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RESUMEN

ACIDOSIS LACTICA COMO FACTOR PRONSOTICO DE MORTALIDAD EN PACIENTES
SOMETIDOS A ANEURISMECTOMIA DE AORTA ABDOMINAL,

INTRODUCCION:- El aumento de una arteria a mas del doble de lo normal se considera
aneurismatico. Afecta al 4.5% de 1a poblacién mayor de 55 arios con relacion en hombres y
mujeres de 4:1.Los pacientes sometidos a reparacién de aneurismas toracoabdominales
han mostrado una mortalidad del 8 al 35 %. (2,3)

OBJETIVO:- Determinar como factor pronodstico de mortalidad la presencia de acidosis
lactica después de 24 horas postoperatoria en pacientes sometidos a aneurismectomia
abdominal.

TIPO DE ESTUDIO:- Coherte prospectiva.

PACIENTES Y METODOS:- Todos los pacientes sometidos a aneurismectomia de aorta
abdominal por el servicio de Angiologia y cirugia vascular y que ingresaron a la Unidad de
Cuidados intensives (U.C.1 }.En un periodo comprendido del 1 de abril del 2000 al 30 de
enero del 2001.El analisis estadistico se realizé por presentacion de valores en

porcentaje ,promedios y desviacién estandar.

RESULTADOS:- Se estudiaron 21 pacientes 20 hombres y una mujer con un rango de
edad de 55 a 77 afos con un promedio de 66.1 afios. Fallecieron 3 las causas de muerle
fuarcn en dos pacientes colitis isquémica ,uno fallecid per trombosis de! injerto. £l promedio
de mortalidad fue del 14 3% |a persistencia de valores altos de lactato correlacioné clinica y
estadisticamente con mayor mortalidad.

Del grupo de pacientes que sobrevivieron el tiempo de elevacion de lactato fue
estadisticamente significativo a las cuatro horas ( P < 0.03) y a las 24 horas. (P < 0.05)
retornando a valores basales a las 48 horas, este comportamiento no se observo en el
grupo de pacientes que fallecieron.

El pH del grupo de pacientes que fallecieron mostrd su nivel mas bajo a partir de la primera
hora de pinzamiento (7.07) manteniéndose en estos rangos hasta la defuncién (7.01) en
tanto que el grupo de sobrevivientes se mostrd caida del pH a las dos horas (7.06)
retornando a valores normales a las cuatro horas.

E1 bicarbonato en el grupo de pacientes que fallecieron mostré caida del valor basal a la
hora del pinzamiento (16.5 mmoV/L} aértico permaneciendo valores bajos hasta la defuncion
(9.86 mmol/L) en tanto que fos pacientes que sobrevivieron mostraron caida de) valor basat
a las cuatro horas {20.4 mmol/L} retomando a niveles basales a partir de las 24 horas.



CONCLUSIONES:- La moralidad en la Unidad de Cuidados Intensivos del
H.E.C.M.N.8.XXI. en 21 pacientes estudiados fue del 14% la cual fue similar a la reportada
en oftros estudios (8 al 35%).

La presencia de acidosis lactica que se presenta posterior al pinzamiento adrtico es un
factor de mal prondstico estableciéndose que las concentraciones sanguineas mayores de
5 mmoll. se asocia a mortalidad y riesgo de complicaciones postquirdrgicas.



ANTECEDENTES.
El aumentc de una anteria a mas del doble de lo normal se considera aneurismatico.El
aneurisma de aorta abdominal, afecta al 4.5% de ta poblacién mayor de 55 afios con una

tasa entre varones y mujeres de 4:1.

Los AAA se clasifican de acuerdo a su localizacidn en aneurismas toracicos y abdominales,
los primeros se subdividen en aneurismas que afectan al anillo adrtico, cayado aértico Yy
aorta descendente y los segundos se dividen en yuxtarenales e infrarenales y a su vez de
acuerdo a la patogenia en inflamatorios y no inflamatorios. El aneurisma inflamatorio tiene
una incidencia entre 2.5% y 15% en series quirdrgicas, pero son AAA del 5% de igual forma

no hay causa conocida.

Aproximadamente el 15% de los pacientes presentan la triada sintomética que consiste en
dolor abdominal, pérdida de peso y aumento de la velocidad de sedimentacién globular
(VSG), cursando con un incremento de la VSG en 75% de los pacientes con aneurismas

inflamatorios y solo un incremento de la VSG en 30% de los aneurismas no inflamatorios.

Dentro de las complicaciones posibles posterior a una intervencién quirdrgica se encuentran
falla respiratoria, renal, infarto de miocardio, paraplejia, trombosis arterial de miembros
arteriales, colitis isquémica, hemorragia e infeccion del injerto. Dichas complicaciones
dependen de las patologias comorbidas previas, localizacion del aneurisma, tiempo de

pinzamiento adrtico, maneje hemodinamico transanestésico y experiencia del cirujano. (1)

Ef pinzamiento de la aorta infrarrenal es un evento de rutina en pacientes sometidos a cirugia

vascular de aorta ya sea por lesion aneurismatica o por ateroesclerosis, los pacientes



frecuentemente cursan con artesosclerosis difusa, hipertension arlerial y cardiopatia

isquémica.

Estudios recientes en pacientes sometidos a reparacién de aneurismas toracoabdominales
han mostrado una mortalidad del 8 al 35% {2- 3), se ha descrito paraplejia parcial o completa
del 16 al 38%, infarto miocardico 11%, insuficiencia renal 18 al 27% y complicaciones
gastrointestinales principalmente de origen hemorragico 7% (4). En la UCI def HOSPITAL
DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI, en un estudio
retrospectivo, se determind que la incidencia de Aneurisma de Aorta Abdominal es del 3.2%
(37 pacientes} de los cuales la mortalidad fue del 27% (10 pacientes), de los cuales el 15%

correspondié aneurismas no rotos y el 75% a aneurismas rotos de la aorta abdominal (1) .

Las complicaciones postoperatorias dependen de alteraciones fisiopatoldgicas que ocurren
durante el pinzamiento y despinzamiento de la aorta; de igual forma del manejo anestésico
durante la intervencion, lo mismo que de la condicion cardiaca preoperatoria y del estado det
miocardio, y tono vasomotor sobre la respuesta hemodinamica tras el pinzamiento y

despinzamiento adrtico.

En general la respuesta hemodinamica al pinzamiento consiste en un incremento de la
presién arterial y de las resistencias vasculares sistémicas sin cambios significativos en la
frecuencia cardiaca (6, 7). En lo que se refiere al gasto cardiaco {GC} existe informacion
contradictoria pues hay estudios experimentales y en humanos en donde se demuestra
disminucién y en otros, aumento del gasto cardiaco (7-11}; la razdn de éstas observaciones
contradictorias depende del grado de cambios en la pre y post-carga, la redistribucion del
volumen sanguineo, el flujo sanguineo coronario y contractilidad miocardica. En lo que se

refiere al consumo de oxigeno (V02) éste disminuye de manera consistente, al disminuir el




gasto cardiaco (12-13). Sin embargo se ha demostrado que la saturacién y el contenido
venoso de oxigeno aumentan en el pinzamiento aértice, esto contradice el concepto de que
al bajar el gasto cardiaco aumentan el consumo y la extraccién tisular de oxigeno corporal
total; que se atribuye a ia disminucion de la masa tisular perfundida. Esta disminucion en e!
consumo de oxigeno puede ser una adaptacién al pinzamiento y el deterioro de la funcion

miocardica que pudiera ser responsable en la disminucin del gasto cardiaco (13).

En lo que se refiere al Acido (Lactato) existe produccién normal del mismo por los
eritrocitos, leucocitos, musculo esquelético y cerebro. En circunstancias normales, este Acido
circula en la sangre y es metabolizado, en mayor proporcidn, en el higado y eliminado por los
rifiones. Cuando no se dispone de oxigeno tisular (hipoxia), el metabolismo intracelular
continua a través de vias bioquimicas que ne utilizan oxigeno, producen un ion lactato y un

hidrégeno como productos finales.

Cuando estos iones entran a la circulacion, forman acido, un acido no volatil. La acidosis
lacticaes fa acidosis metabdlica que resulta de la acumulacion de iones de lactato y iones de
hidrogeno que los acompanan. La respuesta fisioldgica a esta acumulacion de acide lactico,
es el establecimiento de metabolismo anaerébico, el producto final del mismo es 1a formacion

de bioxido de carbone y agua lo cual se lleva a cabo en el higado (15).

En los casos de isquemia no solo se encuentra comprometida la oferta de oxigeno, también
la eliminacién de distintos productos del metabolismo, tales como acido , bidxido de carbono
(CO,) y diversos protones. Ante una oferta reducida de oxigeno las células revierten hacia un
metabolismo anaerobio que puede ser susientado durante periodos variables segun el tipo

celular sin que se produzcan lesiones de importancia. En las celulas musculares, el ATP



seguira presente durante 1 a 2 horas de isquemia completa si el misculo se encuentra en

reposo (186).

Los trastornos del metabolismo del lactato se encuentra con mucha frecuencia en ios
pacientes criticamente enfermo. En esfa poblacién, la acidosis lactica es el resultado de fa
hipoperfusién e hipoxia tisular. Estos pacientes tienen una tasa alta de mortalidad

hospitafaria y gran riesgo de desarrollar falfa organica multiple.

Las concentraciones de lactato arterial el paciente sin estrés corresponde a 1.0 £0.5 mmol/L.
En los enfermos criticos puede considerarse normal concentraciones de menos 2 mmol/L.

El incremento del lactato puede ocurrir con o sin acidosis metabdlica. La hiperactacemia es
definida como leve o moderada (2 a 5 mmollL), con incremento persistente de las
concentraciones de lactato sin acidosis metabdlica, mientras la acidosis lactica se caracteriza
por incremento persistente de lactato sanguineo (rmayor de 5 mmol/L} en asociacidon con

acidosis metabdlica.

Existe una clasificacion ampliamente aceptada, Cohen y Wood, dividen la acidosis lactica en

dos categorias . tipo AyB.

La tipo A ocurre en asociacion y evidencia clinica de pobre perfusion tisular u oxigenacion
sanguinea {hipctensién, cianosis, extremidades frias y humedas); la tipo B ocurre cuando no

hay evidencia de pobre perfusion tisular.

La acidosis |&ctica tipo A resulta cuando existe un desbalance entre el aporte y la demanda
tisular de oxigeno, en ella destacan: Estado de Choque (cardiogénico, séptico,

hipovelémica), hipoperfusian regional, por trombosis o embolismo, hipoxia, y anemia.



En la tipo B no hay evidencia de hipoxia tisular; la cual a su vez se subdivide en B1,B2,B3
La B1 se presenta en la Diabetes Mellitus, enfermedad hepatica, sepsis, feocromocitoma y
deficiencia de tiamina. La B2 esta es secundaria a drogas y toxina; de las que se pueden
mencionar: biguanidas, etano!, metanol, acido acetil salicilico, nitroprusiato, terbutalina e
isoniacida. La B3.-se debe a errores del metabolismo; deficiencia de glucosa & fosfatasa,
deficiencia de fructosa 1,6 difosfatasa, deficiencia de piruvato carboxilasa y otros como la

hipeglucemia( 19,20).

Existen estudios prospectivos que demuestran que el uso de epinefrina después de un
Bypass se asocia con el desarrollo de acidosis lactica{20), el mecanismo referido se asocia
al incremento de la glucdlisis y aumento en la produccién de piruvato, esto mediado por la
estimulacion de los receptores B-2 adrenérgicos que al estimular las células del masculo

esquelético y ia fosforilasa hepatica inhiben la sintesis de glucdégeno (20,21)

De igual forma las aminas vasoactivas modifican el flujo sanguineo esplacnico modificande la
produccion de lactato y la extraccién hepatica del mismo, de igual forma se ha demostrado
que la fenilefrina y norepinefrina puede reducir ef fluje esplacnico condicienando

hipoperfusién e isquemia {21).

En los pacientes sometidos a pinzamiento adrtico, el flujo sanguineo arterial es interrumpido
por intervalos de tiempo variable. Mansberger y colaboradores estudiaron a 15 pacientes
sometidos a aneurismectomia estableciendo el lavado de la acidosis que se presenta tras

dicha intervencién.

Determiné que los valores basales de lactato fueron de 1.99 Meq/L en la sangre arlerial y

1.93 Meq/L en la sangre venosa; que al momento de despinzar la aorta ios valores antes



referidos fueron de 5.98 y 4.80 Meg/L.respectivamente (p menor de 0.01),en tanto que la
concentracién méxima de lactato después del despinzamiento fue de 7.80 Meqg/L .en

promedio .Sin embargo ;las muestras venosas fueron tomadas de la vena femoral.

&l pico maximo de la concentracién de lactato se presento 4 horas después del pinzamiento
y el retorno a valores basales fue hasta las 24 horas de realizado el despinzamiento, que
correlaciond con la caida def Ph arterial a la primera hora del despinzamiento (7.4 a 6.9)

(17).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

En ta Unidad de Cuidados Intensivos (UC!) d el HE CMN SXX!, sé ingresan pacientes
postoperados de aneurismas de aorta abdominal, los cuales presentan alteraciones
metahodlicas y acido base. En el posoperatorio sé ha observado una asociacién que a mayor
valor de acido y desequilibrio acido base los pacientes presentan complicaciones tales como
hipotensidon bradicardia y mayor tiempo de estancia en 1a UCH; por lo anterior queremos

establecer:

¢La acidosis lactica persistente después de las 24 hrs postoperatorias en pacientes
sometidos a aneurismectomia de aorta abdominal podra ser un factor pronostico de

mortalidad?

HIPOTESIS:
La acidosis lactica persistente después de 24 horas postoperatorias es un factor prondstico

de mortalidad en pacientes sometidos a aneurismectomia de aorta abdominal.

OBJETIVO GENERAL:
Determinar como factor pronostico de mortalidad la presencia de acidosis lactica después de

24 horas postoperatorias en pacientes sometidos a aneurismectomia



PLANTEAMIENTOQ DEL PROBLEMA,

En la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) d el HE CMN SXX|, sé ingresan pacientes
postoperados de aneurismas de aorta abdominal, los cuales presentan alteraciones
melabdlicas y acido base. En el posoperatorio sé ha observado una asociacion que a mayor
valor de acido y desequilibrio 4cido base los pacientes presentan complicaciones tales como
hipotension bradicardia y mayor tiempo de estancia en la UCH; por lo anterior queremos

establecer:

sla acidosis lactica persistente después de las 24 hrs postoperatorias en pacientes
sometidos a aneurismectomia de aorta abdominal podrd ser un factor pronostico de

mortalidad?

HIPOTESIS:
La acidosis lactica persistente después de 24 horas postoperatorias es un factor prondstico

de mortalidad en pacientes sometidos a aneurisrnectomia de acrta abdominal.

OBJETIVO GENERAL:
Determinar como factor pronostico de montalidad la presencia de acidosis lactica después de

24 horas postoperatorias en pacientes sometidos a aneurismectomia



MATERIAL Y METODOS
DiSENO DEL ESTUDIO:
Cohorte prospectiva
UNIVERSO DE TRABAJO:

Pacientes sometidos a aneurismectomia de aorta abdominal por el servicio de angiologia

que ingresen a ia Unidad de Cuidados Intensivos del HE CMN SIGLO XXI.

LUGAR DEL ESTUDIO:
Servicio de hospitalizacién Angiologia, Quirdfano y Unidad de Cuidados Intensivos del HE

CMN SIGLO XXI.

TIEMPO DE ESTUDIO:

1 de abril del 2000 al 30 de enerc del 2001.

VARIABLES INDEPENDIENTES.

ACIDO LACTICO

TIPO DE VARIABLE: CUANTITATIVA.

ESCALA DE MEDICION: RAZON.

DEFINICICN CONCEPTUAL: Es un &cido no volatl que resulta del metabolismo

anaerdbico, sus valores normaies son en el paciente critico menores de 2 mmol por litro.

DEFINICION OPERACIONAL: Se midid por personal de laboratorio mediante un gasémetro
en muestras arteriales y venosas en 7 tiempos basal, 15 minutos, 1 horas, 2 horas, 4 horas

.24 horas, 48 horas.



PH
TIPO DE VARIABLE: CUANTITATIVA
ESCALA DE MEDICION; RAZON

UNIDAD DE MEDICION;

DEFINICION CONCEPTUAL: Es la medicién cuantitativa de la actividad del idrégeno en la

funcién celular y su valor normal es de 7.35 a 7.45,

DEFINICION OPERACIONAL : Se midid por el personal de laboratoric mediante un
gasémetro en muestras arteriales y venosas y se considero como acidosis cuando los
valores de ph fueron menores de 7.35. Se midié en 7 tiempos basal, 15 minutos,t hora2

horas, 4 horas, 24 horas, 48 horas.

BICARBONATO
TIPO DE VARIABLE: CUANTITATIVA,
ESCALA DE MEDICION: RAZON

UNIDAD DE MEDICION; mmol por litro.

DEFINICION CONCEPTUAL: Es un buffer que permite |a continuidad sin inconvenientes del
metabolismo celular, cuando las células estan sujetas a aumento o disminuciones
significativas del nimero de iones de hidrogeno. Los valores normales arteriales sé

consideran de 22 a 26 mmol/litros ¥ venoso de 24 a 27 mmolflitro.




DEFINICION OPERACIONAL: El bicarbonato fue medido mediante un gasoémetro por el
personal de laboratorio en muestras de sangre arterial y venosa en 7 tiempos basal,1

minutos,1 hora, 2 horas, 4 horas, 24 horas, 48 horas

VARIABLE DEPENDIENTE.
MORTALIDAD

TiPO DE VARIABLE: NOMINAL
ESCALA DE MEDICION: DICOTOMICA

UNIDAD DE MEDICION: TASAS Y ROMEDIO

DEFINICION CONCEPTUAL: Es la proporcidn de personas afectadas por una enfermedad

particular que fatlecen por ella en un periode de tiempo especifico.

DEFINICION OPERACIONAL: Se realizo un seguimiento de los pacientes, durante su
estancia en UCI hasta su egreso por mejoria o defuncién y se calculo mediante tasas, la cual
se define como el numero de muertes que ocurren durante un tiempo dado dividido entre el

total de la poblacién en riesgo.

VARIABLES DE CONFUSION:
Alcalosis.
Hipoglucemia.

Empleo de epinefrina, norepinefrina y nitroprustato de sodio.

TAMANC DE LA MUESTRA:
Sé estima el tamafio de muestra de acuerdo al método de proporciones con un poder beta

del 10% y un nivel aifa del 0.05%.El tamafio de muestra estimado fue de 21 pacientes.



CRITERIOS DE INCLUSION:
-Ambos sexos.
-Edad de 18 a 65 afios.

-Pacientes sometidos a aneurismectomia abdominal que ingresen a la UCL.

CRITERIOS DE NO INCLUSION:
Pacientes con insuficiencia renal aguda.
Pacientes con insuficiencia hepatica.

Pacientes con Diabetes Mellitus tipo |l que se controlen con biguanidas.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Aquellos pacientes que no deseen participar en el estudio

PROCEDIMIENTO:

Una vez establecidos los criterios de inclusién, previa aprobacion de los pacientes o de sus
familiares, se realizaran mediciones gasométricas tanto de muestra arterial como sangre
venosa mezclada determinando los valores de PH bicarbonato y acide con la siguiente

metodologia:

1.-Todos los pacientes que fueron sometidos a aneurismectomia de aorta abdominal, se les

instalo linea arterial y catéter venoso central.

2.-Se tomaron muestras sanguineas arteriales y venosas de manera basal estando los
pacientes en hospitalizacién en piso de angiclogia 12 horas antes de la intervencion

quirirgica midiéndose Ph, , bicarbonatoy Acido .



3.- Posteriormente se efectuaron 6 mediciones con la siguiente cronologia:
15 minutos posterior ai despinzamiento.
1 hora posterior al despinzamiento abrtico.
2 horas posterior al despinzamiento aértico.
4 horas posterior al despinzamiento aortico.
24 horas posterior al despinzamiento aértico.

48 horas posterior al despinzamiento adrtico.

4.-5¢é formaron 2 grupos . Grupo 1 pacientes con acidosis factica persistente por més de 24
horas.

Grupo 2 pacientes con acidosis lactica que revierte antes de las 24 horas .

CANALIZACION ARTERIAL

La prueba de Allen evaliia la circulacion colateral de la mano cuando de ocluye la arteria

radial .Esta se lleva a cabo de la siguiente manera ;

1.-Se ocluyen las arterias radiales y cubitales con el pulgar y el dedo indice de cada mano.

2.-Se eleva el brazo por sobre la cabeza, y se hace que el paciente abra y cierre la mano
hasta que ios dedos se tornen blancos.

3.-Se libera la arteria cubital . y se determina el tiempo que tardan los dedos en retomar al
color normai.

Tiempo de respuesta normal =7 segundos.

Flujo colateral inadecuado=14 segundos 0 mas,

TECNICA DE INSERCION;



Debe hiperextenderse }a muiieca para que la arteria sé acerque a la superficie. Puede
colocarse un rollo de gasa debajo de la mufeca en flexion dorsal, o bien la mano libre del
operador puede utilizarse para extender la mufieca. Preparar la piel de manera usual y

utilizar guantes.

Sé emplea un sistema de cateter sobre aguja medida 20 .El cateter debe ser corto (5 cms) o
bien un punzocat.. Sé sostiene el punzocat de la misma forma gque tomaria un lapiz, sé retira
el capuchdn del centro de manera que la sangre fluya hacia el centro cuando sé punza la
arteria.b Se palpa la arteria en forma inmediata mente proximal a la cabeza del radio y sé
inserta e! sistema de catater sobre la aguja a través de la pie! en un angulo de 30 grados
con respecto a la superficie cutanea. Cuando el extremo de la aguja punza la arteria, la
sangre entra en aun ubica en limen del vaso, que estara detras del extremo de la aguja
.Para ubicar ‘a punta del cateter en el vaso atraviesa totalmente la arteria con la aguja y
luego sé retira hasta que vuelva a ingresar en la aguja. En este momento, el exiremo del
cateter estara ubicado en el lumen de la arteria, pudiendo avanzarse el cateter sobre la aguja
.La repeticion de intentos descanalizacion de la arteria puede conducir a trombosis de la
arteria y oclusién permanente del vaso. Sé recomienda abandonar e! procedimiento

después de dos intentos infructuosos.

COMPLICACIONES:

VENA SUBCLAVIA :

La vena subclavia es el sitio mas comin para la canalizacién venosa. Se puede ingresar en

ella por sobre la clavicula o por debajo de ésta con iguales resultados exitosos.



VENTAJAS:
1.-Facilidad de insercion.

2.-Comodidad del paciente.

DESVENTAJAS:
1.-Neumotdrax (1 a 2% de los intentos de insercion )

2.-Puncién de la arteria subclavia {1% de los intentos de insercion)

TECNICA:
$Sé ubica al paciente en posicién supina brazos a los costados y la cabeza mirando en
direccion distinta del sitio de la insercidén. $é puede colocar un rollo de toalla entre ambos

hombros ,aungue no es procedimiento necesariamente de rutina .

En acceso infraclavicular .- Se identifica la insercién del muisculo esternocleidomastoideo en
la clavicula. Luego de preparar la zona y de utilizar anestesia local apropiada, sé inserta
la aguja debajo de la clavicula en un punto lateral a la insercion del misculo. La aguja es
insertada con el bisel hacta arriba y luego avanzada a lo large de una linea horizontal
dibujada entre ambos hombros . Se mantiene el trayecto de la aguja hacia una posicion de

90 grados ,15 horas de tal manera que avance en direccion de la vena cava superior,

5.-Todas las muestras tomadas se procesaron en el gasémetro del servicio de urgencias dei
HECMN S XXI. en donde se analizan conjuntamente gases sanguineos, pH, Bicarbonato
y niveles de 4cide .El modelo del gasdmetro es AVL OMNI es un analizador modular.

6.-En una hoja de registro se anofaron los resultados y se analizaron las variables antes

referidas y 1a montalidad de los pacientes durante su estancia y hasta su egreso de {a UCI.
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7-Los datos seran recabados por el médico residente a cargo del estudio y las
determinaciones gasométricas seran realizadas por el personal de laboratorio del servicio

de urgencias del HC CMN S XXI.




ANALISIS ESTADISTICO.

Las variables de mortalidad sera expresada en porcentaje de mortalidad
Los datos demograficos (edad y sexo) seran expresados de la siguiente manera ,la edad en

promedio y el sexo en porcentaje.

A las variables pH, bicarbonato y dcido sé les realizar o estadistica descriptiva mediante

medias y desviacion estandar T.

La estadistica para buscar diferencias entre los dos grupos se realizo mediante T pareada

considerandose come una significancia estadistica a una p < 0.05




RESULTADOS

Se estudiaron un tota! de 21 pacientes 20 hombres y una mujer con un range de edadde 55

a 77 afios con un promedio de 66.1 anos.

De los pacientes estudiados fallecieron 3,las causas de muerte fueron en dos pacientes

celitis isquemica, 1 fallecio por trombosis del injerto.

La mortalidad de los pacientes estudiados presentd un porcentaje de 14.3 % con 3 pacientes

fallecidos

PORCENTAJE DE SOBREVIVIENTES

14%

86%

S DEFUNCIONES & SOBREVIVIENTES

GRAFICA 1, muestra el porcentaje de mortalidad de los 21 pacientes estudiados de un 14%.E! grupo 1
comesponde a los pacientes que sobrevivieron y el grupo 2 a los pacientes que fallecieron.

Sé analizd el comportamiento del acido para determinar si la persistencia del mismo actua como prondstico de

mortalidad .encontrindose lo siguiente:



En el grupo de pacientes que fallecieron el acido presenté valores altos desde fos 15
minutos posteriores al pinzamiento con una media de 8.70 con DE# de 3.76,permaneciendo
alto durante 48 horas del estudio alcanzando sus valores maximos a las 24 y 48 horas con
una media de 16.80,con DE % 9.80,en muestras arteriales ,con un comportamiento similar en

muestras venosas con una media a [as 48 horas de 17.6 con DE +10.30.

En los pacientes que sobrevivieron {18} el acido sé elevé hasta las 4 horas con una media de
8.70 con una DE 17.76, regresando a valores normales a partir de las 24 horas con una
media de 2 con DE+1.82. En muestras arteriales y venosas a las 24 horas la media fue de

2.1 con DE+1.93,

Al aplicar la estadistica inferencial sé encontré diferencia estadistica entre los dos grupos
en las siguientes horas con una T de 15.92 con un valor de p=0.06, a las 4 horas con un
valor de T de 19.7 con una p=0.03 y a las 24 horas con una T den11.7 con un valor de

p=0.05.

Al analizar el comportamiento del lactato en los pacientes que fallecieron tambien se
encontrd significancia estadistica entre el estado basal y las 4 horas con una T =9.9, p=0.11
y entre el estado basal y las 24 horas una T=8.0 con una p=0.10.Sin embargo en los que
sobrevivieron se observd significancia estadistica entre el estado basal y las 4 horas donde
se presentd el incremento mas importante y entre el estado basal y las 24 horas donde se
inicia el descenso hacia la normalidad con una T=-7.0 y una p=0.00, a las 48 horas donde los

valores fueron normales.
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LACTATO ARTERIAL

BASAL 15MIN 1 HORA 2 HORAS4 HORAS 24 48
HORAS HORAS

BAGRUPO 1 BGRUPO 2

GRAFICA 2.-En esta grafica sé muestra el comportamiento del lactato en los 2 grupos de pacientes
estudiados .En el eje de las X sé muestra el tiempo que sé tomaron las muestras y el eje de las Y las
medias de los valores de lactato expresada en mmol/litro .El grupo 1 son los pacientes gue sobrevivieron

y el grupo 2 fallecieron .
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LACTATO VENOSO

BASAL. 15MIN 1 HORA 2 HORAS4 HORAS 24 48

HORAS HORAS

HGRUPO 1 EGRUPO 2

GRAFICA 3.-Muestra el comportamiento del lactato obtenido de muestra venosas. En el eje de las X sé
muestra el tiempo de cbtencién de las muestras y el eje de las Y representa las medias de los valores de
lactato venoso expresadoc en mmol/litro. El grupe 1 son los pacientes que sobrevivieron y grupo 2

fallecieron,
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El Ph presentd un descenso importante en el grupo de pacientes que fallecieron a apartir de
la primera hora con una media de 7.07 con un DEz 3.6 persistiendo bajo durante el estudioc
hasta el momento de la muerte con una media de 7.01 con una DE+4.0 tanto en muestras
venosas como arteriales .

En el grupo de sobrevivientes descendio a las 2 horas con una media de 7.06 con DE 2
4.58,regresando a las 4 horas a valores normales con una media de 7.35 con DE £ .13
siendo normai el resto del estudio.

Al aplicar la estadistica inferencial sé encontrd diferencia entre los cos grupos en las
siguientes horas: a los 15 minutos con una T de 6.3 ¢on una p= 0.024, a las 4 horas con una

T de 8.16 con un valer de p=0.012 a las 48 horas T=7.2 con una p=0.019.

PH ARTERIAL

BASAL 15 MIN IHORA 2HORAS 4 HORAS 24HORAS 48 HORAS

# GRUPO1 B GRUPO 2

GRAFICA 4.-Muestra el comportamiento del pH arterial ,en los 21 pacientes estudiados ,en el eje de 1a X
gé representa el tiempo de obtencién de las muestras posterior al pinzamiento adrticoy en el efe de las Y

sé representan las medias de los valores del pH-Grupo 1 pacientes que sobrevivieron ,grupo 2 fallecieron,
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PH VENOSO

BASAL 15MIN 1 HORA 2 HORAS4 HORAS 24 48
HORAS HORAS

EGRUPO 1 RGRUPO2

GRAFICA 5.- Muestra el comportamiento del pH venoso, en tos pacientes estudiados en el eje de 1a X
representa el tiempo de obtencién de las muestras posterior al pinzamiento adrtico y en el eje de las Y sé
representzan las medias de los valores def pH.Grupo 1 pacientes que scbrevivieron,grupo 2 pacientes que

fallecieron.

EL bicarbonato presentd valores menores a los normales en los pacientes que fallecieron a
partir de la primera hora con una media de 16.5 DEt.65,alcanzando sus valores mas bajos a
las 48 horas, con una media de 9.86 con una DE 14.93 presentando valores similares en las

muestras de sangre arterial y venosa .

Los pacientes que sobrevivieron mostraron valores bajos de bicarbonato en la cuarta

hora del estudio con una media de 20.40 con una DE +.68 corrigiéndose a partir de las 24

horas.
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Al aplicar la T pareada sé encontraron diferencias entre los dos grupos en las
siguientes horas a los 15 minutos posteriores al pinzamiento con una T 10.43 con una
p =0.05 alas 4 horas con T de 13.36 con una p=0.006, a las 24 horas T de 38.93 con

una p=0.001.

BICARBONATO ARTERIAL

BASAL 15 MIN 1HORA ZHORAS 4HORAS 24HORAS 48 HORAS

N GRUPO 1 RGRUPO 2]

GRAFICA 6.-Muestra el comportamiento del bicarbonato arterial durante todo el estudio .En el gje de las X sé
representa el tiempo de la obiencién de las  rnuestras a partir del pinzamiento adrtico y ef eje de la Y sé
representan las medias de los valores del bicarbonato sérico expresado en mmolflitro.Grupo 1 pacientes que

sobrevivieron .grupo 2 fallecieron.
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BICARBONATO VENOSO

BASAL 15 MIN 1 HORA 2 HORAS 4 HORAS 24 HORAS 48 HORAS

HGRUPO 1 EGRUPQ 2

GRAFICA 7 .-Muestra el comportamiento del bicarbonato vencso.En el eje de la X sé muestra el tiempo de la
obtencion de las muestras a partir del pinzamiento adriico y en el eje de [a Y los valores de bicarbonato

expresado en mmolflitro. Grupo 1 pacientes que sobrevivieron,grupo 2 pacientes que fallecieron.
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DISCUSION.
La mortalidad de los pacientes con aneurismas abdominales es alta de 35%

incrementandose a 75% en auneurismas rotos de acuerdo a lo reportado en |a literatura

En un estudio realizado previamente en nuestra Unidad de Cuidados intensivos la causa de

muerte fueron: insuficiencia renal aguda, cardiopatia isquémica y trombosis del injerto.

En nuestro estudio en los pacientes que fallecieron ;se encontré acidosis metabdlica en el
momento de {a muerte ,diagnosticandose en dos colitis isquémica y en uno trombosis de!

injerto .ademas presento insuficiencia renal aguda.

Al analizar las variables que contribuyeron en la defuncidn de los pacientes estudiados
comparados con el grupo de los pacientes socbrevivientes se encontrd lo siguiente: el tiempo
de pinzamiento adrtico en el grupe de las defunciones fue de 86.3 minutos comparado con
74.8 minutos a diferencia de otros estudios nosctros no encontramos una diferencia

estadisticamente significativa entre el tiempo de pinzamiento y {a acidosis metabdlica.

La edad promedio fue de 70.3 afios. En el primer grupo de defunciones versus 65.4,sin

diferencia estadisticamente significativa.

En ambos grupos no se refieren complicaciones anestésicas o quirtrgicas .

L.as condiciones hemodinamica transoperatoria tampoco mostré diferencias significativas:
PAM de 73 Torr en el grupo de defunciones versus 78 Torr en el grupo de sobrevivientes.
Cabe mencionar a este respecto que los tres pacientes que los tres pacientes que fallecieron
por colitis izquierda isquémica e insuficiencia renal cronica agudizada, fueron manejados con

aminas presoras (dopamina) durante el transoperatorio y postoperatoriamente,
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En los tres pacientes que fallecieron se emplearon aminas (norepinefrina y dopamina) desde
el periodo preoperatorio .la primera puede alterar los resultados . ya que condiciona acidosis

metabdélica y fue considerada en el estudio como variable confusora.

En el grupo que sobrevivieron no se emplearon aminas. El estado hidrico y el tipo de
soluciones empleados en el transoperatorio y su estancia en la UCI fue similar en todos los
pacientes,basicamente se emplearon coliodes (haemacel}, plasma, sangre y soluciones

salinas.

Los pacientes que presentaron mal pronodstico no solo tuvieron acidosis metabolica sino

tambien incremento significative del acido .

En el paciente critico se encuentra con frecuencia trastornos del metabolismo del lactato con
un gran riesgo de desarrollo de falia organica multiple. Las concentraciones de lactato
arterial normal en ei paciente critico son menores de 2 mmol/l, considerandose acidosis
lactica un ingremento del lactato sanguineo mayor de 5 mmol/L. en asociacion con acidosis

metabdlica.

En nuestro estudio los pacientes que fallecieron no tenian enfermedad oclusiva.

Muchos investigadores han sugerido que la acidosis metabdlica es el resultado de la
desoxigenacion y la enorme dilatacion vascular en las piernas. La correccion de la acidosis
metabdlica tiene poco efecto sobre la hipotensién posterior al despinzamiente adrtico. El
despinzamiento de la acrta se asocia con un incremento transitorio en la liberacion del

bioxido de carbono{CQ,} asi mismo del consumo de oxigeno (VO,).
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En este estudio el lactato aumenté desde el estado basal en el grupo de pacientes que
fallecieron y a partir de los 15 minutos posteriores al pinzamiento en los dos grupos ;con un
pico a las 4 horas con una media de 13.30mmol/L y con DE+7.76 en el primer grupo y una
media de 5.10 mmol/L.£3.4 mmol. en el segundo grupo ,este incremento de manera similara

lo observado en otros estudios donde el lactato se elevd a las 4 horas .(14)

En 3 pacientes persistid elevado hasta el final def estudio 48 horas o hasta que
fallecieron;esta elevacion al descartarse otra causa de acidosis lactica se atribuye a isquemia
lo que se corrohord dado el fallecimiento establecido por colitis isquémica o trombosis del
injerto.Esto nos permite concluir que la elevacion del tactato podemos considerarlo como
factorde mal prondstico debido a que indica datos de sufrimiento tisular que puede
condicionar en falla organica mualtiple, complicaciones como isquemia intestinal y de no
revertir conducir a la muerte.

A parte de ser factor de mal pronéstico en relacién a la mortalidad la persistencia de valores
mayores de SmmolL.posterior a 24 horas postquirurgicas nos permite ser acusiosos para
buscar alguna complicacidn que pueda ser corregida por ejemplo la reseccion intestinal
cuando hay dafio regional y que en ocasiones los ofros datos clinicos no son evidentes

retardando e! tratamiento.

Este estudio tiene limitaciones por lo cual no podemos ser categdricos al afirmar que solo la
acidosis lactica puede ser factor de mal prondstico ,por que no se realizo un estudio de
regresion multiple para analizar otros factores como la insuficiencia renal aguda ¢ el dafio
hepatocelular, para darle el valor a cada uno para precisar de manera adecuada ,que poder
tiene la acidosis lactica para determinar el pronédstico de los pacientes sometidos a
aneurismectomia; ademas del tamano de la muestra ,la cual fue pequefa en el presente

estudio; por lo que se sugieren nuevos estudios para confirmar lo encontrado por nosotros.

ESTA TESIS NO SALE 2
DE LA BIBLIOTECA



CONCLUSIONES.

1.-La mortalidad en la Unidad de Cuidados intensivos det H.E.C.M.N.S. XXI, en 21 pacientes

estudiados fue del 14% la cual fue similar a la reportada en otros estudios (8 al 35 %).

2 -La presencia de acidosis que se presenta posterior al pinzamiento adrtico es un factor de

mal prondstico estableciéndose que las concentraciones sanguineas mayores de 5

mmoliL, se asocia a mortalidad y riesgo de complicaciones postquirargicas.

30



RECURSOS PARA EL ESTUDIOQ.

RECURSOS HUMANOS:- Dra. Maria Alma Diaz Brito, Asesor de tesis

Médico Adscrito ata U.C.l. de H.E. C.M.N.S.XXI-

Dr. Javier Corona Mufioz, Asesor de tesis

Médico adscrito a la U.C.1. del H.E. CM.N.S. XXI

Dr. §imén Ozuna Zacarias.

Residente de Medicina del Enfermo en Estado Critico.

Personal de laboratorio quienes analizaron las muestras.

RECURSOS MATERIALES:-Gasometro A.\V.L. OMNI analizador modular de gases y lactato.
Computadora IBM.

Hoja recolectora de datos.|

RECURSOS FINANCIEROS:- En el laboratorio, se procesaron la muestras sanguineas para

determinacion de P.H., bicarbonato y acido .
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES: Se realiz6 del periodo comprendido entre el primero de

abril del ano 2000 al 30 de enero del 2001.
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NOMBRE DEL PACIENTE

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

BASAL 15' DESPUES DEL | 1 HRS. DESPUES | 2 HRS, DESPUES | 4 HRS DESPUES | 24 HRS DESPUES | 48 HRS DESPUES
PINZAMIENTO DEL DEL DEL DEL DEL
PINZAMIENTO PINZAMIENTO PINZAMIENTO PIZNAMIENTO PINZAMIENTO
alv]dlajvidlalvialalv]|dlalv][®e|alvid]aly
pH
PCO,
HCO4
LACTATO
TIEMPO DE PINZAMIENTO AORTICO:
COMPLICACIONES
DEFUNCION SOBREVIVIO
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