hasta el esta-
dio Ib (20% de la volemia), lo mismo sucedi6 con la
PAPM. El GC descendi6 significativamente desde el
estadio Ib, siendo méaximo en el estadio III (p<0,05).
Las RVS se incrementaron en todos los estadios, pero
no de forma significativa; lo mismo sucedi6 con las
RVP. El ITVI descendid desde el estadio I hasta el
final con respecto al basal (p<0,05). Lo mismo suce-
did con el ITVD.

TABLA II. Modificaciones de las variables relacionadas con el transporte de oxigeno durante el sangrado agudo

Basal Est.l Est.Ib Est.IT Est.Ilb Est.III
TO: 681 + 287 536 + 285¢ 445 + 2020 400 + 183¢ 357 £ 160e 319 £ 1400
VO: 106,7 £50,68 | 133,7+7457 | 1334+74 145 + 86 145,77+ 89,14 | 1382 +87
SvO. 88+ 5 19+4 75 £ 4 69 + 6o 67+ 7¢ 63 £ 9e
Ca0: 17,65 + 1,46 17,06 + 1,69 16,66 + 1,69 16,2 + 1,78 15,8 + 1,740 15,5 + 1,84+
Cv0: 14,83 + 1,68 12,8 + 1,49 11,8 + 1,4¢ 10,5 + 1,460 9,71 £ 1,57+ 9,19 + 1,67+
Da-vO: 2,82+0,89 4,22 +0,64¢ 4,86 +0,84¢ 5,65 £ 1,260 6,15 + 1,460 6,35 £ 1,61¢
ExtO: 16,1 £53 248 +34¢ 292 + 4o 34,7+ 58 38,7472 40,8 + 8e

n = 18. Media + DS. ¢ p<0,05 con respecto a BASAL.
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TABLA III. Valores gasométricos arteriales y venosos durante el sangrado agudo

Basal Est.I Est.Ib Est.IT Est.ITb Est.III
Arter.
pH 7,45 £0,09 744 + 09 744 £ 0,08 743 0,09 742 + 0,09 7,41 £0,09
PO: 454 + 49 447 + 54 441 + 61 430 £ 68 434 £70 440 £ 75
PCO: 249+59 2477£5,5 244 +£55 241+£53 24,1+52 240 +50
HCO:s 162+ 14 158+1,5 158+ 1,6 157+1,6 155+ 1,6 15216
EB —40+32 43+28 45+29 48+3]1 -53+£32 -54+30
SATO: 99,9 +0,0 99,9 +0,0 99,9 +0,0 99,9 +0,0 99,9+ 0,0 99,9 +0
Venos.
pH 7,40 £ 0,06 7,37+ 0,07 7,36 0,07 735+ 07 733 +0,08 7,32 +0,08
PO: 100,8 + 34 779 £ 19,1 61,3 £ 11,9 45,9 £ 10,1¢ 43,8 £10,3 42,7 £ 10,6
PCO: 295+5,6 30453 31,054 31,654 324+52 33554
HCO:s 17515 176 £1,7 174+22 175+£2,6 170+ 27 168 +2,6
EB -39+33 -46+28 -46+29 -46+3,1 -49+30 S54+£30
SATO: 945+54 86,0 + 6,4 82,1+73 75,7 +8,1 739 +£88 72,2 £9,6
n = 18. Media + DS. * p<0,05 con respecto a BASAL.

Las modificaciones de los pardmetros relacionados
con el TO: quedan expresados en la Tabla II. EI CaO:
descendi6 con la hipovolemia de forma significativa
desde el estadio II. El CvO: mostrd unos descensos més
significativos (14,8+1,6 vs 9,19+1,6) (p<0,05). La dife-
rencia entre estos dos parametros, es decir, la diferencia
arterio-venosa en el contenido de 0. (Da-vO:) puso de
manifiesto un constante y significativo incremento de
dicha diferencia desde el estadio I. EI TO: descendi6 de
forma progresiva con la hipovolemia, significativo des-
de el primer estadio con respecto al estadio basal.

La SvO: descendi6 con la hipovolemia, descenso
significativo desde el estadio Ib; y el VO: se incre-
mentd de forma no significativa durante la hipovole-
mia. La ExtO: fue incrementindose significativamen-
te con la pérdida de volemia desde el estadio I, siendo
més del doble que en el estadio basal en el estadio III
(16,1 + 5,2 vs 40,8 + 7,9) (p<0,05).

Las modificaciones de las gasometrias arteriales y de
sangre venosa mixta quedan expresadas en la Tabla IIL

En la Tabla IV quedan recogidas las modificacio-
nes de otros pardmetros durante el sangrado. La DA-
a0: se fue incrementando durante la hipovolemia has-
ta el estadio IIb; las diferencias no fueron
significativas. El Qs/Qt fue descendiendo con el san-
grado, descenso que fue significativo desde el estadio
L. El calculo de la diferencia arteriovenosa de pH (Da-
vpH) fue mayor conforme se fue desarrollando la
hipovolemia, pero sin llegar a ser significativa. La
diferencia arteriovenosa de PaCO: se fue incrementan-
do con el sangrado, siendo significativa desde el esta-
dio Ib hasta el estadio III.

En lo que se refiere a los coeficientes de correlacion
global, los mas significativos con respecto a la variable
“pérdida de volemia” quedan expresados en la Tabla V.
En el andlisis multivariante de regresion lineal malti-
ple, tomando como variable dependiente el “tanto por
ciento de volemia perdida” e introduciendo como
variables dependientes: Fc, PAM, PVC, PCP, PAPM,
GC, TO:, CvO:, Da-vpH, Da-vPCO:, Qs/Qt, Da-vO.,

TABLA IV. Modificaciones de la DA-a0:, Da-vPCO:, Da-vPh, Qs/Qt y Hb durante el sangrado agudo

Basal EstI Est.Ib Est.II Est.IIb Est.IIT
Da-a0: 234 + 46 241 +52 247 + 60 259 + 66 255 + 68 249+ 74
Da-vPh 0,06 + 0,04 0,07 £0,05 0,08 £ 0,05 0,08 + 0,06 0,09 + 0,06 0,09 £ 0,05
Da-vPCO: -45+20 S7+15 6,7+ 2,00 7,6 24 8,429 94 £33
Hb 18 +11 114+12 I,1+12 10,9 £ 1,3¢ 10,6 £ 1,3¢ 10,3 £ 1,4¢
Qs/Qt 2477+85 17,2+ 350 15,6 3,5 143 +3,8¢ 13,1 £3,5¢ 124 £3,5
n = 18. Media £ DS. ¢ p<0,05 con respecto a BASAL.
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TABLA V. Valores de los Coeficientes de Correlacion mas
significativos tomando como variable dependiente el “% de
pérdida de volemia”

n.’ Variable r Significacion
1) Sv0: 0,81 (p<0,001)
2) CvO: 0,78 (p<0,001)
3) Da-vO: 0,72 (p<0,001)
4) ITVI 0,67 (p<0,001)
5) Qs/Qt 0,65 (p<0,001)
6) PVC 0,57 (p<0,001)
7) Da-v PCO: 0,56 (p<0,001)
8) TO: 0,50 (p<0,001)
9) GC 047 (p<0,001)

10) PCP 041 (p<0,001)

11) PAM 0,40 (p<0,001)

ITVL ITVD, RVS y SvO:; obtuvimos el estadio T y la
significacion del mismo de todas las variables introdu-
cidas e interrelacionadas entre si. De todas ellas, fue la
SvO: la variable que mejor expreso la prediccion de la
pérdida de volemia. El mejor modelo predictivo de la
pérdida de volemia lo obtuvimos mediante una formu-
la que inclufa un nimero de variables (el menor posi-
ble) relacionados entre si con una constante determina-
da y su significacion, Pérdida de volemia = -24,19
(constante) + Fc (-0,08) + PAMP (042) + GC (1,51)
+ Qs/0t (0,37) + Da-v0: (3,21) + SvO: (0,88).

Los niveles de acido lactico fueron de 22,39 + 7,3
mg/dl en el estadio basal, a 30 + 12,3 mg/dl del esta-
dio IIL

Discusion

Los modelos animales de shock hemorragico exis-
tentes se agrupan en dos categorfas, la de sangrado a
presion fija y la de sangrado a volumen fijo previa-
mente determinado. El primero de ellos, propuesto por
Wiggers hace més de 50 anos, ha sido el mas extendi-
do y utilizado', y en él, el animal es desangrado hasta
alcanzar una presion arterial predeterminada y mante-
nida durante un periodo de tiempo prefijado. Este pro-
tocolo normalmente hace descender la PAM hasta 40
mmHg durante unas 2 horas. Este modelo se caracte-
riza por profundos descensos del GC (a 20-25% de los
valores normales) y desencadena importantes pro-
puestas homeostaticas. Sin embargo, este modelo ha
sido controvertido por varios hechos. En primer lugar,
porque una entidad clinica similar (a presion arterial
fija) no ha sido confirmada en el ser humano, y en

segundo lugar este modelo no tiene en mente la vole-
mia o cantidad de sangre perdida hasta alcanzar el gra-
do de shock deseado, haciendo dificil la comparacion
entre similares grados de shock con respecto a la vole-
mia para conseguirlos. El modelo a volumen fijo (san-
grado de un determinado porcentaje de volemia)
implica la extraccion de una determinada cantidad de
sangre previamente establecida en relacion a la vole-
mia del animal, siendo la presion arterial una variable
dependiente de este modelo. Este protocolo general-
mente implica la extraccion del 50% de la volemia en
un periodo de 15 minutos.

El perro se caracteriza por su mayor capacidad
aerdbica y por tanto, una menor tendencia a desarro-
llar acidosis metabolica que el ser humano; de igual
forma, se caracteriza por el uso de varios de sus orga-
nos, especialmente el bazo, como reservorio de canti-
dades significativas de sangre, que son especificas de
su especie’. De forma que ante la hemorragia, el bazo
puede liberar hasta un 35% de la volemia sanguinea,
el higado un 14% y el intestino hasta un 7% en forma
de mecanismo compensador. Por ello, algunos autores
han propuesto al “perro esplenectomizado” como
modelo més fisiologicamente similar al ser humano®*.
Nosotros utilizamos un modelo de perro no esplenec-
tomizado por los siguientes hechos: a) En el humano
el bazo también realiza su papel de reservorio heméti-
co durante el shock. b) Si el objetivo de esplenecto-
mizar al perro es hacer un modelo méas similar al
humano, también se deberia extraer el higado e intes-
tino, ya que la sangre liberada por éstos es significati-
va. c¢) La esplenectomia implica tiempo, es dolorosa y
aumenta el sangrado durante la laparotomfa.

En lo que se refiere a la anestesia, nosostros utili-
zamos una anestesia ligera durante la induccion, y una
hipnosis ligera o sedoanalgesia durante el procedi-
miento experimental, con ello pretendimos hacer
insensible al dolor al animal, sin llegar a planos pro-
fundos anestésicos que pudieran bloquear las respues-
tas fisiologicas frente al shock. El establecimiento de
un sangrado progresivo indujo un constante incremen-
to de la Fc, significativo con respecto al basal desde el
primer estadio. El incremento de la Fc constituye un
hecho casi constante en las situaciones de shock, el
incremento de la actividad del sistema nervioso sim-
patico (activado en parte por los barorreceptores y los
receptores de baja presion de la auricula derecha) y de
la glandula suprarrenal (incremento de las hormonas
adrenomedulares), son los que inducen este aumento
de la Fc. Se trata de un intento de compensar la caida
del volumen sistdlico mediante una elevacion de la Fc
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y mantener el GC (GC = Vs x Fc). En algunas oca-
siones, tanto en experimentacion animal como clinica
en humanos, es posible la presencia de bradicardia en
situaciones de shock hemorragico. Esta bradicardia
paraddjica es causada por la activacion de aferentes
vagales cardioinhibitorios al realizarse una contrac-
cion cardiaca en un corazdn con cédmaras casi vacias®.
Datos recientes sugieren que vias centrales serotoni-
nérgicas podrian jugar un papel importante en este
fendmeno®.

La PAM descendio6 con la hipovolemia, pero el des-
censo no comenzd a ser significativo hasta el estadio II
(25% de la volemia perdida). Las RVS y las RVP se
incrementaron desde el primer momento con el san-
grado agudo, aunque estos incrementos no fueron sig-
nificativos hasta el final. Indudablemente, el incremen-
to de las RVS constituye un elemento compensador de
primera lfnea frente a la hipovolemia. El CaO: descen-
dio conforme se produjo el sangrado, aunque este des-
censo solo fue significativo a partir del estadio I, sin
embargo el descenso del TO: fue més intenso y signi-
ficativo desde el primer momento (estadio I). Por tan-
to, la caida del TO: (GC x Ca0:) fue més dependiente
del descenso del GC que el de Ca0:, dado que la Hb
sufri6 pequenas modificaciones con el sangrado. El
CvO: presentd descensos mas importantes y significa-
tivos que el CaO:, expresion de una mayor extraccion
de oxigeno, lo que determind un incremento en la Da-
v, significativa desde los primeros estadios del san-
grado. Las modificaciones del TO:, VO: y ExtOs,
expresaron las respuestas fisiopatologicas del organis-
mo ante situaciones de bajo flujo o hipoperfusion.
Conforme la hemorragia se va produciendo, el TO:
descendia, la ExtO: se incrementaba y el VO: no mos-
traba significaciones significativas. Es curioso obser-
var cdbmo mientras se inducfa el sangrado, el VO: se
iba incrementando con respecto al valor basal ante una
situacion de caida de TO.. El hecho tiene una sencilla
explicacion, dado que la hemorragia induce una serie
de respuestas compensadoras, entre las que se encuen-
tra el incremento de la actividad simpatico-adrenal con
liberacidn de catecolaminas para mantener la actividad
cardiocirculatoria. Es esta respuesta al estrés y el incre-
mento de niveles de catecolaminas circulantes las que
inducen aumentos del VO:, como ya demostrd Gilbert
et al en modelos de shock séptico’. En estados fisiolo-
gicos el VO: no es dependiente del TO:, en muchas
situaciones de la vida normal (ejercicio, fiebre, estrés),
el VO: se incrementa sin que necesariamente el TO:
tenga que aumentar para compensar dicho incremento.
Todo ello es debido a la gran capacidad de ExtO: por
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Figura 1. Relacion del TO: y la Ext O: durante el sangrado. La
caida del TO: induce un progresivo y constante aumento de la Ext
0: para mantener un VO: normal.

los tejidos, lo que hace que no exista dependencia entre
TO: y VO.. Sin embargo, cuando el TO: cae a partir de
un punto critico, aunque se incremente la capacidad de
extraccion, ésta no es suficiente para la demanda de O,
y el VO: por los tejidos desciende y aparece hipoxia
tisular (es el llamado TO: critico). A partir de este pun-
to, se establece el metabolismo anaerobio y se genera
acido lactico. En nuestro estudio los animales no
sobrepasan este punto critico, dado que, como se
observa en los resultados no descendio el VO: a pesar
de caidas del mas del 50% del TO:; sin embargo si
podemos observar en la Figura 1 la relacion del TO: y
la ExtO.. Una vez traspasado este punto critico, el VO:
es dependiente del TO:, fenomeno que se di en
muchas situaciones criticas, incluso con valores nor-
males o supranormales del TO:, como sucede en enfer-
mos sépticos, con traumas graves o con SDRA (rela-
cion patologica entre TO/VO2)". En lo que respecta a
la SvO», ésta descendio significativamente desde los
primeros estadios del sangrado. La SvO: expresa las
modificaciones de la relacion entre TO: y VO.. En el
presente estudio, la SvO: descendi6 en relacion a la
caida de TO: (a VO: casi constante), inductora de un
aumento de la ExtO: (descenso de la PvO: y CvOs).
Aunque indudablemente la SvO: tiene un papel valio-
sisimo en la monitorizacion de la relacion TO./VO.,
ésta no expresa realmente la existencia de isquemia
tisular. As{, por una parte la SvO: global puede ser nor-
mal, y sin embargo, la SvO: de determinados drganos
como higado, intestino, etc. puede estar baja por isque-
mia en dichos territorios. De igual forma, SvO: norma-
les o incluso altas pueden estar presentes en estados
hiperdindmicos, donde la existencia de shunts arterio-
venosos ocultan el déficit de O: (hipoxia oculta), y en
la isquemia (sepsis)".
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Figura 2. Incremento de la diferencia arterio-venosa del pH
durante el sangrado.

En lo que respecta al intercambio gaseoso durante
el sangrado, la PaO: no sufri6 modificaciones signifi-
cativas, sin embargo la PvO: descendid significativa-
mente desde el primer momento (estadio I). Clara-
mente, la caida del TO:, de forma tal que para
mantener constante el VO: se incrementa la ExtO: por
los tejidos y la PvO: (y por lo tanto la SvO:) es menor
conforme se induce la hemorragia. Se observa pues un
hecho contradictorio, es decir, conforme cae la PvO.,
la PaO: se mantiene constante, cuando lo 16gico es que
al llegar sangre al territorio de la arteria pulmonar més
desaturada de oxigeno, ésta repercutiera en la sangre
arterial y la PaO: fuera menor. El mecanismo respon-
sable de dicho fendmeno es la caida del Qs/Qt que la
hemorragia induce. Es decir, conforme se produce el
sangrado, desciende el GC, y el descenso del GC indu-
ce un descenso concomitante del Qs/Qt. El porqué de
este descenso no parece claro, aunque todo parece
indicar que esté involucrado el reflejo vasoconstrictor
hipoxico (RVH). Queda claro que para disminuir el
shunt pulmonar es necesario la potenciacion del RVH,
y para Smith et al” la causa potenciadora serfa la cai-
da de la PvO: (SvO:) inducida por el descenso del GC.

Otras variables que nos propusimos estudiar fueron
las diferencias arteriovenosas de pH (Da-vpH) y de
PCO: (Da-vCO»). La Da-vpH se fue incrementando
durante el sangrado, sin embargo no fueron significa-
tivas. De igual forma, la Da-vPCO: se fue incremen-
tando con la hipovolemia, y los cambios fueron signi-
ficativos a partir del estadio Ib (pérdida del 20% de la
volemia) (Figs. 2 y 3). Como puede observarse, el pH
venoso descendid méas que el pH arterial, lo que con-
dicion6 un incremento en el gradiente. En el caso de
la PCO», la PaCO: se incrementd ligeramente durante
la hemorragia, mientras que la PvCO: descendio,
aumentando el gradiente. El desarrollo de incrementos
de la Da-vpH, y sobre todo de la Da-vPCO: ha sido

Figura 3. Incremento de la diferencia arterio-venosa de la PCO:
durante el sangrado.

descrito recientemente en diversas situaciones de fallo
circulatorio de causa cardiogénica', obstructiva®,
hipovolémica'® o distributiva”. El mecanismo funda-
mental por el que dichos gradientes se incrementan, es
el desarrollo de una hipercapnia venosa mixta durante
los estados de bajo flujo (shock).

Se ha demostrado como la caida del GC induce un
descenso del flujo pulmonar y un aumento del espacio
muerto. Este descenso del flujo pulmonar determina
una caida en la eliminacion del CO: (caida del end
tidal CO»), y por tanto, un progresivo acimulo del
“pool” de CO: en territorio venoso. Sin embargo, este
mecanismo no serfa suficiente para el gran incremen-
to de la PvCO: que se establece en los estados de insu-
ficiencia circulatoria, y ademas se ha descrito como en
la misma se produce una hipercapnia tisular en todos
los organos ante situaciones de isquemia'®. Por tanto,
otros mecanismos deben estar involucrados; para
Johnson et al éstos serfan:

1) El taponamiento por el bicarbonato intracelular
de los iones hidrogeno generados por el metabolismo
anaerobio.

2) Por la descarboxilacion del metabolismo inter-
mediario (ciclo de Krebs), asi el alfa-cetoglutarato es
descarboxilado a succinil-CoA y esta reaccion genera
CO: y factores de alta energfa.

De estos tres mecanismos, el @ltimo parece ser el
que menos contribuye a generar CO..

(Podemos justificar que los incrementos de la Da-
vpH y Da-vPCO: son parametros fiables de isquemia
tisular? La respuesta es que si. Van der Linden et al®
ha establecido el umbral de la caida del TO: (TO: cri-
tico) en el cual el ensanchamiento de los gradientes de
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PCO: y pH delimitan el umbral hipoxico tisular mani-
festado por la génesis de 4cido lactico. Este autor
encuentra que la hemorragia provoca un aumento pro-
gresivo de la PCO: venosa y un ensanchamiento pro-
gresivo de la Da-vPCO: y Da-vpH, siendo el incre-
mento maximo al descender el TO: por debajo de un
punto critico (<9 ml/kg/min), en el cual desciende el
VO: y comienza la isquemia tisular.

El andlisis de regresion mltiple puso de manifies-
to que la primera variable que predecia la pérdida de
la volemia fue la SvO: (r = 0,81), seguida de otras
variables como el ITVI, GC o la PCP. Vemos por tan-
to, como la SvO: tiene un papel crucial como predic-
tor de la pérdida de la volemia. Desde un punto de vis-
ta clinico, la PAM, PVC o PCP, tan ampliamente
utilizadas, son pobres indicadores de la volemia si los
comparamos con la SvO: (valores normales 65-75%).
Otros autores han encontrado valores similares, Sca-
lea” encuentra valores de correlacion de r = 0,94 en
relacion a la pérdida de la volemia. Clinicamente, la
obtencion de una gasometria de la vena cava superior
(auricula derecha o vena cava inferior) nos da el valor
de la saturacion venosa de oxigeno a ese nivel (SvCs)
con valores muy proximos a los de la SvO: y sin nece-
sidad de introduccion de un catéter de Swan-Ganz, y
nos orienta més fiablemente del estado de volemia del
paciente, o de lo que es mas importante, de la relacion
entre el TO: y el VO..
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