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“ RESPUESTAS TARDIAS A LA HIPOVOLEMIA CENTRAL: CARACTERISTICAS DEL PULSO
Y DEL ESTADO DE CONCIENCIA”

UNO DE LOS GRANDES RETOS QUE NOS EN-
CONTRAMOS LOS EMERGENCISTAS EN PRE-
HOSPITALARIA, sobre todo en situacién de trauma-
tismo grave, es reconocer cuanto antes que un paciente
se encuentra en shock hipovolémico, para iniciar in-
mediatamente el adecuado manejo de esta situacién
que conlleva un compromiso vital. Hace ya mas de
1 siglo, en 1872, Samuel Gross describi6 el shock como
un brusco desajuste de la maquinaria vital. Disponer
durante la evaluacién inicial de marcadores clinicos
fiables para diagnosticar esta situacion, y si ésta es
compensada o descompensada, es clave en la asisten-
cia integrada al paciente en shock. Reconocido éste
tras la evaluacién inicial, una correcta normooxigena-
cién junto a una fluidoterapia adecuada con hipoten-
sién permisiva (salvo que haya traumatismo craneo-
encefélico afiadido) y asumir que la solucién definitiva,
sangre y quiréfano, se encuentran en el hospital ade-
cuado, seran la clave del manejo prehospitalario del
paciente en shock. Cobran pues un valor singular to-
dos y cada uno de los marcadores clinicos rapidos que
nos puedan indicar que un paciente esta en hipovole-
mia. Tradicionalmente, hemos buscado los sintomas y
signos inequivocos de hipoperfusién, fundamental-
mente alteraciones del pulso y modificaciones de la
perfusiéon en drganos diana facilmente evaluables,
la piel y el cerebro (estado mental).

El presente estudio en humanos no prospectivo, no
aleatorio, exclusivamente experimental, basado en la
aplicacién de presién negativa en la parte inferior del
cuerpo, valora 2 de los pardmetros que se consideran
como marcadores de hipovolemia: la presencia o no
del pulso radial y sus caracteristicas, y el estado men-
tal. Debemos destacar que lo que se analiza es la rela-
cién del pulso radial con la presion sistélica y no tanto
con su frecuencia, asi como, en lo que se refiere al esta-
do de conciencia, los pardmetros considerados son vi-
sién borrosa, mareo y sensacién subjetiva del paciente
de cuadro presincopal. Dato clave también es que el
modelo no valora realmente hipovolemia real sino dis-

minucién de la fraccién de eyeccién del ventriculo iz-
quierdo. El estudio concluye que tanto las modificacio-
nes del pulso como las alteraciones del estado mental
sOlo tuvieron lugar con disminuciones significativas
del volumen de eyeccién, indicando que ambos signos
vitales no son indicadores tempranos de hipovolemia.

Sin duda alguna este articulo confirma un hecho ya
conocido desde hace tiempo y es que la bajada de la
presién arterial y, por ende, la ausencia del pulso ra-
dial, es un marcador tardio de hipovolemia y de shock.
Las bases fisiopatdlogicas perfectamente sentadas des-
de el siglo pasado del shock hipovolémico hemorragi-
co nos ensenan que tan sélo en hemorragias tipos Il y
IV hay alteraciéon de la presién arterial (hipotension)
y que, por ello, este signo vital se debe manejar con
cautela en la evaluacién inicial del paciente hipovolé-
mico hemorragico. Quizés sorprende mas el hecho de
que el estado mental se demuestre como un marcador
tardio. No obstante, hay que ser cuidadosos al conside-
rar los parametros considerados como marcadores de
alteracion del estado mental, nduseas, vomitos, vision
borrosa, es decir, estado presincopal. Otros parametros
que habitualmente se valoran en prehospitalaria como
datos de hipoperfusién cerebral tipo agitacién etc., no
son considerados.

Dado que el modelo experimental utilizado puede
inducir respuestas diferentes a las que tienen lugar en
hemorragias graves en escena, hay que interpretar estos
datos con prudencia, ya que deben realizarse nuevos es-
tudios en esta linea para establecer una correlacién clini-
ca directa y real. No cabe duda, sin embargo, que las
conclusiones del presente articulo son esenciales a la
hora de incidir en la suma exquisitez con que debe ser
evaluado un paciente hipovolémico, en la imprescindi-
ble bisqueda de sintomas y signos inequivocos de
shock. La valoracién de datos de hipoperfusién tempra-
na como alteraciones de la frecuencia cardiaca, frecuen-
cia respiratoria, asi como de ausencia de riego sanguineo
de la piel (palidez, frialdad, sudoracién fria, relleno capi-
lar) se tornan, a la luz de articulo, esenciales.

Fernando Sanchez Herndndez
Universidad de Salamanca. Salamanca. Esparia.
Emergencia Prehospitalaria
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RESPUESTAS TARDIAS A LA HIPOVOLEMIA CENTRAL:

CARACTERISTICAS DEL PULSO Y DEL ESTADO DE CONCIENCIA

| INTRODUCCION |

Después de traumatismo grave la hipovolemia (shock hemorragico) es una de las 3 causas principales de
alta morbimortalidad, tanto en el dmbito civil como militar.

Una adecuada evaluacién inicial rdpida de la posibilidad de hemorragia puede mejorar el manejo
preshopitalario de los pacientes, asi como, llegado el caso, su temporal priorizacion.

{ OBJETIVO |

Evaluacién de las caracteristicas del pulso radial y del estado de conciencia (sintomatologia presincopal)
asociadas a la disminucién de la presién sistdlica, mediante un modelo experimental.

| MATERIAL Y METODOS |

19 voluntarios sanos, no fumadores. Varones y mujeres no embarazadas.

Meétodo de hipovolemia central: herramienta experimental de cavidad de neopreno para sellado
impermeable al aire, con el fin de aplicar presién negativa en la parte inferior del cuerpo (simulacién de
disminucién del volumen sanguineo central).

Valoracién de presion arterial sistélica y media. Valoracion del volumen de eyeccién por medios no
invasivos mediante un dispositivo de bioimpedancia eléctrica.

Aplicacién de protocolo de presién negativa progresivo hasta la aparicién de colapso vascular o hasta la
finalizacién de un periodo de 5 min con —100 mmHg. El colapso vascular se defini6 por la aparicién de
uno o varios criterios como disminucién brusca de la presion sistélica de mas de 15 mmHg, disminuciéon
subita de la frecuencia cardiaca, disminucién progresiva de la presion sistélica hasta menos de 70 mmHg y
aparcicién de sintomatologia presincopal.

{ RESULTADOS |

A pesar de reproducir un modelo de hipovolemia central progresiva la presion sistélica, el cardcter de
presencia o no de pulso radial se mantuvieron hasta las fases avanzadas del experimento con deterioro
subito tras aplicacién de presion negativa al 60 y al 80%, respectivamente.

A lo largo del protocolo de presién negativa, los participantes no presentaron sintomas de presincope, que
Unicamente aparecieron en el momento en que la presion arterial disminuyé stibitamente y se
interrumpi6 la presién negativa.

I CONCLUSIONES |

En un sistema experimental la monitorizacién continuada de signos vitales en un modelo humano de
hipotensién hipovolémica progresiva, demuestra que la debilidad o desaparicién del pulso radial asi como
los sintomas presincopales no aparecen hasta el momento inmediatamente anterior a que tenga lugar la
descompensacion circulatoria y el colapso cardiovascular. Ambos se deben considerar pues marcadores de
shock como tardios.




LAS MODIFICACIONES EN LAS CARACTERISTICAS DEL PULSO Y EN EL ESTADO MENTAL
SON RESPUESTAS TARDIAS FRENTE A LA HIPOVOLEMIA CENTRAL

Kathy L. Ryan, PhD, Andriy Batchinsky, MD, John G. McManus, MD, MRC,
Caroline A. Rickards, PhD, y Victor A. Convertino, PhD

RESUMEN

Objetivo. La evaluacién manual de las caracteristicas del
pulso arterial radial es un determinante importante del esta-
do fisiolégico en las victimas militares y civiles. La hipétesis
correspondiente a nuestro estudio ha sido que las modifi-
caciones en las caracteristicas del pulso radial y del estado
mental (sintomatologia presincopal) en el ser humano so-
lamente tienen lugar durante las fases avanzadas de la re-
duccién progresiva del volumen sanguineo central asociado
estrechamente a la presién sistélica (PS). Métodos. Las carac-
teristicas del pulso (es decir, pulso normal, débil o inexisten-
te), el volumen de eyeccién (VE) estimado, la PS y la presion
diastélica (PD) se determinaron de manera continuada en el
momento basal en dectibito supino y durante las reducciones
progresivas del volumen sanguineo central hasta el colapso
cardiovascular, con aplicacion de presién negativa en la parte
inferior del cuerpo (PNIC), en 19 voluntarios sanos. Resulta-
dos. La PNIC dio lugar a una reduccién progresiva del VE.
En las fases iniciales de la PNIC las caracteristicas del pulso
radial y la PS se mantuvieron adecuadamente. A pesar de que
el carécter del pulso radial y la PS disminuyeron de manera
secundaria a los incrementos subsiguientes de la PNIC, estas
modificaciones solamente tuvieron lugar tras una reduccién
aproximada del 55% en el VE y se asociaron al inicio de la
sintomatologfa presincopal. Las modificaciones en el estado
mental no aparecieron hasta que se produjo el colapso car-
diovascular. Conclusiones. En este modelo de hipovolemia
central progresiva secundaria a la aplicacion de PNIC en
el ser humano, la puntuacién del caracter del pulso radial
disminuy6 al mismo tiempo que la PS y present6 una corre-
lacién intensa con la PS. En apoyo de nuestra hipétesis, las
modificaciones en el caracter del pulso, enla PSy en el estado
mental solamente tuvieron lugar después de que se tuvieran
lugar disminuciones significativas en el VE, lo que sugiere
que estos signos vitales convencionales pueden no ser indi-
cadores tempranos de la hipovolemia central. Palabras clave:
shock hemorragico; presion negativa en la parte inferior del
cuerpo; colapso cardiovascular.
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INTRODUCCION

El shock hemorragico sigue siendo una causa impor-
tante de muerte en todo el mundo, tanto en los trauma-
tismos correspondientes al ambito civil como en los
militares'®. En consecuencia, la adopcién de las medi-
das necesarias para una evaluacién a tiempo de la he-
morragia podria mejorar significativamente la evolu-
cién de los pacientes, al priorizar la atencién hacia los
que muestran riesgo de colapso circulatorio y al desta-
car la necesidad de aplicaciéon de intervenciones tem-
pranas para salvar la vida de los pacientes. Los sistemas
de clasificacion actuales utilizan datos fisiolégicos que
se pueden obtener facilmente en el escenario del trau-
matismo y que se supone ofrecen una instantdnea en
tiempo real de la situacién clinica del paciente. De ma-
nera especifica, la presién sist6lica baja (PS < 90 mmHg),
el estado mental reducido (componente motor de la es-
cala del coma de Glasgow [ECGm] < 6) o ambos han
sido considerados indicadores adecuados de la morta-
lidad, de la necesidad de aplicacién de intervenciones
para salvar la vida del paciente o de ambas*”.

Por desgracia, las herramientas que hay para que los
profesionales puedan valorar la pérdida de sangre son
subjetivas y estdn fundamentadas en un muestreo ma-
nual y no dirigido de los signos vitales. Quiza el ele-
mento més limitante de esta practica sea el hecho de
que las modificaciones de los signos vitales determina-
das mediante los dispositivos médicos actuales (p. €j.,
saturacion arterial de oxigeno, frecuencia cardiaca [FC],
frecuencia respiratoria) se pueden retrasar significati-
vamente debido a la aparicién de mecanismos fisiolo-
gicos de caracter conservador, lo que puede retrasar a
su vez la intervencion terapéutica e incrementar el ries-
go de una evolucién negativa. Este concepto esta apo-
yado por las numerosas notificaciones de casos aisla-
dos efectuadas por médicos y profesionales sanitarios
que atienden a pacientes traumatolégicos que son tras-
ladados al hospital con signos vitales normales, pero
que posteriormente muestran descompensacién y fa-
llecen. Un analisis de los datos correspondientes a
1.300 pacientes incluidos en nuestra base de datos de
pacientes civiles con traumatismos indica que este
subgrupo de pacientes puede representar una propor-
cién significativa de los que presentan un traumatismo
(datos no publicados).

Dadas las limitaciones logisticas actuales y la imposi-
bilidad de utilizar equipos diagnosticos automatizados
en los entornos tacticos de vanguardia de combate y en

PrEHOSPITAL EMERGENCY CARE (ed. esp.), VOL 2, NUM. 2, 2009



152

los incidentes con victimas multiples, los profesionales
de la asistencia hospitalaria se enfrentan a limitaciones
importantes en el proceso de toma de decisiones res-
pecto a la clasificacién y a las prioridades de evacua-
cién de los pacientes. Las determinaciones que no re-
quieren el uso de equipos de monitorizacién pueden
ser el tnico método para evaluar las victimas en este
tipo de contextos. Por ello, la evaluacién manual del
pulso radial sigue siendo un determinante importante
de la situacién de las victimas militares y civiles debido
a que permite estimar la PS®. A pesar de la controversia
relativa al valor de la palpacién del pulso para predecir
la presion arterial y la evolucion clinica®", el concepto
de la utilizaciéon del caracter del pulso como herra-
mienta diagnoéstica hemodindmica es atractivo para el
personal médico militar que debe trabajar en condicio-
nes de gran austeridad y también para los profesiona-
les asistenciales civiles que atienden incidentes con
victimas muiltiples.

Nuestro grupo ha analizado previamente los datos
incluidos en nuestra base de datos de signos vitales de-
terminados en el contexto prehospitalario' y ha deter-
minado que el empeoramiento del caracter del pulso
radial y del ECGm se asocia a la mortalidad e indica la
necesidad de una intervencion; el valor de estos 2 para-
metros ha sido similar al correspondiente a la determi-
nacién de los signos vitales estdndar con los monitores
médicos automatizados que se utilizan en la actuali-
dad®. Sin embargo, no esta claro que la asociacién en-
tre la evolucién del paciente, por un lado, y el caracter
del pulso y el estado mental, por otro (de la misma ma-
nera que la asociacién que hay entre la evolucién del
paciente y otros signos vitales estandar como la PS"),
refleje una evolucion fisioldgica que aparece tinicamen-
te después de que el paciente inicia su situacién de cri-
sis, mas que una respuesta compensadora que podria
tener utilidad para el diagndstico y la intervencién
tempranos. El objetivo de nuestro estudio ha sido com-
probar la hipétesis de que el inicio de la debilidad o la
desaparicion del pulso radial, asi como los sintomas de
cambio del estado mental, tienen lugar en el ser huma-
no durante las fases avanzadas de la reduccion progre-
siva del volumen sanguineo central y en asociacion
estrecha a la PS.

METODOS

Participantes

En la tabla 1 se muestran los datos demogréficos corres-
pondientes a los 19 voluntarios sanos y no fumadores
que participaron en el estudio. En todos los participan-
tes se realizaron una historia clinica y una exploraciéon
fisica completas. Ademads, las mujeres se evaluaron me-
diante una prueba de orina para comprobar que no es-
taban embarazadas. Los participantes mantuvieron su
patrén de suefio normal, se abstuvieron de realizar ejer-
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cicio fisico y no consumieron cafeina ni otros estimulan-
tes del sistema nervioso auténomo, como medicamen-
tos, con o sin necesidad de receta, durante al menos las
24 h previas a cada protocolo experimental. Durante
una sesién de orientacién previa a cada experimento,
todos los participantes recibieron una descripcién ver-
bal y escrita de todos los procedimientos y de los ries-
gos asociados a los experimentos, ademas de que se fa-
miliarizaron con el laboratorio, los protocolos y los
procedimientos. Los procedimientos y protocolos expe-
rimentales se revisaron y aprobaron por el comité de
revision institucional para su aplicacién en seres huma-
nos, en el Brooke Army Medical Center at Fort Sam,
Houston, Texas. Cada participante otorgd su consenti-
miento voluntario, informado y por escrito para tomar
parte en los experimentos.

Modelo de hipovolemia central

La presién negativa en la parte inferior del cuerpo
(PNIC) se utilizo en el estudio presente como una he-
rramienta experimental para simular la disminucién
del volumen sanguineo central (p. €j., a consecuencia
de una hemorragia) en el ser humano®. Mediante el
uso de una cavidad de neopreno disefiada para esta-
blecer un sellado impermeable al aire entre el indivi-
duo y la cavidad interior del dispositivo, la aplicacién
de una presién negativa en la parte inferior del cuer-
po mientras el individuo se mantiene en posicion de
dectbito supino da lugar a una redistribucién de la
sangre en alejamiento de la parte superior del cuerpo
(cabeza y corazén) y en acercamiento hacia las extre-
midades inferiores y el abdomen (fig. 1A). Por tanto,
este modelo es un método adecuado para investigar
las situaciones de hipotension secundaria a una hipo-
volemia controlada y progresiva inducida por medios
experimentales. Aunque no se ha determinado de ma-
nera absoluta la equivalencia entre la magnitud de la
presién negativa aplicada y la magnitud de la pérdida
real de sangre, en nuestra revisién previa con datos
obtenidos, tanto en personas como en animales, se de-
muestra la presencia de rangos de pérdida sanguinea
efectiva (o de desplazamiento de liquidos) a conse-
cuencia de la PNIC''¢. Por ejemplo, nuestro grupo ha
propuesto que las presiones negativas > 40 mmHg in-
ducen respuestas hemodinamicas que son equivalen-
tes a una pérdida de sangre de aproximadamente
1.000 m1'>16,

TaBLA 1. Caracteristicas demograficas de los participantes

Varones (n=12) Mujeres(n=7) Total (n =19)
Edad (afios) 32+10 26+7 29+9
Estatura (cm) 181+6 165 + 11 175 £ 11
Peso corporal (kg) 92 +12 61+14 80 +20

Los datos corresponden a la media + desviacién estandar.
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FiGura 1. Un participante colocado en el interior del dispositivo de presién negativa en la parte inferior del cuerpo (PNIC) (A); protocolo expe-

rimental PNIC (B).

Disefio experimental

A todos los participantes se les coloc6 un fotopletismo-
grafo de dedo con un sistema de rayos infrarrojos (Fi-
nometer® Blood Pressure Monitor; TNO-TPD Biomedi-
cal Instrumentation, Amsterdam, Paises Bajos) para
registrar las estimaciones de la presion arterial latido a
latido' . El manguito de presién arterial Finometer®
se coloc6 en el dedo medio de la mano izquierda que, a
su vez, se mantuvo a la altura del corazén. La presion
arterial media (PAM) se calculdé dividiendo por 3 la
suma de la PS y de la PD multiplicada por 2. Para de-
terminar la frecuencia del pulso se registr el electro-
cardiograma (ECG).

El volumen de eyeccién (VE) latido a latido se deter-
miné por medios no invasivos mediante un dispositivo
de bioimpedancia eléctrica toracica HIC-2000 Bio-Elec-
tric Impedance Cardiograph (Bio-Impedance Techno-
logy, Chapel Hill, NC). La técnica de la bioimpedancia
eléctrica toracica se fundamenta en las modificaciones
de la resistencia tordcica frente a una corriente alterna
de intensidad baja (4 mA) y frecuencia elevada (70 kHz)
aplicada en el térax mediante 2 electrodos de superficie
colocados en la base del cuello y 2 electrodos de super-
ficie colocados sobre el apéndice xifoides en la linea
axilar media. El VE ventricular se determiné mediante
la férmula parcialmente empirica siguiente: VE (en ml)
=p x (L/Z,)* x TEVI x (dZ/dt); donde p (en ohmios/

cm) es la resistividad de la sangre que in vivo es una
constante de 135 ohmios/cm; L (en cm) es la distancia
media entre los electrodos de la banda interna (coloca-
dos en la parte anterior y en la espalda); Z, (en ohmios)
es la impedancia toracica promedio de fondo; TEVI (en
segundos) es el tiempo de eyeccién ventricular izquier-
da, y (dZ/dt) es la altura méxima del pico dZ/dt medi-
da a partir de la linea 0*. En las mediciones del VE si-
multéneas a la aplicacion de técnicas de bioimpedancia
eléctrica toracica y de termodilucién se han obtenido
coeficientes de correlacién de 0,70-0,93%.

En cada participante se aplic6 el protocolo PNIC di-
seflado para comprobar su grado de tolerancia a la hi-
povolemia secundaria a la hipotensién inducida expe-
rimentalmente. El protocolo PNIC consistié en un
periodo basal de 5 min (0 mmHg) seguido de uno de
5 min de descompresion en la camara hasta 15, 30,
—45 y —-60 mmHg, con incrementos adicionales de —10
mmHg cada 5 min hasta el inicio del colapso cardio-
vascular o hasta la finalizacién de un periodo de 5 min
con —100 mmHg (fig. 1B).

El colapso cardiovascular se definié por la aparicién
de uno o varios de los criterios siguientes: a) disminu-
cién subita de la PS > 15 mmHg; b) disminucién stibita
de la FC > 15 latidos/min (Ipm); ¢) disminucién pro-
gresiva de la PS hasta una cifra inferior a 70 mmHg, y
d) interrupcién voluntaria del experimento por parte

TABLA 2. Pardmetros cardiovasculares antes (fase basal) de que se alcanzara el punto de significacion estadistica
durante la presién negativa en la parte inferior del cuerpo (PNIC) y en el momento de ello

Porcentaje de tolerancia PNIC en el momento
de aparicion de una diferencia estadistica

Pardmetros Valor basal Valor significativo respecto al valor basal p

Presion sistdlica (mmHg) 131 +11 124 + 10 60 0,001
Presion diastélica (mmHg) 77 +7 80+7 60 0,039
Presién arterial media (mmHg) 98 +8 94 +7 80 0,001
Frecuencia cardiaca (Ipm) 65+8 79+12 60 < 0,001
Presion del pulso (mmHg) 54+9 49+9 40 0,015
Volumen de eyeccién (ml) 132 £33 98 + 31 40 < 0,001
Caracter del pulso radial (drea ROC) 20+0,0 1,7+04 80 0,023
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del paciente debido a la aparicién de sintomatologia
presincopal (p. ej., alteraciones de la visién, sudora-
cién, nauseas o mareos). Tras el inicio del colapso car-
diovascular se interrumpi6 la PNIC y la presién en el
interior de la camara se restableci6 inmediatamente
hasta la presién atmosférica (0 mmHg).

Para cada nivel de PNIC, el caracter del pulso en la
arteria radial se evalué por un médico (AB) y se clasi-
fic6 como «normal» (un pulso intenso de palpacién
facil; puntuaciéon = 2), «débil» (pulso palpable pero di-
ficil de encontrar; puntuacién = 1) e «inexistente» (im-
posibilidad de localizacién del pulso; puntuacién = 0).
El evaluador desconocia la historia clinica y el nivel de
forma fisica del participante, y acudi6 al centro experi-
mental inmediatamente antes de la recogida de los da-
tos basales cuando el participante ya estaba colocado
en la cdmara de PNIC y en posicién de dectibito supi-
no, en reposo. A pesar de que el evaluador estaba fa-
miliarizado con el protocolo experimental, desconocia
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los pardmetros (p. €j., las presiones arteriales, la FC,
etc.) determinados a lo largo del experimento. Duran-
te el experimento, los investigadores no efectuaron
ninguna forma de verbalizacién del valor de PNIC en
cada momento, aunque a los participantes se les pre-
gunté si presentaban sintomatologia presincopal en
cada valor de PNIC. No fue posible enmascarar de
manera completa al evaluador respecto a los procedi-
mientos realizados, dado que podia escuchar las mo-
dificaciones en los ruidos del dispositivo PNIC y tam-
bién podia escuchar las preguntas realizadas a los
participantes.

Criterios de valoracion

Los criterios principales de valoracién fueron el carac-
ter del pulso y el estado mental. Los criterios de valora-
cién secundarios fueron las presiones arteriales, el VE y
la FC.
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FiGura 2. Caracter del pulso radial (A), presion sistdlica (B), volumen de eyeccién (C) y frecuencia cardiaca (D) durante el protocolo de presion
negativa en la parte inferior del cuerpo (PNIC). Dada la variacion entre los participantes respecto al tiempo de PNIC hasta que se alcanzé el
colapso cardiovascular, se llevé a cabo un nuevo reparto hasta que hubo proporciones iguales entre los porcentajes de la PNIC maxima corres-
pondientes al 0% (valor basal) y al 100%; el porcentaje del 100% de la PNIC fue el valor en el que se produjo el colapso cardiovascular y en el que
se interrumpié el protocolo PNIC. *p < 0,02, en comparacién con el valor basal. Los datos corresponden a medias + desviacion estandar (DE).
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Analisis estadistico

Los participantes alcanzaron la situacion de colapso
cardiovascular (es decir, tolerancia maxima de la PNIC)
con valores absolutos de PNIC diferentes, en funcion de
sus respuestas fisiologicas individuales. Dado que estas
respuestas son las mismas en el colapso cardiovascular
independiente del valor de PNIC con el que cada parti-
cipante alcanza este punto®, se decidié normalizar los
datos de cada participante mediante un nuevo reparto
de sus respuestas frente a proporciones similares entre
la tolerancia del 0% a la PNIC (fase basal) y la tolerancia
del 100% a la PNIC, valor en el cual se interrumpi¢ el
protocolo PNIC debido al colapso cardiovascular inmi-
nente (presincope). Esta estrategia permitié considerar
los datos de todos los participantes en relaciéon con su
capacidad méxima de tolerancia a la PNIC.

Las variables cardiovasculares se promediaron du-
rante los dltimos 3 min de cada valor PNIC. Se aplic6
un andlisis de la varianza unilateral (valor de PNIC)
con asignacion aleatoria (de los participantes) para la
comparaciéon de las variables de evolucién. En los ca-
sos en los que se detectaron diferencias estadisticas se
realizaron comparaciones (con la correccién de Bonfe-
rroni) con los parametros basales para determinar el
primer valor de PNIC que daba lugar a una diferencia
estadisticamente significativa respecto a los valores ba-
sales. En los casos necesarios se llevé a cabo un anélisis
de regresion para la correlacién de las modificaciones
en las variables. Todos los datos se presentan en forma
de media + desviacién standar (DE) y respecto a todas
las comparaciones se presentan los valores p exactos.

REsuLTADOS

El tiempo medio transcurrido hasta el colapso cardio-
vascular fue de 1.738 + 285 s. Cuatro de los 19 partici-
pantes presentaron colapso cardiovascular en el valor
de —45 mmHg, 7 en el de .60 mmHg, 6 en el de
—70 mmHg y 2 en el de =80 mmHg.

Las respuestas cardiovasculares durante la aplica-
cién de la PNIC se muestran en la figura 2. La PNIC dio
lugar a una reduccién progresiva del volumen sangui-
neo central, segiin qued¢ indicado por una disminu-
cién lineal en el VE. A pesar de esta hipovolemia cen-
tral progresiva, la PS y el cardcter del pulso se
mantuvieron hasta las fases avanzadas del experimen-
to y, después, se deterioraron stibitamente tras la apli-
cacion de la PNIC al 60 y al 80%, respectivamente (ta-
bla 1, fig. 2). Con un valor de la PNIC correspondiente
al 80% del valor méximo, el caracter del pulso radial
present6 una valoracién de «débil» (puntuaciéon = 1) en
5 de los 19 participantes y se mantuvo «normal» (pun-
tuacién = 2) en los 14 participante restantes. Para el
mismo valor de PNIC del 80% del valor maximo, el VE
disminuy®6 hasta 60 = 17 ml, lo que representé una re-
duccién del 55% respecto al valor basal (fig. 2). La FC
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aumento progresiva y significativamente respecto a los
valores basales tras la aplicacién de un valor de PNIC
correspondiente al 60% del valor méximo.

En un anélisis de regresién de segundo orden res-
pecto a la relacién entre las modificaciones del caracter
del pulso radial y las modificaciones en el VE se de-
mostrd un coeficiente de correlacién fusionado (R?) de
0,98 (fig. 3, grafica superior). Por el contrario, las mo-
dificaciones en el caracter del pulso radial presentaron
una asociacién lineal con las modificaciones en la PS
(R*=0,99; fig. 3, gréfica inferior).

A lo largo del protocolo PNIC los participantes no
presentaron signos o sintomas de presincope (es decir,
alteraciones de la vision, sudoracién, nduseas o ma-
reos). Estos signos o sintomas aparecieron tinicamente
en el momento en el que la presién arterial disminuy6
subitamente y se interrumpi6 la PNIC. En este momen-
to,la PS y la PD fueron 84 + 14 y 59 + 15 mmHg, respec-
tivamente, mientras que el VE fue 50 + 18 ml y la FC fue
108 + 28 Ipm (valores obtenidos mediante el promedia-
do de los 10 tdltimos latidos cardiacos antes de la inte-
rrupcién de la PNIC). Las valoraciones asociadas del
carécter del pulso radial fueron 2 («normal») en 6 parti-
cipantes, 1 («débil») en 8 y O («inexistente») en 5.

DiscusioN

Debido a que las posibilidades de determinar la pre-
sién arterial en un entorno austero estdn a menudo li-
mitadas por restricciones de tiempo, de disponibilidad
de equipo y de ruido en el ambiente, se ha propuesto el
uso del pulso radial palpable para estimar la PS*'2 Sin
embargo, hay interpretaciones contradictorias respecto
ala secuencia y el valor reales del pulso radial palpable
para predecir la presién arterial y la evolucién clinica
de los pacientes, de manera que algunos médicos si-
guen defendiendo la utilidad del carécter del pulso en
el proceso de toma de decisiones de clasificacién, mien-
tras que otros consideran que tiene un valor limita-
do’'’. Por otra parte, también hay diferencias de opi-
nién respecto a la posibilidad de determinar el pulso y
respecto al valor de las observaciones de debilitamien-
to del pulso en las arterias que se utilizan con frecuen-
cia para predecir la PS en situaciones de colapso car-
diovascular*?. Asi, sigue siendo controvertido el valor
diagnostico de las caracteristicas del pulso palpable en
los pacientes que han tenido un traumatismo.

En nuestro estudio se ha obtenido la primera eviden-
cia directa de que las modificaciones del caracter del
pulso radial humano causadas por una reducciéon ex-
perimental y controlada del volumen sanguineo cen-
tral similar a la que presentan los pacientes durante
una hemorragia', reflejan de manera lineal y directa la
disminucién de la PS. También es importante el hecho
de que nuestro modelo experimental de hipovolemia
central representa un método de muestreo continuado
de la tendencia que apoya el concepto de que el debili-
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Ficura 3. Modificaciones en el cardcter del pulso radial en comparacién con las modificaciones en el volumen de eyeccién (grafica superior) y en
la presién sistdlica (grafica inferior) durante el protocolo con presién negativa en la parte inferior del cuerpo. Los datos son medias + desviacién

estandar (DE).

tamiento del caracter del pulso es un parametro clinico
que se manifiesta en si mismo en un momento en el
que puede ser demasiado tarde para la aplicacion de
intervenciones efectivas o para la clasificaciéon de los
pacientes.

En estudios previos se ha demostrado que la capaci-
dad de las victimas para seguir érdenes (ECGm) y sus
valores de la PS muestran una asociacién intensa con el
cardcter critico de la lesién cuando se utilizan variables
fisiol6gicas para la clasificacién de los traumatismos en
incidentes con victimas multiples**%. En un estudio re-
ciente'> nuestro grupo analiz6 las historias clinicas de
274 pacientes con traumatismo trasladados a un centro
traumatoldgico de nivel 1, y el resultado fue la demos-
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traciéon de una asociacién entre el pulso radial anéma-
lo, por un lado, y una PS significativamente baja acom-
pafada de una mortalidad elevada, por otro, en
comparacion con los pacientes cuyo pulso era normal.
Posteriormente, nuestro grupo también analiz6 los da-
tos correspondientes a 381 historias clinicas de pacien-
tes traumatoldgicos atendidos en el contexto prehospi-
talario, obtenidas por los profesionales de los servicos
de emrgencias médicas (SEM) durante el traslado en
helicéptero, y observé que el area bajo la curva de efi-
cacia diagnéstica (ROC, receiver operating character) cal-
culada respecto al caracter del pulso radial, asi como
las puntuaciones motoras determinadas tinicamente a
través de la exploracién fisica, fueron iguales al area
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ROC definida con los equipos diagnosticos utilizados
en la actualidad (0,97)". Los resultados del estudio pre-
sente apoyan estas observaciones iniciales de la presen-
cia de una relacién estrecha entre el caracter del pulso
radial y el ECGm, determinados ambos a través de la
exploracion fisica y la evolucién. Nuestros datos actua-
les amplian el conocimiento de esta relacién a través de
la demostracién de que la debilidad o la inexistencia
del pulso radial, asi como los sintomas presincopales,
no aparecen hasta el momento inmediatamente ante-
rior a la descompensacién circulatoria y el colapso car-
diovascular. Aunque esta informacién puede tener uti-
lidad clinica, seria deseable utilizar una herramienta de
clasificacién que ofreciera informacién antes de que se
alcanzara este momento. En este sentido, si las medi-
das adoptadas por el profesional asistencial estan con-
dicionadas tinicamente por el deterioro del caracter del
pulso o del ECGm, sus posibilidades de aplicar a tiem-
po intervenciones o decisiones de clasificaciéon que per-
mitan salvar la vida del paciente estaran limitadas de
manera muy importante.

El uso del caracter del pulso arterial como guia para
el diagnéstico y el tratamiento de diferentes lesiones
por parte de los profesionales asistenciales no es una
idea nueva. El concepto de estimar la PS en los pacien-
tes traumatolégicos a través de los pulsos palpables
quedé recogido en el manual del curso de soporte vital
traumatolégico avanzado (ATLS, Advanced Trauma
Life Support) impreso en 1985°. En este manual se se-
fialaba que la PS era superior a 80 mmHg en las situa-
ciones en las que se podian palpar el pulso radial y
también los pulsos carotideo y femoral. Sin embargo,
en los manuales del curso posteriores a la edicién de
1985 se eliminaron los parrafos en los que se indicaba
la presencia de una asociacién entre los pulsos palpa-
bles y la PS debido a la inexistencia de datos que apo-
yaran dicha asociacién. Mediante nuestro modelo
PNIC posiblemente hayamos podido conseguir los pri-
meros datos que apoyan la presencia de una relacién
lineal entre la PS'y las caracteristicas del pulso radial en
personas que tienen una hipotensién hipovolémica
progresiva con evolucién hacia colapso circulatorio.
Nuestros datos son congruentes con las directrices
ATLS en el sentido que, en promedio, el pulso radial
palpable pero débil se asoci6 a una PS promedio inme-
diatamente superior a 80 mmHg.

Limitaciones

Nuestro estudio ha presentado varias limitaciones que
vale la pena comentar. En primer lugar, nuestro mode-
lo de laboratorio de hipovolemia central progresiva
nos ofreci6é una oportunidad tnica para obtener datos
fisiol6gicos en voluntarios humanos, aunque reconoce-
mos que las respuestas cardiovasculares frente a la hi-
povolemia central inducida por medios experimenta-
les pueden ser distintas a las respuestas que tienen
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lugar en las situaciones reales de hemorragia grave.
A pesar de que la PNIC da lugar a una redistribucién
de los liquidos desde la parte superior del cuerpo hasta
la parte inferior, mads que a una pérdida real de sangre,
en experimentos previos se ha demostrado que mu-
chas de las respuestas fisiologicas que tienen lugar
frente a la PNIC son similares a las correspondientes a
la pérdida real de un volumen de hasta 1.000 ml de
sangre'. El hecho de que la PNIC no conlleve una he-
morragia verdadera también se puede contemplar
como una ventaja, dado que nos permitié valorar la re-
lacién que hay entre el caracter del pulso en la arteria
radial y la disminucién del volumen sanguineo central
sin que hubieran factores de sesgo, como el tipo de le-
sion tisular y los estimulos dolorosos que podrian ha-
ber influido en la actividad del sistema nervioso aut6-
nomo. Por tanto, nuestros resultados pueden ser los
primeros que reflejen de manera estricta la presencia
de una relacién entre la disminucién del volumen san-
guineo central y el cardcter del pulso en el ser humano.
Por otra parte, las determinaciones del caracter del pul-
so solamente se realizaron por un tnico investigador.
A pesar de que reconocemos que ello disminuy® la va-
riabilidad experimental, también queremos destacar
que esta estrategia no representa el contexto prehospi-
talario verdadero, en el que se realizan distintas deter-
minaciones en momentos diferentes de tiempo y por
parte de profesionales multiples. Finalmente, a pesar
de que hicimos todo lo posible para que el investigador
no pudiera conocer el valor de PNIC ni los signos vita-
les estandar en el momento en el que realiz6 las medi-
ciones, fue imposible excluir de manera completa la
posibilidad de un sesgo de medicién. En tercer lugar,
la participacién en el estudio de personas normales y
sanas podria haber sesgado los resultados. En la mayor
parte de los estudios previos, los participantes presen-
taban alguin problema fisiopatolégico subyacente que
podria haber influido en el cardcter del pulso. En 1lti-
ma instancia, reconocemos que la medicién del VE me-
diante cardiografia con bioimpedancia es un método
indirecto. A pesar de que observamos las reducciones
lineales y progresivas esperadas en el VE en relacion
con la PNIC**, queremos destacar el hecho de que no
llevamos a cabo una determinacion del volumen real
del liquido desplazado.

CONCLUSIONES

En este estudio se ha llevado a cabo la monitorizacién
continuada de los signos vitales en un modelo humano
de hipotensién hipovolémica progresiva con el objetivo
de demostrar que: a) la debilidad o desaparicién del
pulso radial y los sintomas presincopales no aparecen
hasta el momento inmediatamente anterior a que ten-
gan lugar la descompensacion circulatoria y el colapso
cardiovascular, y b) el cardcter del empeoramiento del
pulso radial se asocia a la disminucién de la PS. Nues-
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tros resultados no reducen la importancia de la valora-
cién del caracter del pulso radial y del estado mental
como herramientas clinicas relevantes y efectivas para
determinar la situacién del paciente. Sin embargo, estos
resultados ponen de manifiesto que el deterioro del ca-
récter del pulso refleja un punto critico a partir del cual
el profesional asistencial puede tener poco tiempo para
aplicar alguna forma de intervencion eficaz que pueda
influir de manera positiva en la evolucién del paciente.

Los autores agradecen a los participantes su carifiosa colaboracién
y a Gary Muniz su ayuda de tipo técnico durante los experimentos y
en el andlisis de los datos.

Este estudio ha sido financiado por el United States Army Medical
Research and Materiel Command Combat Casualty Research Pro-
gram.

Las opiniones y afirmaciones contenidas en este articulo represen-
tan puntos de vista particulares de sus autores y no se deben consi-
derar ni cuestiones oficiales ni el punto de vista del Department of
the Army or the Department of Defense.
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