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I. INTRODUCCION

ANTECEDENTES

La atencion de pacientes en un servicio de urgencias, particularmente si
seran sometidos a una intervencidn quirlrgica, reviste consideraciones especiales
que son totalmente diferentes si se comparan con los gue se programan en forma
electiva. mismas que los convierte en una categoria en los cuates se necesitan
mejorar las condiciones hemodinamicas que se encuentren atteradas al momento
de decidir su cirugia, y debe hacerse en forma previa a la realizacion de la misma.
y en algunas ocasiones con premura de tiempo.

Entre esas consideraciones podemos mencionar:
a) Trastornos del equilibrio hidroelectrolitico

Es recomendable estabilizarlos en forma adecuada por medio de soluciones
parenterales especificas (cristaloides y en algunas ocasiones hasta expansores de
volumen como polimenzado de gelatina, dextran de alto peso molecular,
hidroxietilalmidones. etc.). Ademas, la administracion de electrolitos (cloro, potasio,
sadio, magnesio, etc) adicionales si se requieren; y reemplazarios de acuerdo a los
lineamientos ya establecidos.
b) Condiciones generales deficientes

Frecuentemente acompafian a la evolucién del padecimiento y pueden ser
importantes en determinado momento: septicemia, coma, enfermedades

cardiovasculares preexistentes, estadios de chogue: séptico, hipovolémico,



hemorragico. cardiogénico. etc, diabetes mellitus descompensada, cirrosis hepatica,
o bien alieraciones hematoldgicas diversas ya sean previas a la enfermedad o
adquiridas como consecuencia de la misma, por ejemplo; irombocitopenia , anemia,
alteraciones de la coagulacion, etc. y que podrian generar ia aparicion de un "circulo
vicioso™: infeccion-descompensacion, sangrado- hipovolemia, que no se interrumpa,
a menas gue et paciente sea intervenido quirdrgicamente, y que en algunas
ocasiones, imitan en cuanto a tiempo para su compensacion,o bien determinan que
el eslado fisico se detericre aun mas. insistiendo, de nueva cuenta, en la mejoria de
las condiciones hemodinamicas al maximo grado posible.
¢) Trastornos del equilibrio acido-base

Resultan del desequilibrio entre la demanda y el aporte tisular de oxigeno.
refleja la oxigenacion a nivel celular, ademas de la alteracion en su homeostasis, y
pueden producir complicaciones cardiovasculares severas secundarias a la
administracién de anestésicos; mismas gue pueden ir desde arritmias hasta paro
cardiaco, o bien interferir con el mecanismo de accidn de algunos medicamentos,
por lo tanio requieren correccién previa, para ello,existen guias de manejo que se
describiran posteriormente.
d) E! paciente geriatrico

No menos importante que las demas consideraciones en los pacientes
de urgencias quirurgicas, es la edad, pues el paciente senil es atendido en forma
asidua, por lo que mencionar y entender la fisiologia propia del envejecimiento es

necesario, haciendo énfasis en que no reacciona de la misma manera que el
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paciente joven a la administracion de los diferentes anestésicos.

El anestesiologo, como parte fundamental para el manejo de estos enfermos,
requiere de un conocimiento multidisciplinario y amplio de |a fisiopatologia de los
padecimientos de urgencias y sus complicaciones, asi como de la necesidad de
contar con escalas de evaluacion precperatoria, la cual debera ser de forma mas
minuciosa que la de pacientes programados de manera electiva y le seran de ayuda
al decidir sobre los procedimientos anestésicos a utilizar para conseguir el éxito
esperado durante el periodo perioperatonio.

A este respecto, se verificd incluso por medios electronicos (medline,internet)
que existen muy pocos reportes que determinen la frecuencia e incidencia de los
diferentes planes anestésicos para las cirugias de urgencias y/o pacientes de alto
resgo, pues a pesar de que este tipo de procedimientos forma gran parte de la
atencion en cualquier hospital, se tratan de acuerdo a la experiencia de cada uno de
los médicos tratantes, razon por ta cual se intenta realizar una revision de las
alteraciones fisiologicas de estas situaciones, la forma de clasificarlas como parte de
la evaluacion preoperatoria, algunos detalles someros sobre su tratamiento y lo que
se ha publicado en cuanto a su manejo anestésico.

a).- Desequilibrio hidroelectrolitico

El agua total del cuerpo corresponde en el adulto al 60% del peso corporal y
se divide en tres compartimientos: 1) el intravascular (11% def peso corporal), 2) el
intercelular o intersticial (14% del peso corporal), que forman en conjunto el liquido

extracelular (LEC), y 3) el liquido intracelular (LIC)(35% del peso corporal), en él se
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censideran el liquido cefalorraquideo, la linfa y los jugas digestivos.

En el LEC el sodio (Na+) es el principal catidn y el cloruro (Cl-) el principal
anion, la unica diferencia es que en el intravascular hay una cantidad mayor de
proteinas, que actlan comeo aniones no difusibles y los clorures existen en menos
concentracion ademas el calcio (Ca++) se encuentra en mayor concentracion, pero
debido a gque esta unido a proteinas en un 40% no es difusible.

En el LIC el principal cation es el potasio (K+) y el anidon es el fosfato, hay
escasa cantidad de Na+ y menor concentracion de Cl-, con una gran cantldad de
proteinas.

El jugo gastrico contiene K+ e hidrogeniones (H+) en altas concentraciones y
carece de bicarbanate (HCO3-), mientras que el jugo biliar y el pancredtico y el
intestinal contienen altas concentraciones de este 10n, que le confiere su alcalinidad,
ademas de exceso de K+

Las fuentes de ingresc de agua son !as bebidas. que aportan
aproximadamente 1350 ml/dia, los alimentos solidos (800 ml/idia) y la oxidacion
metabdlica (350 mifdia), que es necesaria mientras el organismo viva, sumando un
total de 2500 ml/dia, mientras que las pérdidas se producen por orina {1500 mi /dia),
evaporacion pulmonar (400 mi/dia), evaporacion cutanea (500 mifdia) y
deposiciones {100 ml/dia).

Tanic la evaporacidn pulmonar come la cutanea son inevitables, y se elevan
si aumenta la temperatura corporal o ambiental a razén de1mil/kg/fhora °C arriba de
a7°, por lo demas, corresponde al rindn mantener el equilibrio del contenido de agua
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corporal y para este fin excreta mas o menos agua segun aumenten o disminuyan
los ingresos, con ayuda de la hormona antidiurética.

El déficit de agua es frecuente si hay mayor pérdida de ia misma por
hipertermia, asociada con aumento de la frecuencia respirateria, la que ademas
puede ser secundaria a acidosis metabdlica ¢ lesion cerebral; aumento de la diuresis
por diabetes descompensada, aumento de la ingesta de proteinas y sodio (diuresis
osmética),diabetes insipida o bien por una cantidad total insuficiente en enfermos
QUIrdrgicos.

La deshidratacién es la disminucién del cantenido total en agua corporal
debuda a déficit de agua, sodio 0 ambos, se manfiesta por sequedad de boca,
lengua saburral, mejillas hundidas, salivacién escasa, dificultad para deglutir, menor
presion intraccular y mends elasticidad de la piel por pérdida de la turgencia.si es
grave. baja ia tension arterial, hay oliguria con aumento progresivo de |a densidad de
la orina, puede existir confusion mental, debilidad muscular y alucinaciones,
ocurriendo la muerte si se pierde el 20% del peso corporal, que representa en el
adultoc unos 14 1t

Los datos de laboratorio no cambian en las primeras 24-48 haras, pero
despue's pueden aumentar las cifras de hematocrito y [as concentraciones de
hemoglobina, proteinas plasmaticas, urea (hasta 100 mg/dt), Na+ {hasta 152 mEq/L
y de Cl- (hasta 106 mEg/L). Asimismo, disminuye el volumen urinario,con aumento

en sus concentraciones de urea, Na+ K+ y Cl- .

La concentracion de Na+ en el LEC (145 mmol/L) se mantiene constante, su
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Ingreso es por medio de fos alimentos, al anadirlo en su preparacion o coccién y en
libre Ingesta. Se eliimina por el sudor, las deposiciones y por el rindn; su deficit
ocurre al haber mayor produccion de sudor, por hipertermia, hiperhidrosis idiopatica;
dado que el sudor es hipotonico, se pierde mas agua que Na+ pero si persiste la
ingestion de sal sin agua, el déficit de agua desaparece y persiste el de este ion.
Otros mecanismos de pérdida comprenden: vémitos, pérdida por fistulas, iteostomia
y yeyunostomia, aspiracion gastrica, por orina durante la fase diurética de la
insuficiencia renal aguda, diuresis osmotica, acidosis metabdlica, diarrea,
hemaorragia, derrames pleurales o ascitis.

En los pacientes quirdrgicos, al haber déficit de sodio, el organismo permite
que la presion 0smaética baje, pero intenta mantener el volumen extracelular; el
cuadro clinco es el de deshidratacion: hipotension arterial, sincope y cambios
mentales como apatia, estupor, confusion, etc; el volumen de orina disminuye
cuando la presién arterial baja, hay datos de hemoconcentraciéon y las
concentraciones de Cl- y Na+ disminuyen, al igual que el volumen urinario, donde
hay falta 0 ausencia de los mismo elementos.

La cantidad de K+ se mantiene constante de un dia para otro (3.5 mEq /dl),
el rifdn es el principal regulador, y no puede suprimir la excresion a pesar del déficit |
y se pierden inevitablemente 300 mg (8mEq) de K+ al dia.Las heces contienen 400
mg (10 mEq), los liquidos gastrointestinales contienen 10 veces mas de este idn que
el plasma, asi, por esta via la pérdida es mayor, al igual que al administrar

soluciones exentas de potasio, diuresis aumentada, diarrea. vomito, aspiracion
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gastrica o intestinal, fistula o ileostomia, tratamiento con insulina en el coma
diabeético y en la paralisis familiar penédica.

En el cuadro ¢linico del déficit de potasio se observa aceleracion de la
frecuencia cardiaca. con aparicion de extrasistoles, en el electrocardiograma, el
intervalo QT se alarga, el segmento ST se deprime y las ondas T se aplanan o
pueden invertirse, redondearse 0 ensancharse, si el déficit es grave hay dilatacion e
insuficiencia cardiaca, existe ademas atonia de musculo iiso, con reduccion de
movimientos con distension adbominal, ileo paralitico, nauseas y vomitos; debilidad
de muscuios esqueléticos. Como dato esencial de laboratorio, hay una kalemia
inferior a 3 6 mEg/L, que puede estar asociada a la deplecion cronica, con
bicarbonato plasmatico superior de 30 mEg/L{1).

La terapia de liquidos y electralitos en el periodo postoperatorio es 1a
continuidad de la terapia administrada antes y durante la cirugia, asi las condiciones
preoperatorias dictan los lineamientos del manejo postoperatorio; €n una situacion
ideal debe haber nermaovolemia y valores normales de electrolitos y hemoglobina
cuando el paciente sea transferido al cuarto de recuperacion, sin embargo, muchas
veces permanece inestable y reguiere un monitoreo hidroelectrolitico estricto, es
importante ademas observar el tipo de anestesia a utilizar, y prevenir los eventos
que pudieran suceder, por ejemplo, si se decide someter al paciente anestesia
regional. la cantidad de liquidos a administrar seran mayores que si se decidiera dar
anestesia general.

El mantenimiento de un apropiado volumen circulante es mediante el
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reemplazo con los componentes especificos basados en las mediciones y caiculos
descritos. Dependiendo del grado de deshidratacion y alteracion electrolitica se
pueden utilizar cargas liquidas a 200 ml/hora observando los valores de tension
arterial, frecuencia cardiaca, diuresis horaria {sonda de Faoley), de ser necesaria, la
medicion de ia presion venosa central; las soluciones mas usadas son: ringer lactado
(solucion de Hartmann), solucion fisioldgica y solucién de dextrosa al 5% (2,3).
b) Condiciones generales deficientes

1) El choque séptico se puede definir como el cuadro clinico gue resulta de un
periodo prolongado de hipotension, por espacio mayor de 1 hora, con una presion
arterial sistdlica menor de 90 mm Hg, o bien disminucién en la presion arterial
media de 30 mm Hg por una hora; se asocia a signos de hipoperfusién tisular
(oliguria, alteracion mental 0 aumento de las concentraciones sanguineas de lactato)
en presencia de signos de sepsis ( fiebre, taquicardia, taquipnea o ventilacion
mecanica) y la sospecha de una fuente de infeccion o bacteremia documentada:
contribuye al aumento de la mortalidad de cualquier paciente, ya que al desarrollarse
hay alteraciones a multiples érganos blanco; existe tambien aumento del gasto e
indice cardiaco con disminucion de las resistencias vasculares sistémicas y de la
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo, y extraccion de oxigeno tisular
alterada, reduccion de la contractilidad miocardica, con cierta correlacidn entre la
severidad de la sepsis y |a probabilidad de muerte, aumento de los niveles de

activador de plasmindgeno, asi como aumento de la permeabilidad de lactulosa y



manitol en humanos.

Su diagndstico es basicamente clinico, pues no existe una correlacion
causalefecto de la severidad del cuadro clinico con niveles de lizato amebocito limus
{LAL)}, una proenzima que es activada por |la endotoxina de E coli; y como sus
niveles toxicos son tan bajos como 0.50 pg/ml, algunas veces no se detectan, sin
embargo, se ha descrito que hasta un 43% de los pacientes son positivos a esta
proenzima, y se observa que existe en estos casos una mayor disfuncién
cardiovascular con aumento de la mortalidad.

Es importante resaltar que la endotoxina puede producir coagulopatia,
sindrome de insuficiencia respiratoria en el adulto (SIRPA), dafic en la barrera
mucosa gastraintestinal, necrosis tubular aguda en el riion, ademas de 1a
caracteristica depresion cardiovascular descrita anteriormente (4).

Con respecto al tratamiento del choque séptico, continta considerado un reto
para los médicos de las unidades de cuidados intensivos, la mayoria de os intentos
han fracasado, permaneciendo como una de las enfermedades con alta mortalidad,
sin embargo, los lineamientos hasta hoy descritos incluyen liquidos intravenosos,
agentes vasoactivos (dopamina, dobutamina,norepinefrina), asi como el tratamiento
especifico de la infeccion, medidas que ayudan a mejorar la liberacién y el consumo
de oxigeno, alterados en forma importante en esta patologia, por lo que requieren
de manera usual ventilacion mecanica. Al respecto existen mdltiples estudias, como
el de Metrangolo y cols (5), que concluyen que el aumento en el tono vascular y la

mejoria de la funcion ventricular contribuyen al aumento en la presion artenial media



y que la tension arterial y el indice ventricular izquierde son mejores indicadores de
sobrevivencia que el indice cardiace, el consumo vy fa liberacion de oxigeno; o el de
Hannemann y cols (B), quienes creen que la dopamina altera |a oxigenacion tisular
por cambios en el aporte y en la microcirculacion, y quienes realizaron una infusion
“cruzada” en pacientes estabilizados inicialmente con dopamina y agregaron una
mezcla de dobutamina y norepinefrina o bien dobutamina sola y al comparar los
esquemas observaron que no hay diferencia, es decir, los tres esquemas (dopamina
sola. dobutamina sola y la mezcla dobutamina/norepinefrina), mejoran de manera
semejante el aporte de oxigeno tisular; sin embarge, Neviere y cols (7) estudiaron el
efecto de la dobutamina en el flujo sanguinec de la mucosa gastrointestinal, que es
muy susceptible al dafo hipdxico, rebelde a la mejoria con cualquier intento de
tratamiento en el chogue séptico, encontraren en un modelo de sepsis en mucosa
porcina que este agente adrenérgico mejora el flujo sanguineo, corrige parcialmente
la acidosis intramucosa gastrointestinal.

La accién de la vasopresina en esta patologia permanece dudosa. pues en
sujetos normales tiene poco efecto presor, pero al haber dafio en el sistema
nervioso auténomo, (como se sugiere que existe en el chogque séptico), se
potencializa en gran medida si se usa con norepinefrina, pues las dosis requeridas
son muy bajas (0.01 a 0.05 unidades por minuicj, en comparacion con 0.4 en
pacientes sanos). Su administracion produce un aumento significativo del flujo
urinario: se piensa que al haber mejoria de la perfusidn renal por constriccion de la
arteriola eferente glomerular, lo que mantiene la velocidad de filtracion glomeruiar a
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pesar de disminuir el flujo sanguinec renal y a nivel coronarie y esplacnico ne se
observan cambios 1Isquémicos, no causa hiponatremia. perc puede disminui el
gasto cardiaco, per I¢ gque no se recomienda su uso en chogue hipovolémico o
cardicgénico (8).

La utlidad de los esteroides en ia sepsis se ha discutido por décadas, desde
el primer estudio publicado en 1951; sin embargo, el primer comparativo entre
hidrocortisona y placebo ocurrié en 1963 y desde entonces se han realizado
estudios multicéntricos para su evaluacién, con resultados controversiales, como el
de Lefering (9), quien hizo un meta-anaiisis de 1966 a 1992 acerca del tema y
encentré 49 publicaciones, pero solo diez cumplieron con sus criterios de inclusion,
los que incluian: que la intencion primaria del estudio analizado fuera la evaluacion
de estercides, ademas de tener un grupo control para medicién efectiva, que
minimizara la seleccion, fuera de tipo prospectivo, fuera usado en sepsis
generalizada. mencionara el tipo, via de administracion y dosis de la droga y tuviera
ademas investigacion sobre la mortalidad ocurrida; y unicamente uno obtuvo
resultados significativos a favor de los esteroides, sin observar diferencias al
comparar las dosis altas o bajas, el tipo de esteroide utilizade, y quiza pudieran
tener mayores beneficios en infeccicnes pravocadas por gérmenes gram-negativos,
ademas que sus efectos seran mayores si se instalan en periodos tempranos de la
enfermedad {12-24 hrs de iniciado el proceso) a dosis altas, ya que disminuyen la
respuesta inflamatoria generalizada e inhiben la sintesis de citocinas, sin embargo,

no mejoran las tasas de mortalidad.



2) El choque hemorragico constituye una urgencia médica con una aita
mortahdad. requiere tratamiento rapido y efectivo, incluyendo restauracion del
volumen sanguineo circulante, correccion y mantenimiento de una hemastasia
adecuada, liberacion de oxigeno, presion coloidosmotica, asi como de las
anormalidades bioquimicas; ia pérdida de volumen eritrocitario y plasmatico produce
cambios en la presidn hidrostatica y oncética con extravasacion de liquidos de un
compartimiento a otro para favorecer el retorno venoso, asi como alteraciones
gasométricas del tipo acidosis metabélica la cual puede compensarse de acuerdo a
la reposicion de liquidos, ya sea con soluciones cristaloides {indicadas en pérdidas
hasta dei 20% del volumen sanguineo total y en relacidén 3:1) con las que se han
reportado aumento del gasto urinario a pesar de la disminucion de la presion en
cufia pulmenar, 1o que sugiere una disminucion de la presidn oncética por dilucion
proteinica, y por lo {anto tienen que apoyarse con administracidn de polimerizado de
gelatina (indicado en pérdidas de 20-40% del volumen sanguineo total y en relacion
1:1), y entrocitos {para pérdidas de mas del 40% en relacion de 1:1), administrados
con plasma fresco congelado a razdén de 20 mifkg, todo esto para cumplir con los
objetivos del manejo secuencial del chogque hemorragico sugerido por Gould y cols:
Fase | - Expansion de volumen intravascular. Su uso tiene la finalidad de promover
la pronta y adecuada restauracion de ias presiones de llenado cardiaco a valores
optimos sin compromiso secundario de 1a ventilacidn por sobrecarga de liquidos, en
primera instancia las soluciones cristaloides difunden al espacio intravascular mas

rapido que fas soluciones coloides.



Fase Il.- Restauracion de la capacidad de transporte de oxigeno. l.a oxigenacion
tisular se mantiene a niveles de hematocrito de 20 a 25%, siempre que el volumen
permanezca normal, sin embargo, la hemoglobina conlleva aumento en el contenido
arterial de oxigeno, por lo que se recomienda una transfusion de paquete giobular.
Fase lil.- Componente de |a terapéutica de defectos hemostaticos. El plasma fresco
congelado es el mas usado, y si hay disminucion de plaquetas, en cantidades
menores de 60,000/100 mi, administrar concentrados plaquetarios (1 unidad por
cada 10 kg de peso) (10).

Denaldson (11) sugiere la correccidn de anormalidades bioquimicas.
mantener la temperatura corporal, prevenir la disfuncién de pulmones y otros
organos, ademas de tratar la causa subyacente de la hemorragia. Asimismo,
clasifica una transfusién como "masiva” cuando se han administrado en forma
aguda hasta 1.5 veces el volumen sanguinec estimado del paciente o bien se
repone el total del volumen sanguineo circulante con sangre homéloga en menos de
24 horas; sugiere lineamientos para tratar de evitar esta circunstancia con medidas
dirigidas a disminuir el sangrado transoperatorio y su tratamiento, entre ellos el
acceso venoso con un catéter de tamafo adecuado, en oca siones hasta con dos
vias de acceso, la insercién de un catéter para la medicion de presion vencsa
central, colocacién de sonda de Foley para cuantificar diuresis horaria, oximetria de
pulso y temperatura central o periférica.

Asimismo verificé de acuerdo con Carranza (10), que no hay preferencia en
cuanto al tipo de liquido a utilizar, sin embargo, sugiere gue la terapia combinada
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usando cristaloides y ¢oloides da buenos resultados at compararla con cualquiera de
ios dos tipos de soluciones en forma individual No obstante, las soluciones coloides
disminuyen la cancentracidn de factores de coagulacion por hemedilucin, pero el
hidroxietilstarch {HAES} y el dextran reducen et factor Vill en mayor grado y se
incorporan a un polimerizado de hebras de fibrina, aumentando ta fibrindlisis.

Es dificil definir el umbral en el que se necesita la transfusion de eritrocitos,
aungue per mucho tiempo se ha aceptado en forma arbitraria que la hemaoglobina
de 10 g/dl es el nivel por debajo del cual la liberacion de oxigeno es insuficiente,
aun s| se mantienen adecuados tanto el volumen sanguineo circulante y el gasto
cardiaco; sin embargo, estos valores a menudo son erréneos al cuantificarlos
después de una hemorragia aguda, sabre todc si se asocia al célculo de las
pérdidas sanguineas por los métodos habituales (peso de compresas, aparatos de
succién, etc) por 1o que los pacientes deben transfundirse de acuerde a mediciones
de vanables cardiovasculares como la frecuencia cardiaca, la tensidn arterial, {a
presidn venosa central, el gasto cardiaco, asi como la liberacién y consumo de
oxigeno

Al exisitr una transfusion masiva, se espera gue existan alteraciones de la

coagulacién, como deficiencias de factores V y VI, que estan reducidos en la
sangre almacenada, a pesar de que la concentracion del factor VIil (calculado en
alrededor del 35%) se considera adecuado para la hemostasia, ademas que se
produce como respuesta al estrés de la cirugia, por lo tanto se sugiere que después

de transfundir 4 unidades de paquetes eritrociticos, se administre ademas una
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uridad de plasma fresco congelado (PFC).

El sangrado difuso observado después de una transfusidn masiva, no
necesariamente se debe a efectos dilucionales, sinc que hay otras causas, entre
ellas defectos preexistentes, dilucién por terapia de reemplazo, expansores
plasmaticos artificiales (dextran, hidroxietilstarch. etc) esirés, dario tisular, chogue ©
bacteremia. La coagulacion intravascutar diseminada (CID) se caracteriza por
trombocitopenia y reduccidn de los factores de coagulacidn plasmaticos; puede
ocurer en 30% de los pacientes con transfusion masiva, o bien ser complicacién del
choque y estadios de hipoperfusidn (resucitacion pralongada), los que aunados a
cambios fisiolégicos como acidosis metabdlica, hiponatremia, hipocalcemia e
hipokalemia ejercen efectos adversos sobre la coagulacion, que mejora cuando se
corrigen las alteraciones, de manera que son las enfermedades en si (hipoperfusion)
y no el tratamiento (transfusidn) los causantes de coagulopatia en estos pacientes.

Una prolongacion del tiempo de protrombina (TP) y del tiempo parcial de
tromboplastina activada (TPTA) mayor de 1.5 veces del limite superior, se
correlacionan con una coagulopatia clinica y se justifica el uso de PFC, en dosis de
hasta 4 uridades en un adulto; la confirmacion de trombocitopenia (< 50,000), en
adicion a la evidencia clinica de sangrado microvascular justifica la administracidn
de plaguetas a dosis estandar de 1 unidad por cada 10 kg de peso, no existen
indicaciones acerca del uso profilactico de PFC y concentrados plaquetarios (CP) en
transfusiones masivas.

E! diagnostico de CID se puede establecer con los aumentos substanciales
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del TP TPTA y productos de degradacion de fibrinégeno, junto con una marcada
disminucion de la cuenta plaguetaria. asi como de la concentracion de fibrindgeno. y
durante |las grandes transfusiones, se diferencia de la coagulopatia dilucional par la
demostracion del aumento de la concentracion de productos de degradacion del
fibrinogeno junto con el hallazgo de que las anormalidades de laboratorio sean
desproporcionadamente mayores de las esperadas para ta hemodilucidn sola, en
general. el tratamiento de la CID es remover la causa, pero una vez esatblecida, el
PFC. el CP y los crioprecipitados (como fuente de fibrindgeno) son necesarios.
Cada unidad de sangre contiene 3 gr de citrato como anticoagulante, que es
metabolizadeo por el higado a velocidades muy rapidas, a menos que haya
disfuncion. sin embargo. puede causar disminucion en el gasto cardiaco y la tension
arterial hasta a mas del 40% por depresion miocardica debida a la union del citrato
ienizade, lo que reduce las cantidades disponibles para sus funciones; las
manifestaciones clinicas de intoxicacidn por citrato incluyen hipotensién, disminucion
de la presion del pulso, presiones diastolica y venosa central aumentadas, sin
embargo, los cambios transitonos en las concentraciones de calcio ionizado causan
pocas alteraciones hemodinamicas y el uso rutinario de calcio con la transfusion no
se recomienda, a menos que haya datos clinicos de intexicacion por citrato
{hipocalcemia). si se requiere debe ser por medio de cloruro de calcio al 13.4%, que
contiene 0.912 mmol/ml o con gluconato de caicio al 10%, que centiene 0.22
mmol/mi, ya sea en forma empirica o por medio de la cuantificacidn del calcio

sérico.



Se sugiere ademas manitoreo electrocardiografico durante la transfusion
masiva. por las concentracicnes de K+ gue pudieran incrementarse hasta 30
mmoi/litro en sangre almacenada.

Aungue controversial, la disfuncién pulmenar post-transfusion es posible que
se onigine o tncremente por la formacidn de microagregados encontrados en la
sangre almacenada; estan compuestos de productos degenreativos de plaquetas.
granulocitos, proteinas desnaturatizadas, restos de fibrina y otros componentes,; su
velocidad de formacion y tamano ( de 10 a 200 micras de diametro) varian de
acuerdo a los diferentes tipos de la solucion de almacenamiento. sus
complicaciones incluyen reacciones febriles, dafo pulmaonar, trombocitopenia,
deplecion de fibrinectina y liberacion de histamina.

3) Diabetes mellitus.- La anestesia y la cirugia per se, tienen efectos
catabélicos con una respuesta que es funcién del grado del trauma, la hiperglicemia no
es rara, su etiologia incluye resistencia e hiposecrecién de la insulina, debido a
elevacién de las hormonas contrareguladoras como adrenocorticotropina,
catecolaminas y cortisol; al haber deficiencia de insulina puede conducir a
descompensacion al paciente diabético.

Existen varias razones para intentar estabilizar las concentraciones de glucesa
en el periodo perioperatorio, entre ellas estan evitar la acidosis y la cetosis,
susceptibilidad a anormalidades electroliticas y deplecion de volumen por diuresis
osmotica, sobre todo en pacientes con diabetes tipo |.

Para estos objetivos, se sugieren varias guias de manejo médico para pacientes
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diabéticos programados para cirugia electiva, cuyas principales metas son disminuir la
morbi-mortalidad penoperatoria; entre ella se pueden mencionar los esquemas
descritos por Hirsch, Roizen y cols (12,13}, quienes cainciden en lo siguiente:
evaluacidn metabolica, renal y cardiaca preoperatoria, {electrolitos sericos, glucemia,
creatinina, electrocardiograma, cetonuria) y si estan alteradas,dependiendc de los
niveles, se sugiere manejo de liguidos intravenosos, y esquema de manejo de
Insulina/patasio en infusion de acuerde a un algoritmo que se basa en la determinacion

de glicemias. antes de la realizacion de |a cirugia.

ALGORITMO PARA MANEJO DE INSULINA EN PACIENTES

DIABETICOS SOMETIDOS A CIRUGIA.

1) Mezclar 50 U de insulina rapida en 500 ml de solucién fisiolégica
2Y Imciar infusién a 0.5 - 1.0 Uthora (1.0 Ush = 10 mithora) (3-4 gotas x')
3) Determinar los requerimientos de insulina:
Valores de glicemia  Sugerencia
< 80 mg/di Cierre infusion per 30", admiristre 25 ml de dextrosa al 50%,
rechecar glicemia alos 30"
81 - 120 mg/dl Disminuya la infusiéon a 0.3 U/hora
120 - 180 mg/dl No cambie la velocidad de infusién
182 - 235 mg/d| Aumente la velocidad de infusion a 0.8 U/hora

> 235 mg/dl Aumente la velocidad de infusidén a 1.5 U/hora
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Este esquema se indica en pacientes diabéticos programados para cirugia
electiva sin embargo, segun Galloway y Shuman {14), el 5% de los pacientes
diabéticos requieren cirugia de urgencia, la mas frecuente es la apendicectomia entre
los procedimientos mayores (ocupa hasta un 33% ) y |a fasciotomia o amputacion de
las extremidades inferiores por debajo de la rodilla ocupan el 39% de los
procedimientos menores; denominan procedimientos "mayores” a todos aquellos que
tienen penetracion a las cavidad abdominal, amputaciones por arriba de la rodilla,
cirugias de cabeza, cuello {incluyendo tiroides), rindn, vejiga, prostata, simpatectomia,
mastectomia y ligadura venosa; mientras que ias "menocres” son las amputaciones por
abajo de la rodilla, legrados, operaciones oftalmoldgicas, injertos cutaneos,
orquiectomia, circunsicidn y biopsias diagnodsticas fuera de cavidad abdominal; de
todos éstos, al 31% de los pacientes se realizaron las cirugias con glicemias por arriba
de 200 mg/di, por la prioridad de la urgencia, sin olvidar la evaluacion completa del
estado metabdlico: glicemia, electrolitos y estado dcido/base; y solo que se confirme
una cetoacidosis, se sugiere retrasar la cirugia e instituir tratamiento con liquidos,
insulina y potasio.

Los principales factores de riesgo de los pacientes diabéticas sometidos a
cirugia son ias enfermedades de érganos blanco; disfuncién cardiovascular,
insuficiencia renal, anormalidades del tejido articular-colagena (con limitaciones de la
extension de la cabeza, cicatrizacion deficiente de heridas), funcién granulocitica
inadecuada y neurcpatias periféricas.

Muchos diabéticos requieren cirugia de urgencia por trauma o infeccion y
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tienen descompensacion metabolica, incluyendo cetoacidosis; no son necesarias
muchas horas para la correccion de los trastornos hidricos y electroliticos que
representan amenazas potenciales para la vida, es inutil retardar la cirugia en un
intento de eliminar por compieto la cetoacidosis, si el estado quirdrgico subyacente
causa deterioro metabético adicional, la probabilidad de arritmias e hipotension
transoperatorias disminuira si la hipovolemia y la hipokalemia se tratan parcialmente
por lo menas, la terapia se inicia con un bolo de 10 unidades de insulina regular

seguida de infusion continua a velocidad calculada de la siguiente forma:

Glucosa sérica/150

{o entre 100 si el paciente esta recibiendo esteroides, tiene infeccion o es cbeso);
como los sitios fijadores de insulina son limitades, la méxima velocidad de disminucidn
de glucosa es constante, con promedio de 75 a 100 mg/difhora, independiente de la
dosis de mnsutina.

El volumen liquido requeride varia con los déficit globales: fluctua entre
3 a 5 litros, pero puede ser hasta de 10 itros, las concentracicnes de 50dio s0n
normales o se encuentran disminuidas (baja 1.6 mEg/L por cada incremento de
glucosa de 100 mg/di arriba del valor normal), inicialmente la solucion fisioldgica se
infunde a una velocidad de 250 a 1000 mi/hora de acuerdo al grado de hipovolemia
y del estado cardiaco, se corrige un tercio del déficit hidrico en las primeras 6-8
horas, y los dos tercios restantes en las 24 horas siguientes.

La acidosis se determina con una gasometria arterial, al asaciaria con una
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mayor diferencia anidnica (Na+-[Cl-+HCQ3-]) si ésta es » 16mEq/L, puede ser
causada por cuerpos cetonicos, acido Iactico, aumento de los acidos arganicos {por
insuficiencia renai) o las tres cosas.

La correccion rapida de ta acidosis con bicarbonato puede ocasionar
alteraciones en |a funcién y estructura del sistema nervioso central (SNC), causadas
por: 1) desarralie paraddjico de acidosis en liquido cefalorraquideo y SNC,
resultadc de la conversion de bicarbonato a bidxido de carbono con difusion del
acido a través de la barrera hematoencefalica, 2) alteracion en la oxigenacion del
SNC con disminucién ded flujo sanguineo cerebral y 3) desarrollo de gradientes
osmoticos desfavorables. Las concentraciones de acetona permanecen elevadas
durante 24-48 horas con cetonuria continua, si la concentracion sérica de
bicarbenato es <20 mEg/ L. con un nivel normal de glucosa, esto representa la
necesidad continua de glucosa e insulina intracelular para reversion de la lipdlisis.
ademas |a cetoacidosis diabética produce disminucion del potasio corporal total con
variaciones desde 3 a 10 mEg/kg, si se corrige [a acidosis el potasio penetra a la
célula, disminuyendo mas su concentracian sérica a las 2-4 horas de iniciar la
administracion intravenosa de insulina.

Una observacion importante descrita por Campbeil (15), es que en un 63%
de pacientes diabéticos que presentan dolor abdominal severo y resistencia
muscular, estos desaparecieron después de corregir el estado metabdlico de
cetoacidosis. ademas de que los pacientes diabéticos menores de 40 afos con

acidosis marcada ( bicarbonato sddico menor de 10 mEg/l) reportaban dolor
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abdominal inexplicable, sugiere que sea debido a neuropatia diabética.

4).- El paciente con enfermedad hepatica es complejo, no solo por las
multiples e importantes funciones del higado alteradas, sino por lo dificil que es
predecir como reaccionara al estrés quirdrgico y anestésico, por lo gue se considera un
reto vnico e implica un manejo multidisciplinario, por la alta morbimortalidad
postanestésica, es de trascendental importancia realizar ta valoracion del
riesgo/beneficic del procedimiento a efectuarse, y optimizar |as condiciones para
disminuir las complicaciones y mortalidad.

El efecto de los anestésicos sobre las funciones alteradas. transitorias y
reversibles del higado sometido a cirugia san controvertidos, pues no &s posible
analizar en forma aislada su efecto como hepatotdxicos, se acepta en general que
disminuyen en mayor o menor grado el aporte de oxigeno al higado y al lecho
esplacnico. esto, sumado a la vasodilatacidn que se presenta al haber traccion
mecanica, al instituir ventilacion mecanica con presién positiva, hipercapnia,
hipocapnia, hipoxemia y administracion de drogas vasoactivas,aumentan la
resisiencia vascular esplacnica y disminuyen el flujo sanguinec hepatico, en mayor
proporcion gue el consumo de oxigenao, con ia hipoxia consecuente, condicion a |a
cual son menos tolerantes los hepatdpatas y desarrollan mas facilmente disfuncidn,
sin embargo, no parecen tener un riesgo particularmente elevado para la toxicidad
de los anestésicos, pero es importante considerar los factores de riesgo para tal
toxicidad como son: la obesidad, el sexo femenino y la exposicion previa, ya que una

sobreposicion de la hepatotoxicidad a ia condicion preexistente resuitaria
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catastrofica; el tipo y la duracion de la cirugia parecen ser mas importantes que a
técnica y duracion de la anestesia o 1a eleccién de agentes anestésicos en la
patogenia de las cambios morfolégices del higade.

Los trastornos de la funcidn hepatica pueden ocasionar una accién
prolongada de los efectos de los medicamentos; los anestésicos inhalatorios son
compuestos liposolubles transformados en el higade a hidrosolubles en grado que
depende del agente: el halotano se metaboliza en 20%, el enfluranc en 3% vy el
isoflurano en 1%, para excretarlos por la bilis (16).

Por su bajo nivel de biodegradacian, el isoflurano se ha administrado
frecuentemente a pacientes cirrdticos y ha demostrado tener un amplio margen de
segundad, evaluada con los examenes de laboratorio que reflejan la funcion
hepatica. tanto antes como después de su adminstracion (17).

La hipoalbuminemia, frecuente en estos pacientes, se relaciona con
situaciones clinicas donde |a concentracion y efectos de drogas son mayores, en
especial si hay descompensacion de la enfermedad. Ademas, drogas como |a
meperidina, diazepam y pentotal pueden precipitar encefalopatia, al parecer por la
presencia de substancias similares a las benzodiacepinas, y st son necesarias de
utilizar, que sean as de corta accién y que dependan de reacciones de fase Il para
su metabolismo como oxacepam y lorazepam.

Otro aspecto a considerar es el de retencion de sodio y agua que produce un
aumento en el volumen de distribucion de las drogas hidrosolubles, a lo cual se

atnbuye la resistencia de algunos relajantes musculares,aungue se menciona
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ademas la baja de pseudocolinestierasa y el aumento de globulina; aspecto
importante al evaluar medicamenios que se metabolizan a expensas de esa enzima,
en especial los relgjantes musculares succinilcolina, mivacurio, pues se observa
prolongacion de su efecto como demostraron Rapson, Devlin y cols (16,18.19), los
cuales sugieren el uso de atracurio como primera eleccion.

Paor su parte, la morfina, meperidina, lidecaina y propranclol son de alta
extraccion a su "primer pase” por el higado y por tanto no se consideran de primera
eleccidn en estos enfermos y cuando se use, se debera ajustar su dosis de acuerdo
al grado de funcién alterada (16).

Otras enfermedades como |a hepatitis viral elevan 1a mortalidad; la cirugia
electiva se contraindica; mientras que si es de etiologia alcohdlica y el paciente
presenta higado graso. es conveniente recordar que existe una induccion enzimatica
con clerta resistencia a los medicamentos, incluyende los anestésicos, pero no
representan un nesgo extra y solo se sugiere que se abstenga de beber de 6 a 12
semanas previas a la cirugia y esperar a que las bilirrubinas regresen a los valores
normales, o bien realizar antes una biopsia hépatica para determinar el grado de
dafio existente.

Existen alteraciones hematologicas en el alcoholismo como son:. anemia
megaloblastica por deficiencia de vitaminas, leucopenia y trombocitopenia por
hiperesplenismo o depresion de la médula ésea; disminucion del factor VIV, Xy I,
del fibrindgeno plasmatico con aumento de las proteasas, 1o que puede producir

actividad fibrinolitica postoperatoria, lo que los convierte en candidatos a presentar
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coagulacién intravascular diseminada {CID) de manera potencial.

Ahora bien, en fa ictericia por obstruccién la mortalidad varia de 8 a 20%, al
asociarse con factores como: un hematocrito menor de 30%, bilirrubinas séricas
mayores de 11 mg/d! y malignidad, la tasa se incrementa hasta el 60%; en cambio

la ausencia de tales factores la disminuye a 5%: a pesar que se sugiere una

correlacion entre la descompresion de la via biliar con disminucién de la mortalidad,
no se ha demostrado, pero las bilirrubinas totales aumentadas y la infeccién con
liberacion de endotoxina circulante (frecuente en estos pacientes) son factores que
predisponen a la aparicién del sindrome hepatorrenal, CID y sangrado digestivo por
ulceras de estrés.

En estos pacientes la insuficiencia renal postoperatoria par disminucion
glomerular pastquirdrgica ocurre en 60-75%, (ocurre en menos de 1% en personas
anictéricas), con aparicion de insuficiencia renal franca en 9% y mortalidad
resultante mayor del 50%, con choque postoperatorio secundario a vasodilatacién
importante por liberacion de substancias vasoactivas y una respuesta disminuida a
vascoconstrictores exdgenas, como norepinefrina, angiotensina Il e isoproterenol, al
usarlos en caso de depresién miocardica una vez establecido un volumen
intravascular adecuado y haber descartado hipoperfusién tisular; se recomienda
ademas mejorar riego renal y espiacnico con dopamina a dosis dopa, pugs su
efectividad es comprobada aun sobre la dobutamina y la dopexamina, un nuevo
agonista de receptores beta2 y dopaminérgicos (16,20).
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La informacion disponible acerca de la valoracién del riesgo quirtrgico en las
hepatopatias deniva en gran parte del resultado de estudios en cirréticos, de ellos se
concluye que tienen un nesgo alto, y es mayor $1 el procedimiento es de urgencia e
intrabdominal; la cirugia de vias biliares, entre ellas |a colecistectomia tiene un

riesgo particular por la hipervascularidad colateral relacionada con |a hipertension

portal y el sangrado transoperatorio excesivo, incluso si no hay alteraciones de ia
coagulacion. por o que se sugiere realizar colecistectomia subtotal o, menor aun,
colecistostomia si s una urgencia.

La evafuacidn de la funcidn hepatica puede ser mediante la movilizacion y
utilizacian de los aminoacidos, en la cual existe una relacidn significativa entre
sobrevivientes y mortalidad con el valor preoperatorio de la depuracion plasmatica
central, sin embargo, a pesar de ser altamente predictiva, no es popular por ser
poco practica.

La clasificacion de Child-Turcotte (16), usada para inferir funcidén hepatica, se
disent en 1961 para predecir mortalidad en pacientes cirroticos e hipertension portaf
que se someten a procedimientos derivativos, los divide en tres grupos de acuerdo a
la severidad de la enfermedad, basada en 5 variables: nivel de bilirrubina serica,
albumina sérica, grado de ascitis, grado de encefalopatia y estado nutricional, se
valido para cirugias no derivativas, demostrando una atta correlacion, sin embargo
en 1973 se modificd por Pugh, quien simplificé los preblemas originados por la
imprecision de definir la ausencia de ascitis (medida por ultrasonido o clinica), la

divisién discriminativa de pardmetros subjetivas en la encefalopatia hepatica y el
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asignar estos cambios a uno de los grupos: A, B o C cuando los componentes
individuales de cada grupo pueden variar entre las tres distintas clases, asi, es
posible. de acuerdo a la severidad de cada variable asignar a uno de os tres

distintos grupos en base al puntaje que se retina, quedando asi la modificacion:

CLASIFICACION DE CHILD-PUGH

PUNTAJE 1 2 3
Bilirrubina sérica (mg/di) 1-2 2-3 >3
Albumina sérica (gr/dl) >3.5 2.8-35 <2.8
Ascitis Ausente Leve Moderada
Encefalopatia Ausente 1-2 34
Tiempo protrombina >1-4" >4-6" >6"

{segundos prolongados)

CLASE A 5-6 puntos RIESGO BAJO Mortalidad 16%
CLASE B: 7-8 puntos RIESGO MODERADO Mortalidad 62%

CLASE C. 10-15 puntos  RIESGO ELEVADO Mortatidad 100%

Estos valores de mortalidad son el resuitado de un estudio que se realizo en el
Instituto Nacional de |a Nutricion "Salvador Zubiran" en 55 pacientes cirréticos
sometidos a cirugia mayor, encontrando ademas como variables asociadas: el
estado fisico (ASA) y cuando el procedimiento fue de urgencia, por lo tanto se

puede concluir que los enfermos cirréticos Child A pueden someterse a cirugia sin
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rnesgo significativo, pero aquellos correspondientes a los grupos By C requieren una
consideracién extra y en caso de ser justificada la cirugia, re-_a}izar una adecuada
preparacion preoperatona (16 -21).

Se debe realizar una adecuada evaluacion precperatona mediante una
historia clinica con busqueda intencional de signos de hepatopatia, enfatizando la
presencia de ictericia, hepatoesplenomegalia y tratar de evaluar estado nutricional,
los examenes basicos para estos pacientes deben ser: electrocardiograma,
teleradiografia de torax, examen general de orina, biometria hematica completa,
tilempos de protrombina y tromboplastina, electrolitos séricos. quimica sanguinea
completa, pruebas funcionales hepaticas, gasometria arterial y si es posible,
depuracion de creatinina, lo que permitird, ademas de una vision integral, facilitara
asignar su clase Child, para aproximar el riesgo operatorio.

Al valorar la funcion pulmonar, es posible gue pueda haber un patrén
restictivo debido a la ascitis con hipoventilacién basal, hipoxia por alteraciones de la
ventilacién perfusion y vasoconstriccién pulmonar hipéxica con disminucion de la
capacidad de difusién de los gases por aumento del LEC y presencia de
cortocircuitos de derecha a izquierda secundarios a angiomas (el equivalente de las
telangiectasias en el pulmén), comunicaciones venosas portopulmonares y factores
humorales.

Si existen coagulopatias (las mas frecuentes: tiempos de protrombina y
trombina prolongados y disminucion del fibrindgeno ptasmatico) se deberan carregir
antes de la cirugia con vitamina K, plasma, plaquetas si estan debajo de 50,000. Si
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el tiempo de protrombina persiste prolongade mas de 3 segundos a pesar de terapia
con vitamina K se considera una contraindicacion absoluta para intervencion
quirdrgica. Asimismo,es impaortante reconocer ia existencia de encefalopatia hepatica y
prevenir o evitar los factores que puedan precipitaria o exacerbaria: sangrado
gastrointestinal, constipacion, azohemia, trastornos hidroelectroliticos, alcalosis,
hipokalemia, sepsis, hipoxia (16).

Manejo anestésico.-Se recomienda realizar induccion con etomidato, por sus
efectos pocos o nulos que tiene sobre 1a tension arterial, ademas de su induccion
lenta, rapida recuperacion, pues aun cuando su velumen de distribucion y vida
media estan aumentados al deble es bien tolerado en estos pacientes (16,22).

Otra alternativa puede ser el midazolam, ya que su metabolismo hepatico
esta exento de efectos adversos cuando se usa para induccion en una sola dosis,
sin embargo debermos recordar que en el hepatdpata hay disminucion de la
respuesta a ta redistribucion de la circulacion esplacnica y este medicamento
ocasiona disminucion del tono vasomotor con la consecuente vasodilatacion que la
comprometeria aun mas.

Se acepta que la anestesia general balanceada es la mejor en estos
pacientes y los agentes a elegir son isoflurano por su baja toxicidad, sus bajos
coeficientes de particion higado/gas (1.75 } y rifién/gas (1.15), y sus efectos
minimos sobre el flujo sanguineo hepatico, aunque a este respecto, estudios han
comprobado que el sevoflurane, un anestésico halogenado reciente, a una
concentracion de 2.3% no produce cambios, por lo que podria ser el agente de
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eleccion para el manteramiento transanestesico(16.23.24), en cuanto a los relajantes
musculares se prefiere el vecuronio o el atracurio, y a pesar de que ambos tienen
mayor voiumen de grstribucion, el segundo se preftere por la ventaja de tener
metabolismo por eliminacion de Hoffman, se sugiere aumentar las dosis de
impregnacian, y debido a la disminucién del aclaramiento se deberia disminuir la
dosis de mantenimiento, el fentanyl, sin embargo, no sufre modificaciones a este
respecto. 0 como se menciond anteriormertte | utilizar el mivacurio, con el cual
solamente se espera una prolongacion del efecto relajante (16,18,19).

5).- La insuficiencia renal postoperatoria es una complicacion bastante
frecuente. sobre todo en los pacientes que seran sometidos de urgencia. con alta
morbilidad v mortalidad, pues su incidencia varia de 0.1 a 30% en los pacientes de
cirugia toracica y cardiovascuiar, que depende de la poblacion en estudio, cambia el
pronostico para la supervivencia, que se transforma en grave y ¢on un reporte de
mortalidad de 17-18%, explicada en parte por la mejor tecnologia y entrenamiento
para tratar enfermos criticos y seniles en quirdfano y que ocurre a pesar de los
avances en la tecnologia, monitoreo hemodinamico, manejo de cuidados intensivos
y antibidticoterapia.

Novis (25) realizé un estudio retrospectivo para tratar de prevenir la insuficiencia
renal, asi como definir los factores de riesgo pre, trans y postoperatorios para asegurar
una mejor evaluacion del riesgo quirargico, en tanto Keller y cols (26)en
complementacién de ese trabajo publicaron una revision bibliografica de los factores
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predictivos y pruebas de diagndstico de |la enfermedad. con los mismos objetivos.

Para tal efecto. ambos definen 1a insuficiencia renal come " un sindrome de
diversos origenes caracterizados por la abrupta disminucion de fa funcion renal”, 1as
principales causas det padecimiento se dividen en: 1) prerrenal, 2) renal y 3) postrenal;
la primera incluye 1squemia renal, presente en gran parte de las cirugias, su principal
etiologia es la inadecuada perfusidn renal durante la misma y que da como resultado
isquemia de la nefrona, redistribucion del flujo sanguineo, edema y muerte celular, que
conduce a necrosis tubular aguda; la segunda puede ser secundaria a trombaosis,
embolizacion ateromatosa. nefrotoxinas (por medio de contraste radiegrafico o
antibidticos ammnoglucdsidos) y hemélisis, mientras que la causa postrenal sucede en
un pequeno porcentaje de casos de intervencion quirlrgica.

Al haber disminucion del aporte de oxigeno en las célufas tubulares
ascendentes por una mala distribucion del flujo sanguineo intrarrenal a la parte interna
de la medula. mientras que el aumento en la reabsorcién tubular de solutos ocasiona a
su vez incremento en la demanda se establece un desequilibrio del aporte/demanda de
oxigeno, situacién que ocurre frecuentemente en los estados de perfusion inadecuada
{azohemia prerenal), como ccurre en la deplecién del volumen intravascular,
desviacion del flujo sanguineo lejos del rifion, choque cardiogénico y condiciones
vasculares obstructivas (microembolismo).

El mismo auter reviso 10,865 casos que presentaron insuficiencia renal bien
definida como complicacién postoperatoria y determind el significado de los posibles
factores de riesgo: encontrod que el 43% fueron de cirugia vascular, 36% de cirugia
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cardiaca. 14% de cirugia general y 7% de cirugia biliar; las variables que consideraron
determinantes para disfuncidn renal fueron: creatinina sérica, nitrdgenc unido & la urea
(BUN), gasto urinario, didlisis, potasio sérico, urea en orina, aclaramiento de la
creatinina. hzosima urinaria, lizosima sérica, fraccién de excresion de sodio,
osmolalidad orinalplasma, tasa de filtracion glomerular y diagnostico clinico de
insuficiencia renal aguda, mientras gue los factores de riesgo preoperatarios son:
aumento de la creatinina sérica,aumento del BUN, disfuncién renal preoperatoria, edad
avanzada.disfuncion ventricular izquierda, aumentc de la presion capilar pulmonar en
cuna. Insuficiencia cardiaca congestiva, sexo, hipertension, endocarditis bacteriana
aguda, disminucion de la albumina sérica, presencia de malignidad, diabetes mellitus,
uso de diuréticos, operacion aguda, hipotensidn, enfermedad vascular que requing
cirugia, gota, apoplejia previa, enfermedad pulmonar obstructiva cronica enfermedad
arterial coronaria, revascularizacion aorto-bifemoral previa, estenosis previa de la
arteria renal, aumento de la bilirrubina sérica, operacidn cardiaca previa, presencia de
aneurisma, ruptura de aneurisma y uso de aminoglucosidos; de todos estos factores el
mas importante solamente la pobre funcién preoperatoria renal (determinada por
elevacién de creatinina y BUN), edad avanzada, cirugia de urgencia e insuficiencia
cardiaca fueron considerados como fuertemente predictivos, por lo que su valoracion
deberd ser minuciosa para la prevencion de esta enfermedad.

6).- Valoracién preoperatoria integral.- La existencia de alteraciones
cardiovasculares preexistentes, si existieran, deben revisarse, en particular la

enfermedad arterial coronaria, pues las complicaciones cardiovasculares constituyen la
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primera causa de muerte en el perioperatorio, y el infarto al miocardio es la mas
comun, para tal efecto existen multiples valoraciones, que es importante gue el
anestesidlogo conozca pues en pcasiones es quien se encarga de realizarla y debe
tener un conocimiento amplic tanto de la coronariopatia conocida {infarto previo,
angina de pecho) asi como de aquellos factores de riesgo para la misma .

Desde 1938 se conocen las variables identificadas como factores de riesgo,
pero Goldman y cols en 1977 estudiaron 1001 pacientes mayores de 40 afios
someiidos a procedimientos quirdrgico no cardiacos, asignd un pese especifico a cada
una de las vanables y desde entonces proporciond una probabilidad determinada de
riesgo cardiaco asi como ia identificacion de pacientes que requerian mayor

intensidad en el cuidado postoperatorio (27).
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VARIABLES PARA PREDICCION DE RIESGO CARDIACO

INDICE DE GOLDMAN

VARIABLE PUNTOQS
Distension venosa yugular o §3 11
Infarto al miocardio < 6 meses 10

Ritmo distinto at sinusal o contracciones
auriculares prematuras en el ECG 7

Mas de 5 contracciones ventricufares prematuras 7

Edad mayor de 70 afos 5
Cirugia de urgencia 4
Condicion general mala® 3
Cirugia adrtica, intratordcica o intrabdominal 3
Estenosis adrtica importante 3

* Condiciones generales malas:
Pa02 < 60 mmHg; PaC02 >50 mmHg; HCO3- < 20 mEqg/L;K < 3 mEg/L ;
BUN >50 mg/dL; Creatinina > 3 mg/dL; TGO anormales, hepatopatia crénica. El

puntaje se asigna par cualquier variable anormal, aungque sean mas de 1.
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CLASIFICACION EN BASE A LA PUNTUACION

CLASE PUNTAJE MORBILIDAD MORTALIDAD*  S/C™

{ 0-5 0.7% 0.2% 99%
I 6-12 5% 2% 93%
i 13-25 11% 20% 86%
v > 26 22% 56% 22%

* MORBI/MORTALIDAD CARDIACA
S/C**: Sin complicaciones © complicaciones menores

El riesgo cardiaco perioperatorio se afecta por la presencia de enfermedad
cardiaca preexistente y la naturaleza de la cirugia que se va a realizar.

Los factores que se reconocen como predictores importantes de morbilidad
cardiaca postoperatoria son la presencia de isquemia miocardica o insuficiencia
ventricular izquierda, con factores adicionales como la edad avanzada, hipertensidn,
diabetes mellitus y enfermedad periférica vascular, mientras que los factores
reconocidos como asociados a un aumento significativo de la morbilidad cardiovascular
incluyen operaciones vaculares (con pinzado de aorta abdominal y derivacién
infrainguinal), operaciones intratoracicas e intraabdominales y procedimientos de
urgencia (28, 29).

Existen algunas observaciones con respecto al indice de Goldman que se deben
mencionar: de 1001 pacientes revisados, 35 presentaron insuficiencia cardiaca y sélo
23 estenosis valvular adrtica;no se consideraron pacientes con angina clase IV y por
esta razon probablemente no se considerd la angina de pecho como riesgo cardiaco,

asimismo, el analisis subestima ia incidencia de complicaciones cardiacas pues no se
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practicaron electrocardiograma ni enzimas cardiacas y tanto la isquemia y el infarto
pueden cursar asintomnaticos en el postoperatorio, por 1o gue en 1986, Detsky y cols
(28) agregaron como predictores de riesgo la angina de pecho, historia de edema
pulmonar e historia de infarto al miocardio, modificaron ef indice de Goldman basados
en un estudio retrospectivo de pacientes referidos al servicio de medicina interna por
sospecha de enfermedad cardiaca; de donde surge la siguiente clasificacion (16,28,
29),

INDICE MODIFICADO DE DETSKY
VARIABLES PUNTOS

Angina ( Sociedad Cardiovascular Canadiense)

Clase 3 10
Clase 4 20
Infarto de miocardio < 6 meses 10
Infarto de miocardio > 6 meses 5
Angina inestable < 3 meses 10
Edema pulmonar 5
Edema pulmonar en la ultima semana 10
Sospecha de estenosis adrtica critica 20

Ritmo distinto al sinusal © contracciones

auriculares prematuras en el ultimo ECG 5
Mas de 5 contracciones ventriculares prematuras

en cualquier momento previo a la cirugia 5
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Pobre estado general * 5
Edad mayor de 70 afios 5
Cirugia de urgencia 10
* Mismas condiciones que en el indice de Goldman

Como se observa, Detsky valora ya la angina de pecho clase 3 ¢ 4 y a la angina
inestabie, la cual, que se define como "angina en reposo, creciente o de aparicion de
hasta un mes previo con minimo ejercicio”, de acuerdo a la Sociedad Cardiovascular
Canadiense, ademas, cambia |a variable de “presencia de tercer ruido o distension
venosa” por el de historia de edema pulmonar, que refleja mejor la funcién ventricular
izquierda: fa puntuacién se hace con tres valores: 5, 10 y 20 que es mas facil de
recordar.

Ademas de lo anterior, utiliza una relacion entre el tipo de cirugia con ta
probabilidad de aparicién de complicaciones, hecha al agrupar pacientes vistos en el
servicio de medicina interna en varias categorias en base al tipo de cirugia y
documentando la incidencia de complicaciones en cada grupo, asi, se observa que,
como se esperaba, los pacientes sometidos a cirugia de aneurisma aortico tienen una
alta incidencia de mortalidad que cualquier otro; una vez que la pobtacion se agrupa en
un tipo de cirugia, se puede aplicar el indice (dentro de las clases) para calcular la
probabilidad de complicaciones posteriores; ahora bien, con un nomograma se puede

convertir la probabilidad previa en la posterior usando una relacion matematica (28).
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PROBABILIDADES PREVIAS POR EL TIPO DE CIRUGIA

Complicaciones cardiacas Limites de
mayores confidencia
No. (%) 95%
CIRUGIA MAYOR
Vascular 10/76 (13.2) 6.5-19.7
Ortopédica 9/66 (13.8) 6.0- 212
IntratoracicalIntraperitoneal 7/188 (8) 3.4/136
Cabeza y cuello 1138 (2.6) 0.3-16.4
CIRUGIA MENOR
(reseccion transuretral, cataratas) 3/187 (1.6) 0516

Por su lado, en 1990 Shah y cols (30), analizaron 688 pacientes con
cardiopatias o mayores de 70 afios sometidos a cirugia no cardiaca, con objeto de
estudiar la incidencia de infarto de miocardio perioperatorio y muerte cardiaca en
pacientes con historia preoperatoria de enfermedad cardiaca sometidos a cirugia no
cardiaca en base a que no hay una relacion entre angina estable crénica o signos
electrocardiograficos de isquemia y la incidencia de infarto agudo de miocardio;
encontraron como factores de riesgo independientes a ocho variables,con analisis de
regresion logistica y por medioc de una férmula, encontraron que para un paciente con
todos los predictores presentes, la probabilidad de evolucién adversa (infarto o muerte)
es del 95.9%, mientras que si los predictores estan ausentes, se reduce a 0.8%, la
angina inestable, |a insuficiencia cardiaca y arritmias no fueron predictores
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independientes no por que no sean importantes, sino por gque el nimero de pacientes
era pequefo y estos pacientes recibieron cuidados intensivos durante todo el
perioperaterio.

A pesar que la evaluacion del riesgo cardiovascular con indices prondsticos es
de utilidad pues nos da una idea de la posible aparicion de complicaciones, debemos
tener en mente que es una probabilidad,y por lo tanto no es infalible, de tal manera que
pacientes con bajo riesgo pudieran presentarlas, y no evaiuan el riesgo global, por [o]
que deben tomarse en cuenta cada uno de los predictores, las condiciones generales
del enfermo, su reserva organica y el procedimiento a efectuar, sin embargo, la
habilidad del anestesiélogo para predecir las complicaciones cardiacas no se ha
estudiado; durante la evaluacion preoperatoria hace un juicio sobre las condiciones del
paciente y riesgo usando la clasificacion del estado fisico de la Sociedad Americana de
Anestesiologia (ASA), la cual, por estudios prospectivos y retrospectivos ha mostrado
tener una fuerte correlacion con las complicaciones transoperatorias y cardiacas

postoperatorias, asi como con la mortalidad perioperatoria {31).
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CLASIFICACION DE LA A.S.A. DEL ESTADO FISICO

CLASE | Sujeto normal o con un procesa localizado, sin afeccion sistemica.
CLASE Il Paciente con enfermedad sistémica leve {controlada).
CLASE 1l Paciente con enfermedad sistémica grave que limita la actividad.

pero no es incapacitante (descontrolada).
CLASE IV Paciente con enfermedad sistémica grave o incapacitante que
constituye una amenaza permanente de muerte.
CLASEV Paciente moribundo, cuya expectativa de vida no excede de 24 hrs,
se te efectite 0 no tratamiento quirdrgico.
Se precede una letra U = Urgencia 6 E = Electiva, se evalua la clase,seguida de
una letra A= cirugia menor o una B = Cirugia mayor
Aungue la original clasificacion se disefid para facilitar |a tabutacién de los datos
estadisticos en anestesia y no estimaban el riesgo operatorio, puede contribuir a ia
prediccion de las complicaciones cardiacas, pues Goldman dio clasificacion de la ASA
a los pacientes de su estudio; haciendo unas formulas estadisticas y dibujando una
curva a partir de estos datos, se observa que encierra un area mayor de 0.5y por lo
tanto es 0til para estimar el riesgo cardiaco, sin embargo, no evalua el tipo de cirugia a
efectuar, lo que conduce a diferencias en resultados de pacientes cuando se comparan
los diferentes tipos de procedimientos, no obstante, cuando los pacientes clase iy IV
se utilizan como puntos clave para el diagnastico de alto riesgo, el indice tiene una
sensibilidad de B2%, asi, de cada 5 pacientes, 4 seran identificados {32).
Halabe Cherem y cols realizaron un estudio en el Hospital de Especialidades del
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Centro Médico Nacional Siglo XXI, donde observaron que 16% de los pacientes
quirirgicos presentan complicaciones cardiovasculares. porcentaje mayor al referido
por la literatura (4-8%); le siguen en frecuencia: Infecciones, metabdlicas, pulmonares,
renales, hepaticas y hematolagicas; ellos sugieren utllizar |a escala de la ASA junto con
el indice de Goldman y asociartos con la presencia de enfermedad pulmonar
enfisematosa cronica {(EPQC) clinica y radiologica, para aumentar su certeza
diagnastica con el fin de obtener mayor graduacion del riesgo de morbilidad
cardiovascular perioperatona.

Para evaluar el EPQC utitizaron tres indicadores: 1) presencia o no de
tabaquismo mayor a 10 cigarrillos durante los Ultimos 5 afios; 2) diagndstico clinico y 3)
diagnéstico radioldgico; sus resultados fueron: la probabilidad de presentar
complicaciones cardiovasculares con Goldman !y ASA | y Il por separado es de 2%,
con EPOC tambien por separado es de 7%; con ASA Il o IV se eleva al 10%. mientras
que el Goldman Il y Il 1o hacen al 16%; ahora bien, la combinacién de EPOC por
radiografia y ASA il o IV se incrementa al 30%, si se asocia el EPOC con Goldman o
Ill, su probabilidad es de 43%, Goldman Il o lll y ASA Ill o IV es de 52%, y por ultimo, la
suma de los tres indices nos dé una probabtlidad de 82%, por lo que concluyen que la
presencia de EPOC por radiografia aumenta la certeza diagnostica propia del indice de
Goldman, misma gue continba siendo practica y permite obtener una mayor graduacion
del riesgo de morbitidad cardiovascular perioperatoria (33).

La tromboembolia pulmonar se reconoce como causa de musrte frecuente en

pacientes hospitalizados cuyos factores predisponentes incluyen la edad avanzada,
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mmovilizacién, intervenciones quirlrgicas (en especial las ortopédicas por traumatismo
o neoplasias) la insuficiencia cardiaca congestiva, polighbulia. EPOC e hipoperfusion
tisular, entre ofras. sin embargo, es dificil precisar la frecuencia de los eventos
tromboembdlicos, por la naturaleza silenciosa de la enfermedad, puesto que en
ocasiones el primer signo puede ser una embolia fatal por lo que si no hay
manifestaciones clinicas, la entidad no se diagnostica. esto hace necesarias las
medidas profilacticas para su prevencion. pues en el estudio realizado por Sigler y cols
{34). no obstante que fue realizado en autopsias. encontraron ur aumento significativo
(del 10.7% que se report6 5 afios antes del estudio subio a 23.89%) de la frecuencia
de los eventas tromboembdlicos, concluyen que aungue se esta familiarizado con la
enfermedad, el diagnéstico, basado en manifestaciones clinicas es acertado sdlo en ef
50%, ain mas en el estudio referido, de 252 casos demostrados por autopsia,
unicamente en et 20% se diagnostico eficazmente, por lo que es menester tener

presentes los factores que pueden ayudar a prevenir esta enfermedad.

LyJ



RIESGOS DE TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA O
TROMBOEMBOLIA PULMONAR (TVP O TEP)

1) Riesgos derivados del tipo de paciente:

FACTOR PUNTOS
40-60 anos 1
a) Edad 61-70 afios 2
> 70 afos 3
b} Historia de TVP ¢ TEP 3
c) Estasis venosa por insuficiencia cardiaca, EPOC, infarto agudo del miocardio 1
d) Repaso en cama postquirdrgice por mas de 3 dias 1
e) Reposo en cama prequirdrgico mayor de 3 dias 1
f) Infeccién precperatoria 1
g) Neopiasia 3
h} Tratamiento previo con hormonas sexuales 1
iy Sindrome varicoso en miembros inferiores 1
1) Periodo postparto hasta 30 dias 1
k) Sobrepesc mayor de 20% del peso ideal 1
i) Inmovilidad de miembros inferiores por causa neurologica u ortopédica 1
m) Sindrome de hipercoagulabilidad congénito (déficit de antitrombina Ill) o
3

adquiridos (sindomes mieloproliferativos o anticuerpos antifosfolipidos)
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2) Derivados del tipo de cirugia a realizar:
a) Riesgo baio’

Cirugia de menos de 30' en pacientes mayores de 40 afos sin factores adicionales
propios o cirugia general en pacientes mayores de 40 anos sin otro factor de riesgo.
b) Riesgo mederado;

Cirugia general en pacientes mayores de 40 anos con un punto de factor de riesgo o
cirugia general que dure mas de 30" en pacientes mayores de 40 afios.
c) Riesqgo alto:

Previsto para la cirugia general o urologica en pacientes mayores de 40 afos
con 3 o mas puntos en la escala de riesgo y cirugia ortopédica de miembros inferiores.
Por otro lado y debido a que la intubacion dificit tiene incidencia baja pero

significativa, es necesario evaluar al enfermo con metodos sencillos, rapidos y no
invasivos gue ayuden a identificar y tratar de corregir los problemas gue pudieran
presentarse, de tal manera gue diversos autores han investigado métodos para
predecirla, como Mallampati que |a clasifica por medio de la visualizacion de las
estructuras faringeas cuando el paciente tiene la boca abierta, a diferencia de Patil que
toma en cuenta ta medicién de |a distancia del cartilago tiroides al menton con el cuello
en hiperextensién, o Cormack, que se basa en lo visualizado durante la laringoscopia;

estas clasificaciones son las mas utilizadas (35, 36,37).
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CLASIFICACION DE MALLAMPATI

CLASE I. Se observa paladar blando, fauces, dvuia, pilares amigdalinos anterior y
posterior

CLASE Ii. Se observa todo lo anterior, exceplo os pilares amigdalinos y ia uvula.los
cuales se encuentran ocultos por la base de la lengua.

CLASE I1I: Sole se cbserva la base de la uvula y paladar blando.

CLASE IV: La uvula y el paladar blando no pueden ser visualizados,

Las clases |ll y IV tienen mayor riesge para intubacidn drficil.
Las clases | y Il pueden no poseer dificultad seria, a menos que tenga limitacion de la

extension de |la cabeza,

CLASIFICACION DE PATIL -ALDRET!

DISTANCIA OBSERVACIONES
6.5 ¢cm o mayor Podria no tener problemas
6.0a6.5cm: Laringoscopia e intubacion dificil, pero posible.

<de6.0cm: Impasible [a intubacion.
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CLASIFICACION DE CORMACK-LEHANE
Grado | Apertura glotica expuesta (sin dificultad para intubacion).
Grado 11 Solamente la comisura posterior de la glotis expuesta{puede existir ligera
dificultad al intubar).
Grado Il No exposicion de la glotis (puede haber dificultad bastante severa).
Grado IV No exposicion de la glotis ni de los cartilagos corniculados (intubacion
imposible, excepto por métodos especiales).

Para evaluar la certeza de prediccion de estas escalas. Garcia y cols, estudiaron
en forma prospectiva 100 pacientes y encontraron que minguna de las clasificaciones
por separado predice en forma confiable 1a dificultad de ntubacion; la escala de
Cormack o de Mallampati predicen hasta en 50% la intubacion dificil, en lo que
respecta a la clasificacion de Patil solo encontraron 11 pacientes con mas deB8.5cmsy
la mayoria con medidas menores: 43 pacientes con 6 a 6.5 cms y 46 con menos de 6
cms probablemente debido al biotipo de nuestra raza, en conclusién, es la menos util
en nuestro medio: se recomienda por ende, analizar una combinacion de posibilidades
que aumenten la sensibilidad y especificidad en la prediccion de intubacion dificil (38).
¢} Trastornos del equilibrio acido-base.

Los gases sanguineos reflejan la homeostasis cardiopulmonar, proceso que
satisface la necesidad del intercambio gaseoso (respiracion), que consiste en dos
Juegos distintos de lechos capilares: el pulmonar (donde se lleva a cabo la respiracian

externa) y el tisutar o periférico (donde se lleva a cabo la respiracian interna).
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En el lecho periférico tiene lugar el intercambio gaseose entre los tejidos y la
sangre. la respiracion interna se expresa como el cociente respiratorio (relacion entre
el anhidrido carbénica producido y el oxigena consumido) cuyo valor normal es de 0.8,
depende de factores como: los valores de gases en la sangre arterial que entra al
lecho capilar, distribucion de ia sangre en el mismo, cortocircuito arteriovenoso, o sea,
la sangre que pasa de las arterias a las venas saltando los capilares, |la velocidad del
flujo sanguineo en el lecho, volumen minuto cardiaco, influencia del sistema nervioso
auténomo, tensién de oxigeno, anhidride carbénico y pH en los tejidos asi como la
magnitud del metabolismo; mientras que en el lecho pulmonar el intercambio gaseoso
es entre la sangre y la atmdsfera, sus valores se reflejan mejor en una muestra de fa
sangre venosa mixta (sangre de ia arteria pulmonar). se mide como relacion del
intercambio respiratorio (RR) y su valer normal es de 0.8, similar al cociente
respiratorio (RQ), dado que las dos respiraciones {interna y externa) son iguales, y
depende de {os sigiuentes factores: distribucion del flujo sanguineo, cortocircuito
intrapulmonar, volumen minuto cardiaco, ventilacion total distribucion de los gases
inspirados en los alevolos o arbol traqueobronguial y contenido del aire inspirado. Un
cambio en cualquiera de estos factores hace que: 1) los valores de gases en sangre
arterial se modifiquen; 2) un sistema organico deba trabajar mas para mantener el
equilibrio homeostatico, de modo que los valores de los gases sanguineos se
mantengan constarites ¢ 3) ocurran combinaciones de estas alternativas.

El grado de anormalidad en los gasometrias esta dado por el equilibrio entre la
severidad de la enfermedad y el grado de compensacion . asi que la normalidad NO
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significa que no haya enfermedad cardiopulmonar, sino que puede estar compensada y
la ancrmalidad significan enfermedad descompensada, situacion que amenaza la vida.

La finalidad de la respiracion interna es la oxigenacion de los tejidos, proceso
esenctal para el metaboiismo celular normal, al aumentar la tensién de oxigeno
aumenta igual la energia disponible para los procesos biolégices. pero si continua,
habra destruccion de los componentes celulares, asi habra una presion de oxigeno en
la cual |a actividad biclogica sea dptima; el metabolismo oxidativo es el mecanismo por
el cual se almacena la energia en las mitocondrias, si la entrega de oxigeno se
trastorna. disminuye la respiracion mitocondrial, hasta un limite denominado “"tension
critica de oxigeno" valor calculado en 5 mmHg, que al alcanzarse, preduce hipoxia
tisular, y entran en accion mecanismos no oxidativos para proveer energia metabdlica,
indeseables pues son anaerobios e ineficientes, con produccion de otros metabolitos
ademas del anhidrido carbdnico.

La hipoxia se divide en:1) hipoxia hipoxémica, que es una oxigenacion deficiente
de los tejidos por tension inadecuada de O2 en la sangre arterial, se debe a hipoxemia,
no indica que haya hipoxia tisular, pues el aparato cardiovascular puede compensar
aumentando el volumen minuto; 2) Hipoxia anémica, oxigenacion deficiente por
disminucién en el transporte de 02 de la sangre, © una deficiencia de la hemoglobina
ya sea en cantidad (anemia) o aptitud (metahemoglobinemia, envenenamiento por
mondxidc de carbono). puede haber una tensién normal de 02, con aumento del
volumen minuto cardiaco como mecanismo compensadar, raras veces se acompana de
hipoxemia. 3) hipoxia circulatoria, que ocurre por estancamiento de sangre en los
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capilares (dismiucion del volumen minuto, insuficiencia vascular y trastornes
neuroquimicos), lo que prolonga el intercambioc de 02 hasta un limite, donde se
disminuye la tensi6n tisular de O2, se asocia a una disminucion del contenido venoso
de O2y la tensidn venosa de 02 o tambien ocurre porque la sangre no llega a los
tepdos (cortocircuitos arteriovenosos) como en el chogque septico, se asocia a un
volumen minuto aumentado sin disminucion de las tensiones arterial y venosa de
oxigeno, y 4) ia hipoxia histotoxica que es cuando no hay utilizacién del O2 en la
célula, como ocure en el envenenamiento por cianuro o por alcohol.

Para estimar el equilibrio dcido-base hay que medir por lo menas dos de los tres
parametros de la ecuacion de Henderson-Hasselbach: pH, concentracion plasmatica
de bicarbonato (HCO3- ) y concentracion plasmatica de acido carbdnico (H2C03). El
metabolismo intracelutar requiere de una concentracion de hidrogeniones (H+) muy
exacta para que |os procesos enzimaticos y biogquimicos funcionen con eficiencia y
normalidad, funciones criticas como la electrofisiologia miccardica y del sistema
nervioso central, y las respuestas celulares a compuestos quimicos enddgenos y
exdgenos (hormonas y drogas) reguieren un pH especifico, todeo lo que se aparte de
estos estrechos limites( en especial si ocurre en lapso breve) se tolera mal y atenta
contra la vida.

La principal base sanguinea es ef bicarbonato plasmatico, la anhidrasa
carbénica, enzima presente en |os eritrocitos y en las células tubulares renales,acelera

la reaccion de acido carbdnico y elaboran hidrogeniones de acuerdo a la reaccion:
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AC

>

CO2 + H20==> H2C 03 %——— HCO3- + H+

Lo importante para el equilibrio acido-base es la cantidad total de M+ que se
excreta, de modo que los amortiguadores de 1a ou;ina son importantes en la aptitud de
los rifones para secretarlo, entre ellos el mas importante es el fosfato menobasico,
presente en 99% en la orina y al cual se pueden fijar grandes cantidades de H+ sin
modificar su pH; otro regulador lo constituye el amonio.

El tiempo necesario para que los rifiones influyan sobre el Ph es de horas.

la siguiente figura muestra un esquema que describe lo anterior:

SANGRE CELULA RENAL ORINA
PCO2 > (€02 + H20 CO3H-
| PO4H=
ANHIDRASA
CARBONICA NH3
I
|
1 < CO3H- + H+ 1>C02+H2
2 < CO3H- + H+ e PO 4H 2-
3 e —— CO3H- + H+ >NH4+

El K+ es principalmente intracelular, al abandonar la célula tiene que ser
sustituido por un H+, proveniente del LEC, asi, en realidad se agrega un ion

bicarbonato al plasma, ademas que se puede intercambiar K+ en los tubulos distales
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del niAdn, influyendo en el equilibrio acido-base, sucede igual con el Cl-, ademas. si no
existe una cantidad suficiente de este idn, se afecta el intercambic de cationes a nivel
renal y st los cationes son normales, para que exista una neutralidad eléctrica, se
requiere un aumento de bicarbonato.

Una manera clinicamente til de estimar la porcian no respiratoria del equilibrio
acido -base lo constituye el calculo de exceso de base, que se hace por el pH, PaC02
y hematécrito, se expresa en mEg/L de base por encima o por debajo de los limites
normales de base amortiguadora, asi la acidosis metabdlica exhibe un exceso de base
negativo y se informa como tal: un exceso de base de -10 mEg/L, por ejemplo, o bien

se lo denomina deficit de base.

La determinacion del pH sanguineo establece la acidemia y la alcalemia, es
decir, exceso o déficit de actividades de H+ libres en la sangre arterial los estados
fisiopatoldgicos de acidosis y alcalosis se determinan calculando el acido sanguineo y
la base sanguinea.

El anhidrido carbdnico es un acido volatil y se excreta en 99% por via pulmonar,
asi, la respiracion tiene un papel esencial en el mantenimiento del equilibrio acido-
base, al aumentar el CO2 en sangre aumenta de igual manera la concentracion de H+,
a este fenémeno se le denomina acidosis respiratorta, mientras que a la disminucion de
€02 y H+ se denomina aicalosis respiratoria.

Se describe a continuacion la nomenclatura estandar para el desequilibrio &cido
base. Las flechas indican valores deprimidos ¢ elevados, N significa normal y

EB es exceso de base.
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ACIDOSIS
Descompensada {(aguda)
Compensada (Subaguda)
Compensada (cronica)
ALCALOSIS
Descompensada (aguda)
Compensada (subaguda)

Compensada (crénica)

ACIDOSIS
Descompensada (aguda)
Compensada (subaguda)
Compensada (cronica)
ALCALOSIS
Descompensada (aguda)
Compensada (subaguda)

Compensada (crénica)

pH

-
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LINEAMIENTOS DE INTERPRETACION DE LCS GASES SANGUINEOS

Al intentar decidir cuando se deben emprender medidas de apoyo
cardiopulmonar o cuando se debe tratar de estimar la homeostasis , se observo que
pequenas variaciones can respecto a la gamas normales de ia tensién arterial de CO2
y del pH no revisten importancia clinica, asi, los pacientes que requieren
determinaciones de gases sanguineos son enfermos graves sospechosos de diversos
grados de ancrmalidades acido-base.

El pH es en esencia, el resultado de la relacion entre bicarbonato plasmatico y
Acido carbonico; si ocurren cambios agudos en la ventilacién, puede haber una
relacion previsible entre el pH y el acido carbénico plasmatico, esto representa el
cambio de pH por variaciones de |a ventilacion alveolar(PaC02) o sea, un cambio
acido-base respiratorio, por lo que se puede utitizar una regla facil de recordar:
comenzando con una PaC02 de 40 mm Hg, por cada 20 mm Hg de aumento de la
PaCO?2, el pH disminuye 0.1 unidad; por cada 10 mm Hg de disminucion de la PaC02
el pH aumenta en 0.1 unidad; esto es Util para estimar con rapidez el grado de
anormalidad debido a un cambio ventilatorio AGUDQ; siguiendo esta regla se puede
determinar un pH respiratorio "previsto”, o sea el pH anticipado en caso de que la unica
anormalidad sea el componente respiratorio (cambiando la PaC02).

En el adulto sano a nivel del mar (760 mmHg de presion atmosférica) se dice
que el valor normal de la tension de oxigeno arterial es de 97 mm Hg, y variaciones
hasta el nivel de 80 mmHg no hay alteraciones en la saturacion de Q2 por fa
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hemoglobina y de ahi se defina la Hipoxemia como una Pa02 arterial de menos de 80
mm Hg a nivel del mar, en un adulto que respira aire ambiental; dos excepciones se
aplican a esta regla: 1) el neonato normal que respira aire ambiental suele tener una
tension artenal de O2 de 40 a 70 mm Hg y 2} los niveles normales de la tension arterial
de 02 disminuyen con la edad, sin embargo, una guia general es restar 10 mm Hg dei
mivel minimo de 80 mm Hg por cada afo después de los 60 afios, asi un paciente de 70
afos tendra Pa02 de 70 mm Hg y uno de 80 anos tendra 60 mm Hg de Pa02, esto es
consecuencia de los cambios degenerativos de [os alveolos..

Por otro lado. el aumentar la concentracion de oxigeno inspirado en un 10%
equivale a aumentar la tension de 02 inspirado en unos 75 mm Hg {10% de 760 mm
Hg). esto significa en el pulmén normal aumentar la tension de O2 alveolar ideal en
unas 50 mm Hg, o bien multiplicar la FiO2 por 5; el resultado es una PaO2 aceptable
minima para esa oxigenoterapia; si esto no sucede cabe suponer que el paciente
estaria en hipoxemia al respirar aire ambiental.

Para determinar el pH respiratorio previsto se seguiran los siguientes pasos:

1)} Calcular la diferencia entre 1a PaCQ2 medida y 40 mm Hg, corrase la coma dos
cifras a la izquierda.

2) Si la PaC02 es mayor de 40, réstese a 7.4 la mitad de la diferencia.

3) Si la PaCO2 es menor de 40, sumese la diferenciaa 7.4

ejemplos:
aypH 7.04 PaCQ2=76

76-40=36x05=018



74-018=7.22

b)pH 7 21, PaC02 =90
90-40=50x05=025
74-025=715

c)pH 7 47, PaC02 = 18
40-18=22

74+022=762

Para determinar el componente metabolico es necesario recordar que en
circunstancias normales, una variacion de 10 mEg/l respecto del valor basal de buffer
representa un cambio de pH de alrededar de 0.15 unidades; si corremos la coma del
pH dos cifras a la derecha, tenémos una relacion de 10 (10 mEa/l) a 15 (0.15 unidad)
que se puede expresar como una relacion de 2/3; |a diferencia entre el pH medido y el
pH respiratonto previsto es el cambio metabdlico del pH. af determinarla y al correr |1a
coma dos cifras a la derecha, las dos terceras partes de ese numero habran de estimar
la variacién en mEq/ | respecto del valor buffer basal, esto es el célculo del
exceso/déficit de base, asi, con los ejemplos anteriores tenemos:
a)pH 7.04, PaC02 =76, pH respiratorio previsto 7 22

7.22 -7.04=0.18 x 2/3 = 12 mEg/l de déficit de base
b) pH 7.21, PaCQ2 de 90, pH respiratorio previsto 7.15

. 7.21-7.15=0.06 x 2/3 = 4 mEq de exceso de base
c) pH 7.47, PaCO2 de 18, pH respiratorio previsto 7.62

7.62-7.47 = 0.15 x 2/3 = 10 mEq de deficit de base
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El déficit de base son los mEq de bicarbonato que estan en deficiencia por
litro de agua extraceluiar, como alrededor del 25 % del peso corporal del adulto en
kilogramos equivale a la cantidad de litras de agua extracelular (volumen de
distribucion), partiendo de esta base. se calcula el déficit de bicarbonato extracelular,

de acuerdo a esta formula:

Déficit de base x peso en Kgf 4 = déficit de bicarbonato en mEq

Al considerar necesario el bicarbonato de sodio, calculese la deficiencia de la
manera anterior, administrese |a mitad de la dosis calculada y repitanse las
determinaciones de gases sanguineos a los 5 minutos.(39)

Todos estos conceptos son Utiles, per la frecuencia con que una alteracion del
equilibrio acido base se relaciona con arritmias y aun paro cardiaco, asi como su
posible intervencion en la prolongacion del bioqueo neuromuscular, como o
demuestraron los estudios de Aziz y cols(40), que observaron que la acidosis
respiratoria potencializa la accion de los relajantes monocuaternarios, como el
vecuronio y de la D tubocurarina, mientras que s alcalosis no los altera, pero si
incrementa la potencia de los relajantes bicuaternanos como el pancuronio y la
metocurina y su antagonismo con neostigmina en ambos tipos de relajantes no se
afecta

Cabe hacer mencion en este topico, que al ameritar la utilizacidn de inotropicos
cardiacos. éstos no funcionan adecuadamente en estado de acidosis metabdlica, por lo

que es prioritaria su correccion, (recordar que la acidosis refleja el estado de
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oxigenacion alterado a nivel cefular con la disminucion de sus funciones y alteracion de
su homeostasis)
d) El paciente geriatrico.

Dado que el paciente anciano es frecuente en este servicio, debera tenerse en
mente la fisiologia propia del praceso de envejecimiento y diferenciarlo de las
enfermedades propias de |la edad. La consecuencia de la alteracion de los tejidos, asi
como su estructura y disfuncion de los érganos y sistemas, que aumentan en severidad
y magnitud con 1a edad avanzada, refleja la edad per se, mientras que los cambios en
la estructura o de la funcidn que no aparece en todos los miembros de la poblacion
geriatrica. o los cambios que no parecen tener relacion directa entre la severidad y la
edad cronolégica, son probablemente enfermedades debidas a la edad.

Ciertamente la edad produce cambios generalizados en casi todos los niveles:
celular, subcelular y tisular, pero ciertos érganos tienen alteraciones de la funcion o de
la reserva funcional y sus reaciones a los diferentes anestésicos, ya que no son las
mismas que las del paciente joven; se encuentran basicamente, a nivel del sistema
nervioso central una disminucion de la reserva funcionat e incluyen: a) disfuncion
selectiva de las neuronas de la corteza cerebral y cerebelar, con pérdida progresiva de
neuronas en ciertas areas del talamo, locus ceruleus y ganglios basales que producen
una reduccion generalizada en la densidad de |as neuronas y pérdida del 30% de la
masa cerebral a la edad de 80 arios con atrofia evidente de la materia gris; b)
deplecion de catecolaminas y otros neurotransmisores por disfuncién de las areas que

los sintetizan, resultado de una reduccién generalizada de la velocidad de sintesis
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biogquimica y un aumento de la velocidad de catabolismo, ¢) pérdida de la funcion de
las neuranas auténomas en cuanto a sensibilidad y fuerza motora con reduccion de la
velocidad de transmisién de las neuronas de la médula espinal al tallo cerebral. d)
transporte alterado préximo-distal de aminoacidos y neuropéptidos en los axones
nerviosos con miotrofismo reducido det musculo esquelético que produce atrofia
neurogénica diseminada con aumento del nimero de receptores nicotinicos
colinérgicos y €) desaferentacion generalizada con aumento de los umbrales a la
activacion de organos sensariales especiales como tacto, visién, oido, equilibrio
articular, dolor periférico y temperatura, no obstante, la funcion global integral como
inteligencia, personalidad y memoria son comparables a las del adulto joven, con
discreto compromiso para almacenar o recordar informacion; hay disminucion del
consumo de oxigena y flujo sanguineo cerebral y espinal (hasta del 20 - 40% a los 80
afas), por lo que hay disminucién lineal de la utilizacion de glucosa y de los
requerimentos de anestésicos inhalatorios, incluyendo isoflurano, halotano y
desflurano, es independiente del agente y causado por cambios neurcfisiolégicos en el
cerebro o disminucién de de alteraciones en la concentracion de los
neurotransmisores, asi un paciente de 80 afios requiere 2/3 6 3/4 partes de la
concentracion necesaria para un adulto joven y que conlieva a que exista una
prolongacion de los efectos de estos agentes anestésicos con la consecuente
prolongacion en el despertar del paciente geriatrico al exponerse a ellos; encuanto ala
administracién de inductores intravenosos, en especial el etomidato.el cual se
considera un medicamente con propiedades de estabilidad cardiovascular, iguaimente
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hay disminucion de 10s requerimientos por aumento en la cencentracion plasmatica
mayor que la esperada, aparentemente por que hay alteraciones en la velocidad de
transferencia, ignorandose la causa, sin embargo, la barrera hematoencefalica se ha
encontrado que esta intacta, por lo que la prolongacion del despertar, desorientacion,
inestabilidad autondmica, hiperreflexia u otras manifestaciones de disfuncién
postoperatoria aguda del sistema nervioso central generalmente son por retardo en la
eliminacion de las drogas y por gue la reserva funcional disminuida amplifica los
efectos residuales de los agentes anestésicos.(41)

Katoh y cols (42), estudiaron los efectos del sevoflurano (un nuevo anestésico
inhalatorio) y el isoflurano a este respecto y encontraron un relacion directa en que la
edad es un factar importante para el despertar de la anestesia con estos dos agentes,
no asi con Ias variables de sexo, tipo de cirugia o duracion de la anestesia.

La funcion integral del sistema cardiovascular cambia menos que la anatomia
estructural, ya que ei gasto cardiaco disminuye poco con la edad, esto es en
proporcién con la masa muscular esquelética disminuida, asi como el area de
superficie corporal; no hay reducciones consistentes del acortamiento miocardico o de
la velocidad de generacién de presion ventricular a niveles submaximos o sea que la
“funcion de bomba" es una reflexion de la demanda aerdbica y condicionamiente mejor
que de la edad cronoldgica; cabe hacer mencion que el gasto cardiaco incrementa por
aumento de 1a frecuencia cardiaca y una habilidad adicional de aumentar el velumen
diastdlico izquierdo en respuesta a la precarga aumentada, a diferencia del joven en
que el gasto cardiaco aumenta por aumento de la fraccion de eyeccion por
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componentes neurohumerales. ademas, los efectas cronotropico e inotropico de los
medicamenios beta agonistas estan disminuidos significativamente en el viejo, dando
lugar a un estadio de blogueo beta adrenérgico pronunciado; 10s mecanismos
baroreflejos homeostaticos tambien estan disminuidos al parecer en relacion con la
funcién y no con el numero de receptores involucrados. Asimismo, hay disminucion de
la elasticidad arterial y cambios fibréticos en el corazon, haciéndolo insensible e
intolerante al volumen, quedando predispuesto a la hipetension importante e
insuficiencia cardiaca.

La enfermedad arterial coronaria es frecuente en estas pacientes, por lo que la
evaluacion del riesgo cardiaco es imprescindible antes de la realizacién de la cirugia.

A nivel pulmanar existe pérdida generalizada de la elasticidad pulmonar, con
alteraciones en la relacién ventilacién/perfusion, con aumento de cortocircuitos
intrapulmonares con disminucion del intercambio de oxigeno; aunque la difusion del
oxigeno parecer estar inalterada, la mala distribucion del flujo sanguineo pulmonar en
relacidon con la distribucion del volumen corriente, la Pa02 cae linealmente con |a
edad. sin embargo, la excresion del CO2 permanece inalterada y sus niveles
permanecen normales, sugiriendo reguiacion de la ventilacion momento a momento
normal, pero existen pruebas de que el paciente senil no tiene una buena respuesta
hiperventilatoria a ta respuesta a la hipoxia e hipercapnia, colocandolo asi en un aito
riesgo de insuficiencia ventilatoria perioperatoria.

AUn con los cambios pulmonares descritos, la distensibilidad pulmonar total

permanece sin cambios, a pesar que la edad produce fibrocalcificacion de la pared
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toracica y reduce la distensibilidad de la pared toracica.

La atrofia de los musculos intercostales impone al paciente geriatrico un
“patron restrictive” en la mecanica puimonar, relacionado con la edad, mas evidente en
una caida del volumen espiratorio del primer segundo {FEV1) y en el flujo espiratorio

maximo medio (FEMM).

Hay alteraciones a nivel renal en cuanto a la vasculatura renal. pues a pesar de
la pédida de ia masa tisular renal (casi 10 - 20% a los 80 afos), en realidad declina la
velocidad de filtrac:on glomerular disminuye (6-8% por cada 10 afios de edad), asi los
valores del flujo sanguineo renal caen hasta 50% a los 80 afios; anatémicamente hay
un grado moderado de obliteracion glomerular y ruptura de la arguitectura vascular
renal con pérdida signifcativa del nimero de nefronas, todos estos cambios
indetectables por laboratorio. La reserva funcional necesaria para aclarar el
desequitibrio de agua y electrolitos es minima por lo que la insuficiencia renal y
sobrecarga de liquidos suelen ser frecuentes; las consecuencias farmacologicas de los
cambios renales relacionados con la edad son: se prolonga la vida media de
eliminacion de cada anestésico y sus metabolitos aclarados por mecanismos renales,
especialmente en aguelos pacientes con disfuncion renai.(41,43)

Existen pocos cambios en |a funcion hepatocelular, aunque Ia sintesis hepética
de colinesterasas plasmaticas es deficiente, sin embargo, existe una disminucién def
tamafo (hasta del 40-50% a los 80 afios) y del flujo hepatico disminuido en proporcion,
con lo que la velocidad de aclaramiento de anestésicos y coadyuvantes que requieren
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biotransformacion hepatica " de primer paso” se prolonga, asi como su efecto, lo que
aumenta mas si estas drogas o sus metabolitos tienen subsecuentemente efiminacion
renal, alterada en esta edad. Solo el 4% de los pacientes quirurgicos seniles
desarrollan disfuncién o insuficiencia hepatica. pero los sutiles grados de compromiso
funcional explica las complicaciones postoperatorias que pudieran requerir terapia
intensiva.

Existen concentraciones altas de norepinefrina y epinefrina, tanto en reposo
como en respuesta al estrés, pero no son "hiperadrenérgicos” porque se compensan
con la respuesta disminuida de fos drganos terminaies autondmicos, empeorando la
eficacia, magnitud y velocidad con la edad, observando que no hay regulacion
periférica adrenoreceptora a pesar de |a exposicion a las moleculas agonistas, se
observan unas oscilaciones amplias en la TA con respuesta reflejas en ia FC, y asi los
agentes anestésicos suprimen los niveles de catecolaminas enddgenas produciendo
blogueo ganglionar o una simpatectomia farmacologica, con mayor frecuencia y
severidad de hipotension; se observa que las respuestas al dolor son tambien mas
extremas y desaparecen mas lento, como lo confirmé Furuya en su estudio realizado
con sevoflurano. (41,44)

En la composicién corporal, existe cierto grado de deshidratacion y atrofia del
musculo esquelético con un aumento en la fraccidn lipida del peso corporal total mas
visibles en la mujer; estos cambios influyen en la farmacocinética de los anestésicos,
pues aumenta la fraccion corporal que actla como reservorio para as meléculas
liposolubles de las drogas, asi, el tiempo de eliminacidn, atn cuando la velocidad de
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aclaramiento plasmatice no cambie, se prolonga; si ya esta afectada la velocidad de
aclaramiento. ya sea por los cambios renales o hepaticos descritos, resultara una
prolongacién mayor con aumento de la duracién del efecto clinico, estudiados
ampliamente por Kitts (45),Parker (46) y cols en relacién al atracurio, asi como Stone y
cols (47), con respecto a la piridostigmina.

La mortalidad relacionada con la anestesia es alla para el paciente geriétrico,
sin embargo, estudios recientes de revisiones de mertalidad perioperatoria como
funcion del estadio fisico sugiere que ia enfermedad relacionada con la edad y no la
edad por si misma, actualmente juega un papel importante en esta relacion, asi,
pacientes con enfermedades en estadio terminal o aguellos con faila organica multiple,
la perdida de la homeostasis auténémica intrinseca podria actuar como un factor
adicional lo que aumente el riesgo perioperatorio; en general, ia edad no se considera
una contraindicacion para la anestesia y la cirugia, pero se recomienda identificar y
tratar las posibles fuentes de riesgo y minimizarlas o eliminarlas para disminuir asila
mortalidad. (40)

Se reviso la bibliografia, y se encontrd que existen muy pocos estudios que
determinen la frecuencia e incidencia de las diferentes cirugias de urgencias y/o
pacientes de allo riesgo, y su manejo anestésico, salvo algunas excepciones,como por
ejemplo el de Carranza y cols (48) pues describen al isoflurano como un anestésico
confiable, con minimos efectos secundarios, afectacion fisiotogica en menor grado que
otros anestésicos en los pacientes de alto riesgo, dando una estabilidad hemodinamica
adecuada sin repercutir en el postoperatorio de estos pacientes, que pudieran
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complicarse en et transoperatorio si alguno de los sistemas en riesgo se afectara por

aceci6n directa por la técnica anestésica.
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JUSTIFICACION

La cirugia de urgencia en el Hospital General de Mexico constituye un
procedimiento de gran demanda, por el tipe de poblacion que atiende (no
derechohabiente y de escasos recursos), por [0 que se considera importante realizar
valoraciones preoperatorias minuciosas para el buen manejc perioperatorio.

Se pretende realizar el presente estudio para conocer acerca de la incidencia,
frecuencia y manejo anestésico de las urgencias quirdrgicas efectuadas en el servicio
de Quirdfanos Centrales en el Hospital General de México. en vista de que hay muy
pocos estudios a este respecto a nivei nacional e internacional, y sentar las bases para

iniciar posibles proyectos de investigacion en esta linea de pacientes.
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OBJETIVOS PRIMARIOS:

1} Conocer qué tipo de técnica anestésica ha sido la mas frecuente para
procedimientos quirdgicos de urgencia,

2) Determinar las complicaciones mas frecuentes durante el acto anestésico.

3} Conocer la patologia quirdrgica mas frecuente en el servicio de urgencias.

4) Conacer la frecuencia y tipo de valoracién preoperatoria para los pacientes que

ingresan a cirugia de urgencias.
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OBJETIVOS SECUNDARIOS

1} Transmitir la experiencia obtenida en este periodo, en cuanto al manejo anestésico
de estos pacientes, sentando bases para la confiabilidad y estabilidad
hemodinamica de las diferentes técnicas anestésicas utilizadas, correlacionando los
resultados encontrados en cuanto a complicaciones, morbimortalidad y éxito
(ausencia de complicaciones transanestesicas).

2) Iniciar la linea de investigacion en pacientes de cirugia de urgencias en el Hospital
General de México.

3) Transmitir conocimientos y experiencia de las técnicas utilizadas y comparar sus

beneficios, ventajas y desventajas

4) Sugerir nuevas técnicas anestésicas para este tipo de pacientes.
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ll.. MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio retrospectivo, descriptivo, transversal, retrolectivo y observacional
que abarca el periodo comprendido del 1o de enero al 30 de noviembre de 1998, de los
pacientes intervenidos en cirugia de urgencias en el servicio de Quirofanos Centrales,
Unidad 203 del Hospital General de México, apoyado en revision bibliografica sobre el
tema desde 5 afos anteriores a la fecha de realizacién.

Se revisan los expedientes clinicos de los pacientes, anotando los siguientes
parametros: folio, nUmero de expediente, edad, sexo, diagnostico preoperatorio,
valoraciones preanestésicas utilizadas antes de la cirugia (RAQ, Goldman, NYHA,
riesgo tromboembélico (RTE), Mallampati, asi como la tecnica anestésica empleada, si
hubo accidentes o incidentes transanestésicos (descritos como hipotension o
bradicardia severas reversibles, paro cardiorespiratorio, su tratamiento) y haciendo
seguimiento clinico revisar la evolucién inmediata posterior al evento anestesico, es
decir, si ameritd traslado a Terapia Médica Intensiva, o paso a su pabeilén sin
complicaciones aparentes; ademas se registro fa valoracion de Aldrete al salir de
quirofano, como un manera de evaluar {as condiciones clinicas postoperatorias.

Ademas se hace seguimiento clinico (en el mismo expediente) para revisar la
evolucion posterior del paciente: si existié muerte en las primeras 24 horas (periodo
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postoperatorio inmediato) o si hubo sobrevida a tal evento, para calcular la mortalidad

total de complicaciones probablemente atribuidas a la anesteia.

Se realiza analisis estadistico de las variables mencionadas con medidas de

tendencia central, porcentajes y porcentaje acumulade.
Los CRITERIOS DE INCLUSION son los siguientes:

1) Cirugia de urgencias
2) Edad de 17 afos en adelante
3) Con expediente completo

4) Cirugia realizada en el periodo comprendido del 1° de enero al 30 de

noviembre de 1998,
5) Cirugia efectuada en Quiréfanos Centrales, Unidad 203 del Hospital General

de México.

Mientras que los CRITERIOS DE EXCLUSION fuercn:
1) La valoracion preanestésica NO fue realizada por el anestesidlogo tratante.

2) La cirugia se realizd en los quiréfanos de pediatria, neurologia, oncologia,

ginecologia o cualquier otro diferente a Quirdfanos Centrales.

3) Pacientes valorados y que fallecieron previamente al acto anestésico-

quirurgico.
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.- RESULTADOS

De acuerdo al estudio descriptivo en base las variables mencionadas, el analisis
estadisticos revela lo siguente:

De enero a noviembre de 1998 {en el mes de diciembre los quirdfanos centrales
se remodelaron y cerraron), se atendieron 1,306 casos de urgencias, de éstos 244
expedientes no cumplieron con los criterios de inclusion, y 20 casos se excluyeron por
ser de otros servicios: 13 pediatricos. 5 oncoldgicos y 2 de neurocirugia, quedando un
tota! de 1042 casos a analizar,

Para ello, se estruciurd la siguiente tabla:

1 folio

2. No. de expediente

3. Edad edad del paciente

4 Sexo 1=femenino 2=masculinc

5. Diagnéstico prequirurgico
6. Procedimiento quirdrgico realizado

7. RAQ riesgo anestésico-quirargico {A S.A.)

8. Goldman valoracion cardiovascular de Geldman

9. NYHA valoracion de cardiopatia previa de la NYHA
10. RTE riesgo tromboembaélico

11.Valoracion de Mallampati para intubacion dificil.
12. Tipo de anestesia administrada
13.Complicaciones trans-anestésicas

14 Valoracion post-anestésica de Aldrete

15. otros O=piso 1=TMI 2=muerteT 0. 3=muerte hasta en24hs
16. otros? O=pabellon 1=TM! 2=muerte TO

17. muerte O=sobrevida>24 hs 1=muerte<24hs

18. diagnos1 1=Qx de Ap.digestivo 2=Qx extremidades 3=Qx G.0.

Los dos primeras variables son administrativas (folio y No.de expediente).
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La tercera variable (edad) se tabuld, quedando de |a siguiente manera
(TABLA 1). donde se observa que la mediana corresponde a 36 afos, y un rango de
edad de 17 a 98 afos , se presentan ademds los datos de edad por percentiles,
cuartiles. su frecuencia, el porcentaje correspondiente y el porcentaje acumulado.

Se grafica la edad, dividendo la edad en rangos de 10 afios (GRAFICA ).

Ahora bien, en cuanto al sexo, se observa una proporcion muy semejante con
respecio a ambos, ya que 516 casos correspondieron al sexo femenino (49.53%) y 526
al masculino (50,48%) ({TABLA I} (GRAFICA I1).

Los diagnasticos prequirirgicos de estos casos son multiples, por lo gue se
decidié agruparlos en 16 patologias, de acuerdo a su frecuencia, obteniendo la
siguiente tabla, donde se observa a la apendicitis como la patologia mas frecuente
(1 de cada 2 casos), seguida por la oclusion intestinal y el choque hemorragico {en
esta categoria se asignaron los procedimientss que sangran en el postoperatorio
inmediato y que requieren una segunda intervencidn), cabe mencionar que se registran
casos ginecolégicos (embarazo ectopico roto o no y quiste torcido de ovario), no
obstante cantar el hospital con una unidad de esta especialidad, esto puede ser debido
a que los médicos residentes en el servicio de Urgencias (filtro de admision de
pacientes) no los envian a esa unidad y deciden operarlos ellos mismos.

Se presenta la tabla de los diagnosticos preoperatorios encontrados. asi como
su grafica. (TABLA I11). (GRAFICA Iil}).

La tabla IV nos muestra la relacién de los procedimientos quirirgicos
realizados en el periodo,con la grafica correspondiente.( GRAFICA IV}).
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En cuanto al RAQ, el grado mas frecuente es el 2 con 418 casos, que
corresponde al 40 21%, mientras que la suma de los grados 1, 2y 3(920) es el
88,29% cifra que tedricamente son pacientes que no tuvieron complicaciones {ver
tabla). mientras que de los 122 restantes (grados 3 y 4) son los considerados como de
alto riesgo. (TABLA V) (GRAFICA V)

La valoracion cardiologica para cirugia no cardiaca (Valoracion de Goldman)
continua siendo un fuerte valor predictivo, pues como se observa, al reunir los
pacientes con valor 4 de Goldman y 5 de RAQ (37 casos), en ellos se encontraron os
33 pacientes gue murieron en las primeras 24 hrs de postoperatorio, o que se traduce
en un 89.18% de confiabilidad. {TABLA VI) (GRAFICA VI).

Existe el mismo valor de confiabilidad de la valoracion de la N.Y H.A. (Nueva
York Heart Association) al reunirlo con el Goldman y el RAQ, pues se encontaron 8
pacientes con valoracion 3, mismos que pertenecieron a los 33 que murieron en las
primeras 24 hrs, no hubo pacientes valorados con grado 4. (TABLA VII) (GRAFICA V).

La tabla VII! y la gréfica VIII, nos muestran que al valorar el riesgo
tromboembolico se encentraron 651 pacientes con riesgo bajo (62.48%); 278 con
riesgo moderado (26.68%) y 113 con riesgo elevado (10.84%).

Ahora bien, la valoracion de Mallampati, continia siendo un simple valor
predictivo al parecer de manera personal para los medicos anestesiélogos tratantes y/o
residentes que realizan la intubacion endotraqueal, pues se observe que aungue existe
en la hoja de anestesia un apartado que mencione el numero de intentos que se
hicieran, si fue dificil o Facil, si hay una glotis anterior, etc, no se hace mencion a ello,
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ademas, a los pacientes valorados con grados 3 y 4 de la misma manera no se
menciona en el expediente si hubo necesidad de realizar intubacion retrégrada o con
procedimientos especiales. Se sugiere especiai atencion a este topico.(TABLA IX)
{GRAFICA IX).

Los procedimientos anestésicos realizados para estas cirugias se dividiercn en
7 categorias: a la anestesia general balanceada correspondieron 530 casos, a la
anestesia general endovenosa 48, al bloqueo mixto 100, a la combinacidn de tecnicas
( blogueo peridural y anestesia general balanceada) 35, al blogqueo peridural que se
complementa con sedacion endovenosa 120 casos, y la anestesia local con sedacién 2
¢asos, como se puede observar en la Tabla X y la grafica X.

La tabla de complicaciones transanestésicas se realizd con cuatro variables, en
la primera, no hubo alteracion alguna, correspondieron 901 casos, en la segunda hubo
bradicardia severa que requirio ta administracion de medicamentos (atropina 0
catecolaminas exdgenas), y hubo 5 casos, en [a tercera variable aparecid hipotension
severa que se revirtié con medicamentos vasopresores (efedrina principalmente,
metaraminol, catecolaminas exégenas, etc) ademas de administracion de liquidos
intravenosos a manera de cargas rapidas, con 128 ocasionesy en la cuarta variable
ocurrié paro cardiorespiratorio irreversible transoperatorio, con 8 casos. Tabla XI,

grafica X1.

En cuanto a la recuperacion, podemos observar, por medic de |a valoracion de
Aldrete, ( la cual se califica ai salir del quiréfano, a los 5, 15 y 20 minutos posteriores a
la cirugia, que existe una fuerte correlacion entre esta calificacion y la presencia de
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complicaciones transoperatorias, pues ios pacientes Aldrete bajos (0.1,2) corresponden
a los pacientes con muerte transoperatoria, a excepcion de 1 que probablemente se
transporto a la Unidad de Cuidados Intensivos, no obstante, podria haber fallecido en
las prmeras 24 horas de postoperatorio, como se comentara postericrmente, asimismo,
igual corretacidn existe entre la calificacion de Aldrete de {89 ¥ 10) con los casos
valorados como RAQ bajos (1,2 y 3), con la evaluacién de Goldman 1y 2, el NYHA 1y
el RTE bajo, correspondiendo para estas valoraciones 928, 920, 968, 942, 929 casos
respectivamente, (TABLA XI1) (GRAFICA XII)

Ademas, se obtuvo una tabla en ia cual los pacientes, segun su evolucion y los
acontecimientos ocurridos en el transoperatorio, se trasladaron a piso (912 casos), a ja
Unidad de Terapia Médica Intensiva (97 casos) o se hizo seguimiento y se observé que
falleciercn en las primeras 24 haras del postoperatorio (posotperatorio inmediato) 25
casos, Incluyendo en este apartado a los 8 pacientes que presentaron paro en el
transoperatorio, en 5 de los cuales fue irreversible y corresponde a los pacientes
calificados con Aldrete de 0 (TABLA XIlI) (GRAFICA X1I1).

Ahora bien, al sumar los casos de las categorias "pasa a TMI" (97) y la de
‘muerte en 24 horas” (25) de la tabla X1ll, obtenemos e! total de pacientes que se
trasladaron a ia unidad de Terapia Médica Intensiva (122 casos), debido a su
gravedad, no obstante, 25 fallecieron en las primeras 24 horas (periodo postoperatario
inmediato), con lo cual se obtiene |a tabla XIV, derivando de ahi la grafica XIV.
Siguiendo con los datos de la tabla XIV y realizando una nueva, sumando
los 25 pacientes que munieron en las primeras 24 horas y los 8 que murieron en el
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transoperatorio, se obtiene la tasa de mortalidad en el periodo postoperatorio

inmediato (33 casos). lo que corresponde a un 3.17%. como se observa en la tabla AV
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IV. DISCUSION

Si bien es cierto que el riesgo de mortalidad es muy dificil de evaluar en la
practica anestésica corriente, la atencion de pacientes en cirugia de urgencias, lo es
mas, por la gran variedad de factores gue en su momento pueden agravar la situacion
con la concomitante elevacion del riesgo anestésico quirirgico. Como se sabe, es
dificil de separar la muerte relacionada directamente con la anestesia y la muerte
ocasionada por problemas quirdrgicos o la combinacion de ambos.Al respecto, en el
reciente Congreso de Educacion Médica en Virginia, Alabama, realizado en el mes de
abril de 1997 se hizo notar que el riesgo de muerte por anestesia tiene una frecuencia
de 1 en 1,000 y aun puede disminuir hasta 1 en 100,000, dependiendo de los factores
que influyan (ya sean los inherentes a las condiciones preoperatorias de! paciente, al
procedimiento quirlrgico a realizar, a la eleccion de la técnica anestésica, y hasta los
mismos agentes anestésicos a utilizar, asi como el equipo disponible, las habilidades
del médico, etc), enfatizando que en los pacientes menores de un ano y en los
mayores de 70 afos se eleva el riesgo;lo mismo sucede cuando el procedimiento es de
urgencia; tat frecuencia coincidié con nuestra estadistica, sin embargo, y como se hace
ver en dicho congreso, mientras que en la tasa de morbilidad/montalidad no se
alcancen valores igual o cercanos a cero, podemos decir gue la anestesiologia no ha
logrado identificar y solucionar los prablemas clinicos que la afectan.(48)

Por otro lado, la cirugia de urgencias merece un capitulo aparte debido ala

amplia variedad de procedimientos que se pretenden realizar, en algunas ocasiones
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cambian al momento de realizar 1a intervencion, lo que se demuestra con fa no
concordancia de los diagndsticos precperatorios y los procedimientos realizados.

Esto puede originarse a |a rapidez con que debe establecerse un diagndstico, o la
ambiguedad de sintomas y signos que presentan los pacientes, amen de los escasos
recursos con que en ocasiones se cuenta en dicho servicio; todo esto repercute en la
la toma de decisiones para la técnica anestésica a efectuar, razoén por ia cual la
mayoria de las veces se opta por la anestesia general balanceada, siempre y cuando
las condiciones del enfermo lo permitan, teniendo en mente las acciones
farmacoiogicas de los anestésicos, en especial aquellos que lo afecten menos, como el

isoflurano. como lo mencionan algunos autores, como Carranza, Katoh, Valpuesta.

Yasuda y Frink (16,23,24,42,48, 49) y en el 41% de nuestros casos se utilizo,
principaimente en pacientes con riesgo alto de acuerdo a la clasificacion de el asa y de
Goldman (122 pacientes con ASA 4, 5y Goldman 3, 4), obteniendo buenos resultados,
lo que se refleja en la tasa de mortalidad baja.

Es importante recalcar que los casos de diagndsticos no coinciden, ya que al
realizar |a laparotomia exploradora, y de acuerdo a los hallazgos en cavidad, se decide
cambiar la cirugia, por ejemplo, en apendicitis perforada, o hernia encarcerada en |03
gue hay sufrimiento del intestine, se decide hacer reseccion intestinal, o bien en lugar
de ser apendicitis se trata de un embarazo ectopico y se hace salpingooforectomia,
esto eleva el riesgo anestésico-quirdrgico; ademas las gastrostomias se agruparon
aparte de los estomas (colostomia, ileostomia o yeyunaostomia}, porgue son urgencias

relativas, en tanto los otros estomas son decididos al momento de efectuar la cirugia.
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No esta por demas hacer enfasis que debe realizarse una valoracion
preanestésica adecuada, precisa, rapida y cuidadosa, cbservando que si en las
procedimientos electivos ia prioridad es el paciente, en la cirugia de urgencia lo es
mas, pues nos encontramos ademas con la incertidumbre de |0 que pueda ocurrir en
dicho acto, por lo gue debemos echar mano a las valoraciones preoperatorias
conocidas, demostrando gue existe una fuerte correlacién entre ellas, principalmente
las del riesgo anestésico quirdrgico, la de Goldman, la de la NYHA, la del riesgo
tromboembdlica, mismas que repercutiran en la evolucion satisfactoria de nuestros
pacientes, esto confirma los estudios realizados por Halebe y cols (33) en que le
otorgan a la valoracion de Goldman una sensibilidad de 82%, especificidad de 81% e
indice predictivo negativo de 96%, mientras en ef presente estudio encontramos una
sensibilidad de 92.89%, mismo que aumenta cuando se apoya en las otras
valoraciones sugeridas, o bien realizar las prevenciones necesarias para evitar
complicaciones severas con el fin de tener éxito y baja morbimortalidad en el periodo
perioperatorio, asi como disponer de 10s NUMeErosos accesorios posibles y necesarios
para enfrentar accidentes: hojas de laringoscopio extras, tubos endotraqueales
pequenocs, etc.(49)

La valoracion del riesgo tromboembdlico séio es de tipo predictivo, pues no
existe un seguimiento que indique la certeza o porcentaje de confiabilidad det mismo,
por lo que unicamente se pueden sugerir medidas preventivas a seguir en el
postoperatorio, se sugiere especial atencion al respecto.

Por otro lado, es conveniente hacer énfasis en la valoracion predicitva de
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Mallampati v de Patil-Aldreti, para prepararnos hacia una intubacion dificil y tener los
accesorios necesarios a la manoe a fin de realizarla en el menor tiempo posible y sin
complicaciones. al mismo tiempo de sugerir las medidas preventivas y, en caso
necesario hacer un seguimiento clinico de los pacientes con riesgo elevado de

tromboembolia pulmonar, en base a nuestra valoracion.

ESTA TESIS W) agpg
LA wistisTECA
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V.- CONCLUSIONES

1) El diagnostico preoperatorio mas frecuente en nuestro estudic es el de
apendicitis y la cirugia mas frecuente la apendicectomia, con distribucion

semejante en el sexo y predominio en la juventud.

2) La técnica anestésica mas empleada continua siendo |a anestesia general
balanceada, por la seguridad que brinda a los pacientes, asi como por |a
incertidumbre en el diagnostico preoperatorio y los hallasgos operatorios,
proparcionando el mantenimiento con enflurano en un 58.5%, con isoflurano en 41% y
con halotano en un 0.5%, de ellos, el isoflurano brinda las mejor estabilidad
hemodinamica en pacientes de alto riesgo, lo que se refleja en la tasas disminuidas,
tantc de morbilidad {complicaciones), ia cual que apenas alcanza et 11.71%, como de
mortalidad que se considera de 3.17%, por lo gue podemos concluir que los
procedimientos anestésicos en nuestro hospital se deciden en base a una optima
valoracion integral preoperatoria adecuada, se sugiere continuar con esta linea de
estudios. bastante amplia por cierto y de lo cual se pudieran extraer muy buenas

aportaciones.
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TABLA I. EDAD DEL PACIENTE

Percentiles Menor

1% 17 17

5% 18 17
10% 19 17
25% 24 17
50% 36

Mayor

75% 56 95
90% 73 95
95% 80 a7
99% 92 o8

Observaciones:

Promedio
Desviacion Standard
Varianza 412.2877
Skewness

Curtosis 2.471919

EDAD DE PACIENTE, POR CUARTILES.

Cuartil/Rango de edad
1=17/24

I
2=25/38 I
3=37/56 [
4=57/98 |  Frecuencia %
+

1] 281 26.97

2| 242 23.22

3] 262 2514

4 257 24.66

Totat | 1042 100.00

7219375

1042

41.4308
20.30487

% Acumulado

26.97
50.19
7534
100.00
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TABLA Il. SEXO DE PACIENTES

Frecuencia % % Acumulado
+

femenino | 516 48.52 49.52
masculino 526 50.48 100.00
+
Total | 1042  100.00
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TABLA Hil. DIAGNOSTICO PREQPERATORIO

Diagnostico Preoperatorio Frecuencia % % Acumulado
a) Apendicitis 442 42.42 42 42
b) Oclusion intestinal 107 10.27 52.69
¢) Chogue hemorragico 77 7.39 60.08
d) CCL/Piocolectisto 65 6.24 66.32
e} Infeccion de Hx Qx/Sepsis abdominal 54 518 71.50
f) 1.R.C. (Colocacion catéter de Tenchkoff) 53 5.09 76.59
q) Perforacion int./dehiscencia de HxQx X 3.83 80.52
h) Necrobiosis diabética 40 3.84 84.36
i} Insuficiencia arterial aguda 34 3.26 87.62
i) Hernia inguinal encarcerada 33 3.17 90.79
k) Eventracion (contenida o no) Y 2.98 93.77
1) Quiste torcido de ovarno 28 269 96.46
m) Embarazo ectdpico 18 1,73 98.19
n) Trombosis mesenlérica/choque septico 7 0.67 98.86
o) Pancreatitis 4 0.57 99.43

p) Estenosis esofagica 4 0.57 100.00
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TABLA IV. PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS

Procedimiento |

quirurgico | Frecuencia % % Acumulado
a) Apend:cectomia | 435 41.75 41.75
b) Reseccion intestinal 1 89 8.54 50.29
¢) Correccion de sangrado i 73 7.01 57.03
d) Colecistectomia = 65 6.24 63.54
e} Aseo quirdrgico : 64 6.14 69.68
f) Amp. supracondilea 1 59 5.66 75.34
g) Cierre de pared l| 55 5128 80.82
h} Colocacion de Tenchkoff 1l 53 5.09 85.71
i} Salpingooforectomia/re- I 47 4.51 90.22
seccidn quiste ovario |
j) Cierre primariofreanasto- | 33 3.17 93.39
mOosis. |
k) Liberacién bridas ! 30 2.88 96.27
Iy Colo/yeyunalileostomia l 19 1.82 98.09
m} Trombectomia 1 12 1.15 99.24
n) Gastrostomia : 8 0.76 100.00

Total | 1042 100.00
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TABLA V. RIESGO ANESTESICO QUIRURGICO

RIESGO { FRECUENCIA % % ACUMULADO

1 | 256 24.57 24.57
|

2 1 419 40.21 64.78
i

3 | 245 2351 88.29
I

4 | 93 8.93 97.22
I

5 | 29 2.78 100.00
1
)

Total | 1042 100.00
GRAFICA V. RIESGO ANESTESICO QUIRURGICO
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TABLA V1. VALORACION DE GOLDMAN.

GRADO | FRECUENCIA % % ACUMULADO
1 700 67.18 67.18
2 i 268 25.72 92.90
3 1 86 6.33 99.23
4 : 8 0.77 100.00
Total | 1042 100.00

GRAFICA VI. VALORACION DE GOLDMAN
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TABLA VIi. VALORACION DE LA N.Y.H.A.

GRADO | FRECUENCIA % % ACUMULADO
----- |
1 942 90.40 90.40
2 } 92 8.83 99.23
3 % 8 0.77 100.00
4 ]| 0 0.00 100.00
Total | 1042 100.00

GRAFICA VII. VALORACION DE LAN.Y.H.A.

FRECUENCIA
1000+

900
800
700-
600
500+
400
300
200+
100+

Y

Y
|

Y

Y

R

AW Y

2 3
VALORACION DE LA N.Y.H.A.



TABLA Vill. VALORACION DEL RIESGO TROMBOEMBOLICO

RIESGO | FRECUENCIA % % ACUMULADO
BAJO I| 651 62.48 62.48
MODERADOll 278 26.68 B9.16
ALTO I 113 10.84 100.00
TOTAL | 1042 100.00
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TABLA IX. VALORACION DE MALLAMPATI

GRADO | FRECUENCIA % % ACUMULADO
o 911 87.43 87.43

2 { 127 12.19 99.62

3 { 3 0.29 99.90

4 1 1 0.10 100.00
TOTAL | 1042 100.00
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TABLA X. PROCEDIMIENTOS ANESTESICOS

ANESTESIA
ADMINISTRADA | FRECUENCIA % % ACUMULADO
Namoamoeaga 1 s soss 5086
Bloqueo peridural ; 207 19.87 70.73
BPD/sedacion i 120 11.52 82.25
Blogueo mixto l[ 100 9.60 91.85
A gral. endovenosa ‘ 48 4.61 96.46
BPD/gral balanceada = 35 335 99,81
Locallsedacion } 2 0.19 100.00
+
l
Total | 1042 100.00
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TABLA XI. COMPLICACIONES TRANSANESTESICAS.

COMPLICACIONES

TRANSANESTESICAS | FRECUENCIA % % ACUMULADO
+
Sin complicaciones | S01 86.47 86.47
!
Bradicardia severa | 5 0.48 8695
I
Hipotension severa | 128 12.28 99.23
I
Paro/muerte Transopera- | 8 0.77 100.00
toria ]
-+
TOTAL | 1042 100.00
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TABLA XIIl. VALORACION POSTANESTESICA

(ALDRETE)

ALDRETE | FRECUENCIA % % ACUMULADO
o | s 0.48 F 0.48
1 } 1 0.10 0.58
2 : 3 0.29 0.86
3 l 9 0.86 1.73
4 } 11 1.06 278
5 { 10 0.96 3.74
6 l 33 3.17 6.91
7 1 42 4.03 10.94
8 : 204 19.58 30.52
9 1} 490 47.02 77.54

10 : 234 22.46 100.00
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TABLA XIll. EVOLUCION POSTOPERATORIA

EVOLUCION |
POSTOPERATORIA | FRECUENCIA % % ACUMULADO
- +
Pasa a pabellon 1 912 87.52 87.52
I
Pasaa T M.l | g7 §.31 96.83
I
Paro/muerte transope- | B 0.77 97 .60
ratoria |
Muerte en 24 horas | 25 7 2.40 100.00
+
|
TOTAL | 1042 100 00
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TABLA XIV. EVOLUCION POSTOPERATORIA 1.

EVOLUCION | FRECUENCIA % % ACUMULADO

Pasa a pabelién |[ 812 87.52 87.52

Pasaa TMI I| 122 11.71 98.23

Muerte transoperatoria : 8 0.77 100.00
TOTAL I 1042 100.00

TABLA XV. SOBREVIDA A 24 HORAS

SOBREVIDA i FRECUENCIA % % ACUMULADO
+

MAYOR A 24 HRS. | 1009 96.83 96.83

MENOR A 24 HRS. | 33 317 100.00

+

TOTAL ! 1042 100.00



