(1'2—_0‘2___;/5

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO .

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO
HOSPITAL LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS

INSTITUTO DE SEGURIDAD Y SERVICIOS
SOCIALES PARA LOS TRABAJADORES
DEL ESTADO

TRABAJO DE TESIS
Q U E P R E S ENTA
DR. HERMILO MARTINEZ MIER

PARA OBTENER EL TITULO DE
LA ESPECIALIDAD DE ANESTESIOLOGIA

DAR. BENJAMIN MANZANO SOSA
COORDINADOR DE CAPACITACION Y DESARROLLO
DRA. IRMA ROMERO CASTELAZO
PROFESOR TITULAR DEL CURSO
DR. RAMON OROPEZA MARTINEZ
COORDINADOR DE CIRUGIA GENERAL

ISSSTE wmexco. o.r. 19@ '

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRA&O .- Hs R e

HOSPITAL LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS

INSTITUTO DE SEGURIDAIY Y SERVICIOS SOCIALES PARA 1LOS
TRABAJADORES DEL ESTADO
1. s

mcuor« GENERAL NEO«:A

L
Oy, 5 1996 . Z’&

TRABAJO DE TESIS QUE PRESEN¥ATURA DE Lus suc\'lcxus DE ENSERANZA

DR HERMII.O MARTINEZ MIER
PARA OBTENER EL TITULO DE LA ESPECLIALIDAD DE ANESTESIOLOGIA

cocuxumon—v“acr\?

HOSPIT Ay INESARR
LIC. ADOLFO LOPEZ MATED:
D

A NOV. 6 1996

COGRDINACION H
CAPAC!"'AC'O Y DESAD§R°LLO
16




e JE SEPTICO CON

MANEJO ANESTESICO DEL PACIENTE QUIRL
ANESTESIA GENERAL ENDOVENOSA TOTAL

TINEZ MIER.

AUTOR: DR. HERMIL.

OR.
STIGACION

DR. ANTONIO AL CARBAVAL
DESARROLLO

LAZO
JEFE DE CAPACITA

e R P M 7.0 i
CSPITAL RO

LIC ApOLFO LOPFGZ,E;/;;-\)}LEOS !

§

;

1
4
OCTUBRE 1996




AGE.en ;:noque seéptico Martinez.

AGRADECIMIENNTDS

A M:S PADRES.
Por e apoyc DNnGago. en s momentcs mas dificiles.

A M: ESPOSA.
Po- e apoys y comprens o=, Que na tenico durante este tiempo

A M ASZSO=

Po: e vempc asaicacc para ia ensefianza.



AG.E en choque sépuco. Martinez. 4

MANEJIO ANESTESICO DEL PACIENTE QUIRURGICO EN CHOQUE SEPTICO CON
ANESTESIA GENERAL ENDOVENOSA TOTAL

RESUMEN.

Se reeizo i sguiente estudio. con ol obj e s » b b4

pgesomeétricos en B pacientss. adultos con choque séptico on fase A 6 B. sometidos a
cirugia en ol Hosptal Lic Adolfo Lopez Mateos. ISSSTE.

E! dsefio fue prospectve complrstivo. se formaron dos grupos de 4 pacientes. El grupo
A recibid anestesa general endovenosa: con Propofol dosis de induccion ceiculada ( 6
mcg/ ml) X (0.2 wWkg) doss de r
fentany! dosss de induccion { 0.035 mocg 7/ ml ) X { 0.6 R / kg J. Dosis de manteniméento: {

ter v [ g/mi) X (30 m! / kg / min.}) mas

0.035mecg /M } X 12 mi/ kg / min) El grupec B recibid midazolam dosis de induccién (
06Emcg/MIIX(04R/ kg )X peso dosis de mantenimiento: (0.6 mecg/mI) X (0.4 Rt/
&Q ) X peso. dosis de mantenmiento: { 0.€E mcg / mi ) X ( 7 ml kg / min. ). mas fentanyt
MEME GO%S.

Se reslizo taller gasomeétnco con formuias convencionales., durante la mduccidn de la
anestesia. 8 k03 10 Min. y al fina:

Los datos fueron anslizados con mede estandar. Le varisnza fue desarfolleda con T de
Swdent con une P < 0.05.

E sig HE W N - dON o i L ol
Cv02 dmminuido. en e grupo A C que @ pi mas fentanyl. en pacientes
con choque séplico en a fase A ¢ B producen més trastomos hemodinamicos y
™ ) con ol mas fentanyi.

Palabtas ciave: Choque Propx . MR
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SUMMARY
ing the h hy ic and

Tne following study was made with the purpose of
gasometric changes in 8 adull patents with septic shock phase A or B, submitted to
surgery, in Hospital Lic. Adolto Lopex Metoos, ISSSTE.

The study Oesign was pr and two groups were formex of four
patients each. Group A in which Intravenous general ar 7 i et with a
csicuialed propolfo: Inaucthon dosis of(E meg/ml ) X ( 0.3 11/ kg ). maintainance dosis | 6
mcg /mi ;i x ( 30 mi/ kg / mn i pius fentany! inducton dosis ( 0.035mcg /mi ) X (06 1t/

was

kg ). Maintainance goss { 0G35 mecpg/ml ) X ( 13 m! 7 kg /7 min ). Group B recerwed
migazolam with an inducbton aoss of ( 06 meg /7 ml ) X ( 04 R / kg) X weight,
maintsinance goses (0.6 mcg /mi ) X (7 mil/ kg /min. ). plus same dosis of fentany!.

A pasometnc work-up was made with conventonsl formulas dunng anesthes:a induction.

ot 10 min and at the end.
Data were anakzed with standard mean. Vansnce was deveioped with Student’s t test with

aP <005
We found statstcally signfficant results with 8 decreased artenal bliood pressure,

ammnsned Cvol. in group A We conciude that propofol pius fentany! in patients with
oty and L _

seoptic shock in phase A or B produces more h,
than with midazolam pius fentanyl.

Key worgs: Septic shock. Propofol. Midazoiam
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INTRODUCCION

Ha sicgo conocide por 25 asfios que o choQue i y & hi JON. O @ i ]
oe un menor tono vascular y e falla L _ P -t ol transpoite y s
extraccion de oxgeno La combinacidon de vernos agentes pr como e

Y I8 copamina han a0 ¢ Pars rest "3 dON senguinee, pero s mortaided a

do remarceda como elevada en pacientes con choque séplico severo, esto puede sor
POIQue auNQue B PrESIOn SaNgUINa 65 Mejoiada. Os1os Caminos soh vanables en e}
trapa:c carcvacc y e Oxigeno dmponibie a ios tejidos cuando los sgentes presoies son
usagos s0.05

La dsponibilgad de oxigeno en un choqQue septico reduce la mortakdad (1)Le muerte en
el choque sepuco os debiio 8 fallas multiples de organos y sistemas. por una

hipontens«dn retractana a wnas a una for ] iente del adenosin
monofostatocickco y ha sudo reportado que presenta un importante factor sesponsabie de
uns dsfuncIon de la contractihdad miocardica

Esia sustancia incluye compotente estiuctural dei microorgansmo (dcido antgeno.

engotaxna. y otres} Y la il sir Los es tienen un profundo efecto

fsiologico en ei corazon. en oyos Organos. yen la vasculstura e perntenca

El imicio de e se, oS fri a0 por hi nis a! igusl Que una
vasoclistacion artenaia y venosa con una alte 30N oel ol lar, y
de o J de jos s o o8 i por la

SAMNEsreccion intravenosa sagresiva de IQuidos puede INdUCir una disminucion de las
-] ol soporte cardieco, y eleva la concentracion

de oxigenc en la artena pulmonar,
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Apesar de Que &l soporte cardiaco @8 NOMA: © alto en @ inicio del choque séptico y ia
funcin ventncuiar ¢s NOMMal. 88 como o WBbeio Cardeaco. & produccitn de volumen .
wenson artenal media ( TAM) . pueden estar visusimente reducidas con tendencia a le
hipotension. Aunque o trabejo cardieco nNo os una buens Medids pers e funcion
cardaca, por que seto depende del volumen ssnguinec ( precerga) y tanbien de

E) choque septico s uno de los Mas frecuentes y senos probiemas que enfrents la clnica
a y la resDuesta sistemica a ks infeccion el “sindrome

es o 1S de Una ir V
e sepsis termunal” Cuando este sindrome da por resultado. hipotension y dsfuncidn de

organos se define € cnoque séplico (2)
choque séptico se denomina al procesd de una invasidn sguda de la coriente
con o de

El
SENGUINIa POr CIOTos MICTOONJanisMmMos ¢ sus productos

hipotension y signos de fesgo sanguineo insuficiente » I0s organos..
Los organismos giam positivos y hongos contienen endotoxinas. ios organismos gran

negstivos pueden iniciar la dela YRS,

El ptimes pr es 18 Pl » del micr a nigos de infeccion. invade

arectamente al tofrente inio, & Mas pr que locamente y osta en ralacion

® variss sustancias en ei torente circulatorio.

Los deriven del @cido Qui er ot Yy
importante

scucotienos se lberan muliples Bipos de céiules nflamatories. Otro
tocal es el endotelo, ef oxido nitrico es un potente

ig. de

YO de e ON.
Le citoquininas tembién tlenen ofecto on i microvasculstura, ol facicr de necrosis tumural
ditata ia pared del mMusculo 5o de los vasos. y ia accion de este no es afectada por
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inhibidores de & ciclooxigenasa Asi un gran numero de mediadores y ceélulas
. Una ion central en

iMiamatories sanguinios, y determinen un a talle mic:

= petog e i J ‘

Ssociacion para inducir en la sépuis falle organice multiple.

El metaboksmo COILIST &8 BNOMMa en pecientes con choque sépbcce , resultando un
ssoni L de ia of

como causa primaria o solo una

hcremento del %o,

sminucion de s extracwdn de {1 Yy enor dependientes del consumo de

oxigeno en estos pacientes e conmuso de oxigeno continua elevado. y i@ entrega de

oxigeno es slevaaga (1).
El choeque septico cuenta de cuatro fases: ol ostado A. ESta representado por ol estress
por una ei -] del

cimsico a la respuesta. Ests es car
trabejo carchkaco y por una eve reduccion de las resistencias vesculares perifencas. La

presion sangummea anenal se conserva sin cambpeos. El peciente tiene una leve taquicardia.

como un refie;o neuroendocning de respuesta a la lesidn, & una operacion mayor y al
es T

doior. El consumo de oe se e y. e i6n de

Estos pacentes tenen usuaimente hiperghcemia por la forma acelerada de la

gluconeogenesrs secundena ai incremento de ia de g . El A

os usuimente un proceso corlo Que compieta su curso en 3 a 4 dias en la mayona dJde los

en susencia de eostress nterrucusrrente, ( por ejemplo ., operacién

pecientes
(A agia, otc.). Estadic B: se ceractenza por uns marcada elevacion en
-l j qQue g ser oot 100% O mas, el valor . Estos
pacientes tonen una severa ARMNUCION on @S resistencies vesculares sistemicas. Esta
de las i ias vesculares reduce ia g8 ver quiergda

y o3 la principel fuerze para slevar ol trabsjo cerdisco. La reduccién de s resistencia
wasculsr sistemica @ un nivel menor de 300 gyn-cm/s, define le respuesta séptica.
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Durante ol estadio B . se estecha la (Merencia sitenovenoss de oxigeno peifferico es
identificada como buene L] en of _ de

oxigeno E! scofamiento de a diferencia de oxigeno eftenovenoso destaca la
smergencia del incremento en suero de la HON del lect Los pecientes en ei

estadio B. tenen una reduccidn en la prewon artenal Media perc RO estan clinicamente
ipotensos. Tales pecientes Senen uns proh . de 120 / minutos &

mas L a inhabikdad de la extraccion de oxigeno en e perferia hace evidente que e
estado de ewste anrves de la ceélula. aunqQue la hipotension srterial puede no ser

menmestia.

E! estacic T represnta le progres:on del estacio B . of pnto en donde @ paciente no €5

capaz de generar un Carchaco st para cubdir la demenca de una profunda

portda de ias fesstencas vasculares sistemica. La - D nente se presenta
POr Una Mmenor resstencia. Los peacientes en estadio C. son comunmente descrtos Que

tienen un choQue cahkente. estan al tienen 1cia ruborizada. La

presion  de pertucion nhadecuada es efecto deleterec en futuros componentes en ol
defecto pefenco dei metaboksmo oxidativo en ia fespuesta séptica La acumulacion del
isctato en suefo es mas adelante exacervada

El estacho D: represnta la evolucson de franca tala carchaca congestiva. detsdo al proceso

(s fur Estos » tenen uns rEdUCGION dol raba)> cardiaco y vaso

cor pert . El pscs osta shoras en choque frio, frico & tocaric y con

] za. El o D es genersimente viSio COmMo un evento terminal y es muy

afici de . El p bene hipolension artenial. un trabsjo cerdiaco inhadecusdo,
¢ perifen supe tay un pevitenco
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on e ae

i0
o . Le #On deol

b y ion de (a
POSICAIQa €5 UN ODJETVO MBYOr BN este eslado en of manejo del paciente.
Le mayotia O¢ s Ccapas wveasculeres eostan distadss pefc sigunss estan en

un resultado por i Mela distribucionde EKQUKIos sanguineos, ta
sgregacion de los nenstrofios.

r ol flujo sar
La mracion de newtrofios ocurte por el do e b # de
1 como los - SUPSTaXKIOos, que dafar nte las
c#iulas. muchos de estos NeuTofios y or [ onan y son

POr UNa SECCION e SUS MBCetores en la supetfhicie dei endoteko (3).

Los snestesicos comprometen (oS estados circulstono y se requieie de aminas
vasoactvas. (1),

€l s una ber 2 que contene. cofuro sodico @ 0.8 %. junto a

benci Wwisl 1% y al 0.1 %. como concertante. El p se sjusta con
#cido clorhidnco e hidrowdo soico.

Le biotransformacikin de iss benzodazemnas tienen lugar en e higado, las dos vias
poncipales involucran la owdacidn microsomal hépatica, o la glucoronoconjugacion.

£l mdazolam se clasfice de cona accion. El aclaramiento plasmatco oscila entre 6 y 11
mkg/min.

Los dei i . son  hipr sedantes. ar

y [ A de origen central

€I propofol e3 un farmaco del grupo de los asiquifencies. Los siquifencies son aceites a
temperstura smbionte y por 10 tanto. son insolubles en solucidn eCUOsS. Pefo muy
Sposolubles.

L® formulacidn actual del propofol ol 1% en: scette de soya. 10%. glicerol 2.5%. tosfatido
de huevo punficadgo 1.2%, tene un pH de 7.(4)
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El prosto de este estudio es comperar los

usando dos tecnices de - <
més fentanyl.
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MATERIAL Y METODO.

Se ostudiartn B pacientes con disgnostico de choque séptico. sometidos s cirugia, los

e ' en dos de 4 E! grupo A resibic snestesia general
endovenoss (AGE). con infusiétn continua de prpolal més fentanyt y o grupo B, recibio
AGE con infumion continus de mas . Se uso r bromuro

e PENCUTONIC &N aMbOS grupos.

Los critenos de exciusion fueron: pacentes en estado fisico ASA V. pressncia de

bror insy 1csa renal edad de mas de 70 sfios. Los objetivos del estudio

fueron medif y compar los oS i i} - trecuencie cardica (FC). presion
antenat sstemica (PAS). y parametros gasometncos: arterial y venoso: pH artenal (piH).

valor normal (VN) de 7.34 a 7 44, pres:iOn parcisl de oxigeno aftenal (PaO2). VN 22.8 +
MEg/L. exceso de base artenal (E-Ba) VN -2 a <2, ssturacidon artenal de oxigeno (Sat s
©2). VN BB a 92 %. presion parcial de oxigeno en vena (PvO3) VN 35 & 45 mm de Hg.
presion parcial de COo> en vene (PvCO2). VN 32 a 49 mm Mg saturacion venosa de O
( Smt v O2). VN 63 a 78 %. pH venoso ( pH v). VN 7.36 a 7.41 mm Hg., hemogiobina
fraccion inspwrade de oxigeno ( FiO2 ). Se calcutaron ks siguientes parametros con las

siguientes formuias.  Presion inspireda de oxigeno (PiO2)= PGS X FiD2  entre 100=
112 mm de Hg. presidn eiveolsr de oxgeno { PAO2)= PIO2 PaCO20= 73 8 78 mmHg.

1 e PAO2 - P02, VN menos de mmkg. con unaFiO2
ol 100 %. C b de (Cc O2 ) = (HMbX 1.34) « { PAO2 X 0.0034)=
0.0034). VN de 14 @ 19 Ml O %. Cor o ae de oxg {CvO2)= (Hb X 1.34 X

Sat v O2) + (Pv O2 X 0.0034) VN de 11 @ 16 mi de O2 %. Diterencia arteriovenosa de
axigeno ( DevO2) = CaO2 - CvO2 = 4.5 a 5 m! 7 100 ml de sangre. Cortos circuitos
artenicvenoso, (Oa/Qt) = (CcO2 - Cald2 ) entre (CcO2 - CvO2) X 100, VN de 1 con una
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FiO2 ol 100 %. Tasa de sxtraccion de oxigenc (TEO2) = De-vO2 entre CeO2 X 100 ., VN
26 * 2 %. indice rampitstono (IR) = GASO2 entrePAO2. VN menor de 1. Estos

P L » . on. @ os 10 m v =t fins! de la cirugia.
Los pacentss ingresaron. s ia sale de YO, pr Oe de
intensivos L os pecientes fuerdon con Dastex AS/3, con un
en DU . Bnoa de puiso. estetoscopio
e jes ho @f ia generai endovenosa. ol grupo A recibic AGE, nfucidn

contnus oe propofol. gosis de induccdn celculada = concentracion piasmatica 6 mcg/ml
X volumen de dstnbucion 0.3 I/ kg doss de mantemmeento: concentracion plasmatica 6
mcg/ml X ciaramento plasmabtco 30 ml kg/minuto. mas infucidn continua de fentanyl con
s misma dosis del grupo B. Ei grupo B. el cua: resitio midazolam dosis de induccitn
calculada concentracidn piasmatca 0.6 mcg/m: X volumen de dstnbucion 0.4 W/ kg X
peso. dosis de manientmiento = concentracion plasmatca 0.6 mcg/ mi X claramiento
plasmatco 7 mikg/mirn  mMas una infucion continua de fentany! dosis de induccion
caiculaga = concentracion piasmatca 0 035 mcg/mi X volumen de destribucion 0.6 m/kg.
goss de mantenimiento = concentracion plasmatca 0.035 mcg/ml X claramiento

plasmestco 13 mlV kg/minuto. En todos los pacientes se uso felajante muscular, el

bromuro de pancuronio con dosis de 106 mcg/ kg. Todos los 3 wenian inty
ge lo unidad de terapia intensiva. se les Mantubo con control Mecsenico ventiatonio, con
Eass 9010. con oxigeno al 100%. dopamina

una Mmaquna de ar ia Merca o

segun requenmientos. Se los un para tomas de muestras

sanguineas, se lss canalizo la enena radial. previas prusbe de Alen positiva, con un
e mi para infucion de medicamentos.

punzocet No. 20 Se
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RESULTADOS

Los de eded. peso v talla simlares. Tebie 1.

Les cifras de » - ia leve, ol grupo A. con 10.74 = 0.5 g/ . y e
grupo B 10.95 + gr/ . la te on oruUP con | 36.7
202 -c peresigrupo A y 36.7 = 0.1 -:c para o grupo B. )

Le p on en o T & sele de e en 6N con

apolio de dopamina La presidn arterisl sistolica y diestolca en & grupo A durante ia
induccion demmnulio sipnficatvamente 109 = 14 y 64 + 5 aB1.5 + 3 y 50, catsliogandose
como hipotensidn artenal a jos 10 minutos después deincrementar ia dosis de dopemina
se mantube dentro aei 10% de su basal en & grupo B. la presién artenal gsminuyo
Ngeramente sir s«nNMcacia estadstica. mantenendo tamitwen una dosis de dopemina
constante. is dos,s de dop.r‘mna en eof grupo A a los 10 MINUos requino dosis beta.
permaneciendo asi hasta = finad de jla cirugha. Tabla 2.

L& frecuencia carckaca se mantubo siempre en taquicardia sinusal ligera y sus sumentos
mas sgnificatvos se oblubieron después de mas 10 minutos de iniciada @ anestesia y
nhasta ei final de |8 cirugia. Tabla 3. El estado gssometnco reporto los siguientes datos. en
& grupo A. su pH dentro de kmites normales. 7.37 + 011 a 7,35 = D 07. el grupo B. se
encontro scidosis metabolica desde su iicio pH de 7.30 = 0.04 y al final de lacirugia de
7.38 = 0.05. i.a PaCO2 en - se - con ter % & I hipo y
normocapnia. El grupo A conuna CO2 de 21 + 6y alfinal de cirugia 26 = 3. mm gH. La
Peo2 en ol grupo A se reporto una hipoxerma de 69 + 27 mm Hg ot final de la cilugia y e
. todo ol o 83 = 127 85 =

gupo B se
12mmdeig. Decimos que al grupo B , hubo sSubs o8 por Que se
un pH piar _ C ior a 7.35 mmHg con una PaCO2 menor de 35 mm Hg.
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un bicarbonsio y un deicit de bese inferior al .enle [ ]
PaCO2 es de 35 8 45 mmkig ( 5).

por sbejo de o normal spesar de tener una

Le y de *
FiO2 @l 100% Elgrupo Ade 93.3+ 66891 +7 yelgrupo B. 923+ 52 a 96 =+ 4. Tadbls
on ol grupo B, e pHv

e

4. Et pH cifras con
Mostro @ ios 10 Minutos en o grupo B, S3.2 + 11.3 mm Hg.
La Satv O2 reporto una cffra beja e los 10 minutos en el grupo B. 53.2 & 11.3. dentro de

smites normases. Sat v OPZ reporto una cfre baja a los 10 minutos en & grupo A 57.5 =
32.1. en el grupo B se mantuvo dentro de os valores normales de 70 a 75 % (Tabia 5).

La PACTZ se encontro muy por amba de los velores. asi como o gradiente sivéolo srtenal
e oxigeno EL CcaC2 en ambos grupos fué menor a -20 mt /AO2. posiblemente
secundsana a la snemia y s Scidoss metabolica. £l CcO2 en o grupo A se encontrd
igeramente baio . y en & grupo B. es normal. £l también se encontré uns daminucion a
jos 10 minutos después de la induccion hasta de 8 + 4.7 MC2. &l resto de los valores se

on los bejos N
Los corto circuitos se encontraron muy aumentados en ambos grupos

Da-vO2 en amboa grupos . se encontré diminuida. con un GAa O2 , slto en los dos

grupos E! indice resperstono se encontrd dsminuido en e grupo A. después de la
todo ei i Tabia 6

induccion y normai en el grupo B,

PP,
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DATOS DEMOGORAFICOS

fol +~ Fentanvl

Midazolam + Fentamyvl

EdaZ  ano~ 346 - 4.57 58.8 - 8.23
Pes: Ky 62.36 = 5 66.84 — 12.58
Talus _cm 156 ~ 6.99 ! 162 - 9.98
Sexa N 1 : 3
F 3 : 1
Tabls 1

FLTENTE Hospital Lic Adolfi: Lopez Nateos

16
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PRESION ARTERIAL Y SU RELACION CON EL TIEMPO ANESTESICO
Y DOSIS DE DOPAMINA

Tabla2

FUENTE: Howpital Lic. Adolfo Lopez Mateos.
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FRECUENCLA CARDLACA Y SU RELACION CON TIEMPOS ANESTESICOS

T TEMPOS © _GRUPOA -
—"ANESTESICOS =" -
B 101 =81
i 114 ~ 4.8
10 s : N =24
F 118 - 2.3
Tabia 3
B - basal

1= luduccics:
13 o

F - Faund

FUENTE: Hospital Lic. Adolfo Lopez Mateos.
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CAMBIOS GASOMETRICOS ARTERIALES RELACIONADOS CON LOS TIEMPOS

ANESTESICOS
._GRUPO A - g -

1 . tome i ¥ i

~-311 352005 ".35-00~ T.31 =004  T.34-003, 7.38 £0.03
PaO-mmHg | 94.1-35 ' 1058-63  69-27 | 83-127 Tgass131! ss=12
PCO-mmHg =16 | 282247  ~6-3 ° 33-8 !3ay=1-! 30.3
HCO3mEql 1355 14433 15-4  31-9-231: 187-12 . 182
E-BmEql 66 . sa 33 ¢ i .

Sat O~%  93.3-66 9426 . 91+7 'onziss’ oirs | 96xa

Tabia 4

FUENTE: Hospital Lic. Adolfo Loper Mateos.

ESTA TESIS N8 RIBE
SALIR DE LA BIBLIOTECA
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°  CAMBIOS GASOMETRICOS VENOSOS RELACIONADOS CON TIEMPOS
ANESTESICOS

CT.36 = 0.u%
PVO~mliO~ 469611 377 —
SvO~ mi-On Bla_-"4 ST8-321 801 {767 =29

734 -008;: 7.3 +0.02

§.5 _AS—& ‘47.0—148'

FUENTE: Hospital Lic. Adolfo Lopez Mateos.

|
!
i
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CAMBIOS GASOMETRICOS PULMONARES Y MICROCIRCULATORIOS

S1G-49 ; 81030 ' 4BI—43 ; SOS =17 | 488+ 36
. 1 B I
385-61 | 436+29 ! 418 7.3 . 419117} 420+0.9

[l
13.8-18 113.09-1.2" 13.7+1 140313 bd.‘.‘-ﬂ +1.6

1

B N 1
CcO~>» mliO~ 1ISE-13 187 -141°157-1.41.163 123" 163 ~1.2 | 163 +1.2
g T
£-20 801-37 11.4-1.16.11.3 2009 117060 :11.46-08

Q% 530170 37.4-266 SES—23% 501176 S1.5+11.9.41.6+15.9
DavOoml 165 =068 28751 ' 123~ 105 222104 - 212073 l 2651
TEO~ % 13187  189-33  93-749 }15T~T.05. 15039 . 18457
R 05 =~00" 0.7620.12.0.85 = 0.05.0.83 =002 063 =002 082 +002
Tabla 6

FUENTE: Howpital Lic. Adolfo Lopez Matocos.
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DISCUSION

En Estadas Unidos se .71 000 0 @r y corca de 18
000. pacientes mueren cads efic. I8 incidencia de choque séptico @3 de 24 @ 40%. y ia
mortakded varia con la edad. en nNos es del 20%, en adullos de Menos de 40 afios e
el 26 % y on sdultos meyores de 40 sftos, @3 el 67 %.

La fsiopstoiogis del choque séphco incure en de la circy ION, mals perfusion

tisuiar y geficiencias de nutrientes. el oxigeno No €5 bien Utiizado por las célules debidgo 8
las anormakdades vascuiares: 1}

Nosotros encontramos hipoxemia en 05 dos grupos. se ha reportado Que tene relacion
directe con Sat O2 ambos pueden desminuwr por e gasio cardiaco deminuido. baja
concentracion de hemogiobina. o que deminuye & transporte de oxigeno. {6)

Ei paciente en choque séplico que ternée drogas vasosctvas se ha feportado que
puede ser siteiade ia oxngenacion tsular . La dopemina & dosis de 2.5 8 3 mcg/kg/min,
eslecta ia ogenacon trswier. Comperada con la dobutammna & doss de 20 mcg/Mminuto que
no afects ia oxigenecion tsular. en modelos de animales Le oxigenascidn muscular.

damminuye mucho con dopamins sobre todo en i [+ e por
redstribucion de flujo ® otas éreas Ls smrinona de S a 10 mcg/minuto no alters ia
det so. EI de o Que es un beta 2. @ dosis de 0.5
mcg/ kg / minuto, que equivele a dosis dopa. NO o ., -
muscolossqueletica . pero sl ol gasto y2 - L
= owg on rer. o he sido que inuye e oxg 6N
on b ie it pa e orxigenacion hepdtice y del
musculo esqt en L por o tanto iers drog: de

'munm' Ve i, HOn de dn organos (7).




¢
t

A G.E. en choque séplico. Martinez. 23

Loa sfios ol pri ir o ore ia y - . pars

watar de incrementsr ¢ gasto cerdisco, thyo rensl y Loms son
- & douis sita sobre todo a douis alfa, produce

on of q
vesoconsiriccion gque puede SOr contfaproducents con la owgenecion tisuler. Se han

enssysdo dosis de 20 mcg y hasta 50 mcg Acg/ e pero i
i pars dlinter @ los y un poco el

de la - g0 se una taquicardie refleja mayor de 130
del kenado ventriculsr. aumentando ef consumo de

por no. dendo
oxigeno miocardico y bejo pesto cardisco. Los digitalicos se uliizan en pecientes con
on o b Estudios en

PObDre resefva Cardweca y en fase
animaies habien que los digitalicos mejoran @ gasto cardieco, y se puode Usar cuando la

QU os cide poOr » . y @ soproterenc! no es tolerable, e
se ha an snch -.n . O MM ia i

y ol inoi. e de 10 & 20 mpc/ minuto increments la frecuencie cardisca,

que la : .,

Pero puede reducir o fujo sanguineoc renal en un 40%. o
dsminuye e flujo renal y mesenterico y hepdtico. Se han postulado vasodistadores

sobretodo en ol choque seéptico terminasl, como s que i =
y mej L] 1 Otro o con para it las
hey como la
yie son ges Inodiate: Que Y [
- - p o0 y mej » fane hni ica de la
y ol gesto {7 os ol inhibic e fostodiesierass tipo 3 y

e AMP ciclico son /ogas Uulies on la insuficiencis cerdisca
on ol ch 2 Ls ina no

- in
congestiva . auNQue SU USC NO &S
perece ser i droga de sleccion (7 y B).




A G.E. en choque séplico. Martinaz. 24

Los qQue se |ON uUna . ica secundarie s I8 écidosis
y el cicio de krets.

[ =] on
Prog 3 de Cheyen Stoke en fase
frming ¢ y coms y por
Le dopemina NO parece ser i drope elecclon (9).
| on on los feses: A y B, inicisies det
choque séptico. 03 cuales desarroliaron i ice 4 < _

. Por eso r Que por er en una
fose hipx ice er of GA-2 O2 y una PAQO2 sfts. queremos hacer notar que

Nno habis detos de insuficiencia respiratoria @ nivel pulmonar 0 ssqQuelttica. si no ie
caracterstice propia de ie hipoxia tisuler de! choQue séptico.

El paciente g ‘e cursa con ' bejes en fases tempranes. ol

nos - o cusl se scompafio de

cion de & De-v O2. CcO2, CvO2 y unas tasse de extracciéon de

O2 y un Indice respiratono deminuido. menor Que ke demas pecientes. io que Nos habla

oe que e P YO8 # Y O8sO on o paciente con
choque séplico. UAHOJ WEIL ., en 8 pacientes una ion e 93 %
*7.1 que indica un Y corno e &8 rquisrde & nivel pulimonar en
presencis de aflo gasto L & puede por ios corto
on regio & por un proceso flematonico en este
astudio enconfamos uns Sat O2 baje, BvO2 y CvO2 on un {6)
En fase temprana la De-v O2 diaminuye asl COMO s Wse de extraccion de O2, Jos tejidos

osten hey guccion de -7 ) y distuncion de

;nueho; (-’ hay tres ' cortos orcultos por .
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y bloqueo de ssturecion, otro factor Que puedeo

inhif Y e sat 1 de

B minur e de o ln NASCIOn. PO Que rEBLRS UNE desviecion

e ls curve de de ls . Cl encontro una De-v O2 de 2.92 »

0.48% en pacientss con peritonits © s DavO2
con las & 3 - con gesto cerdiaco contrario

con o que on con o que tienen altc

Pesio cardiaco. pueden tener une De-vO2 beja.
Swegei estalnecico que @ shunt es proporciona!l af ficjo senguineo sdrtico lo Que sugiere

una pardss de los mecani r . del tono . a
nives capilar. Wison propone Que las céiuias tienen bloqueada ia utizecion de oxigeno en

ol choQue seépbco. Lo que comprueba que la Da-vO2 os proporcinal @ las resstencias e
inversamente al gesto cardiaco. por o0 tanto Wrsht sugiere que ol alto gesto cardiaco
compensa el defecto pnmario de utizecidn de oxigeno. (10).

La snestesia en ol paciente con choQue sépuco puede ser diversa. eMpezaremos por

anekzar ila shestesia espina’

A-La i as on con y
con ch. e e espinal ios pecientes pueden
ngitis. -l - oS i bk ios
(-]
8-Lla ik [ ] - en con

por ol peligro de producir una puncién accidental inadvertida
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oo s durs madre y caussr meningitis ., por otra pene las drogas de anestésicos locales

Producen un grado de Pore -l del
fujo senguinec & nivel renal. que ol peridural es beneficioad
pers ol peciente.
C.- La snestesis general €l - on LI ICO Y fafln por o que
se deben evitar los agentes INhalONGS, Que SOn de a b

_ . los no un con o

&l 0.5%. 6 309% de OO0 NMMFroso Si 08 pecentes demuestran signos de hipoperfusion.
AEMINUCION de s Presion arterial. © falla cardinca of sgente debe ser descontinuado.

Los pecsentes que i ] 100 a 300 . hubo ) ios en los
(] no T
La snestesis inducida por ye o 11 is cardieca, la presion srtenal

media. y ol volumen oe precarge ( 11).

El produce o Yy uns recguccion de ia - i que
contribuye & una reduccion de ia presion artenal media. Pero otros autores exciuyen este
olecto inotropico Negative del propofol (12).

. Tembién es asceptado que el propofol es una 2 -1 en
{13).
is - » dge P con - un » pars
con - (14). E1 pr nO exts bien eveiuado en
peciontes. (&) os [ ica como
wn resultedo de i de s cilided b4 Yy
@ la vanodiet y de por ol tal vz aun

més enie in. Sin o que el prop inhibe & oxido nitrico
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snetasa. (15). El oxido nit: o of Gnml on il onis
(16}. El uso del pr on tal vaz ion, i i® oxido
nitrico y ser [ ronal es & oxido nitrico.
«“7)

L tote! @ bese de meés Y
COMO SNEIpESICO. PErece Ser Que NO Sgrave en forma - )
™~ X y los de In o det &in
embargo ls ansstesia con propofol Més fentanyl NO parece ser UNe anostesie idones ya
Que produce trastornos en e - artensl - por hi -~ ¥y requiere de

de pr det CcO2. Cad2.

mayor apoyo de o
disminucion de i Sat02 y deminucidn de s tesse de extreccion de oxigeno, compearado
con los stectos dei midarolam.

Le anestosis intrevenoss total con
embergo estamos sujetos a grandes cambios del volumen de dis

iy meés puede S&r UN IBCUrso. Sin
ony

piasmatco de los farmacos. parece ser Que las ventanes terapéuticas que se plantean en
nuestro método son utiles en la técnica con Midarolam Pero No en la técnica de propotol
se requiere de uns muestra poblacional meyor pera obtener rangos mas especificos.

spicables en este bpo de pacientes.
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