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1) ANTECEDENTES

FISIOPATOLOGIA DEL EDEMA PULMONAR Y SINDROME DE

DISTRES RESPIRATORIO AGUDO

A) EDEMA PULMONAR AGUDO

La primera linea de tratamiento en la hipotension es la administracion de liquidos,
y es precisamente esta condicion la que se presenta con mayor frecuencia en los
pacientes de &reas criticas®. Para corroborar una adecuada reanimacién se deben
asesorar una gran cantidad de variables fisiologicas como la precarga, definida
como el volumen telediastolico en las cavidades ventriculares, el inotropismo y las
resistencias vasculares o poscarga.

La inestabilidad hemodinamica causada por la disminucién del volumen
intravascular es muy comun y la administracion de liquidos o la expansion de
volumen tienen como resultado el aumento del llenado ventricular, el gasto
cardiaco y por consiguiente la presién arterial®.

Fisiol6gicamente la curva de Frank-Starling se describe como una pendiente que
alcanza una meseta, lo cual se traduce en que el volumen latido es un reflejo de la
precarga y éste, al alcanzar la meseta ya no presenta ninguna mejoria. Por el
contrario, una reanimacion hidrica enérgica durante ésta fase de la curva de
Frank-Starling puede ocasionar sobrecarga hidrica, edema pulmonar e intersticial

y falla ventricular derecha®>.



Actualmente se recomienda que la administracion de liquidos en el transoperatorio
se realice guiado por metas, existiendo en la actualidad una gran cantidad de
métodos invasivos 0 no invasivos que disminuyen la probabilidad de
complicaciones asociadas a la administracion excesiva de liquidos como edema
pulmonar.
La variabilidad de la presion de pulso (App) es hoy por hoy un método confiable,
gue se puede obtener por medio de calculos sencillos y no requiere otra
herramienta que la colocacion de una linea arterial.

C) EDEMA PULMONAR NEUROGENICO

El edema pulmonar neurogénico (EPN) es un sindrome clinico que se
caracteriza por la instauracion rapida de edema pulmonar posterior a una lesién
significativa en sistema nervioso central®. Fisiopatolégicamente se cree que es el
resultado de una oleada de catecolaminas que ocasionan disfuncién
cardiopulmonar y se encuentra estrechamente relacionado con la severidad y la
temporalidad de la lesidon a sistema nervioso central, siendo mas comun entre las
afecciones mas graves y mas agudas. Se cree que existe una relacién estrecha
entre el aumento de la presion intracraneal subito y la presentacién de esta
entidad'®. Asimismo se ha observado que a mayor presion intracraneal, la
cantidad de agua extrapulmonar es mayor’, lo cudl propicia la aparicién de edema
pulmonar.

Aln no se conoce exactamente el origen anatomico de la tormenta de

catecolaminas, sin embargo hay zonas especificas que se relacionan con el EPN,



las llamadas “zonas gatillo” son el hipotalamo y el bulbo, especificamente las
areas Al de la cara ventrolateral del bulbo, A5 localizado en la parte superior del
mismo y el nucleo del tracto solitario del area postrema. De igual manera se ha
demostrado en modelo murino que una lesion directa sobre el hipotalamo
ocasiona EPN*8.

D) SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO AGUDO (SDRA)

El sindrome se describié por primera vez por Ashbaugh et al en 1967, a partir
de entonces hubo una gran cantidad de definiciones y clasificaciones propuestas
hasta que, en 1994, se publico la definicibn de la Conferencia Consenso
Americano-Europeo (AECC por siglas en inglés), la cual dice que el SDRA se
define como hipoxemia de aparicién subita con indice de oxigenacion (PaO,/FiO,)
<200 mmHg con infiltrados pulmonares bilaterales por radiografia, en ausencia de
hipertension auricular izquierda. En este mismo volumen se describiéo una nueva
entidad conocida como Lesion Pulmonar Aguda (LPA) cuyo diagnéstico
tnicamente diferia del SDRA con un indice de oxigenacion <300 mmHg. Esta
definicibn se encontré vigente durante mas de una decada hasta que la
investigacion en el &rea plante6 algunos problemas: no existia una definicion
precisa para el término “agudo” y representaba una gran dificultad hace una
diferenciacion entre SDRA y edema pulmonar.

En 2012 se cred la definicion de Berlin®, la cuédl modificé y reclasifico de
manera importante y con mayor evidencia cientifica los conceptos existentes. Se
define SDRA como una lesion pulmonar inflamatoria y difusa que aumenta la

permeabilidad vascular pulmonar, incrementa el peso de los pulmones por



aumento del agua extrapulmonar y disminuye asi el espacio alveolar que ocupa el
aire. La temporalidad en la cual se debe presentar el sindroma para considerarse
SDRA es 1 semana posterior a la lesion o insulto clinico. En la antigiiedad se
consideraba la opcion de usar la presion en cufia para excluir el diagnéstico de
edema pulmonar cardiogénico, sin embargo hoy en dia ya no es un criterio, dado
gue el SDRA puede coexistir con patologias como insuficiencia cardiaca o edema
pulmonar por sobrecarga hidrica, si existe la duda acerca de la etiologia o se cree
gue el cuadro se puede explicar enteramente por una falla cardiaca, se debe
realizar un ecocardiograma.

Asi mismo, se eliminé el término LPA ya que era comun que el término se
usara en un escenario clinico en el cual el indice de oxigenacion era menos grave,
sin embargo, aun éstos paciente entran en el espectro de diagndstico de SDRA.
En cuanto al indice de oxigenacion, éste se puede ver alterado si el paciente esta
siendo ventilado con presion positiva al final de la espiracion (PEEP) alta, por tanto
se recomiendo que las mediciones para realizar un diagnéstico sean hechas con
el paciente ventilado con un PEEP minimo (5 cmH;0) en el caso de clasificarse
dentro de SDRA leve y hasta 10 cmH,O para SDRA grave.

Por los estudios realizados, la mortalidad de los pacientes diagnosticados con
SDRA leve tienen una mortalidad de 27%, moderado de 32% y grave de 45%. De
igual manera las estadisticas dicen que a mayor gravedad (menor indice de
oxigenacion) la falla ventilatoria es mayor y el niumero de dias libre de ventilador
se disminuye. De los pacientes que presentan SDRA leve de manera inicial, el

29% progresa a moderado y 4% a grave en los primeros 7 dias; de los que se



diagnostican con SDRA moderado, el 13% va a progresar a grave en los primeros

7 dias.

SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO AGUDO Y EDEMA PULMONAR

NEUROGENICO EN HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Las complicaciones pulmonares en el paciente neurolégico son ya conocidas. El
sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) ocurre en un 20-25% de los
pacientes con lesién cerebral y se encuentra estrechamente relacionada con un
mal pronéstico”. Los criterios de Berlin de 2012 son la pauta para el diagnéstico de
SDRA®. (Ver tabla 1)

La incidencia de SDRA en los pacientes con hemorragia subaracnoidea es similar
a la que se presenta en los pacientes con trauma craneoencefalico severo ®"°, |o
cudl sugiere que el mecanismo que dispara la presentacién de las complicaciones
pulmonares es independiente del mecanismo primario de la lesién cerebral
(traumética vs no traumatica).

En 1995 Rogers et al*’, analizaron una base de datos de necropsias y una base
de datos de pacientes con lesién cerebral y aumento de la presion intracraneal
(PIC) asociada para encontrar casos con edema pulmonar neurogénico (EPN), se
estratific6 a los pacientes fallecidos en dos grupos: aquellos que murieron al
instante de presentarse la lesion (grupo A) y aquellos que murieron dentro de las

96 hrs posteriores a la lesion (grupo B). En éste estudio se encontré que el peso

de los pulmones era significativamente mas elevado (p<0.0001) en los pacientes



con diagndstico de lesion cerebral que en los pacientes con otra causa de muerte
no asociada a sistema nervioso central. Se encontrd que la incidencia de EPN fue
de 32% en los pacientes del grupo A y 50% en el grupo B. Asimismo describen
una correlacion inversa entre la presion de perfusion cerebral inicial y el indice
PaO,/FiO; (r= 0.62; p <0.0014) a pesar de contar con una radiografia de térax sin
evidencia de alteraciones. Los pacientes que sobrevivieron también presentaron
una disminucién significativa en el indice PaO,/FiO; en presencia de radiografia de
térax sin alteraciones, esto podria estar relacionado a un decremento en la presion

de perfusion cerebral.

TEORIA DE LOS MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS QUE OCASIONAN
LESION PULMONAR

A) TEORIA DE LA LESION RAFAGA: propone que la liberacion de una
tormenta simpatica causada por el incremento subito en la PIC induce un
estado de hipertension arterial transitorio que ocasiona a su vez dafio
endotelial, lo cual favorece que el plasma rico en proteinas escape hacia el
liquido intersticial y el espacio alveolar, el incremento tanto en la presion
hidrostética vascular pulmonar como en la permeabilidad capilar permiten la
extravasacion de liquido, desarrollando EPN. La teoria de la lesion rafaga
por lo tanto, explica la coexistencia entre mecanismos hidrostaticos y
aumento de la permeabilidad*?.

B) TEORIA DE LA REACCION INFLAMATORIA: posterior a la presentacion

de wuna lesiébn cerebral primaria, hay liberacion de mediadores



C)

proinflamatorios como interleucinas 1 Y 6(IL-1, IL-6) y factor de necrosis

tumoral alfa (TNF-a)***

probablemente atribuible a las células de la glia, a
mayor expresion de éstas moléculas el prondstico neurolégico es menos
favorable.

MODELO DEL DOBLE GOLPE (DOUBLE HIT): éste modelo propone dos
vias simultaneas para el desarrollo de fallas organicas asociadas a lesion
cerebral. En primera instancia la lesion favorece un ambiente sistémica
proinflamatorio tornandolo vulnerable a dafio secundario por mecanismos
gue en otras circunstancias no se producirian como infecciones, estrés
mecanico inducido por ventilador, transfusiones o estrés quirdrgico. El
sistema respiratorio es uno de los mas susceptibles a éste dafio
secundario. Fisher et al'!, reporté que hay un aumento considerable de

citocinas proinflamatorias en el lavado bronco-alveolar de los donantes con

muerte encefalica comparado con controles.



2) PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La hemorragia subaracnoidea de etiologia aneurismatica es una de las patologias
gue con mayor frecuencia se presentan debido a que el Instituto es un centro de
referencia. No existe actualmente un predictor de la presentacion de
complicaciones respiratorias que sea sencillo, confiable, econémico y eficaz, adn
sin evidencia de alteraciones pulmonares radiograficas y durante las primeras
horas de haberse presentado el paciente con diagndstico de hemorragia

subaracnoidea.



3) HIPOTESIS

La hemorragia subaracnoidea desencadena mecanismos que aumentan el agua
extrapulmonar y la reaccion inflamatoria del parénquima pulmonar, ocasionando
edema pulmonar neurogénico o sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) y

el indice PaO,/FiO, es un predictor temprano de dichas complicaciones.



4)

OBJETIVO

Objetivo primario: determinar la utilidad del indice PaO,/FiO, como predictor

de complicaciones pulmonares en los pacientes con hemorragia

subaracnoidea.

Objetivos secundarios:

(0]

Identificar factores de riesgo para el desarrollo de complicaciones
pulmonares en los pacientes con hemorragia subaracnoidea.

Correlacionar el balance hidrico final y la incidencia de
complicaciones pulmonares en los pacientes a quienes se les realiza

clipaje de aneurisma, posterior a hemorragia subaracnoidea.

0 Analizar si las escalas diagndsticas y prondésticas de hemorragia

subaracnoidea (Fisher, Hunt y Hess y WFNS scale) se correlacionan
con la presentacion y/o gravedad de las complicaciones

respiratorias.



5) JUSTIFICACION

Hoy por hoy la adecuada atencién y las técnicas quirdrgicas han mejorado la
sobrevida y funcionalidad de los pacientes con diagnodstico de hemorragia
subaracnoidea. Como neuroanestesidlogos encargados de la integridad fisiolégica
sistémica durante el perioperatorio, es necesario echar mano de todas las
herramientas con las que contamos para contribuir a la mejora del prondstico,
disminucién de complicaciones y acortamiento de la estancia intrahospitalaria. Es
por ello que de demostrarse la utilidad de el indice PaO,/FiO, como predictor de
complicaciones respiratorias, podriamos oportunamente ofrecer maniobras de

proteccion pulmonar.



6) METODOLOGIA
a) Disefio
= Tipo de Investigacion:
Estudio de casos y controles
b) Poblacion y muestra
= El estudio se llevara a cabo con revision de expedientes del archivo clinico
del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia.
= Universo de Estudio: pacientes mayores de 18 afios que ingresaron al
INNN con diagnéstico de Hemorragia Subaracnoidea y que se les realizd

clipaje de aneurisma en el afio 2014.

CRITERIOS DE INCLUSION:

@ Diagnostico de Hemorragia subaracnoidea de etiologia aneurismatica y

clipaje de aneurisma.
® Mayores de 18 afios

® Sin antecedentes de patologia pulmonar, insuficiencia cardiaca o

valvulopatia, previo a la HSA.
® Sexo indistinto.

® Expediente completo



CRITERIOS DE ELIMINACION:

® Ausencia de resultados de gasometria arterial en expediente clinico

® Transfusibn masiva, definida como el recambio de un volumen

intravascular.

METODOLOGIA

® Se incluird a pacientes con diagnéstico de hemorragia subaracnoidea de

etiologia aneurismética, a quienes se les realizo clipaje de aneurisma.

Se capturara la informacién de los expedientes de pacientes con diagndstico
de Hemorragia Subaracnoidea y clipaje de aneurisma del Enero a Diciembre

de 2014.

VARIABLES A EVALUAR

 Edad

* Género

» Ubicacion del aneurisma roto

* Fisher, Hunt y Hess, WFNS scale y escala de coma de Glasgow

» Técnica anestésica y posicidn quirdrgica

» Tiempo anestésico

» Balance hidrico final

» Total de liquidos administrados (cristaloides, coloides, hemoderivados)

» Presion arterial de oxigeno basal y a las 24 horas del postoperatorio.



 Indice PaO,/FiO, basal (primera gasometria desde su llegada) y a las 24
horas del postquiruargico.
» Complicaciones pulmonares dentro de las 72 horas posteriores al

procedimiento (definidas por criterios clinicos o radiograficos).
ANALISIS ESTADISTICO

Posterior a la recoleccion de datos de los expedientes se realizé andlisis

estadistico mediante el programa de andlisis de datos IBM SPSS statistics v22.0.

Mediante regresion logistica se identificd si existe relacion entre la variable
independiente (PaO2/Fi02) y la variable dependiente (Complicaciones

respiratorias).

Finalmente se realizd con los datos obtenidos la determinacion del valor predictivo

de la variable independiente con curva ROC y area bajo la curva.

El andlisis multivariado se us6 para identificar otros factores asociados a la

presentacion de complicaciones respiratorias dentro de las variables recolectadas.

CONSIDERACIONES ETICAS

Investigacion con riesgo minimo, siguiendo los principios de la Declaracién de
Helsinki (1964), revisada en Tokio (1975),la enmienda de Venecia(1983) y la
ratificacion posterior en Hong Kong (1989), con la revisién de Sudéafrica (1996) y la
ratificacion de Edimburgo (2000) que guia las recomendaciones para la

investigacion biomédica en seres humanos.






7) RESULTADOS

Se revisaron 72 expedientes correspondientes a clipaje de aneurisma de
enero a diciembre de 2014, de los cudles solo 41 expedientes cumplieron los

criterios de inclusion.

La poblacion de estudio consta de 41 casos, de los cuéles el 75.6% (31)
son del género femenino y 24.4% (10) masculino. El grupo de edad con mayor
namero de casos fue de 40 a 59 afios con una incidencia de 48.8% para
hemorragia subaracnoidea, el resto de los grupos etareos se presentan en la tabla

2.

La diagnéstico de HSA se encontré en presencia de hipertensiéon arterial
sistémica en 43.9% (18) de los casos seguido de otras comorbilidades como
Sindrome Metabdlico en el 7.3% asi como Diabetes Mellitus y Obesidad con 2.4%;
la ubicacién del aneurisma roto se encontré en 34.1% en arteria carétida interna,
segmento comunicante posterior, se denota la frecuencia de aneurisma roto en el
resto de la circulacién cerebral en la tabla 3. Respecto a las escalas pronésticas y
diagndsticas, se reportd mayor incidencia de grado Il en la escala de Hunt & Hess,
grado 4 en la escala de Fisher, 15 puntos en la escala de coma de Glasgow a su
ingreso a quirdfano y grado 2 en la escala de Federacibn Mundial de

Neurocirujanos (WFNSS).

En cuanto al manejo transanestésico, la técnica anestésica mas usada fue

la total endovenosa (TIVA por siglas en inglés) la cual se empled en el 68.3% de



los casos. La ventilacion mecanica controlada fue en todos los casos controlada
por volumen, se calculé un media en el volumen tidal (VT) de 8.38 ml/kg (minimo
de 6.2 ml/kg, maximo de 12.9 ml/kg). No se utilizd presion positiva al final de la
espiracion en 68.3% (28). Posterior a excluir los casos en los que se realiz6
transfusibn masiva, permanecieron 7 casos (17.1%) de la poblacién estudiada
donde se requiri6 la administracion de productos hematicos durante el
transoperatorio. El promedio del sangrado reportado fue de 578 ml (minimo 150,
méaximo 2300, DE +382 ml). El estadistico descriptivo del balance hidrico final se

reporta en la tabla 4.

La duracién del evento anestésico se dividié en 3 intervalos para su estudio:
menor a 120 minutos, de 121 a 240 minutos y mayor de 240 minutos. 63.4% de
los eventos tuvo una duracion mayor a 240 minutos. A su egreso de quiréfano el
26.8% de los pacientes requirieron ventilacion mecéanica y egresaron intubados.
Las complicaciones respiratorias se observaron con mayor frecuencia (68.7%)

dentro de las primeras 72 hrs del postoperatorio (tabla 5).

Se realizdé una correlacién parcial mediante tablas cruzadas encontrando
una mayor incidencia de complicaciones pulmonares asociada al uso de VT de 7.1
a 9 ml/kg (9 de 15 casos); los dos casos restantes estan ubicados en el grupo con
VT mayor a 9 ml/kg. Asi mismo, se encontré mayor incidencia de complicaciones
pulmonares en aquellos procedimientos que tuvieron duraciébn mayor a 240

minutos (11 de los 15 casos).



En cuanto al objetivo primario del estudio, se estudido el indice de
oxigenacion o indice PaO,/FiO, encontrando media en la medicién basal de 228.2
(DE +97.5) y en la medicidon 24 hrs postquirdrgico media de 213.5 (DE £104.9).
Posterior a corroborar la distribucién normal de las muestras, se realiz6 prueba T
de student para muestras relacionadas encontrando media de la diferencia de los

valores de las muestras de 14.7 con p = 0.481 .

Se realiz6 regresion logistica lineal para determinar si existe relacién entre
la presentacion de complicaciones respiratorias y la disminucion del indice de
oxigenacion. La medicion del indice de oxigenacion menor a 200 se correlaciona
(Pearson) con las complicaciones respiratorias postquirdrgicas con una p = 0.041,
siendo ésta la Unica variables estadisticamente significativa dentro de las

analizadas (Balance hidrico positivo, VT empleado, duracién de la anestesia).

Mediante curva ROC se analizé el valor diagndstico de la medicion de
indice de oxigenacion para complicaciones respiratorias encontrando un area bajo

la curva de 0.344, rechazando la hipétesis de investigacion (figura 1).



8) DISCUSION

La hemorragia subaracnoidea es y ha sido objeto de numerosos estudios
dado el desconocimiento de los procesos fisiopatoldgicos involucrados y la falta de
tratamientos que logren repercutir de manera concreta en el pronéstico y calidad
de vida del paciente de manera integral. La incidencia reportada en el mundo varia
desde 2 hasta 16 casos por cada 100,00 habitantes'®, con mayor incidencia en
raza negra, oriental e hispanica que en caucasicos®. En cuanto al género, se
reporta mundialmente 1.26 veces mas en mujeres que en hombres, en la
poblacién estudiada se encontré 3.1 veces mayor incidencia en el sexo femenino;
asimismo en el mundo se encuentra un pico de presentacion después de los 50

afios?, coincidiendo con los hallazgos de éste estudio.

Dado que hasta el momento no existen estudios que determinen la utilidad
de una herramienta para diagnoéstico temprano de complicaciones pulmonares
como el sindrome de distrés respiratorio del adulto o el edema pulmonar
neurogénico, dichas patologias han sido infradiagnosticadas. Por el resultado de
las pruebas estadisticas, el indice de oxigenacion no resulta un predictor temprano
de complicaciones respiratorias, dado que no se obtuvo sensibilidad vy
especificidad aptas para determinar que pueda ser utilizado en la practica clinica
con un area bajo la curva (AUC = 0.344) que se encuentra sustancialmente lejos
de las metas para una prueba diagnostica buena. Debido a éstos resultados, la

hipotesis de investigacion del estudio es rechazada.



Los resultados del andlisis multivariado no fueron sélidos para determinar
gue las variables Hunt & Hess, escala de coma de Glasgow, WFNSS y Fisher,

guarden relacion con la presentacion de complicaciones (p = 0.17).

No se encontré relacidn entre el resto de las variables y la presentacion de
complicaciones respiratorias, esto nos conduce nuevamente al planteamiento del
problema dado que hasta este momento sélo existen teorias acerca del
mecanismo de dafio pulmonar en la historia natural de la hemorragia
subaracnoidea, sin embargo no tenemos hasta este momento predictores
concretos y objetivos que determinen qué pacientes deben ser tratados de manera
profilactica para minimizar el dafio pulmonar, los dias en ventilacibn mecénica, la

estancia intrahospitalaria y la calidad de vida al egreso.



9) CONCLUSIONES

El indice PaO./FiO, no es un predictor de complicaciones respiratorias en
hemorragia subaracnoidea y se requieren mas estudios, ampliar el universo de
estudio y realizar un estudio prospectivo con variables de ventilacién controladas

y estandarizadas que aporten mayor poder estadistico a las pruebas.

Aunque no hay correlacion estadistica, la correlacion clinica encontrada
mediante pruebas descriptivas puede conducir hacia un comportamiento tendiente
a lo preventivo cuando se trata de pacientes diagnosticados con hemorragia

subaracnoidea.
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11) A péndice 1
e TABLA1

Tabla 1. Criterios de definicion de SDRA

Modificado de “The Berlin definition of Acute Respiratory Distress Syndrome”

Temporalidad Dentro de 1 semana posterior al insulto clinico, nuevos sintomas respiratorios o
empeoramiento de éstos.

Imagen de térax Opacidades bilaterales (no explicadas por completo por edema, atelectasias o ndédulos

Origen del edema Falla respiratoria que no se puede explicar por falla cardiaca o sobrecarga hidrica. Si se
debe excluir edema pulmonar hidrostatico, se debe realizar ecocardiograma para un
analisis objetivo.

indice de Oxigenacién * Leve: <300 mmHg con PEEP o CPAP >5 cmH,0
. ¢ Moderado: <200 mmHg con PEEP > 5 cmH,0
(Pa0,/FiO,) e Grave: <100 mmHg con PEEP > 5 cmH,0




TABLA 2

EDAD POR GRUPO

Frecuencia

Porcentaje

18 a 39

7

17,1

40 a 59

20

48,8

60a79

13

31,7

80 0 mas

1

2,4

Total

41

100,0



* TABLA3

UBICACION DE ANEURISMA ROTO
Frecuenci | Porcentaj
a e
Vélido | ACoA 22,0
ACI segmento

CoP

ACI 7,3
PICA 2,4
ACM 31,7
ACI segmento
coroideo
Total 100,0

34,1

2,4




* TABLAA4

BALANCE HIiDRICO FINAL

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido
NEGATIVO 5 12,2 12,2
POSITIVO, MENOR A 500 ML 16 39,0 39,0
POSITIVO, ENTRE 500 Y 1000 ML 13 31,7 31,7
POSITIVO, MAYOR A 1000 ML 7 17,1 17,1

Total 41 100,0 100,0




* TABLAS

COMPLICACIONES EN LAS 72 HRS POSTQUIRURGICAS

Frecuencia Porcentaje

Valido

NINGUNA 48,8

NEUROLOGICAS 17,1

METABOLICAS 4,9

RESPIRATORIAS 26,8

DESEQUILIBRIO

HIDROELECTROLITICO 2,4

Total 100,0



* FIGURA1



13. Apéndice 2

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

MOMERE DEL PACIENTE: _REGISTRO:_
GENERO: [ MASCULINO [ FEMENINO EDAD:
Talla: Peso real: _Peso ideal;_

Comorbilidades:
Fecha del iclus: Ubicacion del aneurisma roto:
Hunt v Hess: Fisher:_ WFMNES: Glasgow:

Técnica anestésica:
Cwuracion de la anestesia:

Posicion quirdrgica: _

Gasometrias arteriales

pH pOa pCO: FPaOFiO: Sal:

Basal

Final
24 hrs

Parametros de ventilacion

VT FR PEEP FiO2 P Pico P Plateu

Balance Hidrico Final: Sangrado:
. ) Concentrado | Plasma fresco . ;
[ arifrocitaric Crioprecipitados
Coloides Crislaloides congelado Plaguetas

Area a la que egresa: iintubado?

Complicaciones dentro de las siguientes T2 hrs:




“S1 no estd en nuestro Jooc{er el discernir las mejores
oyiniones, debemos seguir las mds joroﬁaﬁfes”

‘René Descartes
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