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Resumen

Objetivos. Investigar en pacientes con traumatismo
craneoencefilico grave y moderado (TCE), hemodi-
namicamente estables, la relacion entre los valores
arteriales de acido lactico (AL) en las primeras 48 horas
con la evolucién y complicaciones del TCE, y conocer
qué factores de riesgo se relacionan con valores anor-
males de AL.

Material y métodos. Estudio observacional, pros-
pectivo, de cohorte, de 210 pacientes adultos con
TCE grave y moderado. Conseguida la estabilizacion
hemodinamica del paciente, se realizé6 una determina-
cién basal de AL, que se repitié cada 12 horas durante
las primeras 48 horas y, posteriormente, cada 24 horas
hasta la normalizacién de los valores de AL. Los pacien-
tes se clasificaron en dos grupos: Grupo 1 (AL < 2,2
mmol/L) sin hipoperfusién oculta (HO), y grupo 2 (AL
> 2,2 mmol/L) con HO.

Resultados. 115 pacientes (57,76%) se catalogaron
como grupo 1, y 95 pacientes (45,24%) como grupo
2. En el analisis univariante de los factores de riesgo
para AL > 2,2 mmol/L mostraron significaciéon esta-
distica todos los indices generales de gravedad del
TCE [Glasgow Coma Scale (GCS), Injury Severity
Score (ISS), Trauma Score Revisado (TSR) y Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE)
II], la hipotension arterial, hipoxemia, anemia, hiper-
glucemia, hipotermia y la mayor incidencia de admi-
nistracion de noradrenalina. Asimismo, en el grupo 1
se objetivé un mayor porcentaje en la TAC de ingreso
de lesiones tipo II (53,91% vs. 38,94%) (p<0,03). En el
analisis multivariante de regresion logistica, sélo dos
factores se asociaron de forma independiente a valores
elevados de AL: APACHE II en las primeras 24 horas:
OR 1,12 (IC 95% 1,06-1,196; p<0,0001) y volumen de
liquidos total infundido en las primeras 48 horas: OR
1,09 (IC 95% 1,02-1,16; p<0,0001). El grupo 2 se asocio,
con significacién estadistica, a una mayor tasa de infec-
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ciones (63,2% vs 47,8%, p=0,026), y al aumento de la
estancia en UCIL [mediana (percentil 25-75)] [13,29
(7,11-21,22) dias vs. 8,78 (4,40-16,72) dias; p<0,018|.
Aunque fue mas alto el porcentaje de hipertension
intracraneal y mortalidad en el grupo 2, no se constato
significacion estadistica. E1 aumento de AL, en el anali-
sis multivariante, no se comporté como factor indepen-
diente de riesgo para las complicaciones estudiadas.

Conclusiones. La existencia de HO en pacientes
con TCE graves y moderados, con valores de presién
arterial postreanimacion segun las recomendaciones
actuales, se asocia a una mayor gravedad del TCE
manifestada por el APACHE II y por el volumen de
liquidos administrado en las primeras 48 horas. La HO
en el TCE conlleva un aumento de la tasa de infecciones
y de la estancia en UCIL.

PALABRAS CLAVE: Traumatismo craneoencefalico.
Acido lactico. Hipoperfusion oculta. Deuda de oxigeno.

Evidence of occult systemic hypoperfussion in head
injured patients. Preliminary study

Summary

Objectives. To determine the correlation between
blood lactic acid levels in the first48 hours and outcome,
in hemodynamically stable patients, with moderate or
severe head injury (HI), and to investigate the risk fac-
tors associated with abnormal lactate levels.

Material and methods. A prospective observational
study, in 210 adults patients with moderate or severe

Abreviaturas. AIS: abbreviated injury scale. AL: acido lactico.
APACHE II: acute physioly and chronic health evaluation II.
GCS: Glasgow coma scale. HO: hipoperfusion oculta. ICU:
intensive care unit. ISS: injury severity score. LA: lactic acid.
OH: occult hypoperfussion. RTS; revised coma score. SDRA:
sindrome de distrés respiratorio del adulto. TAC: tomografia
axial computarizada. TCE: traumatismo craneoencefalico. TSR:
trauma score revisado. UCI: unidad de cuidados intensivos.
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head injury. When the patients were hemodynamically
stable, blood lactate concentrations were measured
once on admission, twice daily during the first 2 days
and once daily until lactate levels were normalized. The
whole group 210 patients were divided into 2 groups.
Group 1: (LA < 2,2 mmol/L) patients without occult
hypoperfussion (OH), and group 2: (LA > 2,2 mmol/L)
patients with OH.

Results. One hundred and fifteen patients (57,76%)
were categorized as group 1, and 95 patients (45,24%)
as group 2. In the univariate analysis of risk factors
for blood lactate > 2,2 mmol/L the following varia-
bles showed statistical significance: severity of the
head injury measured by several scales [Glasgow
Coma Scale (GCS), Injury Severity Score (ISS), Revi-
sed Trauma Score (RTS) and Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation (APACHE) II], arterial
hypotension, hypoxemia, anaemia, hyperglucemia,
hypothermia, a greater incidence of norepinephrine
infusion, and the higher percentage of type II lesions
in the head computerized tomography at admission
showed in the group 1 (53,91% vs. 38,94%) (p<0,03). In
the multiple logistic regression analysis only two varia-
bles were risk independently associated with elevated
blood lactate concentration: APACHE II in the first
24 hours: OR 1,12 (95% IC 1,06-1,196; p<0,0001) and
the first 48-hours total fluid infusion volumes: OR 1,09
(95% IC 1,021,165 p<0,0001). The infection rate (63,2%
vs 47,8%, p=0,026), and length of ICU stay [mediana
(percentil 25-75)] [13,29 (7,11-21,22) days vs. 8,78
(4,40-16,72) days; p<0,018] were significantly higher
in patients with blood lactate > 2,2 mmol/L (group 2).
Although, the percentage of intracranial hypertension
and mortality was higher in the group 2, there was no
significant difference. In the multivariate analysis, the
increase of blood lactate concentration, was not inde-
pendently associated as a risk factor with studied com-
plications.

Conclusions. The presence of OH in patients with
moderate or severe head injury, with postres uscitation
arterial pressure, according to present recommenda-
tions, is associated with a more severe head injury,
showed by APACHE II and the total fluid infusion volu-
mes in the first 48 hours. OH in head injury increases
the infection rate and length of ICU stay.

KEYWORDS: Head Injury. Lactic Acid.; Occult hypoper-
fussion. Oxygen Debt.

Introduccion

Las alteraciones en cualquiera de los elementos impli-
cados en la cadena de la oxigenacion celular, sobre todo,
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los relacionados con el transporte de oxigeno como la
presion arterial y saturacion de oxigeno de la hemoglobina,
se han reconocido como origen de lesiones secundarias
que afectan negativamente el pronodstico del TCE. Por
ello, actualmente se recomienda una rapida estabilizacion
hemodinamica que garantice una presion de perfusion
cerebral correcta y evite las consecuencias de una per-
fusion inadecuada de los Organos'. Sin embargo, en la
practica clinica, la estabilizacion hemodinamica se define,
habitualmente, por parametros que solamente informan de
la situacion macrohemodinamica (presion arterial, diuresis,
gases arteriales, etc.), sin poder asegurar que no exista
hipoxia tisular.

La hipoxia tisular, o deuda de oxigeno, se objetiva en
la clinica por un incremento de los valores de AL, reflejo,
a su vez, de metabolismo anaerdbico sistémico, sobre todo
en pacientes con traumatismos graves'®. La posibilidad de
hipoxia tisular oculta ha propiciado multiples estudios en
pacientes politraumatizados, con hemodinamica estable o
inestable, resultando, en la mayoria, que el incremento de
las cifras de AL se relaciona con la severidad del trauma-
tismo, con aumento de la mortalidad y morbilidad expre-
sada, ésta ultima, por mayor porcentaje de infecciones,
shock séptico y disfuncion multiorganica®'.

En el TCE se han estudiado profusamente los valores
de AL en liquido cefalorraquideo, en sangre venosa yugu-
lar, con o sin relacidon con el lactato arterial, asi como en
muestras de fluido extracelular obtenidas por microdialisis
cerebral con el objetivo de conocer la existencia de metabo-
lismo cerebral anaerdbico y sus implicaciones en el manejo
y prondstico del paciente®*. Por el contrario, las conse-
cuencias clinicas de los valores elevados de lactato arterial
en el TCE, como expresion de hipoxia tisular sistémica,
no han sido suficientemente examinadas. El proposito
del presente estudio es investigar en pacientes con TCE,
hemodinamicamente estables, por un lado, la relacion entre
los valores arteriales de AL en las primeras 48 horas con la
evolucion y complicaciones del TCE, y por otro, conocer
qué factores de riesgo se relacionan con valores anormales
de AL.

Material y métodos

Estudio observacional, prospectivo, de cohorte, rea-
lizado en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) de
Neurotraumatologia de los Hospitales Universitarios
Virgen del Rocio de Sevilla, hospital de tercer nivel,
durante un periodo de 30 meses (1 de Mayo de 2001 a 30
de Noviembre de 2003).

Pacientes

Se incluyeron todos los pacientes adultos (16 a 65 afios
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de edad, ambos inclusive) ingresados con TCE moderado
y grave. Se considerdo TCE grave cuando el paciente pre-
sentaba, segin la GCS* un nivel de conciencia entre 4 y 8
puntos tras reanimacion médica adecuada prehospitalaria o
en el area de emergencias, y TCE moderado cuando, en las
mismas circunstancias de reanimacion, la puntuacion de la
GCS se situaba entre 9 y 13 puntos.

Fueron excluidos del estudio los pacientes con edad
inferior a 16 afios o superior a 65 afos; TCE con GCS
de 3 puntos o presencia de midriasis bilateral arreactiva
tras reanimacion médica y quirtrgica, cuando esta ultima
se consider6 oportuna; TCE con lesiones traumaticas
asociadas en otras areas del organismo cuya gravedad
fuera superior a 2 puntos de la Abbreviated Injury Scale
(AIS); los pacientes con signos de shock (hipoperfusion
manifiesta); los pacientes en tratamiento con corticoides o
citostaticos; los infectados por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana y mujeres embarazadas. Como criterios de
gravedad se emplearon la GCS tras reanimacion médica;
TSR prehospitalario’, ISS?, una vez diagnosticada todas
las lesiones de las distintas areas corporales; y el APACHE
I1'¢ peor de las primeras 24 horas de ingreso en la UCI. El
manejo hemodinamico de los TCE se realiz6 de acuerdo al
protocolo general de la unidad y criterio del médico res-
ponsable, y la prevencion y tratamiento de la hipertension
intracraneal, segun un protocolo previamente publicado®.
Los pacientes fueron seguidos hasta su fallecimiento o alta
hospitalaria.

Diseiio del estudio

Una vez conseguida la estabilizacion de la macrohemo-
dinamia (presion arterial sistélica > 100 mmHg, frecuencia
cardiaca < 120 latidos/min, diuresis > 0,5 mL/Kg/h, etc.) se
realizé la determinacion basal de AL que coincidié con las
seis primeras horas de ingreso en UCI; posteriormente se
extrajeron muestras para AL cada 12 horas durante las pri-
meras 48 horas y luego cada 24 horas hasta que los valores
retornaron a la normalidad. Las muestras de sangre arterial,
extraidas en jeringas especificas para tal prueba, se proce-
saron inmediatamente en la propia UCI en un analizador
marca Radiometer ABL 735, (Copenhagen, Dinamarca).
El valor de AL normal es < 1,5 mmol/L; sin embargo,
para asignar significado clinico a la determinacion de AL
se estableci6 el punto de corte en 2,2 mmol/L. Segun los
valores de AL en las primeras 48 horas, los pacientes se
dividieron en dos grupos: Grupo 1 (AL < 2,2 mmol/L en
todo el periodo de observacion) que hemos denominado sin
HO, y grupo 2 (AL > 2,2 mmol/L) con HO.

Ademas de los datos demograficos, GCS, ISS, TSR,
APACHE 1I y hallazgos en la tomografia computarizada
craneal (inicial y peor), categorizados de acuerdo a la
clasificacion propuesta por Marshall et al.'¥, se recogieron
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las siguientes variables agrupadas en tres fases: 1. Pre-
hospitalaria: hipoxemia (saturacion de oxigeno (Sat02)
capilar por pulsioximetria < 90%) e hipotension (presion
arterial sistolica < 90 mmHg); 2. Primeras 24 horas de
hospitalizacion en UCI: hipoxemia definida por PaO,/FiO,
< 250 mmHg; hipotension arterial cuando se constatd
algiin episodio de presion arterial sistolica < 90 mmHg
que no precisdé de administracién extra de volumen o
farmacos vasoactivos; shock expresado por presion arterial
sistolica < 90 mmHg que requiri6 la administracion extra
de volumen o farmacos vasoactivos para su correccion;
hiperglucemia (glucemia > 180 mg/dL); anemia (hemoglo-
bina < 10 g/dL.); hipertemia (temperatura central > 38°C);
Hipotermia (temperatura central > 36°C); 3. Complica-
ciones evolutivas: hipertension endocraneal considerada
cuando el paciente presentaba, al menos en 24 horas, dos o
mas registros de presion intracraneal (valores > 20 mmHg
durante mas de 20 minutos); empleo de drogas vasoactivos
(dopamina o noradrenalina) para mantener una presion de
perfusion cerebral > 65 mmHg; volumen de liquidos total
administrado en las primeras 48 horas; infecciones nosoco-
miales segun los criterios propuestos por el CDC'* (neumo-
nia nosocomial, bacteriemia primaria, infeccion por catéter
o cualquier otra infeccion que provocara situacion de sepsis
grave); Desarrollo de sindrome de distrés respiratorio del
adulto (SDRA) o sindrome de disfunciéon multiorganica
seglin los criterios de Moore et al.'’; tiempo de estancia
en UCI; fallecimiento o supervivencia del paciente en el
hospital.

Analisis estadistico

Los resultados de todas las variables estudiadas,
cualitativas y cuantitativas, se compararon entre los dos
grupos establecidos y fueron recogidas y analizadas con
el paquete estadistico SPSS 12.0. El analisis univariante
se efectué mediante el test de la t de Student de dos colas
para variables continuas paramétricas, tras comprobar
igualdad de varianza en el test de Levene. La prueba de
U-Mann Whitney se empled para variables continuas no
paramétricas y el test de chi-square, Pearson o test exacto
de Fisher para variables categoricas. Se consider6 un valor
estadisticamente significativo cuando la p fue < 0,05. El
analisis multivariante de regresion logistica se realizo para
evaluar la contribucion independiente de las variables,
incluyendo aquellas con significacion de p < 0,10 en el
analisis univariante, y otras con relevancia clinica. La Odds
Ratio (OR) y el intervalo de confianza del 95% también se
calcularon para cada variable.

Resultados

Doscientos diez pacientes, 136 TCE graves (64,7%) y

325



Murillo-Cabezas y col

Neurocirugia
2005; 16: 323-332

Tabla 1
Caracteristicas de la serie estudiada (n=210) y meca-
nismo lesional

Caracteristicas

Edad (afios) 30,6 +15,5
Sexo (M/F) 172 (81,9%)/38 (18,09%)
APACHE 1I 24 horas 142+59
GCS al ingreso en UCI 7,8+3,6
Trauma Score Revised 9,5+1,8
Injury Severity Score 27,4+ 8,01
TCE puros 87 (41,4%)
Politraumatizados 123 (58,5%)

Tabla 2
Clasificacién de los hallazgos en la TAC segun la clasifi-
cacion del TCDB

TCDB TAC INICIAL TAC PEOR

I 1(0,4%) 1 (0,4%)

I 99 (47,1%) 81 (38,5%)
I 46 (21,9%) 38 (18,09%)
v 5(2,3%) 6 (2,8%)

A% 51 (24,2%) 67 (31,9%)
VI 8(3,8%) 17 (8,09%)

TCDB: Traumatic Coma Data Bank

Lesiones asociadas:

Trauma toracico 41 (19,5%)

Trauma abdominal 14 (6,6%)

Trauma ortopédico 66 (31,4%)
Trauma pélvico 11 (5,23%)
Trauma facial 60 (28,5%)

Trauma raquimedular 13 (6,19%)

Mecanismo lesional:

Trafico: 141 (67,1%)
Moto 81 (38,5%)
Vehiculo 56 (26,6%)
Camién 3 (1,4%)
Bicicleta 1 (0,4%)

Atropello 23 (10,9%)

Precipitacion 28 (13,3%)

Caida de su propia altura 9 (4,2%)

Impacto 9 (4,2%)

Exitus 30 (14,5%)

74 TCE moderados (35,3%) fueron incluidos en el estudio,
cuyas caracteristicas demograficas, clinicas, mecanismo
lesional y hallazgos tomograficos se exponen en las tablas 1
y 2. Ciento quince enfermos (57,76%) se catalogaron como
grupo 1,y 95 TCE (45,24%) como grupo 2. El valor medio
de AL del grupo 1 fue de 1,17 + 0,42 (rango de 0,3-2,1),
mientras que el del grupo 2 fue de 3,05 + 0,96 (rango de
2,2-8,4). En la tablas 3 y 4, se muestran los resultados del
analisis univariante de los factores de riesgo para AL > 2,2
mmol/L en las primeras 48 horas. Estos analisis revelaron
que todos los indices generales de gravedad del TCE (GCS,
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TSR, ISS y APACHE 1I) y la presencia de hipotension
arterial, hipoxemia, anemia, hiperglucemia, hipotermia y
la mayor incidencia de administracion de noradrenalina se
asociaron, con significacion estadistica, al hallazgo de AL >
2,2 mmol/L. Asimismo, el mayor porcentaje en la TAC de
ingreso de lesiones tipo II, de menor severidad, en el grupo
1 (53,91% vs. 38,94%) obtuvo significacion estadistica
(p<0,03) Tabla 5. Sin embargo, en el analisis multivariante
de regresion logistica, inicamente dos factores se asocia-
ron de forma independiente al hallazgo de valores elevados
de AL: APACHE II en las primeras 24 horas (OR 1,12; IC
95% 1,06-1,196; p <0,0001) y volumen de liquidos total
infundido en las primeras 48 horas (OR 1,09; IC 95% 1,02-
1,16; p <0,0001).

El grupo 2, como se observa en la tabla 6, se asocio,
con significacion estadistica, a una mayor tasa de infec-
ciones (63,2% vs 47,8%, p=0,026), fundamentalmente
traqueobronquitis, y a un aumento de la estancia en UCI
[mediana (percentil 25-75)] [13,29 (7,11-21,22) dias vs.
8,78 (4,40-16,72) dias; p<0,018]. (Figura 1). La mor-
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P<0,018

[ Estancia en
UCI (dias)

Ac. Lactico
>=2,2mmoliL

Ac. Lactico
<2,2mmoliL

Figura 1. Relacion entre Hipoperfusion Oculta (HO) y
estancia en UCI (dias)
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Tabla 3

Analisis univariante de los factores de riesgo para acido lictico > 2,2mmol/L en las primeras 48 horas de evolucién

(variables categéricas)

Lactico < 2,2 Lactico > 2,2 P
(n=115) (n=95)
Edad (anos)* 25,5 (18,0-35,0) 27,0 (20,5-40,0) 0,110
Sexo (M/F) 92 (80%)/23 (20%) 80 (84,2%)/15 (15,8%) 0,430
APACHE 1I 24 horas* 13,0 (9,0-17,0) 16,0 (13,0-19,0) 0,001
GCS al ingreso en UCI* 7,0 (6,0-11,7) 6,0 (4,0-9,0) 0,001
TSR* 10,0 (9,0-11,0) 10,0 (8,0-10,0) 0,001
ISS* 25,0 (25,0-29,7) 27,0 (25,0-34,0) 0,012
Volumen Total* 10000 (7540-12590) 12960 (10167,5-14687,5) 0,001
TCE puros 49/87 (56,3%) 38/87 (43,6%) 0,247
Politraumatizados 66/123 (53,6%) 57/123 (46,3%) 0,774
Trauma abdominal 5/14 (4,3%) 9/14 (9,5%) 0,138
Trauma ortopédico 34/66 (29,6%) 32/66 (33,7%) 0,522
Trauma pélvico 4/11 (3,5%) 7/11 (7,4%) 0,172
Trauma facial 37/60 (32,2%) 23/60 (24,2%) 0,204
Trauma raquimedular 4/13 (3,5%) 9/13 (9,5%) 0,073

*: variables cuantitativas expresadas como mediana (percentil 25-75). GCS: Glasgow Coma Scale. TSR: Trauma Score Revised. ISS:
Injury Severity Score. TCDB: Traumatic Coma Data Bank

Tabla 4

Analisis univariante de los factores de riesgo para acido lactico > 2,2 mmol/L en las primeras 48 horas de evolucién

(variables categéricas) y necesidad de tratamiento médico y/o quirurgico coadyuvante

Lactico < 2,2 Lactico > 2,2 P
(n=115) (n=95)
Hipotension 13 (11,3%) 27 (28,4%) 0,002
Hipoxemia 26 (22,6%) 34 (35,8%) 0,035
Anemia 35 (30,4%) 49 (51,6%) 0,002
Shock 6 (5,2%) 7 (7,4%) 0,520
Hiperglucemia 22 (19,1%) 33 (34,7%) 0,010
Hipertermia 36 (31,3%) 28 (29,5%) 0,774
Hipotermia 6 (5,2%) 14 (14,7%) 0,019
Dopamina 31 (27,2%) 27 (28,4%) 0,843
Noradrenalina 57 (50,4%) 69 (72,6%) 0,001
CINa 20% 50 (43,5%) 51 (53,7%) 0,141
Manitol 36 (31,3%) 37 (38,9%) 0,247
Cirugia 37 (32,2%) 39 (41,1%) 0,183
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Tabla 5
Clasificacién de los hallazgos en la TAC segun la clasificacion del TCDB

TAC INICIAL TAC PEOR
TCDB Lactico < 2,2 Lactico> 2,2 P TCDB Lactico < 2,2 Lactico > 2,2 P
I 1 0 NS I 1 0 NS
I 62 37 <0,03 I 50 31 NS
I 22 24 NS I 17 21 NS
v 2 3 NS v 5 1 NS
\Y% 25 26 NS A% 32 35 NS
VI 3 5 NS VI 10 7 NS
TCDB: Traumatic Coma Data Bank
Tabla 6
Analisis univariante de las complicaciones asociadas al acido lictico > 2.2 mmol/L en las primeras 48 horas de evolucion
Lactico < 2,2 Lactico > 2,2 P
(n=115) (n=95)
HEC 58 (50,4%) 57 (60,0%) 0,166
Infeccion 55 (47,8%) 60 (63,2%) 0,026
Traqueobronquitis 17 (14,8%) 24 (25,3%) 0,057
Neumonia 38 (33,0%) 29 (30,5%) 0,697
Catéter 1 (14,8%) 18 (18,9%) 0,420
Bacteriemia 13 (11,3%) 15 (15,8%) 0,341
SRIS 45 (39,1%) 35 (36,8%) 0,734
FMO 6 (5,2%) 8 (8,4%) 0,354
Exitus 14 (12,4%) 16 (17,0%) 0,346

HEC: Hipertension endocraneal. SRIS: Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sist¢émica FMO: Fracaso multiorganico

talidad entre pacientes infectados y no infectados [14
(46,6%) versus 16 (53,4%), respectivamente] no mostrd
significacion estadistica (p=0,34) Aunque fue mas alto el
porcentaje de hipertension intracraneal y mortalidad en el
grupo 2, no se constato significacion estadistica. En el ana-
lisis multivariante, el aumento de AL no se comportdé como
factor independiente de riesgo para las complicaciones
estudiadas.

Discusion

La principal informacion que nuestros resultados apor-
tan es que un alto porcentaje de TCE graves y moderados
(45,24%), a pesar de conseguirse valores de presion arterial
postreanimacion acordes a las recomendaciones actuales,
muestran valores de AL iniciales compatibles con HO. Es
importante sefialar que este hecho fue independiente de la
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coexistencia con el TCE de lesiones en otras areas corpora-
les y de la edad del paciente. Por el contrario, la existencia
de deuda de oxigeno se asocid significativamente a dos
circunstancias: mayor gravedad del TCE manifestada por
la escala habitualmente empleada en pacientes criticos
(APACHE 1II); y la necesidad de mayor cantidad de liqui-
dos y drogas vasoactivas en las primeras 48 horas para
mantener las variables hemodinamicas. Por otra parte, de
nuestros resultados, también se deduce que las consecuen-
cias negativas de la presencia de HO en el TCE son un
aumento de la tasa de infecciones y de la estancia en UCL
No obstante, en la muestra estudiada, el aumento de mor-
talidad e incidencia de hipertension intracraneal observada
no alcanzo significacion estadistica.

Anteriormente, se habia demostrado en el TCE la nota-
ble relacion entre malos resultados e hipotension arterial,
postulandose diversos mecanismos fisiopatologicos como
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presion de perfusion cerebral inadecuada, hinchazoén cere-
bral, etc.®!7. Sin embargo, estas publicaciones previas han
correlacionado situaciones de hipoperfusion sistémica
manifiesta, con el resultado final antes y en el curso de su
evolucion en UCI, ya que los valores de presion arterial
estudiados (< 80 mmHg de presion arterial sistolica) asi
lo evidencian. En cambio, en nuestra serie se han excluido
los pacientes con tales cifras de presion arterial o con
signos clinicos positivos de hipoperfusion sistémica. Hasta
donde nuestra informacion alcanza, es la primera vez que
se indaga el papel que podria jugar un estado de HO en las
primeras 48 horas con la supervivencia y complicaciones
agudas del TCE.

A diferencia del TCE, en pacientes politraumatizados
son muchos los trabajos dirigidos a analizar las consecuen-
cias de la HO, empleando los valores elevados de AL como
marcador de ésta. Los resultados demuestran de forma con-
sistente que la HO, no corregida en las primeras 24 horas de
UCI, se asocia a mayor gravedad del paciente e incrementa
la morbi-mortalidad. El aumento de morbilidad se expresa
en mayor nimero de infecciones; shock séptico; complica-
ciones respiratorias; fracaso multiorganico y aumento de
estancia en UCI*®1%1124 Al igual que en el politraumatismo,
en nuestros pacientes con TCE hemos comprobado la rela-
cion entre gravedad inicial de la lesion y presencia de HO al
ingreso en UCI. Asi en nuestra serie de TCE las diferentes
escalas de gravedad mostraron significacion estadistica en
el analisis univariante, no obstante, como otros autores han
observado en pacientes politraumatizados, las escalas que
miden el estado fisiologico como el APACHE II predicen
mejor la situacion de deuda de oxigeno que las escalas
puramente anatomicas que por definicion son estaticas®?!.
La escala APACHE II incluye la GCS, atribuyéndole un
alto peso en la puntuacion final, ademas de un numero sig-
nificativo de variables biologicas y fisiologicas dindmicas.
Al haber escogido la peor puntuacion de dicha escala a las
24 horas, no extrafia que sea la tinica escala que en el anali-
sis multivariante mostro significacion estadistica.

Hemos observado una mayor mortalidad en el grupo
con HO, aunque sin valor estadistico. Este hallazgo,
en contradiccion con otras poblaciones de pacientes
politraumatizados, puede atribuirse a varios hechos. En
primer lugar, que la muestra sea insuficiente por escaso
numero de pacientes con AL elevado, comparado con otras
series de politraumatizados. En segundo lugar, al haber
excluido los pacientes con signos evidentes de hipoper-
fusion sistémica, la deuda de oxigeno en el TCE no tenga
el mismo alcance negativo que en el politraumatismo. Por
otra parte, que el hecho, estadisticamente significativo, de
haberse administrado mayor cantidad de fluidos y utilizado
con mayor frecuencia drogas vasoactivas en el grupo con
HO, haya impedido un mayor deterioro de la microhemo-
dinamia y sus consecuencias*. Finalmente, y probable-
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mente sea una explicacion plausible, es que el peso de la
infeccion, como responsable intermedio de la mortalidad,
sea menor en el TCE que en politraumatizados. Como en
otras series, hemos observado mayor numero de infeccio-
nes, sobre todo de vias respiratorias, aunque éstas no han
podido relacionarse con aumento de la mortalidad. De la
misma forma, en otro grupo de pacientes con TCE grave,
hemos demostrado que la neumonia nosocomial asociada
no provoca un aumento de la mortalidad en el TCE, depen-
diendo ésta de la gravedad de la lesion traumatica®.

Pensamos que nuestro trabajo tiene puntos fuertes a
destacar. La novedad, ya comentada, del tema investigado
y sus propios resultados. Asi, hemos evidenciado la insufi-
ciencia de los parametros hemodinamicos rutinarios para
garantizar un estado de normoperfusion tisular en el TCE.
También, entre otros y aunque no sea el objetivo primario
de nuestro trabajo, hemos mostrado dos hechos relacio-
nados con la HO -incremento de la tasa de infecciones y
mayor duracion de la estancia en UCI- con importantes
consecuencias economicas, dado que tanto una como otra
son responsables directos del aumento del coste del pro-
ceso nosoldgico en cuestion.

Igualmente, tiene limitaciones que no queremos obviar.
Aunque la serie total estudiada sea amplia, el numero
de pacientes con AL elevado puede ser insuficiente para
demostrar diferencia en mortalidad y complicaciones
mayores como las observadas en politraumatismos graves.
Por ello, nuestros resultados deben considerarse prelimi-
nares. Por otra parte, puede cuestionarse el propio disefio
del estudio en cuanto haber elegido el AL como marcador
de HO en pacientes hemodinamicamente estables. Diferen-
tes situaciones como procesos pulmonares inflamatorios
difusos, sepsis en pacientes estables hemodinamicamente,
estados de hiperglucolisis pueden elevar las cifras de AL
sin hipoxia tisular'>!*15. Asimismo, los valores de AL no
guardan una relacion paralela con el grado de hipoxia,
dado que al ser metabolizado el AL por el higado y rifiones,
situaciones de bajo flujo en dichos 6rganos pueden mag-
nificar las cifras de AL". No obstante sus limitaciones, la
mayoria de los autores consideran los valores elevados de
AL como indice de deuda de oxigeno en los érganos*!3?7,
recomendandose el reconocimiento y tratamiento precoz
de la hiperlactacidemia como un objetivo para reducir la
mortalidad en pacientes criticos, como los sépticos®.

Asimismo, en cuanto a valor prondstico se ha sefia-
lado la superioridad de las cifras aisladas de lactato a las
de piruvato o a la relacion piruvato / lactato'. En nuestro
caso, al haber estudiado los pacientes en la fase precoz del
TCE donde las complicaciones sépticas son raras, y haber
controlado la hiperglucemia como parte del protocolo de
manejo, el aumento de AL solo puede explicarse por deuda
de oxigeno.

Queda por contestar en futuras investigaciones dos pre-
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guntas: ;Seran idénticos los resultados con una poblacion
mayor? ;/Sera preciso guiar nuestras pautas de reanimacion
médica por parametros que consigan en los pacientes mas
graves valores de transporte de oxigeno superiores a los
considerados normales??
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Comentario al trabajo: Existencia de hipoperfusion
oculta sistémica en el traumatismo craneoencefilico.
Estudio preliminar de Murillo-Cabezas y cols.

Murillo-Cabezas y cols. presentan los resultados
preliminares de un estudio prospectivo realizado en 210
pacientes con un traumatismo crancoencefalico (TCE)
grave o moderado, hemodinamicamente estables, en los
que estudian la prevalencia de hiperlactacidemia en las
primeras 48 horas del traumatismo, los factores de riesgo
asociados a esta situacion y su influencia pronostica. Los
autores hacen énfasis en que una situacion de estabilidad
hemodinamica, con valores de presion arterial adecuados
a las recomendaciones de las guias de practica clinica
actuales para el manejo de los pacientes con un TCE’, no
garantizan siempre una correcta percusion tisular. Esta
situacion (hipoperfusion oculta) podria condicionar una
hipoxia tisular sistémica, con exacerbacion del metabo-
lismo anaerobio e incremento de los valores arteriales de
acido lactico. Al igual que en otros estudios, los autores
relacionan las cifras elevadas de 4cido lactico arterial con
una mayor gravedad del traumatismo'-?, con un aumento en
la tasa de infecciones y una mayor estancia en UCI. Se trata
de un estudio bien disefiado, en el que se han valorado mul-
tiples factores clinicos y radiolégicos, con influencia cono-
cida en la evolucion de los pacientes neurotraumaticos.
Entre los aspectos mas relevantes del estudio se encuentra
la deteccion de un elevado porcentaje (45%) de pacientes
hemodinamicamente estables, que ya en una fase precoz
del traumatismo presentan una situacion de hiperlactacide-
mia. No obstante, la cuantificacion simultanea de la cifras
de piruvato y el célculo del indice lactato/piruvato podrian
orientarnos mejor sobre el mecanismo productor del incre-
mento del lactato que presentan estos pacientes.

Neurocirugia
2005; 16: 323-332

Correspondencia postal: Francisco Murillo Cabezas. Pablo Ruiz
Picasso, 4. 41909 Salteras. Sevilla

Este trabajo ha sido financiado parcialmente por Beca
93/03 de la Consejeria de Salud de la Junta de Andalucia.

La mayor parte de las funciones celulares requieren un
consumo energético, energia que se obtiene fundamental-
mente a partir de la metabolizacion de la glucosa en pre-
sencia de oxigeno. La glucdlisis se inicia en condiciones
anaerobicas en el citoplasma celular, con una serie de
reacciones enzimaticas a partir de las cuales 1 molécula de
glucosa se convierte en 2 moléculas de piruvato, generando
2 moléculas netas de ATP.

El piruvato puede convertirse en lactato o derivar
hacia un segundo conjunto de reacciones enzimaticas en
la mitocondria (ciclo de Krebs) que requieren la presencia
de oxigeno. Por cada molécula de piruvato que se oxida, se
producen 18 moléculas de ATP. Algunas células, como los
globulos rojos, carecen de mitocondrias y son generadoras
primarias de lactato, cuya produccion acaba accediendo, en
parte, al plasma sanguineo. El higado y los rifiones consti-
tuyen los puntos fundamentales de eliminacion del lactato.
Esta eliminacion, junto con el consumo que se produce
por parte de las células del musculo estriado, consiguen
que los niveles de lactato en sangre arterial oscilen entre
0,5 y 1 mmol/L*. En ausencia de oxigeno, el piruvato no
puede introducirse en el ciclo de Krebs, por lo que va tras-
formandose en lactato. El resultado final es un incremento
neto del lactato y un aumento del indice lactato/piruvato
(ILP). No obstante, como ya indican los autores, una exa-
cerbacion del metabolismo anaerobio no es la unica causa
de hiperlactacidemia®>®. Situaciones sépticas, en pacientes
hemodinamicamente estables, pueden generar incrementos
paralelos de lactato y piruvato, como resultado de un incre-
mento en el metabolismo de la glucosa®. Backer considera
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que en estos pacientes las situaciones de hiperlactacidemia
moderada (2-4 mmol/L) probablemente no se deben a una
hipoxia tisular’. Puede existir también una hiperproduc-
cion regional de lactatos, como ocurre en algunas lesiones
pulmonares agudas o en situaciones de "hiperactividad"
de los globulos blancos o una disfuncion en la accion de
la enzima piruvato deshidrogenasa, que impida la degra-
dacién mitocondrial de esta molécula’. Los estados hiper-
metabolicos que aparecen en el contexto de un paciente
politraumatico, generados por una liberacion masiva de
catecolaminas, también pueden incrementar los niveles de
lactato arterial. Por ultimo, una hiperlactacidemia puede ser
simplemente el resultado de un problema en la eliminacion
de lactatos, ya sea por un problema de funcionamiento
hepatico o una disminucion del flujo sanguineo de este
organo.

La incorporacion de las técnicas de microdialisis cere-
bral ha aportado nueva y muy importante informacion rela-
cionada con el significado de los aumentos cerebrales de
lactato. En un estudio reciente efectuado por nuestro grupo®
objetivamos que mas de un 80% de las determinaciones
horarias de los niveles de lactato en el espacio extracelular
del parénquima encefalico mostraban valores de lactato > 2
mmol/L. Sin embargo, al analizar de forma simultanea los
valores de piruvato y el ILP, solo el 57% de las ocasiones
el incremento de lactato correspondia a un incremento del
metabolismo anaerobio (ILP > 20). En los casos restantes
el incremento de lactato podia orientarse a una situacion
de hipermetabolismo celular, ya que el aumento del lactato
aparecia en el contexto de un incremento paralelo del piru-
vato. A pesar de que en el estudio de Murillo-Cabezas y col
se presentan argumentos razonables para indicar que proba-
blemente la hiperlactacidemia detectada en sus pacientes se
debe fundamentalmente a una situacion de hipoxia tisular
por hipoperfusion oculta, la implantacion de un catéter de
microdialisis a nivel sistémico, que permite el analisis a
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cabecera del paciente de lactato y piruvato, aportaria una
informacion definitiva en este sentido.
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