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RESUMEN

La cuantificacién del sangrado transoperatorio siempre ha resultado motivo de controversia
entre los médicos anestesiélogos, ya que cada uno de ellos da un valor diferente a la
cantidad de sangrado de un paciente. El objetivo de este estudio fue determinar la
diferencia en la cantidad de sangrado valorada por estimacion visual por el anestesiélogo
vs. la valorada por cuantificacién volumétrica. Metodologia.- Se incluyeron 65 pacientes,
de ambos sexos, mayores de 16 afios, con niveles de hemoglobina de 14 a 16 g/dL,
clasificados ASA I y ASA 1I, sometidos a cirugia urgente o electiva y bajo técnica
anestésica regional o general. Al término de la cirugia se solicité al anestesidlogo la
cantidad de sangrado en mililitros estimada visualmente en base a gasas, compresas y
envase de succion. Posteriormente se pes6 en bascula volumétrica el material textil usado.
Se resto el peso de las gasas y compresas secas. Por otro lado se solicité a la enfermera
circulante la cantidad de liquido proporcionado y a esto se rest6 el liquido del lebrillo. Lo
obtenido fue la cantidad de agua en el envase y el resto del contenido de éste se cuantifico
como mililitros de sangre. Se compararon cantidades de sangrado estimado y cuantificado
en el envase de succion, material textil y global. De los datos obtenidos se analizaron las
diferencias de medias y su significancia estadistica con la prueba ¢ de student. Resultados.-
Se encontrd una diferencia significativa en la valoracién del sangrado contenido en el
envase de succién. En la valoracion en base a material textil la cantidad de sangrado
estimado y cuantificado fue practicamente la misma. Sin embargo, en la cantidad total de
sangrado transoperatorio estimado y cuantificado se obtuvo una p < 0.05. Conclusiones.-
El médico anestesidlogo sobreestimé la cantidad de sangrado contenido en el envase de
succioén y esto causé un aumento significativo en la valoracién global del sangrado agudo
transoperatorio. Una sobreestimacion del sangrado agudo conlleva a infusién masiva de
cristaloides, coloides y multitransfusiones con secuelas a nivel pulmonar o reolégico. Una
baja estimacién lleva a fluidoterapia seca con secuelas como choque hipovolémico. Debe
darsele un valor lo mas exacto posible a la cantidad de sangrado agudo transoperatorio,
basado en un método cuantitativo.

(PALABRAS CLAVE: cantidad de sangrado transoperatorio, estimacién visual,
cuantificacion volumétrica)



SUMMARY

The quantification of transoperative bleeding has always caused controversy among
anesthesiologists, since each of these assigns a different value to the quantity of bleeding of
the patient. The objective of this study was to determine the difference in the quantity of
bleeding evaluated by visual calculation on the part of the anesthesiologist versus
evaluation by volumetric quantification. Methodology: 65 patients over 16 years of age, of
both sexes, with levels of hemoglobin of 14 to 16 g/dL, classified ASA I and ASA 11, were
included. This patients had emergency or optional surgery under either regional or general
anesthesia. At the end of the surgery, the anesthesiologist was asked to specify the amount
of bleeding in milliliters, calculated visually from gauze, compresses and the aspirator.
After, the textile material used was weighed on a volumetric scale. The weight of the dry
gauze and compresses was subtracted. The attending nurse was asked for the amount of
liquid supplied, and from this the liquid in the receptacle was subtracted. We thus obtained
the amount of water in the receptacle, and the remaining content was quantified as
milliliters of blood. The amount of bleeding estimated and quantified in the aspirator textile
material and overall were compared. The differences in means and their statistical
significance were analyzed with the information obtained using the t student test. Results: a
significant difference was found in the evaluation of the bleeding contained in the aspirator.
The quantity of bleeding estimated and quantified from the textile material was practically
the same. However, a p<0.05 was obtained in the total transoperative bleeding estimated
and quantified. Conclusions: the anesthesiologist overestimated the amount of bleeding
contained in the aspirator, and this caused a significant increase in the overall evaluation of
acute transoperative bleeding. An overestimation of acute bleeding leads to a massive
infusion of crystalloids, colloids and multitransfusions which have pulmonary or
rheological sequels. A low estimate leads to dry fluid therapy with sequels such as
hypovolemic shock. The most exact value possible must be given to acute transoperative
bleeding, based on a quantitative method.

(KEY WORDS: amount of transoperative bleeding, visual estimate, volumetric
quantification)
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L.- INTRODUCCION

En el Hospital General de Querétaro se realizan aproximadamente 2600 cirugias al
afio, de las cuales la mayor parte presentan una pérdida sanguinea transoperatoria mayor a 100
mililitros, lo cual conlleva a un manejo de liquidos tanto cristaloides como coloides o en su

defecto, hemotransfusiones, todo esto para proporcionar al paciente estabilidad hemodindmica.

Se ha encontrado en lo que respecta a la cuantificacién de sangrado transoperatorio una
gran diécrepancia para valorar la pérdida sanguinea a través del material quirirgico que se usa
en los procedimientos, como compresas, gasas y el contenido del envase de succién, haciendo
al médico anestesidlogo responsable de esta determinacién. Es importante, por lo tanto,

conocer con mayor precision el valor promedio del sangrado recogido por éstos.

Como consecuencia de una estimacién erronea se tenderd a sobreestimar la pérdida
sanguinea, iniciando una fluidoterapia agresiva a base de cristaloides, coloides o realizando
hemotransfusiones innecesarias que conlleven a problemas como coagulacién intravascular
diseminada, alteraciones electroliticas, pérdidas al tercer espacio (edema cerebral, edema
pulmonar); o por el contrario a subestimar esta pérdida, trayendo trastornos importantes como
choque hipovolémico, alteraciones electroliticas, hipoperfusién a 6rganos (renal, cerebral) y

alteraciones acido-base entre otras.

Es importante establecer con mayor precision el valor promedio de la cantidad de
sangre recogida por una gasa, una compresa y el envase de succién, asi como conocer el
margen de error en la cuantificacién de pérdidas sanguineas por el médico anestesiélogo para
uniformar criterios en cuanto a la fluidoterapia, evitando las alteraciones ajenas al
procedimiento quirtirgico, conservando de esta manera la homeostasis del paciente y

evitandole complicaciones.




OBJETIVO GENERAL

Determinar la diferencia entre la estimacién visual del sangrado transoperatorio y la
cuantificacion del sangrado, midiendo volumétricamente el material utilizado (gasa y

compresa) y el contenido del envase de succién al final del procedimiento quirirgico-

anestésico.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Determinar el margen de error entre la estimacién visual y lo cuantificado del sangrado

transoperatorio por el médico anestesi6logo.

2.- Determinar el margen de error entre la estimacién visual y lo cuantificado del sangrado

transoperatorio recogido por el material textil.

3.- Determinar el margen de error entre la estimacion visual y lo cuantificado del sangrado

transoperatorio contenido en el envase de succién.



I1.- REVISION DE LA LITERATURA

FUNCIONES DEL ANESTESIOLOGO

El concepto de profesionalismo civico estatifica que nuestras responsabilidades
morales como médicos deben ser expandidas mas all4 de nuestros pacientes inmediatos. Los
médicos tenemos la obligacién de usar nuestro conocimiento e influencia para promover el
bien comun.

Ralph Waters, el primer anestesidlogo académico de la era moderna, declara que el
desarrollo y reconocimiento de una especialidad es dependiente de Hombres, Publicaciones y
Organizaciones, una descripcion casi poética. Hoy, es inapropiado excluir a las mujeres. Por lo
tanto, la palabra “gente”, se refiere a ambos, hombre y mujer. Una especialidad necesita una
misién. La misién inicial de la anestesiologia fue desarrollar conocimiento que pudieran
capacitar a los anestesi6logos para mejorar la supervivencia y disminuir la morbilidad de los
pacientes quirtirgicos. Esta misién ha sido subsecuentemente expandida a lo largo de estos
afios. (Schramm 2002)

Una de las funciones importantes de un anestesiélogo es conservar registros vitales,
disponibles y precisos. El 21 de octubre de 1986, la American Society of Anesthesiologists
House of Delegates aprobd los estdndares para la vigilancia intraoperatoria basica. Estas
recomendaciones incluyeron la presencia constante de personal de anestesia calificado y la
vigilancia de oxigenacion, ventilacién, circulacidn, temperatura .(Collins 2000)

El siguiente es un conjunto amplio de los estindares necesarios en pacientes que se
someten a una anestesia general.

- Monitores de vigilancia: estetoscopio, oximetro de pulso, concentracion de gases anestésicos
y respiratorios, la impresion del anestesiélogo como monitor.

- Monitor fisioldgico: presion arterial, temperatura, bloqueo neuromuscular,
electrocardiografia, espirometria y presiones de vias aéreas y de circuito.

- Monitor de profundidad: indice biespectral, entropia (Collins 2000).

El anestesiélogo es responsable de evaluar de manera continua la funcién clinica en
pacientes con patologias criticas. De acuerdo a esto, debe existir un método que determine las
condiciones del corazdén y su funcién como bomba; frecuentemente, la evaluacion clinica no
es suficiente, la vigilancia hemodindmica provee de informacién directa acerca del
funcionamiento del corazén, su contenido o volumen, y el continente, arterias y venas. Se
deberia tener un mejor manejo de los pacientes en choque si claramente se entienden las
consecuencias fisiologicas de la insuficiencia hemodindmica especifica. Para tener suficiente
informacion y ejecutar un plan terapéutico racional, la combinacién de la historia clinica y el
examen fisico, junto con los estudios de laboratorio y un adecuado monitoreo hemodindmica
debe ser presentado por el anestesidlogo (Millan 2001).




CUANTIFICACION DEL SANGRADO TRANSOPERATORIO

A lo largo de la practica médica se ha cuantificado la pérdida hematica ocurrida
durante el procedimiento quirirgico de una manera subjetiva, a través de la observacion del
material textil con el cual se realiza la hemostasia o se recoge el sangrado, como a
continuacion se vera:

Gasa levemente mojadas 2-3 grs

Gasa medianamente mojadas 4-6 grs

Gasas muy mojadas 8-10 grs
Compresas levemente mojadas 20-30 grs
Compresas medianamente mojadas 40-60 grs
Compresas muy mojadas 80-100 grs

Sin embargo, el punto de vista de cada médico anestesiélogo dista mucho del punto de
vista de otro, siendo completamente arbitraria esta manera de cuantificar.

Asi, se tiende a sobreestimar la cantidad real de sangre perdida, o lo contrario. Al
disminuir el volumen sanguineo, la hemoglobina circulante y las proteinas plasmiticas de la
sangre, es mas fécil que aparezca choque, ya sea transoperatorio o postoperatorio.

La cuantificacién de la pérdida hematica es importante para restablecer el volumen
perdido con sangre o soluciones coloides y cristaloides. Cada uno de estos aspectos se trataran
a continuacion.

HEMOGLOBINA

El oxigeno se transporta en la sangre en dos formas, en solucién fisica asi como
combinado con la hemoglobina.

La hemoglobina es el principal componente de los eritrocitos y a ella se debe el color
rojo de la sangre. Cada eritrocito contiene unos 280 millones de moléculas de hemoglobina, y
cada molécula de hemoglobina pesa unas 64 500 veces mas que un 4tomo de hidrégeno,
estando constituida por mas de 10 000 atomos de hidrégeno, carbono, nitrégeno, oxigeno y
azufre.. Ademas, cada molécula de hemoglobina contiene cuatro 4tomos de hierro, principal
factor de su aptitud para transportar oxigeno.

Sin la hemoglobina, los organismos grandes no pueden aportar suficiente oxigeno a sus tejidos
ni transportar anhidrido carbénico desde los tejidos hasta los pulmones (Shapiro 2000).

Su fraccioén proteica es la globina, la cual se encuentra unida a un compuesto hierro-
porfirina llamado hem. La molécula de globina consta de cuatro cadenas polipeptidicas
distintas de alrededor de 740 aminoacidos.

La hemoglobina del adulto normal (hemoglobina A) tiene dos cadenas alfa idénticas y dos
cadenas beta idénticas. El hierro de la hemoglobina se halla en forma ferrosa y comprende el
0.34% del peso de la hemoglobina. Cada 4tomo de hierro de la molécula de hemoglobina
reacciona con una molécula de oxigeno. De este modo, 4 moles de oxigeno reaccionan con 1




mol de hemoglobina, lo cual es el equivalente de 1.39 ml de oxigeno por cada gramo de
hemoglobina (Goudsouzian 2001, Al ocurrir esto la hemoglobina cambia de color, o sea que
la oxihemoglobina (HbO2) confiere a la sangre un color escarlata, mientras que la
hemoglobina sin oxigeno, que se suele denominar hemoglobina reducida (Hb), le confiere un
color purpireo (Shapiro 2000).

La aptitud de la hemoglobina para entablar una combinacion reversible con los dtomos
de oxigeno acrecienta mucho la capacidad de la sangre para transportar oxigeno desde los
pulmones hasta los tejidos. Asi, la entrega de oxigeno a la célula depende en gran medida de la
afinidad con que la hemoglobina fija y libera oxigeno a partir del eritrocito. Se conocen tres
factores principales que influyen mucho sobre la afinidad entre la hemoglobina y oxigeno en
el hombre:

1.- interaccién hem-hem,
2.- interacciones alostéricas,
3.- sistemas enziméticos intraeritrocitarios (Shapiro 2000).

El estado fisico-quimico de la hemoglobina puede también afectar a la viscosidad interna
(Aldrete 2003). La ventilacion hiperéxica incrementa la cantidad de oxigeno y CO2
fisicamente disuelto en plasma.

La situacion cambia después de la hemodilucién normovolémica aguda: con el

aumento numérico importante de eritrocitos como transportadores de oxigeno, el porcentaje de
distribucion de oxigeno disuelto aumenta a 47% (hemoglobina 7gr/dl) y 74% (hemoglobina 3
gr/dl).
La hiperoxemia que inicia con una hemodilucién moderada revierte parcialmente los
mecanismos compensadores de anemia y crean un margen de seguridad para la oxigenacion
tisular y funcién de los érganos que permita una hemodilucién hasta 3gr/dl sin signos de
hipoxia tisular y disfuncion organica (Casati 2002)

También el tipo de soluciones utilizadas intervienen en la reologia. Las infusiones
afectan a la reologia por varios mecanismos: cambio en la viscosidad plasmatica, disminucién
del hematocrito por expansion del volumen plasmatico e influencia en la agregacién
eritrocitaria, lo cual depende primeramente del peso y estructura de macromoléculas. La
viscosidad sanguinea es un importante determinante del flujo sanguineo macro y
microcirculatorio, especialmente en un paciente critico. Se han desarrollado nuevas
preparaciones de HES ajustadas a caracteristicas fisicoquimicas del organismo. Una de ellas
es HES 130/0.4 (6% Voluven) que tiene un menor Mw, Ms y una mayor razén C2/Cé que el
HES tradicionalmente usado 200/0.5. El voluven puede infundirse en grandes cantidades sin
acumularse en plasma, interfiere menos con la coagulacion sanguinea y hemostasia.
Disminuye la pérdida sanguinea y es aplicable a pacientes no andricos con severo dafio renal
debido a su gran excrecion renal. El voluven también mejora la presion tisular de oxigeno
comparado con la solucién ringer lactato, lo cual es un indicador de mejoria de la reologia
sanguinea (Hoffman 2002).

El mejoramiento de la microcirculacién puede ser el mecanismo atras de la buena
oxigenacion tisular con la soluciéon HES 130/0.4 voluven. La razdn para estos hallazgos no es
clara ain. Basado en evidencia sobre extravasacién de albimina dentro del liquido
cefalorraquideo en 4reas con la barrera hematoencefélica lesionada, se cree que la albimina




usada como coloide en la solucién HES 200/0.5 puede ser la causante de la diferencias entre
ambos HES (Hoffman 2002).

VOLUMEN SANGUINEO CIRCULANTE

El agua corporal total para un individuo de 75 kg es de aproximadamente 45 1t (60%).
El compartimento extracelular se divide en intravascular (3 It) y extravascular (12It). El
volumen intravascular total (volumen sanguineo) es de 5 litros y tiene componentes
intracelulares, contiene plaquetas, células rojas y blancas en un 40% (2 litros) y componentes
extracelulares plasmaticos 60% (3 It). %). Por lo tanto el volumen sanguineo total es de
aproximadamente 5.5 litros en un adulto de 70 kg, ya que al volumen plasmatico hay que
agregarle 2 litros de eritrocitos. Estos voliimenes, como es sabido, varian con la edad, sexo,
peso y habito corporal. Para calcular el volumen total en un adulto masculino promedio, se
puede considerar de 70 a 75 ml/kg y para las mujeres de 60 a 65 ml/kg (Millé 2001).

La pared celular separa el compartimento intracelular del extracelular. El endotelio
capilar y las paredes de las arterias y venas dividen el compartimento extracelular en espacios
intravascular e intersticial. El agua se mueve libremente a través de las células y vasos
sanguineos distribuyéndose en todos estos compartimentos. El ADP Na-K dependiente de
energia saca Na y Cl y mantiene un gradiente de sodio a través de la membrana celular: el
sodio es un ién extracelular. El endotelio capilar es muy permeable a pequefios iones como
Na y Cl, pero relativamente impermeable a moléculas grandes como albtimina y los coloides
semisintéticos (gelatinas y almidones), que teéricamente permanecen en el espacio
intravascular.

En 1956, Fox y sus colegas introdujeron el colorante verde indocinina, que ahora es el
principal indicador para determinar el volumen sanguineo. Este colorante no tiene efectos
adversos conocidos. Con este método se requiere un gran intervalo entre cada punto de medida
y no puede ser usado en pacientes con falla hepatica. Se usan los cambios en el hematocrito,
concentraciones séricas totales de proteinas y presion coloidosmética plasmatica.

Se estima el volumen sanguineo a partir de la formula de Allen:

Masculinos: 0.417 x talla en mts + 0.045 x peso corporal en kg — 0.03 Its

Femeninos: 0.414 x talla en mts + 0.0328 x peso corporal en kg — 0.03 Its
Sin embargo, no existe un concenso general en la manera de medir el volumen sanguineo
exacto intraoperatorio.

Muchos farmacos anestésicos provocan vasodilatacién conduciendo a una reduccién en
la proporcién entre el volumen circulante y la capacidad del espacio intravascular, o dafio
miocéardico, conduciendo a una reduccion del volumen a través de la circulacién. El
desplazamiento de fluido entre compartimentos puede también reducir el volumen circulante
(pérdidas al tercer espacio o pérdidas de fluido intravascular al intersticio debido a
permeabilidad endotelial alterada en sepsis y estados inflamatorios (Spahn 2002).

Es bien sabido que la anestesia general disminuye la presién sanguinea a través de
vasodilatacion asi como efectos cronotrépicos e inotrépicos negativos. La vasodilatacién
resulta en un insuficiente volumen sanguineo circulante para mantener la presién sanguinea.



Sin embargo, algunos reportes han observado cambios en el volumen sanguineo inducidos por
la anestesia general.

Otro efecto durante la anestesia general es la disminucién del hematocrito, proteinas
plasméticas y presién coloidosmoética, pero regresan a su basal al terminar la anestesia. Una
presion oncética baja puede causar edema pulmonar. Puede ser debido a que las fuerzas de
Starling causan un intercambio capilar. Los eritrocitos y moléculas de coloides son grandes y
no pueden cruzar las membranas capilares.

La induccién de la anestesia causa una disminucién en las presiones capilares y arteriales.
Como resultado, menos fluido se difunde a través de las membranas capilares dentro del
espacio intravascular y el volumen sanguineo aumenta (Sakamoto 2005)

La fluidoterapia durante la cirugia es para corregir la deshidratacién debida al ayuno
preoperatorio, transpiracién, metabolismo y pérdidas sanguineas. La vasodilatacién causada
por la anestesia general resulta en una disminucién relativa del volumen sanguineo y requiere
una infusién de un gran volumen para mantener la perfusién tisular.

SANGRADO POSTOPERATORIO

El sangrado excesivo es la mayor causa de morbilidad postoperatoria; su incidencia
puede variar de 4 al 32% (Millé 2001).

Para comprender mejor el concepto de sangrado transoperatorio excesivo, previamente
se deben calcular las pérdidas hematicas permisibles en cada paciente antes de iniciar la
transfusién sanguinea o la reposicion hidrica agresiva; para este fin existen diversas formas de
célculo, ninguna de ellas totalmente confiable o exacta.

A continuacién se anotan las férmulas mas empleadas:

Técnica de Gross

V=VSE x (Ho-Hf) / Hpro

V= volumen en ml

VSE= volumen sanguineo estimado
Ho= hematdcrito real

Hf= hematocrito deseado

Hpro= hematocrito promedio

Ejemplo: paciente de 70 kg

VSE: 4900 ML (70 kg x 70 ml) V=4900 x (.45 -:30)/.37
Ho: 45% V=4900 x (.15)/.37
Hf:30% V=4900 x .40

Hpro: 37% V=1986 ml



Técnica de Kantz

PSA: pérdida sanguinea aceptable ( ml)

VST: volumen sanguineo total (70 ml /kg)

VEp: Volumen eritrocitario preoperatorio (Hto preoperatorio)
VE30: volumen eritrocitario a 30%

VE : pérdida de volumen eritrocitario

Ejemplo: paciente de 70 kg

VST =kg peso x 70 ml VST= 70 kg x 70ml = 4900 ml
VEp= VST x Vep /100 VEp=4900 x 45 /100= 2205 ml
VE30= VST x .30 VE30=4900 x.30 = 1470 ml
VE= Vep — VE30 VE=2205 - 1470= 735 ml
PSA=VE x 100 /30 PSA=735x100/30=2450 ml

Adaptacion fisiolégica a la anemia normovolémica

La pérdida sanguinea quirtrgica y el trauma son las razones mayores para transfusion
sanguinea. Uno de los principales objetivos es mantener la normovolemia, asumiendo que la
hipovolemia ha sido corregida con una anemia normovolémica.

Las respuestas adaptativas a la disminucién en la concentracién de hemoglobina
incluyen alteraciones en el flujo sanguineo a nivel microcirculacion, regional y central y un
desplazamiento en la curva de disociacion de la hemoglobina. Lo determinante para adaptarse
a la anemia es un incremento en al CO2, redistribucién de flujo sanguineo entre los érganos y
un incremento de la extraccion de oxigeno.

La regulacién del flujo sanguineo a nivel de circulacién central estd determinada por el
gasto cardiaco. En respuesta a la anemia, el gasto cardiaco aumenta debido principalmente a
dos mecanismos: disminucién de la viscosidad sanguinea y aumento de la estimulacién
simpatica del corazén. La disminucién en la viscosidad sanguinea se debe a una baja
concentracién de hemoglobina que lleva a un aumento en el retorno venoso y un aumento en
la precarga. También se debe a disminucién de la resistencia vascular sistémica. La actividad
simpética aumentada conduce a un incremento en la contractilidad miocérdica lo cual aumenta
significativamente el gasto cardiaco. El aumento en la frecuencia cardiaca es respuesta a la
actividad simpdtica pero en personas sin medicacion. En pacientes anestesiados, la frecuencia
cardiaca parece no responder a la anemia. Ademas, también se observa incremento en el gasto
cardiaco, pero si aparece aumento de la frecuencia cardiaca, se considera signo de
hipovolemia (Rojas 2003).

La adaptacién regional del flujo sanguineo en respuesta a la anemia compromete la
redistribucién de 6rganos vitales, como corazén y cerebro, lo cual es mediado por el sistema
adrenérgico. Esto es importante para el miocardio porque fisiologicamente tiene un tiene un
alto indice de extraccién de oxigeno con poca reserva de éste. Ademas, el envio de oxigeno al
corazdn estd aumentado debido al flujo sanguineo coronario, en contraste con el cerebro, el
cual es capaz también de aumentar el indice de extraccién de oxigeno. Ademds, en respuesta
al elevado flujo sanguineo hacia la microcirculacién, la homogeneidad del lecho capilar se
aumenta. Esto ocurre con respecto tanto a cambios temporales y diferencias en los vasos
sanguineos. Finalmente, aumenta la sintesis de 2,3-DPG en los eritrocitos, la curva de



disociacion de la hemoglobina se desplaza a la derecha, permitiendo mayor unién de oxigeno-
hemoglobina a cierta presion parcial de oxigeno (Madjdpour 2005).

En los ultimos afios los requerimientos transfusionales han disminuido gracias al
mejor conocimiento de los cambios en los mecanismos de coagulacién y a la creacion de
nuevas técnicas y medicamentos encaminadas a la prevencién del sangrado intra y
postoperatorio (May 2004). Estos cambios en la medicina transfusional van encaminados a
disminuir la morbimortalidad relacionada con la administracién de sangre y hemoderivados.

El mayor consumo de sangre y hemoderivados durante el primer y segundo dia del
postoperatorio se explica por el mayor volumen de pérdidas hemadticas. Es importante sefialar
que en la reposicién de volumen influye el criterio del reanimador.

En los pacientes con sangrado excesivo, la acumulacion de coagulos perpetia una
fibrinolisis que aumenta el tiempo de sangrado.  Mientras persista inestabilidad
hemodinamica, alteraciones de la coagulacién o el paciente por el volumen de sangrado tenga
posibilidad de ser reintervenido, no se comienza el destete ventilatorio, lo que explica el
mayor tiempo de ventilacién mecanica requerido por estos pacientes.

El sangrado excesivo en las primeras horas del postoperatorio inmediato tiene
aparentemente un valor predictivo, por su estrecha relacién con la aparicién de diversas
complicaciones y contempla una mayor mortalidad (Sainz 2001).

Se pudiera pensar que nuestros medicamentos anestésicos influyen en el sangrado. En

el trabajo de investigacion de Héhne 2004, se comenta al respecto.
La regulacién hemodinamica después de una hemorragia aguda depende grandemente de una
interaccion intacta del sistema nervioso simpético y de hormonas vasoactivas como epinefrina
y norepinefrina, vasopresina, endotelinas y angiotensina II. Un importante efecto de estas
hormonas es limitar la disminucién asociada a la hemorragia de la presién arterial y el gasto
cardiaco para defender la perfusion a 6rganos vitales y tejidos. Si la hemorragia ocurre durante
la anestesia inhalada, la situacidon puede llegar a ser peor, debido a que la anestesia inhalada
per se, se asocia frecuentemente a algin grado de hipotension por el disminuido tono vascular,
lesién a la contractilidad cardiaca y bloqueo de respuestas reflejas autonémicas. La situacién
puede llegar a ser mas problemitica cuando dos de las mds poderosas hormonas
vasoconstrictoras, la endotelina 1 y angiotensina II, se vuelven inefectivas como bloqueador
de receptores terapéuticos.

La angiotensina II se une a dos diferentes subtipos de receptor AT1 y AT2. Ademas de
la estimulacién de liberacién de aldosterona y vasopresina, la angiotensina II depende del
incremento de resistencia periférica y la presion arterial . los antagonistas del receptor AT,
como el losartan, se han vuelto la terapia estandar en el tratamiento de hipertension y falla
cardiaca congestiva. Las endotelinas median sus efectos vasoconstrictores via ETa y Etb, que
son subtipos de receptores localizados en las células musculares lisas vasculares, mientras que
el efecto vasodilatador es mediado a través de estimulacion de receptores Etb en las células
endoteliales vasculares.

En este trabajo, el objetivo fue explorar la inhibicién de cudl receptor de endotelina A
dafia la regulacion hemodindmica y los mecanismos compensatorios endégenos durante la
hemorragia hipotensiva en perros que se anestesiaron con isoflurano y 6xido nitroso, mas
especificamente, determinar si el bloqueo del receptor de endotelina A mejora la regulacion



hormonal y hemodindmica comparada con controles y bloqueo de receptores de angiotensina
I durante la hemorragia hipotensora bajo anestesia con 6xido nitroso e isoflurano.

Se concluy6 que EtaB daiia la regulaciéon hemodindmica a largo plazo después de una
hemorragia y retransfusién durante la anestesia a pesar de la activacion de hormonas
vasoconstrictoras. Esto sugiere que las endotelinas tienen un papel en la regulacién
cardiovascular a largo plazo. AT1B dafia pero a corto plazo, la regulacion de la presion arterial
durante la anestesia y después de una hemorragia. (Héhne 2004).

CHOQUE HIPOVOLEMICO

El choque hipovolémico es el resultado de insuficiencia en el volumen intravascular y
la reduccién en el volumen diastélico final ventricular (precarga), con un decremento en la
eyeccion ventricular (Millan 2001).

Resulta de la reducciéon del volumen sanguineo por debajo de un nivel critico. La
hipovolemia es probablemente la causa mas frecuente del choque. El choque puede ser
producido por la pérdida sanguinea, ya sea externa (como el trauma) o interna (un aneurisma
roto o un sangrado gastrointestinal). La pérdida del plasma en las quemaduras, peritonitis o
lesiones por aplastamiento, también pueden dan lugar a la disminucién en el volumen total

sanguineo.

Después de una pérdida aguda de sangre, el cuerpo tiende a compensarla de diferentes
maneras. Una disminucion en la presion sanguinea da origen a la disminucién en la respuesta
del seno carotideo y de otros barorreceptores, la activacién del sistema nervioso simpatico y
un aumento de las catecolaminas. La frecuencia cardiaca aumenta y se favorece la
contractilidad cardiaca. Aparece vasoconstriccién en las arteriolas, esfinteres precapilares y
vénulas postcapilares; estos cambios son mas intensos en la piel y las visceras. El gasto
urinario declina debido a la disminucién en la filtracion glomerular.

En esencia, todo el espacio vascular se contrac de manera que mantenga la presién
sanguinea arterial con un volumen sanguineo circulante disminuido. La perfusion de los
drganos mas vitales se mantiene en forma preferencial sobre corazén y cerebro, a expensas de
los demas tejidos. Una disminucién en la presion hidrostitica a nivel capilar provoca un
cambio en la presion de membrana de la red transcapilar, causando la salida del liquido
extravascular hacia la circulacion y aumentando el volumen sanguineo. Ademds de la caida
esperada en el volumen sanguineo y plasmatico posterior a la hemorragia, existe una marcada
disminuciéon en el volumen extracelular funcional. Parte de esta pérdida de volumen
ciertamente tiene que ver el fenémeno de restitucion del plasma, pero el desajuste en la bomba
de sodio secundario a la hipoxia y a un metabolismo energético alternado también origina una
translocacion de los liquidos intracelularmente. Con la disminucién de la perfusién tisular, se
reduce el aporte local de oxigeno y se realiza una conversion del metabolismo aerdbico en
anaerdbico. El piruvato, normalmente metabolizado en el ciclo de Krebs, es convertido a
lactato. Aumentan los niveles sanguineos y titulares del lactato, se consumen los
amortiguadores sanguineos y aparece la acidosis metabdlica. Si la ventilacién no tiene
impedimentos, la compensacion respiratoria ayuda a mantener un pH normal (Musser 2004).

La hipoxia y la disminucién del aporte metabélico al sistema vascular provocan un
deterioro del equilibrio de la resistencia precapilar y postcapilar, cuyo resultado es la pérdida
del tono arterial aunque el tono venoso se mantiene inicialmente. Aparece el estancamiento en
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los lechos vasculares, con una disminucién posterior en el volumen sanguineo relativo. Mas
aun, la hipoxia capilar causa un aumento en la permeabilidad de los vasos con extravasacién
de liquido en los espacios y tejidos extravasculares.

El flujo sanguineo inactivo a través de un medio rodeado de tejidos téxicos con
productos metabélicos puede originar un estado de hipercoagulacion. Esto incrementa la
formacién de plaquetas y complejos de trombina, que luego obstruyen el flujo sanguineo y que
pueden llevar a un estado completo de coagulacion intravascular diseminada.

La disminucion del flujo sanguineo cerebral puede finalmente producir la disminucién
de la actividad nerviosa simpética, revirtiendo los mecanismos compensatorios previos y
permitiendo la dilatacion y el estancamiento vascular. Por 1ltimo, a medida que continia
cayendo el retorno venoso, el gasto cardiaco alcanza un nivel en el cual incluso el flujo
sanguineo coronario no puede ser mantenido (Massachussets 2000).

A nivel bioquimico, durante el choque hemorragico, las respuestas compensatorias
intentan mantener la presion arterial media via vasoconstriccion y reclutamiento de fluidos
extravasculares. La vasoconstriccion es primeramente mediada a través de aumento en la
concentraciéon de catecolaminas circulantes, vasopresina y activacion del sistema renina-
angiotensina. Sin embargo, mientras el estado de choque contintie, el mecanismo de
constricciébn compensatorio falla, resultando en vasodilatacién, hipoperfusion, isquemia,
muerte celular y falla organica. Una publicacioén reciente de Landry y Oliver revisaba los
mecanismos potenciales de hiporreactividad en musculo liso vascular durante los estado de
choque: disminucioén de la concentracién de vasopresina, aumento de la concentracion del
oxido nitrico y activacidon del canal adenosin trifosfato-potasio. Existe gran evidencia en
modelos experimentales donde el aumento prolongado de concentraciones de 6xido nitrico
causa apertura de los canales en musculo liso vascular que contribuye a la vasodilatacion y
resistencia a vasopresores .

Estas concentraciones altas de 6xido nitrico son importantes en el desarrollo de la
hiporreactividad vascular por aumento del monofosfato de guanosina ciclica, resultando en la
activacion de fosfatasa miosina de cadena ligera e incrementa la fosforilacion de proteina G
kinasa que abre los canales ATP-potasio. La activacién de estos canales permite al potasio
dejar la célula, causando hiperpolarizacion y subsecuentemente concentraciones plasmaticas
reducidas de calcio.

Hay varios estudios cuyos resultados demuestran que el 6xido nitrico aumenta durante el
choque hemorrdgico (Musser 2004).

Pero, ;qué pasa con los medicamentos anestésicos? Los anestesiélogos algunas veces
encuentran inexplicables pérdidas sanguineas asociadas a sangrado quirtrgico. Aunque es
comun en la practica clinica usar soluciones para manejar dichas situaciones, éstas influyen en
la concentracién del anestésico intravenoso. La hipovolemia puede inducir cambios en la
farmacocinética, ya sea en el volumen de distribucién la aclaracién y esto resulta en un
aumento en la concentraci6én anestésica.

Hay trabajos previos que demuestran que un choque hemorragico altera
dramaticamente la distribucion, aclaracién y potencia del propofol. Aunque el volumen de
soluciones de reanimacion restaure el comportamiento del fArmaco a su lineamiento basal, la
farmacocinética y farmacodinamica atin no es clara. Se public6 un estudio donde se estudi6 la
influencia de un sangrado isobéarico seguido de una reanimacién con cristaloides en la
farmacocinética y farmacodinamia del propofol en un modelo animal. La hipétesis era que la
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hemorragia seguida de resucitacién no significativamente altera la farmacocinética pero si a la
farmacodinamia del propofol (Johnson 2004).

Se dividieron a 16 puerquitos en dos grupos: uno control y uno de resucitacién del choque. A
los del grupo del choque se les extrajo sangre hasta llevarlos a una presion arterial media de 40
mm Hg por un periodo de 20 minutos y se sostuvo el sangrado hasta extraer 42 ml/kg.
Posteriormente se reanimaron con solucién ringer lactato para mantener una presion arterial de
70 mm Hg por 60 minutos. Después de la reanimacion, se infundié propofol (750 mcg/kg/min)
por 10 minutos. Al grupo control también se le produjo hemorragia y reanimacién y recibieron
propofol a la misma dosis y tiempo. Se obtuvieron muestras de sangre arterial a intervalos
frecuentes hasta 180 minutos después de iniciada la infusién y se analizé la concentracion de
farmacos. Los pardmetros de farmacocinética se estimaron en base al modelo
tricompartimental. Se usé una escala de indice biespectral para medir el efecto de la droga. La
farmacodinamia se caracterizé usando un modelo sigmoide inhibitorio de méaximo efecto. Los
resultados obtenidos demuestran minima diferencia en las concentraciones plasméticas de
propofol en ambos grupos. Los analisis de compartimentos revelaron diferencias en cuanto al
equilibrio lento y central del volumen en ambos grupos, pero sin significancia. El choque
hemorragico seguido de reanimacién desplazé el efecto de concentracién a la izquierda,
demostrando una disminucién de 1.5 veces en la concentracion requerida para alcanzar 50%
en la escala del indice biespectral.

Se concluydé que el choque hemorragico reanimado con solucién ringer lactato no altera la
farmacocinética del propofol, pero si aumenta su potencia (Johnson 2004).

Estos resultados nos demuestran que una reduccién moderada en el propofol es prudente para
alcanzar el efecto farmacolégico deseado después de la reanimacién de un choque
hemorragico severo.

En otro estudio publicado recientemente, los autores investigaron la influencia de
infusion de soluciones asociada a pérdida sanguinea en la concentracién de propofol (Kurita
2004). Se utiliz6 un modelo animal: 27 puerquitos se asignaron a grupos de ringer lactato,
hidroxietil almidon o ringer lactato al triple. Se infundié propofol a 2 mg/kg/hr por 180
minutos, se indujo hemorragia y luego se reanimé con soluciones cada 30 minutos equivalente
a la sangria realizada, con las soluciones ya mencionadas.

Se encontrd que en el grupo ringer lactato la concentraciéon plasmética aumento, disminuy6 en
los otros dos grupos.

Los autores concluyeron que cuando las altas pérdidas de volumen sanguineo se manejan por
hemodilucién isovolémica, la concentracién plasmatica de propofol durante la infusion
continua de propofol, disminuye linealmente junto con el hematocrito. Se han reportado
efectos aumentados del etomidato, fentanilo, propofol y remifentanilo (Kurita 2004).

TIPOS DE FLUIDOS

La administracion de volumen intravenoso es una practica comin durante la cirugia y
es indispensable en el manejo de muchas condiciones médicas. Sin embargo, los fluidos
difieren en su efecto debido a un contenido variable en sal y coloides, lo cual influencia la
distribucién y eliminacion del volumen infundido.

Los cristaloides cominmente usados son la solucién salina 0.9%, la solucién Ringer
Lactato y la solucidn Ringer Acetato. La solucidn salina es a menudo reemplazada por Ringer
Lactato para evitar la acidosis hiperclorémica, pero el lactato o acetato usado como buffer
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puede alterar el efecto de volumen debido a sus propiedades vasodilatadoras intrinsecas
(Miller 2005).

De los fluidos hipertonicos, la US Army recomienda la solucion salina al 7.5% con

dextran para la resucitacion.
La solucién salina hiperténica es efectiva en el tratamiento de choque séptico y hemorragico,
lesion por quemaduras y déficits hidricas perioperatorias. La infusién rapidamente restaura la
macro y microcirculacion por una combinacién de expansion de volumen plasmatica inducida
por O6smosis y vasodilatacion arteriolar. Ademas la hipertonicidad puede aminorar las
consecuencias en la funcién inmune de trauma, choque, reperfusion y cirugia mayor. Se ha
demostrado que los linfocitos proliferan en gran escala bajo circunstancias hipertonicas y que
esa hipertonicidad revierte la supresién inducida por el choque de la funcién de células T,
conduciendo a mejorar la supervivencia en modelos animales. Ademas, la hipertonicidad
suprime las funciones de los neutréfilos. Se piensa que éstos juegan un papel importante en la
lesién tisular y pueden contribuir a la disfuncién organica después de la reperfusion
isquémica. Consecuentemente la infusion de solucién salina hiperténica puede proteger contra
la lesion orgdnica mediada por neutréfilos y al mismo tiempo proteger otras partes del sistema
inmune.

Se realizd un estudio donde los autores investigaron la respuesta celular inmune a la
cirugia después de la infusion preoperatoria de salina hiperténica en humanos. Ellos
reclutaron 62 mujeres programadas para histerectomia abdominal divididas en tres grupos:
uno con 4 ml/kg de salina al 7.5%; otro con 4 ml/kg salina al 0.9% y otro con 32 ml/kg de
salina al 0.9%, todos durante 20 minutos. Se tomaron muestras de sangre al inicio, 1, 24 y 48
horas después de la cirugia para determinaciéon de leucocitos y cuenta diferencial, flujo
fenotipico de células mononucleares y actividad de células naturales asesinas contra células
tumorales K 562. la proliferacion de linfocitos inducidos por fitohematoaglutinina, elastasa
plasmética y quimiotaxis neutréfila fue medida a los mismos tiempos, excepto durante la
cirugia. Los autores evaluaron la funcién inmune in vivo mediada por células por
hipersensibilidad retardada en la piel.

Los datos resultantes indican que la cirugia induce los cambios bien conocidos en la respuesta
celular inmune, lo cual no est4 asociado con la tonicidad o volumen de estas soluciones
infundidas. Concluyeron que la infusion de una dosis clinicamente relevante de solucién salina
hiperténica no parece modificar la respuesta celular inmune celular después de una
histerectomia abdominal electiva.

Este fue el primer estudio que reporta los efectos de la infusion de solucién salina hiperténica
en la funcién inmune humana durante y después de una cirugia. Los resultados muestran que
las propiedades inmunomoduladoras de la soluci6n salina hiperténica parecen ser incapaces de
modificar la respuesta inmune evocada por una histerectomia abdominal. La cirugia realiza
cambios bien conocidos en el nimero y distribucion de leucocitos, actividad de células
asesinas, proliferaciéon mitogena de linfocitos y concentracion de elastasa plasmaética, lo cual
no es afectado, sin embargo, por una solucién salina hiperténica. Tampoco afecta la respuesta
inmune mediada por células evaluada en la piel (Kolsen 2004).

El dextran prolonga la expansién de volumen plasmatico y la salina restaura la presion
arterial y puede llegar a tener un efecto inotrépico positivo. El acetato se usa como buffer
porque es facilmente degradado a bicarbonato en todas las células corporales, lo cual puede
ser benéfico en acidosis lactica y circulacion hipocinética (Nuttal 2003).
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No estd muy claro ain si la reanimacién con cristaloides es mejor a aquella con
coloides. Las soluciones con albimina han demostrado incrementar la mortalidad en pacientes
criticos. Los HES tienen efectos antiinflamatorios debido a una mejoria rapida y efectiva del
flujo sanguineo nutricional y a que bloquean directamente el proceso inflamatorio asociado a
sepsis.

Desde su uso durante la Segunda Guerra Mundial, las soluciones HES se han
optimizado para 1) garantizar un efecto de volumen estable, 2) disminuir la acumulacién
plasmaética y el depésito en los tejidos 3) incrementar la excrecién renal.

Estas modificaciones influencian la vida media plasmatica, propiedades
antiinflamatorias e incidencia de efectos adversos (Meir 2004).

El hetastarch es un coloide, sintéticamente modificado de la amilopectina. Estd
farmacologicamente clasificado como expansor de plasma y apoya la presion oncética y
provee electrélitos. Sus caracteristicas fisicas y quimicas son definidas Por su grado de
hidroxilacion, el cual es el mayor determinante de su vida media circulante, y también por su
peso molecular, lo cual determina la osmolaridad de la solucién. Su metabolismo contintia
siendo motivo de investigacién, especialmente su peso molecular, su excrecién renal e
hidrélisis por la amilasa (Hoffman 2002).

Para la reanimaci6n del choque hipovolémico se han utilizado diversas soluciones. Los
cristaloides se difunden réapidamente al espacio intravascular, pero su distribucién es mayor
hacia el espacio intersticial. Su actividad dilucional sobre las proteinas plasmaticas y el gran
volumen que se requiere para restituir un mililitro de sangre perdida han hecho que su
utilizacién sea restringida para las pérdidas hemdticas no mayores del 20% del volumen
sanguineo total.

Las soluciones de gelatina también son indicadas en la reposicion de volumen. Existe
una adecuada actividad sobre el gasto cardiaco, superior a los resultados con la administracién
de cristaloides; sin embargo, tienen como inconveniente una duracion relativamente corta, que
oscila entre 4 y 6 horas, asi como ciertos efectos anafilactoides.

También la albumina tiene propiedades antiinflamatorias, al igual que el
hidroexietilaimidén, como lo evidencia un estudio realizado en el centro médico de la armada
en Maryland, donde comparan ambas soluciones como moduladores de la lesién inflamatoria
en el endotelio vascular. La albiimina sérica humana es usada clinicamente para mantener la
presién coloidosmética y se ve que tiene un papel antioxidante en el compartimento vascular
via unién de los complejos metalicos activos-reductores, transporte del 6xido nitrico y las
reacciones oxidativas del tnico tiol de albimina sérica humana, el cys 34. Debido a estas
acciones potencialmente deseables, ellos evaluaron la pureza y el estado redox del tiol y
compararon los efectos relativos de las preparaciones de altimina sérica humana al 24%
clinicamente disponible contra un coloide, el hidroxietil almidén 6%, en modelos in vitro de
lesion vascular inflamatoria. Su objetivo fue evaluar la respuesta de células endoteliales
adrticas bovinas frente a mediadores inflamatorios en presencia de albimina sérica humana o
hidroxietil almidén.

Como resultados encontraron que el tiol cys34 de las preparaciones de albuimina sérica
humana fue oxidado en un 70 a 80% y es resistente a la reduccion por 2-mercaptoetanol y
NaBH. El efecto protector de la albumina no depende del estado del tiol. Pero tampoco
protege de las acciones citotoxicas del peroxinitrato y xantinas. La union de los leucocitos
polimorfonucleares activados a las células endoteliales aérticas fue significativamente
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amplificado por el hidroxietil almidén e inhibido por la albimina humana. La unién de
neutréfilos derivados de la mieloperoxidasa de las células bovinas también fue inhibida por
albamina sérica humana y engrandecida por el almidén. Llegaron a la conclusién de que las
preparaciones de albumina muestran modestas propiedades in vitro, antiinflamatorias no
dependientes de tiol, un fenémeno que no habia sido observado con el hidroxietil almidén
(Lang 2004).

Las soluciones que contienen almidén, como es el caso del pentalmidon, representan

ventajas sobre el resto de las soluciones de reemplazo que existen en nuestro medio. Sus
propiedades fisicoquimicas aseguran una presién oncética suficiente y mantenida durante
mayor tiempo, lo que favorece el incremento del gasto cardiaco y del equilibrio del oxigeno,
algo muy importante en los pacientes con esta patologia (Carranza 2001). Se realizé un
estudio, donde a 20 pacientes, antes de la cirugia, se les administraba un volumen de carga de
20 ml/kg con coloide: albumina y hetastarch. Se encontré que a los 30 minutos posteriores a la
infusi6n sélo el 28% de la infusién permaneci6 en el espacio intravascular (Rojas 2003).
El pretratamiento con dexametasona disminuye significativamente la extensién de balances
hidricos positivos y el total de acumulacién de fluido extravascular. Se demostré una
estabilidad hemodindmica en base a la presién arterial y aumento del indice cardiaco. Se
sugiere el pretratamiento de pacientes con 1 mg/kg peso de dexametasona para disminuir la
ganancia de fluido extravascular sin causar diferencias en el llenado cardiaco (Van Spiegel
2001).

Un efecto tal vez no esperado o reconocido de la infusién de fluidos es la disminucién
postoperatoria de nausea y dolor.
Los déficits de volumen intravascular pueden ser un factor importante en la ndusea y vémito
postoperatorio (NVPO) y la administracién intravenosa perioperatoria de soluciones pueden
reducir la incidencia de resultados adversos en el paciente ambulatorio. La administracién
perioperatoria de un volumen suficiente de soluciones IV para corregir este déficit puede
efectivamente corregir la NVPO, sin los potenciales efectos adversos o costo alto observados
con medicamentos. Sin embargo, estudios de administracion perioperatoria de soluciones que
ha usado diferentes metodologias han mostrado diferentes conclusiones.
Algunos autores no recomiendan grandes volimenes preoperatorios de soluciones
intravenosas para reducir la NVPO. Esto obedece a dos razones: una, la gran administracién
de soluciones puede transitoriamente, disminuir la funcién pulmonar. Dos, la administracion
de grandes volumenes impone dificultades logisticas y practicas en el paciente ambulatorio, lo
cual se asocia a implicaciones en el costo. En cuanto al dolor, el potencial de los grandes
volumenes de fluidos preoperatorios para modular el dolor y los requerimentos de analgésicos,
estd muy claro. Pero el mecanismo de éste atin no puede ser determinado.
Hay varias limitantes: 1) se debe tener precaucion al generalizar estos datos a los diferentes
tipos de pacientes, es sustancialmente para aquellos pacientes con gran riesgo de padecer
NVPO. 2) los pacientes recibieron volumen de acuerdo al déficit de horas de ayuno. 3) los
pacientes tenian de 12 a 13 horas de ayuno, a pesar de las claras instrucciones de ayuno de 6-8
horas para solidos y 4 horas para liquidos. Estas guias son las dictaminadas por la American
Society of Anesthesiology. 4) finalmente, aunque se pensé que este tipo de poblacién con un
alto riesgo predicho para NVPO, no se us6 profilaxis antiemética (Maharaj 2005).
Se publicé un estudio que determina si la rehidratacion IV preoperatoria con solucién salina
podria .disminuir la incidencia de NVPO en pacientes con riesgo aumentados para estos
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sintomas. Se estudiaron a 80 pacientes ASA I-III de cirugia ginecolégica laparoscépica los
cuales se dividieron al azar en un grupo que recibié un gran volumen de infusién (2 ml/kg por
hora de ayuno) y un grupo con pequefio volumen (3 ml/kg) de solucién salina 20 minutos
antes de iniciar la cirugia. Se us6 anestesia general balanceada. La incidencia y severidad de
NVPO y dolor, asi como la necesidad de suplemento antiemético y analgésico también se
evaluaron, a la media hora, una hora y 4 horas postoperatorias, y en el primer y tercer dia
postoperatorio. La incidencia y severidad de NVPO fue significativamente reducida en el
grupo que recibié gran volumen de liquidos en todos los intervalos. En este también
disminuyé el dolor postoperatorio y requirieron menos suplementos analgésicos. La
correccion preoperatoria de déficits de volumen intravascular efectivamente reduce la NVPO
y el dolor postoperatorio en pacientes de alto riesgo para ello con cirugia ambulatoria.

Se recomend6 la administracién preoperatoria de 2 ml/kg de solucién salina por cada hora de
ayuno a pacientes con un alto riesgo para NVPO que se someten a cirugia ambulatoria
(Mabharaj 2005).

TRANSFUSION SANGUINEA

Cuando se realiza una transfusion sanguinea, es con el objetivo de aumentar la
capacidad de transporte de oxigeno y el volumen intravascular. Otra manera de aumentar el
volumen intravascular es con la administracién de liquidos coloides o cristaloides, ya que
estos no transmiten infecciones.

Viene entonces a ser, el aumento en la capacidad de oxigeno, la unica indicacion real
de transfusion sanguinea (Miller 2000).

Pero ahora, ;cOmo saber cudndo administrar sangre total o paquete globular, de acuerdo al
nivel de hematocrito?

Esto es dificil de responder, ya que a un mismo hematdcrito, los pacientes jovenes sanos,
pueden compensar facilmente una anemia aguda o crénica; pero los pacientes ancianos con
problemas cardiacos no pueden.

Histdéricamente, un hematocrito inferior al 30% (o una hemoglobina inferior a 10 gr/dl)
indicaban la necesidad de transfusion sanguinea perioperatoria (Collins 2000). Sin embargo,
actualmente, el miedo a una enfermedad transmitida por transfusion, ha obligado a replantear
esta indicaciéon. John Lundy, médico anestesi6logo de la Cliinica Mayo, fue el primero en
describir que 10 gramos de hemoglobina por decilitro son requeridos para iniciar cualquier
cirugia. En 1947, este estatuto fue la base para los magicos 10 gramos usados como criterio
mundial para transfusion. Aun se sigue quitando de la mente de los anestesiélogos actuales
este namero.

Hay comités hospitalarios que vuelven a evaluar las indicaciones originales de
transfusién sanguinea en aquellos pacientes con hematécritos superiores a 33 o 34%
posteriores a transfusion, para determinar si la indicacion fue la correcta.

Este escrutinio obliga a los anestesi6logos a establecer claramente en el registro anestésico y
expediente, los motivos de transfusién sanguinea.

En el 2002 se realiz6 un estudio a 862 miembros de la Sociedad Americana de
Anestesidlogos, con respecto a las practicas de transfusion. Un 62% raramente o nunca habia
transfundido 3 o més unidades de sangre al mismo paciente. Un 96% de anestesiélogos habia
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cancelado la cirugia electiva porque no habia disponibilidad de sangre. Por otro lado, el
porcentaje de anestesiélogos que requieren un nivel de hemoglobina de 10 gr/dl en un
paciente electivo disminuy6 de 65% a 9% (Spahn 2002).

Como puede observarse, el considerar a una transfusién de sangre como una terapia inocua
dista mucho de la verdad, particularmente cuando el sangrado es abundante (Sainz 2001); por
tal motivo, el decidir como y cuando iniciar la transfusion depende de un juicio clinico
adecuado combinado con datos de laboratorio. Habra que considerar la duracién de la anemia,
el estado del volumen intravascular, la extensién de la cirugia, la posibilidad de pérdida
hematica masiva y la presencia de enfermedades sistémicas pre-existentes como cardiopatias o
neuropatias (Mill¢ 2001).

En un estudio realizado por el Comité de Sangre y hemoderivados por la Sociedad
Americana de Anestesilogos, se encontrd que los anestesiélogos administran
aproximadamente la mitad de toda la sangre que se da a los pacientes (Miller 2000).

Por tanto, los anestesidlogos debemos ser expertos en cuanto a las transfusiones de
sangre, conocer y saber manejar las implicaciones y complicaciones que se deriven de éstas.

Consecuencias de las transfusiones

Como puede verse las repercusiones sistémicas basicamente sobre la perfusion de
6rganos vitales, hace muy importante el establecer una terapia agresiva para buscar reponer la
volemia y asi lograr la perfusion tisular adecuada. Pero la transfusién sanguinea masiva no
esta exenta de riesgos; y estos pueden deberse al tipo de producto sanguineo transfundido, al
volumen total y a las enfermedades infecciosas por la transfusion (May 2004).

En general ocurre trombocitopenia dilucional, por la transfusién de productos que no

cuentan con plaquetas, lo que ocasiona una disminucién total de la cuenta plaquetaria y
ademas a que éstas circulan en forma inadecuada; aunque este efecto no se observan sino hasta
que la trombocitopenia baja alrededor de 40 a 50000 plaquetas por cc, lo que se controla
transfundiendo concentrados plaquetarios una vez que se ha transfundido un volumen
sanguineo del paciente.
En vista de las normas oficiales para el uso de sangre y hemoderivados, y la necesidad de
separar estos componentes, se le retira a la sangre total el plasma fresco y por tanto los
factores de coagulacion, particularmente los factores l1abiles (V y VIII), de tal manera que al
transfundir concentrados eritrocitarios, los factores de coagulacién no existen en estos
preparados. De tal manera, una vez que se ha transfundido un volumen sanguineo de paquetes
globulares, es necesario iniciar la terapia con plasma fresco congelado (Mahdy 2004).La
transfusion sanguinea disminuye la actividad leucocitaria, disminuye la linea monocitos-
macrofagos, asi como de los linfocitos T4, T8; lo que en su conjunto altera la respuesta
inmune normal (Millé 2001).

Reacciones por transfusiones

El hecho de transfundir productos de la sangre implica ciertos riesgos: la transmision
de hepatitis, malaria y bacterias infecciosas; la diluciébn de plaquetas y factores de
coagulacion; y la administracion de sangre mal cruzada, ya sea por error del banco de sangre o
del médico en administrar sangre bien tipificada al paciente equivocado (Massachusetts 2000).
Las reacciones moderadas pueden presentarse como dolor punzante o quemante a lo largo del
trayecto de la vena canalizada, prurito, rubor, urticaria, cefalea, mialgias y artralgias en flancos
y dorso inferior, escalofrios, fiebre y malestar general.
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Las reacciones mas agudas son la hipotension, taquicardia, broncoespasmo y disnea, hemélisis
y un déficit generalizado de coagulacién. La hemoglobinuria puede acompatiar a la hemolisis.
Y si también se presenta una disminucién en el flujo sanguineo renal, podemos estar hablando
de una necrosis tubular aguda.

En un paciente anestesiado, las reacciones por transfusién implican mayor riesgo, ya
que no pueden detectarse hasta que la hipotension, la respiracién estertorosa, la fiebre alta,
oliguria, o el sangrado difuso en el 4area quirtrgica son tan importantes que requieran buscar la
causa. Por esta razén es mas seguro transfundir a los pacientes luego de la cirugia, a menos
que la estabilidad cardiovascular requiera del reemplazo sanguineo intraoperatorio (Spiess
2001).

Las transfusiones de grandes volimenes de sangre almacenada pueden producir varios
cambios nocivos.

La sangre almacenada est4 fria y tiene mayor viscosidad; su preservacion con citrato de
dextrosa (ACD) o citrato fosfato de dextrosa (CPD) provoca una disminuciéon en el
hematocrito, un aumento en los niveles de glucosa y sodio y una marcada disminucién en los
niveles de calcio ionizado, debido a la fijacion por el citrato.

Al incrementarse el tiempo de almacenamiento, el metabolismo continuo y la ruptura de
células sanguineas dan origen a una disminucion en el pH, aumento en el PCO2, disminucién
en la PO2, y aumento en los niveles de potasio y lactato. La sangre total almacenada carece de
plaquetas tutiles. Los factores de coagulacién V y VIII también disminuyen (Torres 2005).
Para compensar estos efectos, siempre debe calentarse la sangre almacenada a fin de disminuir
su viscosidad, mantener la temperatura corporal y evitar la fibrilacién ventricular debido a la
irritacion del miocardio. La sangre vieja almacenada, especialmente si el anticoagulante es
ACD en lugar de CPD, contiene una menor cantidad de 2,3 difosfoglicerato. A medida que
los niveles disminuyen en forma gradual con el almacenamiento, el oxigeno se fija més a la
hemoglobina a niveles de PO2 menores y por ello se liberan con mayor dificultad en los
tejidos. La tendencia del oxigeno a la mayor fijacién, o a la desviacién hacia la izquierda de la
curva de disociacién de la oxihemoglobina, se acentia mas por la alcalosis aguda, ya sea
respiratoria o metabdlica (Millé 2001).

Los efectos de la transfusion de gl6bulos rojos que han sido almacenados por largo tiempo en
los tejidos, 6rganos especificos y en pacientes criticos nunca han sido investigados in vivo,
debido a las dificultades para una medicién exacta del oxigeno tisular. Como resultado, la vida
segura de los glébulos rojos se ha establecido usando la proporcion de células que sobreviven
al menos 24 horas, menos que la capacidad para envio de oxigeno. Basado en este estandar, la
mayoria ha aprobado una vida segura de 42 dias. Sin embargo, hay cambios corpusculares y
bioquimicos que les ocurre a los eritrocitos almacenados, llamados “lesion de
almacenamiento”. Estos cambios incluyen deplecién de adenosina trifosfato y 2,3-DPG,
formacién de vesiculas en su membrana, peroxidacion de los lipidos de la membrana celular y
pérdida de la deformabilidad. Durante el almacenamiento de los eritrocitos, los cambios
incluyen una disminucién en su pH, un incremento en el potasio sérico, liberacion de
hemoglobina libre de los eritrocitos lisados y la generacién de citocinas y otras sustancias
biorreactivas. Las consecuencias clinicas de transfundir corpusculos modificados vy
almacenados por largo tiempo es desconocida atn (Millé 2001).

Se realiz6 un estudio en el cual se demostré6 que es posible mantener un suplemento de

glébulos rojos almacenados por menos de 8 dias méas de un 90% del tiempo asi como se
separé a la sangre almacenada por mas de 15 dias. Muchos estudios clinicos retrospectivos
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han documentado la asociacién entre tiempos de almacenamiento prolongado y resultados
clinicos adversos incluyendo mortalidad, neumonia, infecciones serias y mayor tiempo de
estadia (Hebert 2005).

Més atin, la transfusion de sangre alogénica tiene un efecto inmunomodulador, el cual se
piensa que incrementa la frecuencia de infecciones postoperatorias.

Se realizé un estudio observacional en 444 pacientes hospitalizados para reemplazo total de
cadera y se acord6 transfundir cuando la hemoglobina fuera menor a 8.1 g/dl durante la
cirugia(Weber 2005). Los paquetes globulares con un volumen 320 ml, hemoglobina 17.8,
hematocrito 0.58 y leucocitos 4000/1t. Hubo una clara tendencia de alta incidencia de cultivos
positivos en el grupo transfundido (3.3% vs. 2%), lo cual garantizaba disturbios en la
cicatrizacion. 31% del grupo transfundido desarroll6 alteraciones en su cicatrizacion vs. 18%
del grupo no transfundido, dependiendo de la cantidad de sangre perdida en el perioperatorio
(Weber 2005). También se pudo predecir la duracion de su estadia de acuerdo a 4 parametros:
requerimentos de transfusién sanguinea, presencia de alteraciones en la cicatrizacion, duracién
de la operacion y edad del paciente. La transfusién alogénica induce un pequefio pero
significativo retraso en la cicatrizacion de la herida. Estudios experimentales han demostrado
que los efectos inmunomoduladores de la transfusion sanguinea alogénica puede conducir una
disminucién de factores proangiogénicos, los cuales son esenciales para la cicatrizacién de las
heridas, como la interleucina (Weber 2005).

Cuando se administra una transfusion mayor de una y media veces el volumen
sanguineo (alrededor de diez unidades en el adulto), se observan problemas de sangrado como
las pérdidas difusas por herida quirtrgica, el sangrado de sitios de venopuncion, petequias,
equimosis frecuentes.

a) La trombocitopenia por dilucién con cuentas de plaquetas menores a 60 000 es lo mas
frecuente. El reemplazo de plaquetas en forma de concentrados o de sangre total fresca puede
proporcionar un tratamiento efectivo.

b) Otra importante razén para el sangrado pueden ser los niveles por dilucion de los factores V
y VIII, segtin se refleja por un tiempo de tromboplastina parcial prolongado

(TPT). En general, solo el 5 a 30% de la actividad normal de estos factores se requieren para
obtener una adecuada hemostasia quirtirgica. Puede proporcionarse una unidad de plasma
fresco congelado por cada 5 unidades de paquete de eritrocitos en un intento para reemplazar
estos factores y evitar un sangrado difuso.

¢) La otra causa después del choque y la transfusién masiva es la coagulacion intravascular
diseminada. Este diagnostico puede hacerse observando una cuenta de plaquetas disminuida
asi como el bajo nivel de fibrinégeno, TPT y TP prolongados y la presencia de productos de
solucion del fibrindgeno. El tratamiento es controvertido, pero para tratar el problema primario
se administra heparina, y se reemplazan los factores de coagulacién que disminuyeron,
constituyendo el tratamiento mas ampliamente aceptado. Debido al retraso en el tiempo para
los estudios de coagulacion y para obtener plaquetas de plasma fresco, los estudios de
coagulacién claves, deben revisarse por cada 5-10 unidades de sangre administrada y las
fracciones apropiadas de sangre requeridas al primer signo de sangrado clinico (Bombeli
2004).




Las otras posibles complicaciones de la transfusién incluyen la hepatitis
postransfusiéon, cuya incidencia puede ser reducida aunque no eliminada, haciendo la
tipificacion del antigeno asociado a la hepatitis (Massachussets 2000). En 1970, el mundo
aprendi6 la terrible leccién de que la transfusiéon sanguinea puede transmitir hepatitis C. En
Estados Unidos se aceptaba que la seroconversién con sangre era aproximadamente de 10%.
El riesgo de una unidad de sangre portadora de hepatitis era cerca de 1/100 unidades, pero
debido a que los pacientes recibian mas de una unidad, la seroconversion fue del 10%. Por eso
las pruebas de antigenos de hepatitis se volvieron rutina. Ahora el riesgo para hepatitis By C
es de 1/250 000 unidades y el riesgo para SIDA es de 1/6000 0000 unidades transfundidas
(Spiess 2001).

Técnicas de ahorro de sangre

Existen varias opciones que el médico anestesidlogo puede poner en préactica para

tratar de minimizar el sangrado; insistir con el cirujano en una hemostasia rigurosa y evitar la
hipertension transoperatoria.
La hipotension intencional inducida con anestésicos o vasodilatadores también es eficaz, la
anestesia regional reduce las pérdidas hemdticas particularmente en procedimientos
ortopédicos y el contar con técnicas que nos permitan el ahorro de sangre de banco (sangre
alogénica) son una mejor opcion en caso de ser indispensable la transfusion sanguinea (Millé
2001). Las opciones que existen para disminuir el nimero de transfusiones perioperatorias son:
hemostasia rigurosa, evitar la hipertension transoperatoria, procurar la hipotensién
transanestésica y las técnicas que den mayor margen de seguridad al paciente.

Posibles técnicas de ahorro de sangre:

Hemodilucién hipervolémica: no se extrae sangre del paciente o donador, es suficiente
el contar con una vena periférica y/o un catéter central. Se le transfunde al paciente de 1000 a
2000 cc de soluciones cristaloides, ringer lactato de preferencia, para disminuir el hematocrito
hasta un 30% o mas, de acuerdo a las condiciones de tolerancia sobre parametros como PVC,
presion arterial, uresis, quemosis, etc.

Transfusién autéloga mediante hemodilucién preoperatorio aguda: se recolecta sangre
en el preoperatorio inmediato, mediante flebotomia normovolémica, que diluye el tejido
hematico en el paciente y la sangre recolectada se transfunde de nuevo al paciente (Madjdpour
2005).

Transfusién autéloga mediante rescate celular: se recupera la sangre extravasada en el
transoperatorio y postoperatorio para su transfusién al mismo paciente (Millé 2001).

Hemodilucién normovolémica: es la remocion de sangre del paciente inmediatamente
antes de la operacion y el reemplazo simultdneo con un volumen apropiado de coloides o
cristaloides. El procedimiento es simple y econémico y tiene la ventaja de que la sangre fresca
autéloga esta rapidamente disponible. Esto protege al paciente de los riesgos de una
transfusién sanguinea alogénica. Su eficacia depende de la pérdida sanguinea transoperatoria,
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el hematocrito inicial del paciente y el hematocrito al cual el paciente sera transfundido
(Drubin 2002).

Tuvo sus inicios poco después del descubrimiento de los grupos sanguineos: Panico y
Neptuno llevan a cabo la técnica de hemodilucién en cirugia cardiaca hacia el afio 1959 para
evitar el uso de sangre para el llenado del sistema en la circulacién extracorpérea con relativo
éxito (Hartlage 2003).

Aungque el contenido de oxigeno de la sangre se reduce durante este procedimiento, el
consumo corporal total de oxigeno se mantiene por un incremento en el gasto cardiaco y el
radio de extraccion de oxigeno de los tejidos. Se alcanzara un nivel critico de hemodilucién
cuando los mecanismos compensatorios lleguen a ser insuficientes.

Durante la hemodilucién, una redistribucién del gasto cardiaco y el transporte de

oxigeno ocurre a favor de los 6rganos con menor capacidad para incrementar la extraccion de
oxigeno. Otros 6rganos, como los intestinos. Se supone que se compensan con un contenido
sanguineo bajo en oxigeno, principalmente por un incremento en la extraccién de oxigeno
(Matot 2002). En los pacientes Testigo de Jehova, la hiperoxia se ha usado durante la anemia
critica, pensando en que un incremento en el contenido de oxigeno arterial causado por un
incremento en la fraccion inspirada de oxigeno, podria restaurar la oxigenacion sistémica y
local (Schramm 2002).
A nivel capilar, la hemodilucién normovolémica acelera la velocidad del eritrocito debido a la
reduccion de la viscosidad sanguinea. Ademas, el hematocrito microcirculatorio (33 a 35%)
puede ser mantenido en un alto nivel comparado con el hematocrito sistémico. A este nivel de
hemodilucion, la capacidad de transporte de oxigeno es maxima (Weiskopf 2002).

Otro efecto a tomar en cuenta respecto a la hemodilucién normovolémica es el nivel de
la cognicién y memoria. Se encontré que no hay cambios a una concentracion de 7 gr/dl de
hemoglobina. Con 5-6 gr/dl el nivel de energia disminuye. Una transfusion de eritrocitos es
eficaz para revertir los efectos de la anemia aguda que reacciona sobre la memoria y sensacién
de energia. Se ha encontrado también que un aumento en el envio de oxigeno, ya sea
aumentando la PaO2 a 400 mmHg respirando oxigeno, es similar de eficaz para revertir los
efectos de anemia aguda en memoria e indice cardiaco, pero no para el nivel de energia”. Esto
se refiere a la ventilacion hiperéxica, que mas adelante se comenta (Van Bummel 2002).

Sin embargo, el uso de la hemodilucion normovolémica con bajos volimenes no determinan la
reduccion del sangrado postoperatorio y el uso perioperatorio de sangre de donador (Lang
2004).

Como una alternativa a corto plazo para la transfusion eritrocitaria, la concentracién
arterial de oxigeno puede simple e instantaneamente ser incrementada con ventilacién
hiperéxica (VH), es decir, ventilacion con FiO2 al 100% via incremento del oxigeno
fisicamente disuelto en el plasma. Sin embargo, a concentraciones criticas de hemoglobina
(HbCrit), la VH falla en incrementar el envio de oxigeno a nivel global, miocardico e
intestinal; esto a pesar del incremento de la concentracién arterial de oxigeno global y en
particular del miocardio, el cual permanece sin cambios durante la VH debido a una
constriccion arteriolar inducida por hiperoxia y a un decremento en el flujo sanguineo de
nutricién al 6rgano.
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Meir 2004 investigo la relacion entre hemodiluciéon normovolémica aguda y reduccion
de la masa eritrocitaria circulante ademas de la concentracién de hemoglobina. Después de
una hemodilucién normovolémica aguda extrema que conduce una concentracién critica de
hemoglobina (HbCrit), la demanda de oxigeno de los tejidos es mayor que el suplemento de
oxigeno y la muerte ocurre por la progresiva deuda de oxigeno. En el estudio se investigé si
con el oxigeno al 100% (FiO2=1) se podria iniciar la restauracion de Hb critica para la
adecuada oxigenacion de tejidos y prevenir la muerte. Para realizar este estudio se
anestesiaron 14 puercos y se ventilaron con aire ambiente, Fi02=0.21, y se hemodiluyeron por
intercambio de sangre completa con hidroxietil almidén al 6% hasta llegar a su hemoglobina
critica. La hemoglobina critica se defini6 como el inicio de dependencia de suplementos de
oxigeno para consumo de oxigeno, lo cual se identificaba por calorimetria indirecta. Para las
siguientes 6 horas, los animales se dividian en dos grupos: uno se ventilaba con FiO2 de 0.21
(@=7), y el otro grupo con FiO2 de 1 (n=7).

Como resultados, obtuvieron que todos los animales del grupo de FiO2 al 0.21 murieron
dentro de las primeras 3 horas con hemoglobina critica. La muerte fue precedida por un
incremento de concentraciones séricas de lactato y catecolaminas. En contraste a esto, seis de
los siete animales del grupo con FiO2 al 1 sobrevivieron el periodo de observacion completa
de seis horas sin lactoacidosis ni catecolaminas séricas incrementadas. Después de seis horas
con una hemoglobina critica, la FiO2 fue reducida de 1 a 0.21 y cinco de los seis animales
murieron dentro de las siguientes tres horas.

Se llegd a la conclusién de que en puercos anestesiados sometidos a anemia letal, la
ventilacion hiper6xica permite supervivencia para seis horas sin signos de falla circulatoria
(Meir 2004).

En este experimento con un modelo animal, 1a hemodilucién hasta hemoglobina critica puede
demostrar ser letal al 100% dentro de las primeras seis horas si los animales son ventilados
con aire ambiente. Al iniciar una VH con hemoglobina critica este 100% de mortalidad se
reduce a un 14%. Después de seis horas de VH la mortalidad aumenta a 83%. La ventilacion
hiperdxica aumenta la cantidad de oxigeno fisicamente disuelto en plasma y concentracién
arterial . Aunque a concentraciones de hemoglobina fisiolégicas la contribucién por ciento de
oxigeno plasmatico a nivel venoso (4%) puede ser negligente, la situaciéon cambia después de
una hemodilucién normovolémica aguda: con la importancia numérica de eritrocitos como
transportadores de oxigeno, la contribucion aumenta de 4 a 47% (Hb de 7 gr/dl) y 74% (Hb de
3 gr/dl). Méas aun, la hiperoxemia iniciada después de una hemodilucién moderada revierte
parcialmente los mecanismos compensatorios para anemia y crea un margen de seguridad para
oxigenacion tisular y funcion organica que permite extender mas la hemodilucion sin signos
de hipoxia tisular o disfuncién orgéanica.

Inesperadamente, a pesar del incremento en la concentracion arterial de O2, la VH siempre
falla en restaurar el dafio en el envio de oxigeno sistémico, miocdrdico e intestinal producido
por la hemodilucién. El inicio de la VH se acompafia por constriccién arteriolar mediada por
metabolitos araquidonicos acidos y reduccion de liberacion de 6xido nitrico endotelial. La
aplicacién clinica de VH puede contribuir a evitar la transfusién eritrocitica prematura en el
transoperatorio. En los pacientes que experimentan mayor sangrado intraoperatorio durante
una cirugia ortopédica, la indicacién de transfusion se podria evitar en dos tercios de los
pacientes por el simple cambio de ventilacién con FiO2 de 0.4. Ademas, un tiempo intervalo
de 27-60 minutos y una pérdida sanguinea adicional de aproximadamente 850 cc pudiera ser
tolerada por hemodilucién intraoperatoria bajo la proteccién de ventilacién hiperéxica (Meir
2004).




Otra opcidn es la sangre artificial, que aunque no es una realidad clinica todavia,
existen los transportadores artificiales de oxigeno. Los transportadores artificiales de oxigeno
se pueden agrupar en dos categorias: soluciones basadas en hemoglobina y emulsiones
basadas en perflubron (Spahn 2002).

Producir una solucién transportadora de oxigeno a partir de hemoglobina es atractivo
por dos razones: primero, la hemoglobina no tiene un grupo sanguineo, el transportador de
oxigeno basado en la hemoglobina debe ser un donador universal. Segundo, las moléculas de
hemoglobina libres pueden ser almacenadas por largos periodos de tiempo.
Desafortunadamente, cuando la hemoglobina se remueve del eritrocito, la estructura
tetramérica se rompe en dos dimeros, o y B, resultando en una pequefia molécula que es
rapidamente eliminada. Ademads, la molécula 2,3-DPG que mantiene el p50 de hemoglobina
en el rango de 27 mm Hg se disocia de la hemoglobina dejando el resultante p5S0 en 12 mm
Hg. Con esta alta afinidad de oxigeno, la Hb libre se une al oxigeno y es eliminada, haciendo
de esta solucién de resucitacién un tipo de “manitol rojo”. Mas de 50 afios de investigacion
han sido enfocados a la produccién de soluciones acarreadoras de oxigeno basadas en
hemoglobina (SAOBH) que tengan un alto peso molecular para que no sean eliminadas y un
alto p50 (Tremper 2005).

Una variedad de SAOBH han sido desarrollados usando diferentes métodos para
resolver los problemas mencionados arriba. Las soluciones pueden ser divididas en aquellos
productos que usan sangre humana postfechada como su fuente de hemoglobina y en aquellos
productos que usan hemoglobina de procedencia bovina. La hemoglobina también ha sido
producida usando tecnologia recombinante. El beneficio de usar hemoglobina bovina no es
solo un suplemento pleno, sino que también, no tiene 2,3.DPG y su p50 permanece en el rango
de 30 mm Hg ya sea en la solucién o en la célula sanguinea. Desafortunadamente, un
producto bovino tiene la desventaja de que es una proteina de otra especie y que puede
producir contaminacién viral. Los productos que usan Hb postfechada requieren
modificaciones bioquimicas para incrementar su p50. El tamafio de los dimeros de la
molécula de hemoglobina puede aumentar ya sea por conjugacién con una molécula mayor,
unién cruzada o polimerizacién. La polimerizacién y la unién cruzada tienen la ventaja de
incrementar el tamafio molecular y la concentracién de hemoglobina, asi como disminuye la
presién oncética. Para producir una distribuciéon homogénea del peso, algunos de los
productos son fraccionados para eliminar las moléculas de Hb pequefias. Debido a que cada
uno de los productos SAOBH es quimicamente distinto, deben ser probados individualmente
para su efectividad y efectos adversos (Tremper 2005)

Hay limitaciones comunes a todos los SAOBH, primero, aunque el tamaifio es tan
grande que no son eliminados rdpidamente, son identificados como proteinas extrafias en el
espacio vascular y rdpidamente notados por el sistema reticuloendotelial con una vida media
plasmatica de 12 a 20 horas. Dado este corto tiempo, las aplicaciones clinicas anticipadas de
estos coloides pueden ser para resucitacion aguda donde la sangre no esté disponible 6 como
un suplemento oxigenador temporal, lo cual puede reducir la cantidad de sangre usada.

Otro hallazgo universal en estudios clinicos y animales fue la interesante respuesta
hemodinamica: hipertension sistémica y pulmonar. La etiologia de esta respuesta hipertensiva
permanece siendo misterio hasta que se elucide el papel del 6xido nitrico en el control
vasomotor de la resistencia periférica y pulmonar. Debido a que la hemoglobina libre en
cercana proximidad a la produccién de 6xido nitrico en las células endoteliales, esto parece ser
maés efectivo por accion del 6xido nitrico, ademds de producir una respuesta vasoconstrictora
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que lleve a hipertension. Se ha sugerido que mientras el tamafio del polimero de Hb aumenta,
este efecto disminuye (Torres 2005).

A pesar de estas limitaciones, seguira pareciendo benéfico tener una solucion
transportadora de oxigeno en situaciones de anemia donde la sangre no sea disponible y la
vida del paciente se encuentre en peligro.

Si se administra un transportador artificial de oxigeno después de la hemodilucion
normovolémica aguda, se espera un hematocrito intraoperatorio menor durante el periodo de
mayor pérdida sanguinea. Como resultado, la sangre autéloga puede ser retransfundida al final
del procedimiento quirtirgico (Spahn 2002).

La eficacia es mayor cuando la pérdida sanguinea transoperatoria es de 20 ml/kg o mas. Si la
pérdida sanguinea es menor a esto, no hay necesidad real de transfundir eritrocitos.

Esta terapéutica de oxigeno intravenoso puede representar una nueva alternativa para el
creciente nimero de pacientes que buscan minimizar los riesgos de una transfusién alogénica
en cirugias electivas con altos niveles de sangrados (Spahn 2002).

Se han realizado investigaciones en ratas: Se evaluaron los efectos sistémicos de intercambios
con sangre o hemoglobina bajo condiciones de envio critico de oxigeno en ratas que habian
recibido soluciones acarreadoras de oxigeno basadas en la hemoglobina, sangre fresca o
sangre almacenada antes de la hemodilucion.

Las ratas fueron escogidas al azar para el grupo control, sangre 0 SAOBH. Se midié el
consumo de oxigeno usando muestras de gas espirado y sangre, mientras que el reparto de
oxigeno corporal total se calcul6 a partir del gasto cardiaco y el contenido arterial de oxigeno.
Después del intercambio, se someti6 a las ratas a una hemodilucién en pausas. Se midieron la
presion sanguinea, gases, estado acido-base, glucosa, saturacién de oxigeno en hemoglobina,
frecuencia cardiaca y la resistencia periférica total.

Se encontr6 que las ratas tratadas con SAOBH mostraron un incremento de la presion arterial
media y de la resistencia periférica total a través de la hemodilucién. También se encontré que
el reparto de oxigeno sistémico calculado de acuerdo al consumo de oxigeno no era diferente
entre los animales que recibian sangre y los que recibian SAOBH. Encontraron que la
concentracién de hemoglobina final era similar en todos los animales y que el transporte de
oxigeno y las variables bioquimicas cambiaron de manera similar durante la hemodilucion.
Estos datos sugieren que, en animales, la tolerancia al reparto critico de oxigeno sistémico no
se altera con un reemplazo del 50% de la hemoglobina actual por hemoglobina rafimera o
sangre almacenada.(Torres 2005).

En adultos se han establecido un gran mimero de medidas para reducir la pérdida
sanguinea transoperatoria. Estas técnicas sirven para reducir la exposicion del paciente a
sangre homoéloga. La mayoria de los adultos se preocupan especialmente con este tema desde
que apareci0 el virus de la inmunodeficiencia humana en los componentes sanguineos.

Casi no hay estrategias para la poblacién pediatrica y son los que se podrian beneficiar
potencialmente evitando infecciones virales o complicaciones inmunoldgicas. En infantes y
nifios pequefios, las técnicas de ahorro de sangre pueden no ser tan efectivas como en adultos
en parte debido a las limitaciones técnicas. Sin embargo, algunas de las medidas que a
continuacion se describen, pueden ser usadas y pueden prevenir o reducir la exposicién a la
sangre homoéloga (Hartlage 2003).

a) Donacion sanguinea autéloga preoperatoria: Es muy invasiva y complicada en nifios.
Requieren anestesia ligera para poder donar. Es preferible una anestesia inhalada; los
hipnéticos, narcéticos, relajantes musculares deben evitarse para prevenir efectos adversos
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asociados a drogas anestésicas después de la retransfusion. No se pueden usar las bolsas de
recoleccién sanguinea normales porque contienen mucho anticoagulante para la pequefia
cantidad de sangre extraida. En un 10% de los pacientes es imposible de realizar la donacion
autéloga de sangre, ya que el acceso venoso constituye un verdadero problema.

b) Hemodilucién: La hemodilucion perioperatoria es mas facil de realizar que la donacion
aut6loga, ya que no requiere anestesia adicional para retirar la sangre. Debe tener un alto
hematocrito inicial (>35%) y tolerar un hematocrito bajo intraoperatorio. En la cirugia
pediétrica, estos criterios de ingreso a menudo no se pueden cumplir. En nifios e infantes, un
incremento en el envio de oxigeno durante la hemodilucién no puede ser alcanzado por un
aumento en el volumen. Adem4s, durante los primeros 4 a 6 meses de edad, la hemodilucién
esta contraindicada debido al alto porcentaje de hemoglobina fetal. Los infantes por arriba de
4-6 meses se caracterizan por tener un hematocrito fisiologico bajo, haciendo de la
hemodilucién algo inaplicable. Por lo tanto, se recomienda solo en pacientes mayores de un
afio de edad.

c¢) Minima exposicion a la transfusién: Cuando un neonato o infante requiera transfusion es un
punto practico incrementar el hematocrito al limite superior de lo normal. Esto disminuira la
probabilidad de transfusiones subsecuentes usando sangre de otro donador. Si esto no es
posible, las unidades sanguineas regulares seran divididas en varias subunidades. Después de
la transfusién de la primera subunidad, las remanentes seran reservadas para el mismo
paciente. Esta es una razén de porqué la sangre de los pacientes no debe durar méas de una
semana. La otra razén para esta recomendacion es que los eritrocitos viejos estan llenos de 2-3
difosfoglicerato con un desplazamiento de la curva de hemoglobina a la izquierda, lo cual
especialmente en neonatos, puede agravar la hipoxia tisular periférica (Hartlage 2003).

Las técnicas de ahorro de sangre no sustituyen a la sangre almacenada; es solo una
opcidn mas para cubrir las necesidades transoperatorias.
Se debe individualizar cada caso de acuerdo a las condiciones del paciente y al tipo de
intervencion quirurgica planeada. El juicio clinico serd el que incline la balanza hacia la
mejor opcion, valorando el riesgo- beneficio.

EXCESO DE FLUIDOS

Se ha hablado extensamente de las multiples maneras de compensar el volumen en
caso de disminucion, pero ahora, ;qué sucede cuando se va al otro extremo?, cuando la
reposicién de fluidos es excesiva....

Las presiones intracapilares son mayores que las presiones intersticiales, y esto resulta
en un gradiente de presién que produce un flujo continuo lento del capilar al intersticio. Este
tejido o fluido intersticial drena via linfatica hacia la circulacion sistémica. La permeabilidad
vascular aumentada debido a inflamacion con dafio endotelial puede ocurrir por una variedad
de razones durante la cirugia mayor. Especificamente, el tejido quirtrgico, tejido
hipoperfundido, tejido isquémico-reperfundido, tejido séptico o si se usa circulacién
extracorpérea. La coleccion de moléculas de coloides en el compartimento extravascular
causa un aumento en la presién oncética intersticial que ademds incrementa el flujo
transcapilar a través del intersticio y favorece el desarrollo de edema tisular.
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Las pérdidas al tercer espacio son fluidos que se pierden en los espacios transcelulares, como
luz intestinal, cavidad peritoneal, cavidad pleural. Sin embargo, estos son espacios potenciales
que en presencia de inflamaciéon y pérdida de la integridad, pueden llenarse de fluido
extracelular no funcional. Estas pérdidas al tercer espacio pueden ser reabsorbidos en dias o
semanas y son comparables a pérdidas como hemorragias o evaporacién (Grocott 2005).

El agua es empujada por gradientes osmoéticos para mantener la isotonicidad en todos los
compartimentos. Los solutos pueden pasar libremente a través de una membrana
semipermeable y no generan presion osmética.

Expansion de volumen plasmatico = Volumen infundido
Volumen de distribucién

En un modelo cerrado, solo el 7% del agua infundida puede permanecer en el espacio
intravascular. Esta infusién es irritante a las venas por su hipotonicidad. La infusién de
solucién glucosada 5% es rapidamente igual al agua, porque la glucosa se metaboliza rapido.
La infusion de cristaloides expanden los componentes del volumen extravascular y un 20% del
volumen infundido permanecera en el espacio intravascular. La infusién de un coloide ideal,
debe contener moléculas grandes que no escapen de la circulacién, para expandir el volumen
intravascular (Grocott 2005).

Para iniciar con este apartado, se describe un estudio cuyo propésito fue determinar la
influencia de variados volimenes de infusion cristaloide, en un rango del volumen seguro al
volumen que excede grandemente la prictica normovolémica de solucién salina al 0.9% sobre
la constante de eliminacién en un modelo animal: ovejas Svensen 2004 sometié a 6 ovejas a
tres grupos de infusiones de solucién salina 0.9%: 25 ml/kg, 50 ml/kg y 100 ml/kg. Se midi6
la dilucion arterial plasmética usando la cinética del volumen para determinar los volimenes
aparentes del espacio central y periférico y la constante de rango para la difusién de fluidos
entre los espacios central y periférico. Se midi6 el gasto urinario en cada oveja. Resultd que la
constante de rango fue similar en cada volumen de infusién. Sin embargo, para la infusién més
grande, otros parametros cinéticos fueron influenciados por la magnitud de la infusién. El
volumen urinario aumentd de acuerdo al volumen de infusion, sélo el 59% se excretd en los
primeros 180 minutos en la infusién de 100 ml/kg comparado con el 90% en las otras dos
infusiones. Los autores concluyeron que la eliminacién del espacio central de volimenes
rapidamente infundidos de solucién salina es independiente de la cantidad de volumen
infundido. Los grandes volumenes son aparentemente aclarados del espacio central por
expansion del volumen periférico mientras la excrecién renal falla en incrementarse de
acuerdo al volumen infundido. La eliminacién del espacio central es proporcional a la dilucién
plasmdtica per se, sin importar que un volumen masivo sea infundido (Svensen 2004).

FLUIDOTERAFIA

La hipovolemia es comin en pacientes de la unidad de cuidados intensivos,
quinirgicos, traumatizados. Puede ocurrir en ausencia de pérdida de fluidos obvias secundarias
a la vasodilatacién o durante alteraciones generalizadas de la barrera endotelial resultando en
fuga capilar difusa. La situacién se caracteriza por lesién panendotelial con el consecuente

26




desarrollo de aumento en la permeabilidad endotelial, llevando a una pérdida de proteinas y
fluidos del compartimento intravascular al intersticial.

Una terapia de reemplazo de volumen intravascular adecuada puede ayudar a mejorar
la funcion organica y reducir la morbilidad del paciente o ain su mortalidad. En
aproximadamente el 50% de los pacientes sépticos, un reemplazo de volumen adecuado por si
mismo puede revertir la hipotension y restaurar la hemodinamia (Drummond 2005).

Se revisaron 40 estudios realizados en los 1ltimos tres afios que incluian a 2454
pacientes y se encontré que compartian problemas en los siguientes topicos (Boldt 2003).

- Coagulacion: la coagulopatia asociada a cirugia, trauma o cuidados intensivos es un evento
intrincado, multifactorial y multicelular. Los desérdenes hemostaticos son complicaciones
frecuentes en estos pacientes. La terapia apropiada es un objetivo complejo que debe ser
adaptado de acuerdo a la situacién individual. La hipercoagulabilidad puede ser util en el
paciente con trauma sangrante severo pero desastroso para la perfusién orgénica en el mismo
paciente ya en la unidad de terapia intensiva.

La estrategia de reemplazo de volumen puede afectar grandemente en el proceso de
coagulacién. Cuando se compara con coloides, se prefiere normalmente a los cristaloides
debido a que son baratos y parecen estar libres de efectos adversos.

- Funcién renal: los efectos negativos del dextran sobre la funcién renal ya han sido descritos
en varias ocasiones. La patogénesis de falla renal aguda después de la infusién de dextran
parece ser multifactorial, incluyendo falla renal aguda hiperoncética, obstruccién tubular y
toxicidad directa. Los efectos negativos con el uso de almidones en la funcién renal se han
publicado en dos casos reporte en los wltimos tres afios. Se defini6 la falla renal aguda como el
incremento doble de la concentracién sérica de creatinina o la necesidad de terapia de
reemplazo renal. Las diferencias en la concentracion de creatinina llegaron a ser
significativas los primeros 6 dias después del uso de almidones. Ademas las preparaciones de
almid6n no pueden ser recomendadas en pacientes con dafio renal. No se sabe el nivel critico
de creatinina al cual no debe ser infundido un almidén.

- Hemodinamia, microcirculacién, volumen de distribuciéon e inflamacién: durante la
hiévolemia, la hemodinamia sistémica y la microcirculacidn son dafiadas, subsecuentemente
se dispara un circulo vicioso de dafio tisular progresivo que finalmente conduce al desarrollo
de falla organica multiple. Con la adecuada restauraciéon del volumen intravascular, la
perfusion orgénica se puede garantizar, el flujo microcirculatorio de nutricién puede ser
mejorado y la activacion de series complejas de cascadas de dafio puede ser evitada. El tipo de
fluidoterapia escogida puede influenciar el circulo vicioso. Se ha demostrado que la infusion
masiva de cristaloides para resucitacion es menos probable que alcance un nivel adecuado de
restauraciéon del flujo sanguineo. La microcirculacion, perfusion organica y oxigenacion
tisular son dificiles de evaluar en los humanos. Para esto se usan indicadores como pH de
mucosa gastrica.

- Estado metabdlico: se han encontrado alteraciones significativas cuando se infunde solucién
salina .al 0.9% en grandes cantidades, acidosis hiperclorémica. Con el uso de solucién ringer
lactato no se observa este problema. Grandes cantidades de coloides también pueden ser
asociadas con acidosis metabélica, como en la hemodilucién normovolémica aguda. Una
dilucidén del bicarbonato extracelular o cambios en las concentraciones i6nicas y de albumina
pueden ser la respuesta a esta acidosis.
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- Poblacion pediatrica: la fluidoterapia en los nifios contintia siendo un tema sin resolver. La
administracion de coloides (gelatina y dextran) resultan en mas efectos benéficos en la
hemodinamia que con el uso de cristaloides.

- Seguridad, costos y resultados: el uso de almidones se ha asociado a un alto riesgo de rash.
En un estudio que se enfoco en costos, mostré que no puede ahorrarse mucho con el uso de
cristaloides en lugar de coloides sintéticos. Aun no hay un estudio prospectivo largo que
demuestre la superioridad de una estrategia de reemplazo de volumen especifica que mejore
los resultados.

{Qué se ha aprendido a partir de la informacién publicada sobre fluidoterapia en los tltimos 3
afios?
1.- aunque la calidad de los estudios ha mejorado, no se ha encontrado una terapia de
reemplazo estandarizada. Los criterios de infusién de volumen varian de acuerdo al médico
tratante y son inapropiados para evaluar los efectos.
2.- aunque se tiene varios estudios disponibles para evaluar las diferentes estrategias de
fluidoterapia, aiin no hay una gufa convincente de acuerdo a la eleccién del fluido para el
reemplazo de volumen.
3.- los cristaloides pueden tener una influencia negativa en la coagulacion
(hipercoagulabilidad) y en el estado metabélico (acidosis). Estos parecen tener un efecto no
benéfico en la microcirculacion y perfusion organica.
4.- hay datos recientes de que la albiimina no es mejor ain que los coloides sintéticos para
tratar la hipovolemia.
5.- no hay informacién nueva disponible sobre dextranos. Estos no se consideran la primera
linea de eleccion para el reemplazo de volumen.
6.- la gelatina se ha usado en varios estudios sin demostrar efectos negativos severos.
7.- el almidon es el sustituto plasmatico mas estudiado. Los efectos en la funcién renal,
coagulacion, perfusiéon orgénica y efectos adversos son debido al uso de diferentes
preparaciones de almidén, variando protocolos, pacientes y criterios para su administracién
(Boldt 2003).

Ha habido circunstancias en la cual un entendimiento incierto de la pérdida sanguinea
y las implicaciones de reemplazo de fluido de un volumen de sangre dado han conducido al
mal manejo del paciente.
El prop6sito de esta investigacion es revisar la aritmética por la cual el médico pueda hacer
una estimacién razonable de la pérdida sanguinea real, representada por ejemplo, por el
volumen de sangre regresado de un aparato de recuperacion celular, y asi simultineamente
anticipar los requerimientos aproximados tanto de células rojas como de componentes
plasmaticos.

Son tres las preguntas que al contestarlas guiaran al médico en su manejo de reposicion:

1.- ;por cudl factor debe uno multiplicar el volumen regresado por el recuperador celular para
alcanzar un estimado real de la pérdida total de sangre del paciente? La pérdida total de sangre
se refiere a toda la sangre , incluyendo aquella que previamente habia sido regresada por el
recuperador.
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2.- si el reemplazo de fluido de los componentes no celulares de la pérdida total de sangre se
realiza con cristaloides isotonicos, ¢por cudl factor debe el médico multiplicar el volumen
regresado del recuperador para hidratar con un volumen adecuado de cristaloide?

3.- si el reemplazo de fluido de los componentes no celulares de la pérdida total de sangre se
realiza con coloides isotdnico, ¢por cudl factor debe el médico multiplicar el volumen
regresado del recuperador para hidratar con un volumen adecuado de coloide?

Las medidas fisiologicas que reflejan un adecuado volumen intravascular, asi como el nivel de
hemoglobina, los tiempos de coagulacion y el estado acido-base, deben ser los factores finales
para decidir el manejo con liquidos o la transfusion con productos sanguineos.

Hay varios aspectos esenciales que se deben tomar en cuenta: la eficiencia de los
recuperadores celulares, el hematocrito promedio tipico del volumen regresado, los volumenes
aproximados de distribucién de los cristaloides y coloides.

- Eficiencia de los recuperadores celulares: tienen una eficiencia de 57% con una desviacion
del 20%. Eficiencia significa el porcentaje de eritrocitos sangrados por el paciente que
eventualmente regresan intactos a la circulacion.

- Hematocrito del volumen regresado por el recuperador celular: aunque se puede alcanzar un
hematocrito superior al 80%, la practica clinica comtn es de 50-60%

- Volumen de distribuciéon del cristaloide: se asume que una tercera parte de las soluciones
cristalinas isotdnicas (salina 0.9%, ringer lactato, plasma-lyte) permanecen en el espacio
intravascular. Este mimero parece ser sobreestimado de lo que de hecho permanece en
circulacion, un 20%, lo cual prevalece por 30 minutos después de su administracién. Svensen,
en otro estudio, administré 25 ml/kg de ringer lactato a 30 voluntarios sanos durante 30
minutos. Sus datos, usando a la hemoglobina como marcador de expansién en plasma,
indicaron que aproximadamente un 30% del volumen infundido estaba dentro de la
vasculatura 30 minutos después de su administracion. De hecho, como la sangre se pierde
rapidamente durante una cirugia es improbable que se mantenga un 20% intravascular y 80%
extravascular.

- Volumen de distribucion de los coloides: se asume que el 100% de las soluciones coloides
isotonicas (HAES 6%, albumina 5%) permanecen dentro de la vasculatura. Fisiol6gicamente
esto es impreciso. Por ejemplo, al menos 5% de la albimina deja el arbol vascular por hora.
Los diferentes almidones también dejan el espacio intravascular de manera similar, por
extravasacion o metabolismo, aunque més lentamente.

- Hematocrito promedio del paciente: el célculo de pérdida sanguinea del paciente,
representado por el volumen regresado por el recuperador celular es en base al hematocrito. Al
inicio, los pacientes tipicamente comienzan con hematocrito mayores de 30%, pero debido ala
donaci6n autbloga preoperatoria y muchos otros factores médicos, después de la induccién
cominmente desciende a menos de 30%.

Célculos: 1000 ml de volumen regresado por el recuperador con un hematocrito de
50% alcanza para llenar un paquete de 500 ml de glébulos rojos. Un paciente con hematocrito
de 30% debe perder 1670 ml de sangre para alcanzar a llenar un paquete de 500 ml (1670 x
0.30 = 500 ). Con un hematocrito promedio de 25% la pérdida sanguinea debe ser de 2000 ml
para llenar un paquete de 500 ml (2000 x 0.25 =500 ). Si la eficiencia del recuperador celular
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es de 50%, un regreso de 1000 ml corresponde a una pérdida sanguinea real de 2000 ml, 3.4 a
4 litros. Para alcanzar un estimado real de la pérdida sanguinea, (asumiendo que el
hematocrito promedio esté entre 25% y 30%) hay que multiplicar el volumen regresado por
3404.

Reemplazo con globulos rojos: basado en el hematocrito inicial, un estimado del
volumen sanguineo inicial (70 ml/kg) y el conocimiento de que sélo el 50% de los glébulos
rojos son salvados y regresados intactos al paciente, el anestesiélogo debe desarrollar un
estimado de en qué momento transfundir. Por ejemplo, en un paciente de 80 kg con un
hematocrito inicial de 35% y un volumen sanguineo de 5600 ml, la pérdida de eritrocitos
suficiente para reducir el hematocrito al 25% serd alcanzado después de una pérdida real de
(35 —25) /35 x 5600 ml = 1600 ml. Esta pérdida sanguinea real ocurrird después del retorno
de volumen del recuperador celular de 3200 dividido entre 3.4 = 940 ml (3.4 es el factor para
un hematocrito promedio de 30%). La decision de transfundir glébulos rojos debe ser guiada
o confirmada por medicién de la concentracién de hemoglobina o hematocrito.

Reemplazo de coloides: el volumen regresado por el recuperador celular se compone

de eritrocitos suspendidos en solucion salina. Los elementos plasméticos y las plaquetas ya se
consideran perdidas, a consecuencia del proceso de recuperacion celular. Por ejemplo, después
de 1000 ml de volumen regresado y ademas una pérdida sanguinea real de 3.4 — 4 It, el
componente plasmatico perdido debera estar entre 0.7 x 3.4 =241ty 0.7x4=2.81t.
Esto responde a la segunda pregunta. Si el reemplazo del componente plasmaético se realiza
con soluciones iso-oncéticas, el volumen requerido sera de 2.5 veces el volumen regresado por
el recuperador celular. Para un retorno de 1000 ml, aproximadamente 2.5 1t de solucién iso-
oncatica sera apropiado.

Reemplazo de cristaloides: de acuerdo con la idea general de que una tercera parte de
las soluciones cristaloides isotonicas permanecerdn en la vasculatura, entonces un reemplazo
apropiado serd tres veces el volumen perdido. Esto responde a la tercera pregunta: si el
reemplazo de los componentes plasmaticos se realiza con soluciones cristaloides isotonicas, el
volumen requerido es 8 veces el volumen regresado por el recuperador celular. Para un
retorno de 1000 ml, aproximadamente 8 It de solucion cristaloide es apropiado.

Plaquetas y factores de coagulacién: en circunstancias de hemodilucién isovolémica,
la deplecion potencialmente critica de fibrindgeno (-100 mg%) es probable que ocurra con un
reemplazo de 142% del volumen sanguineo total. La deplecion critica de protrombina ocurre
con una pérdida sanguinea de 20%; la deplecién critica del factor V ocurre con una pérdida del
220% del volumen sanguineo; la deplecion critica de plaquetas (-50 000) ocurre con un
reemplazo del 230% del volumen sanguineo.

Guias de reemplazo de volumen cuando se usa el recuperador celular (Drummond 2005)

1.- para alcanzar un estimado de la pérdida sanguinea total, multiplicar el volumen regresado
por el recuperador celular por 3.4 a 4.

2.- si el reemplazo de fluidos de los componentes no celulares de la pérdida sanguinea real se
realiza usando soluciones coloides, multiplicar el volumen regresado por el recuperador
celular por 2.5
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3.- si el reemplazo de fluidos de los componentes no celulares de la pérdida sanguinea real se
realiza usando soluciones cristaloides, multiplicar el volumen regresado por el recuperador
celular por 8.

Pérdida sanguinea = -vol.sanguineo inicial del px x hto inicial (1- hto m4s bajo — hto inic)
Hto del reemplazo — hto inic

{COMO DEBEN SER ADMINISTRADOS LOS FLUIDOS?

Resultados adversos pueden ser asociados con administracién inadecuada o excesiva
de fluidos. Una administracion inadecuada conduce a un volumen circulante reducido y una
perfusion tisular inadecuada de los 6rganos vitales.

La administracién excesiva de fluidos también tiene efectos adversos. El exceso de
fluido en el compartimento intravascular conduce a un incremento de la presiéon en la
circulacion venosa resultando en pérdidas de fluido del espacio intravascular al intersticial.
Esto conduce al desarrollo de edema pulmonar y periférico y un consecuente compromiso de
la oxigenacion tisular local y sistémica. El edema pulmonar es claramente el peor resultado
adverso resultado de un incremento en el gradiente de oxigeno arteriolar-alveolar e hipoxia
sistémica. Sin embargo, es interesante notar que la infusién de 40 ml/kg de ringer lactato en
voluntarios sanos, conduce a una disminucién significativa en la funcién pulmonar, pero sin
efectos en la capacidad.

Hay evidencia de que el edema intestinal se asocia con funcién gastrontestinal dafiada,
translocacién bacteriana y disfuncion orgénica multiple.

Estrategias de administracion de fluidos y sus resultados

Los estudios que comparan estrategias “secas” y “himedas” de la administracién de
fluidos son dificiles de interpretar. La practica universal de restringir fluidos via oral para
prevenir la aspiracion de contenido gastrico, aunque no hay evidencia, le asegura al paciente
recibir una anestesia con déficit de fluidos, algunos de los cuales ciertamente beneficiarian al
paciente. Debe haber un balance entre resucitacién inadecuada, disminucion de perfusion
tisular y exceso de fluido con formacion de edema. El estado del volumen pre-cirugia de cada
paciente puede variar, y cada cirugia requiere diferentes cantidades de fluidos. Los pacientes
que se van a someter a cirugia intestinal y se les prepara su intestino sin reemplazo de fluidos
tienen un déficit alto de fluidos preoperatorios, presion arterial disminuida, bajo gasto urinario,
creatinina sérica alta. En los casos de cirugia plastica o maxilofacial, donde la formacién de
edema es perjudicial, una terapia seca produce mejores resultados. Por lo tanto, es importante
distinguir entre los diferentes tipos de cirugias, condiciones del paciente y factores que
contribuyan a hipovolemia, para balancear los riesgos de hipoperfusion tisular y edema
pulmonar y periférico.

Las formulas tradicionales para administracion de fluidos se basan en un rango
predeterminado continuo de infusion mas reemplazo adicional de las pérdidas observadas.
Estas formulas no toman en cuenta el estado preoperatorio de fluidos, la estimacién visual del
sangrado y otras pérdidas. Se realizé un estudio comparando una terapia seca (400 ml/hr) con
una hiumeda (1000 ml/hr) y no se encontr6 diferencias a nivel renal. El objetivo de mantener
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un volumen intravascular efectivo es para mantener perfusion tisular y oxigenacion tisular.
Este objetivo es apoyado con evidencia fisiol6gica y datos fisicos.

Medicion de la presién intravascular

No hay evidencia para apoyar el concepto que dice que las mediciones estaticas de la
presion intravascular alcanzan el objetivo de evitar una hipoperfusién tisular.
Por afios se ha reconocido que la medicion de la presion arterial no refleja el flujo sanguineo y
que la hipovolemia puede estar presente a pesar de presiones de llenado sistémicas normales.
Aunque una presion arterial baja indica volumen circulatorio efectivo bajo, una presion
sanguinea normal no excluye hipovolemia con perfusion tisular baja.

El mantener una presion arterial por arriba de este nivel, lo cual se define por referencia a una
presion arterial media individual, debe ser el principal objetivo de una terapia de resucitacion.
Pero, esto no es suficiente para asegurar el mantenimiento de perfusién tisular en todo el
cuerpo. Como se mencioné antes, la hipovolemia puede existir en presencia de presion arterial
normal.

Las mediciones de presion venosa central y la presion pulmonar en cufia se han usado como
indices del estatus de volumen intravascular. Estas medidas pueden disminuir, aumentar o
permanecer iguales en respuesta a los fluidos (Grocott 2005).
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III.- METODOLOGIA
Materiales
El presente trabajo de investigaciéon tuvo un disefio comparativo, prospectivo y
transversal. El universo de trabajo fue todo aquel paciente que fue sometido a cirugia electiva
y/o urgente en los quiréfanos del Hospital General de Querétaro, en el periodo comprendido

de enero a octubre del afio 2005.

Se incluyeron 65 pacientes de ambos sexos, mayores de 16 afios, valorados ASA I o
ASA I, con niveles de hemoglobina de 12.0 a 14.9 g/dL asi como tiempos de coagulacion
dentro de pardmetros normales, que fueron intervenidos en cirugias electivas o urgentes, bajo

anestesia general o regional.

Se excluyeron aquellas pacientes sometidos a cirugias oftalmolégicas, laparoscépicas,
resecciones transuretrales de prostata, craneotomias, cirugias donde se usé isquemia, cirugias
donde se usaron menos de 5 gasas y/o ninguna compresa, cirugias en donde hubo presencia de

liquido serohematico, seropurulento, ascitis y los lavados quirtrgicos.

Se eliminaron los pacientes cuyas cirugias se convirtieron en sépticas, cirugias donde
se utilizaron gasas y compresas que no cumplian con los estandares de calidad y las cirugias

que no tuvieron un conteo completo de gasas y compresas.

Para efectuar este trabajo inicialmente se tomoé la gravedad especifica de la sangre
como el peso. Su gravedad especifica varia de 1.048 a 1.066. Por lo tanto, el peso de 1 ml de
sangre se manejé equivalente a 1.0 mg. Por otro lado, se pes6 una gasa y una compresa secas,

correspondiendo a 3 gramos y 30 gramos respectivamente.

Previamente se valor6 a los pacientes y a las cirugias que cumplieron con los criterios

de inclusion y exclusion.
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Metodologia
Antes de iniciar el evento quirtirgico, se colocé una bolsa plastica color blanco de

medida 60 x 65 cm extendida en un lugar visible del piso dentro de la sala de quir6fano.

Se solicité a la enfermera circulante que durante el transcurso del procedimiento
quirtirgico-anestésico fuera colocando encima de la bolsa plastica el material textil ya retirado
del campo quirtrgico.

Se registré en la hoja de recoleccién la cantidad de mililitros de agua inyectable que la
enfermera vacié en el lebrillo anotdndolo en el cuadro agua proporcionada. Se registré
igualmente el nimero de gasas y compresas extendidas en la bolsa plastica en los cuadros

correspondientes.

Al finalizar el acto quirirgico-anestésico, se solicit6 gentilmente al médico
anestesidlogo su estimacién visual del sangrado transoperatorio recogido en gasas, compresas
y envase de succion, anotandolo en la hoja de recoleccion en los cuadros de estimado en
envase de succidn, estimado textil y estimado total.

Posteriormente se recogid la totalidad de las gasas y compresas empleadas y fueron
pesadas en una bascula de tipo pesabebés, marca Justa, con una desviacién estandar de 0.05
mg. Se resté el peso de gasas y compresas (3 y 30 gramos respectivamente). Se anot6 en el

cuantificado textil.

Se cuantificé el contenido del lebrillo vaciando el agua sobrante en un frasco vacio
graduado en ml, anotandolo en el cuadro agua del lebrillo.

Se rest6 la cantidad de agua proporcionada menos la cantidad de agua del lebrillo. Esta
fue la cantidad de agua del envase de succion.

Se observd la cantidad en mililitros del contenido en el envase de succién (sangre y
agua), de acuerdo a la graduacién marcada en cada uno de ellos; esto fue el total del contenido
del envase. A continuacidn se le rest6 el agua del envase de succion.

El resultado fue el cuantificado de sangre del envase.
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Anilisis estadistico

Los datos se anotaron en las hojas de recoleccion, las cuales formaron la base de datos
de este trabajo de investigacion. La base de datos se introdujo en el programa computacional
EXCEL y fue sometida a un proceso de analisis estadistico en el cual se evalud lo siguiente:

diferencia de medias y su significancia estadistica con la prueba t de student.

Estos resultados dieron a conocer el error significativo entre la estimacion visual y la
cuantificacién volumétrica del sangrado agudo transoperatorio. Se discuti6 al respecto y se
formularon conclusiones alusivas al presente trabajo. No se encontraron otros trabajos
similares para la cuantificacién del sangrado transoperatorio con los cuales poder establecer

una comparacion.

Los resultados del andlisis estadistico se expusieron en tablas numéricas y graficos.
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CUADRO 6.7 ESTIMACION VISUAL VS. CUANTIFICACION VOUMETRICA DEL
SANGRADO AGUDO TRANSOPERATORIO VALORADO POR MEDICOS
ANESTESIOLOGOS DEL H.G.Q. EN EL PERIODO ENERO — OCTUBRE 2005

MEDIA % D.E. |DIFERENCIA DE[SIGNIFICANCIA
(ml) MEDIA (ml)

ENVASE DE | ESTIMADO (283.07 + 335.94 98.07 p<0.05
SUCCION |CUANTIFICADO [185 &+ 227.91

TEXTILES | ESTIMADO [683.69 * 639.30 120.11 p > 0.05
CUANTIFICADO |563.68 + 568.17

TOTAL ESTIMADO  |483.38 + 546.98 64.09 p <0.05
CUANTIFICADO |374.29 + 471.21
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V.- DISCUSION

Los resultados en la presente investigacién mostraron que hay una tendencia del
médico anestesidlogo a estimar visualmente de manera err6nea la cantidad de sangre en el

envase de succion, muy posiblemente por la presencia conjunta de agua.

El agua con la cual se irrig6 la zona quirirgica no fue tomada en cuenta por el médico
anestesiologo durante la mayoria de las cirugias en las cuales se intervino a estos 65 pacientes.
La significancia obtenida fue p < 0.05, lo cual nos habl6 de una diferencia de media de 98
mililitros al momento de comparar el sangrado estimado del cuantificado. Es un resultado

significativo, por lo tanto, un aspecto importante en el manejo hidrico del paciente.

A diferencia del sangrado recogido por gasas y compresas, la cantidad de sangre en
mililitros estimada visualmente fue practicamente la misma que la cuantificada
volumétricamente, con un resultado no significativo, p > 0.05. Esto nos hablé que los médicos

anestesiologos estiman una cantidad de sangrado transoperatorio fiel a la realidad.

Comparando la totalidad del sangrado transoperatorio evaluado de manera visual
contra el cuantificado de manera volumétrica, se encontré una diferencia de media de 64

mililitros, con una p < 0.05.

En el trabajo de investigacién desarrollado por Drummond 2005, se estima la pérdida
sanguinea real representada por el volumen de sangre regresado de un aparato de recuperacion
celular (cell saver). Drummond encontré que para alcanzar un estimado de la pérdida
sanguinea total, se debe multiplicar el volumen regresado por el recuperador celular por 3.4 a

4 y resulta una estimacién real del sangrado transoperatorio.

En esta investigacién no se conté con un recuperador celular, pero aunque es una

forma empirica de medir el sangrado, nos proporciona una cantidad cercana a la realidad
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VI.- CONCLUSIONES

Para concluir este trabajo, se hace énfasis en la importancia de la comunicacion entre el

anestesiologo, circulante, instrumentista, cirujano y primer ayudante.

El médico anestesidélogo debe procurar estar mas alerta en cuanto a la cantidad y
destino de los liquidos de irrigacion administrados por la enfermera circulante y la disposicién
de estos por el médico cirujano y/o ayudante; o preguntar a la enfermera circulante al final del
evento quirurgico la totalidad de los liquidos administrados.

Se considera al envase de succién como el factor que causa error y controversia entre

anestesi6logos al momento de valorar el sangrado agudo transoperatorio.

Se sugiere al médico anestesi6logo llevar un control y anotar en la hoja de registro
anestésico la cantidad de mililitros proporcionados por la circulante al instrumentista,
preguntar que cantidad de este liquido se utiliza para irrigar al paciente y cuantificar la

cantidad de agua que resta en el lebrillo.
La valoracién de la cantidad de sangrado agudo transoperatorio es una parte importante

en el manejo anestésico de un paciente, ya que de ésta depende la fluidoterapia y por

consiguiente, la estabilidad hemodinédmica.
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VII. ANEXOS

CARACTERISTICAS DE LA POBLACION

CRITERIOS DE INCLUSION

I.- Cirugias realizadas en pacientes de ambos sexos.

2.- Cirugias realizadas en pacientes mayores de 16 afios.

3.- Cirugias realizadas en pacientes ASA 1, ASA 2.

4.- Cirugias realizadas en pacientes con hemoglobina 12-14 gr/dl.

5.- Cirugias realizadas en pacientes con tiempos de coagulacién normales.
6.- Cirugias realizadas bajo anestesia general o anestesia regional.

7.- Cirugias electivas y/o urgentes.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1.~ Cirugia oftalmolégica.

2.- Cirugia laparoscépica.

3.- Cirugia de reseccion transuretral prostatica.

4.- Craneotomias.

5.- Cirugia donde se utilice isquemia.

6.- Cirugias donde se utilicen menos de 5 gasas y/o ninguna compresa.

7.- Cirugias en donde se utilicen compresas para recoger liquidos serohematico,
seropurulento, ascitis.

8.- Lavado mecénico.

CRITERIOS DE ELIMINACION

1.- Cirugias que se conviertan en sépticas.

2.- Cirugias donde se introduzcan gasa y compresas que no cumplan con las caracteristicas
descritas en las unidades de observacion.

3.- Cuando no exista un conteo completo de gasas y compresas.
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DEFINICION DE LAS UNIDADES DE OBSERVACION

GASAS: esponja de gasa quirurgica con trama opaca a rayos X, con medidas 10 x 10cm, de
tejido 20 x 12, tipo VII. Peso 3 gramos.
“Estan hechas de gas laxamente entrelazada, que al ser fabricadas se doblan en una medida de
10x10 cm. Este tipo de gasa se utiliza en una cirugia superficial cuando la herida es poco
profunda. Con frecuencia se emplean para diseccion roma (separacion manual de los planos
titulares) o en cirugfa ginecolégica”. pg)

COMPRESA: esponja de material textil quirtirgico, con trama opaca a rayos X, con medidas
40 x 20 cm, de tejido 20 x 12. Peso 30 gramos.

“También llamadas gasas de laparotomia. Se utilizan cuando la cavidad abdominal o toricica
estdn abiertas, en cirugia ortopédica mayor y durante cualquier otro procedimiento quiriurgico
en el que se encuentren grandes vasos sanguineos. Son las mas empleadas en cirugia. Estdn
confeccionadas con un lazo de tela de algodon en una esquina. Con frecuencia se les
humedece en solucién salina estéril y se les estruja a seco a fin de incrementar la absorcién de
sangre y liquidos”. (2

ENVASE DE SUCCION: frasco de vidrio con capacidad para 3000 ml, marcado cada 500 ml,
peso 1 kg .

LEBRILLO: charola de acero inoxidable, con medidas 31 cm largo, 11 cm alto, 17 cm ancho,
peso 500 gr.

AGUA PARA IRRIGACION E INYECTABLE: destilada, esterilizada y libre de pirégenos.
No contiene antimicrobianos u otras sustancias afiadidas. No es isotonica y su administracién
intravenosa directa produce hemélisis.

SANGRE: “tejido fluido que circula a través del corazoén, arterias, venas y capilares. Se
compone de plasma, en el cual estan suspendidos glébulos rojos y blancos, plaquetas y una
gran variedad de sustancias quimicas, como carbohidratos, proteinas, hormonas y gases como
oxigeno, bi6éxido de carbono y nitrégeno. Se compone aproximadamente de s6lidos en un 22%
y agua en un 78%. Su gravedad especifica varia de 1.048 a 1.066, llegando a ser los glébulos,
mas pesados que el plasma”. 27
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FLUJOGRAMA

Valoracién Cuantificar el agua Exponer gasasy
preanestésica inyectable del compresas sobre un
del paciente lebrillo plastico en el piso

Preguntar al anestesi6logo la estimacion visual
| del sangrado contenido en gasas y el envase de succién
y registrar el dato en la hoja de recoleccion

Pesar textiles y
envase de succion

Restar el peso de gasas Restar el peso del
y registrar el dato en la hoja - agua suministrada

de recoleccion

Registrar la { Cuantificacion 'I Restar el agua
cuantificacion real sobrante del lebrillo
real en la hoja

de recoleccién
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

HOJA #
FECHA
NOMBRE DEL PACIENTE
EDAD SEXO ASA
Hb TP TPT
DX PREOPERATORIO
CIRUGIA REALIZADA y
ELECTIVA - URGENTE
TECNICA ANESTESICA
GENERAL REGIONAL
# GASAS # COMPRESAS
ENVASE DE SUCCION TEXTIL TOTAL DIFERENCIA % ERROR
ESTIMADO | CUANTIFICADO | ESTIMADO | CUANTIFICADO ESTIMADO | CUANTIFICADO
CONTENIDO DEL ENVASE AGUA DE LEBRILLO PESO GASAS

AGUA PROPORCIONADA

PESO COMPRESAS
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