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MOTIVACION.

En las dltimas décadas y, por la mejoria de las condi-
ciones de vida y de los cuidados sanitarios, estamos asistiendo
en el mundo occidental a un envejecimiento paulatino de la po-
blacidn. Este hecho ha condicionado que en los hospitales vy,
consecuéntemente en los Servicios de Cirugia, sea cada vez mas
frecuente el ingreso de pacientes ancianos, bién con caracter
de urgencia, bién como cirugia programada y, buena prueba de
ello es el incremento de ios trabajos que se publican en las Re
vistas profesionales, al igual que las comunicaciones a Congre-
sos y Reuniones Cientificas.

Hace unos afios, el Area de influencia de nuestro Hospi-
tal, fué modificada al serle asignada una zona en la cual ia ma
yoria de la poblacidn era anciana. Esto trajo como consecuencia
un cambio en nuestra actitud pués, esta poblaciédn requeria, ade
mas, unos cuidados diferentes a los del resto de l1a poblacidn,
por las especiales circunstancias que le rodean, tanto fisicas
como psicoldgicas.

Por este motivo, y en razdn a la frecuencia en que nos
vemos obligados a su asistencia, planteamos el estudio de este
tipo de pacientes a fin de esclarecer todos y cada uno de los
factores de riesgo y sus interrelaciones para cohocer la influ-
encia gque ejercen scbre la morbi-mortalidad operatoria gue,
como es 1dgico, se ve aumentada en estos pacientes.

Es obligado, por tanto, estar preparados para actuar ap
te la enfermedad en este grupo de poblacidn, mediante el conoci
miento de las patologltas que puede presentar el anciano, valo-
rando todos los riesgos quirdrgicos, y tratando las complicacio
nes que estos enfermos van a presentar en el postoperatorio, a
fin de preservar su salud y reintegrarlos con una calidad de vi
da suficiéntemente aceptable que 1les permita una actividad sa-
tisfactoria dentro de su medio.

Un problema 1importante que debemos encarar ante este
tipo de enfermos, es el relativo a sus patologlas asociadas
que, en muchos casos, vienen a ensombrecer el prondstico, aumep
tando los riesgos de complicaciones y, ante las gue deberemos
estar prevenidos para actuar antes, durante y después de Ja ci-
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rugla para controlarlas y minimizarlas,

Hoy disponemos de métodos de valoracidn gue nos permi-
ten, en ta mayoria de los casos, l1legar al conocimiento de la
enfermedad asociada, y de la enfermedad fundamental, con Ta fia
bilidad suficiente como para afrontar el acto quirllrgico con es
peranzas de supervivencia.

Un buén diagndstico de Ta enfermedad fundamental, un es
tudio completo de las funciones vitales del enfermo clasifican-
do el riesgo, una indicacidn quirdrgica correcta, un tra-
tamiento preoperatorio adecuado y, un control postoperatorio
gque atienda a las necesidades del paciente, seran objetivos
fundamentales en nuestra actuacidn, sin olvidar &1 acto anesté-
sico adecuado a cada situacidn y la técnica quirdrgica apropia-
da.

E1 objetivo final del trabajo y sus planteamientos, son
el contribuir a mejorar los resultados de la cirugia en este
grupo de edad al poder, conocidos todos los factores que inci-
den en las complicaciones, situarios en la mejor condicidn
posible ante el acto quirdrgico y disminuir asi la morbi-morta-
lidad en el postoperatorio del paciente anciano.
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I. INTRODUCCION.

En nuestro medio, el mundo occidental industrializado,
se ha producido, en las UGltimas décadas, un aumento considera-
ble en el nidmero de ancianos, debido al incremento significati-
vo de la espectativa de vida, al tiempo gque ocurria una inver-
sidn en la piramide de poblacidn a la que no ha sido ajena el
descenso de la tasa de nataltidad conh crecimiento cercano al
cero e incluso negativo en algunas zonas.

ET incremento de Ta perspectiva de vida tiene su origen
en la mejora de las condiciones de vida tanto desde el punto de
vista socio-econdmico como sanitario de 1a sociedad.

Es un hecho indudable, también, que el avance en el co-
hocimiento fisioldgico y fisiopatoldgico del envejecimiento nos
ha permitido conocer mejor el organismo de 1os ancianos Yy,
consecuentemente, prolongar su edad media.

Todas estas causas:aumento demografico de la pobilacidn,
mejoras econdmicas y mejoras sanitarias, han favorecido que ha-
vya un mayor nlmeroc de ancianos en la poblacidn general de una
comunidad, por 1o que es un hecho corriente el gue nuestra
actividad profesional se vea abordada por enfermos de edad
avanzada gue van a requerir alglin tipo de tratamiento médico o
guirdtirgico y, no resuita raro el tener que tratar a un enfermo
de ochenta afos que conserva su actividad fisica y mental en
perfectas condiciones, que se autogobierna, y gue es capaz de
tomar sus propias decisiones.

Estas condiciones son las que han permitido que en los
calculos de poblacidn se prevea un incremento de 1os ancianos ¥y
asi, de acuerdo con CACABELOS [6%8], en 1.980 habia 260 millo-
nes de personas mayores de 65 afios en el mundo y, en el afo
2.020, esta cifra alcanzard los 650 millones. En el afio 2.020,
los mayores de 80 afios habran pasado en ese mismo periodo de
tiempo de 35 a 102 millones.

Estos mismos datos referidos a Europa, calculan un in-
cremento en los mayores de 85 afos de 63 millones en 1,980, a
90 millones para el afo 2.020 y referidos a los mayores de 80
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afios pasaradn de 1los 10 millones actuales a los 19 millones en
2.020.

Estos hechos son 1os que han permitido que en nhuestra
actividad profesional sea frecuente el tratar a este tipo de
pacientes que, no hace muchos aflos, eran rechazados para la
cirugia (al menos en algunos tipos de patologlas) por conside-
rarseles bién inoperables o bién contraindicados por la alta
tasa de morbi-mortalidad.

Es obligado, por tanto, profundizar en e}l conocimiento
de Ta patologia quirdirgica en el anciano para poder valorar ade
cuadamente los riesgos quirdirgicos, y tratar las complicaciones
que puedan presentarse en el postoperatorio, a fin de preservar
su salud y reintegrarlos a su medio en las mejores condiciones
posibles en lo que a calidad de vida se refiere bién, con
cirugia curativa o bién, con cirugia paliativa siempre y cuando
cualquiera de ellas, no tenga una morbi-mortalidad operatoria
tan elevada que las haga prohibitivas.

Uno de los problemas mas importantes con los gue nos en
frentamos en este tipo de enfermos, es el relativo a sus pato-
logias asociadas, que ensombrecen el prondstico aumentando los
riesgos de complicaciones, por lo que debemos estar prevenidos
para actuar pronta y eficazmente, antes y después de Ta cirugia
con intencidn de controlarlas y de minimizarlas pués, en los
casos en 1os que se evidencid déficit, y pudo ser corregido, tu
vieron una evolucion favorable 1a mayorla de las veces.

Los métodos de estudio de los que disponemos en hues-
tros Hospitales, nos permiten valorar y conocer, eh unh
porcentaje muy elevado de l1os pacientes, la extensidn y grave-
dad de la enfermedad fundamental, T1a asociada vy, los posibies
riesgos con la fiabilidad suficiente como para afrontar el acto
quirirgico en las mejores condiciones posibles, para preservar
tanto la funcidn, como la vida del paciente.

Desde el punto de vista del cirujano tiene también una
gran importancia todo lo referente al acto guirdrgico y, en es-
tos pacientes deben ser extremados aln mas todos los supuestos
pasando por una 1indicacidn quirdirgica correcta, una técnica
quirdirgica precisa, un tratamiento preoperatorio adecuado y un
control postoperatorio que atienda a Tas necesidades que
requiera el paciente.
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Si tenemos en cuenta todos estos condicionantes que in-
ciden en el anciano, no cabe duda que podremos disminuir de un
modo significativo, tanto las complicaciones postoperatorias
como la mortalidad.

No debemos olvidar al tratar a estos enfermos, que el
envejecimiento no es una enfermedad, sino que es un hecho invo-
lutivo, fisioldgico e irreversible, que consiste en 1a pérdida
de la capacidad de reproduccidén de las células de los tejidos,
Yy gue comienza a partir de los sesenta afiocs. En este proceso,
ta masa celular va siendo reemplazada por tejido conjuntivo. E1
mavor descenso corresponde, sustancidimente, al agua de los te-
jidos. Todos los drganos (excepto el corazdn), pierden peso vy
volumen y aumentan su consistencia en detrimento de su elasti-
cidad. Todo esto, se acompafa de unha caida de la reserva fisio-
1dgica en los distintos aparatos y sistemas [119]. En estas con
diciones, cuanhdo estos d&rganos son sometidos a un mayor esfuer-
Z0 como consecuencia del acto guirdrgico, pueden hacerse insufi
cientes al solicitarles un rendimiente gue no pueden aportar.

En esta Tesis hemos establecido Tos setenta afios como
1imite valorable de ancianidad, porgue Tos individuos 1legan a
esa edad en la mayoria de 1los casos, en buenas condiciones fi-
sicas ¥ mentales. Es posible que, en otras situaciones, los
signos de ancianidad se presenten antes, como puede suceder en
el medio rural o en las cuencas mineras, por ejemplo, pero en
los ambientes urbanos, como es el caso de l1os pacientes objeto
de este estudio, el deterioro fisico y metabdlico, se presenta
mas tarde.



il. CIRUGIA EN EL ANCIANO
ESTUDIO DEL RIESGO EN CIRUGIA




I.1. RIESGO QUIRURGICO




I1.1 RIESGO QUIRURGICO

Riesgo, significa proximidad de dafio. E1 término de
riesgo en Cirugla se identifica por la posibilidad, que no cer-
teza, que tienen los enfermos ante un acto quirdirgico determi-
nado de presentar algin tipo de complicacidn o incluso de
éxitus en el postoperatorio.

Este riesgo, Qque siempre esta presente aungue sea muy
pequefio, esta ligado a la presencia o no de determinados facto-
res tanto del enfermo, como de la 1intervencidn y tipo de la
misma {(en la que se incliuye el riesgo anestésico, asi como la
experiencia deil cirujano).

Entre los factores del enfermo son reconocidos la edad,
mal estado de nutricidn, actividad endocrino-metabdlica altera-
da, disfuncidn cardiaca, respiratoria, hepitica o renal, y re-
sentimiento de sus mecanismos psicoldgicos [231].

Desde el punteo de vista de un enfermo determinado, el
riesgo quirdrgico es dificil poder cualificarlo en su totalidad
y aunque siempre podremos valorarlo de acuerdo con su situacidn
individual [154], el resuitado del mismo, alto o bajo, siempre
serd una posibilidad y, sobre todo, en el anciano en el que
influyen de manera notable alteraciones sutiles pero
importantes desde el puntoc de vista fisioldgico de Jos Organos
vitales.

En este sentido, es experiencia de todo cirujano, que
enfermos que fueron sometidos a una intervencidn que podria ca-
lificarse como "sencilla", presentaron complicaciones graves en
el postoperatorio. Por el contrario, enfermos de muy alto
riesgo, en los que era presumible toda clase de complicaciones,
evolucionaron favorablemente con restitucidn funcional completa
y reinsercidn al mismo tipo de vida que 1Tevaban préviamente.

En los factores que influyen en el riesgo y gque son in-
herentes a la propia 1intervencidn, se encuentran fundamen-
tatemnte el tipo y cualidad de la misma, el tiempo operatorio,
la zona operatoria, la extensidn de la diseccidn, la apertura o
no de visceras contaminadas, la contaminacidn de cavidades, la
cirugia urgente, etc.
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Este riesgo, es indudable que ha disminuido en los G1-
timos aflos gracias a los mejores conocimientos fisiopatoldgicos
que se tienen de todos los factores gue influyen en un acto qui
rdrgico, tanto por parte del enfermo, como de la anestesia,
y de la propia intervencidn, de tal forma que las tasas de mor-
talidad operatoria han descendido considerablemente vy, en la
mayor parte de las ciruglas, se encuentran por debajo del 5%,
estando también admitido que cuando esta tasa supera el 30%, la
intervencidn no debe ser practicada [119,359].

La evaluacidn del riesgo en el paciente quirdrgico co-
mienza durante Tla primera entrevista. Desde este momento
debemos intentar valorar su funcidn global y cualquiera gque sea
la patoiogia que presente, debe abarcar al individuo en conjun-
to [372].

En el interrogatorio, debemos ser meticulosos en los an
tecedentes personales para investigar situaciones patoldgicas
anteriores, superadas o no, Yy a las que el enfermo pudiera no
dar la suficiente importancia, como una diabetes controtada o
no conocida, un infarto de miocardio en situacidn estable, una
BNCO en situacidn no activa, anemia, etc. Asi mismo, el
conocimiento de padecimientos anteriores y de su terapéutica,
permitird conocer alergias a ciertos medicamentos, o el usc de
corticoides, que nos alertaran para sucesivas actuaciones. En
la exploracidn, se 1incluird siempre el examen rectal, Yy en la
mujer, el examen ginecoldgico y de ambas mamas [372].

Como pruebas compiementarias se efectuaran sistemdtica-
mente anilisis de sangre (hematoldgico y bioguimico) y de orina
radiografia de torax y electrocardiograma, profundizando en el
estudio cuando aparezca alguna determinacidén anormal. E1 examen
cardiclégico, neumcldgico, nefroldgico vy hepatico, seran
completos ante enfermedad sospechada o confirmada relativa a es
tos aparatos y se contard con la colaboracidn del especialista
correspondiente, siempre que sea necesario para establecer las
pautas de tratamiento, tanto en el pre, como en el postoperato-
ric [354].

Este estudio, global y completo, se efectuard fundamen-
tadimente en aguel grupo de pacientes de alto riesgo, con pato-
logia asociada grave los cuales, en un porcentaje alto, necesi-
tardn ser tratados, siempre que la intervencidn no sea urgente,
durante un tiempo mas o menos prolongadc, para llegar al acto
quirdirgico en las mejores condiciones posibles. Es la situacidn
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del obeso, hipertenso, bronguitico crdnico, diabético descom-
pensado, etc. En otros casos, cuando el deterioro es mas grave,
el tratamiento preoperatorio solo ‘lograrad una mejoria que,
légicamente, disminuird el riesgo. En situaciones urgentes, el
estudio preoperatorio serad breve y, en estos casos, 1o que no
se hizo antes de la intervencidn, habra de hacerse durante y
después de Ja misma [306].

No obstante, el 85% de todos Jlos pacientes ingresados
en un Servicio de Cirugla de un Hospital General [232] tienen
metabolismo normal, e indemnes Jlos mecanismos reguladores de
sus funciones vitales. Pero, este grupo de pacientes, como va
se ha mencionado, también tiene riesgo de evolucionar desfavo-
rablemente y, a pesar de un estudio metabdlico adecuado, de la
valoracidn de los mecanismos de regulacidn, y de la adecuada ca
pacitacidn del cirujano para efectuar el acte quirdrgico, una
operacidn "menor” puede causar perturbaciones metabdlicas ines-
peradas, o poher en Jjuego mecanismos psicoldgicos que distorsio
nen la normal evolucidn guirdrgica [169].

Contribuird, por tanto, a disminuir el riesgo quirdrgi-
co, la aplicacidn de las siguientes normas [85]:
* Historia completa y diagndstico correcto.

* Conocimiento y valoracidon de los cambios fisioldgicos
en el anciano,

* Evaluacidn de las reservas fisioldgicas.

¥ Estudio y tratamiento preoperatorio de las enfermeda-
des crdnicas asociadas.

* Anestesia adecuada para cada tipo de intervencidn.

* Actuacidn guirdrgica adecuada en la extensidn, en el
momento y en el tiempo.

* Mantener Ta ventilacidn suficiente durante el acto
gquirdrgico y evitar los cambios bruscos de la presidn
arterial.

* Control postoperatorio de las funciones vitales.

* Deambulacidn temprana.
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II1.2 RIESGO OPERATORIO

E1l estudio de este apartado se corresponde con aquellos
factores que no dependen del enfermo y estan relacionados con
el acto quirlirgico y el momento operatorio [12].

I1.2.1. Momento Operatorio

Las intervenciones gquirldirgicas pueden separarse en tres
grandes grupos, dependiendo del momento en gque se plantea la in
tervencidon [85]:

* Intervenciones programadas. Cuando no existe riesgo
vital inmediato. Permiten elegir €1 momento de la intervencidn,
hacer un estudioc completo del enfermo, y una preparacidn adecua
da. También permiten diferir 1a intervencidn hasta gue una
posible enfermedad asociada, se encuentre controlada y permita
una cirugia con menor riesgo [85]. En esta situacidn se encuen
tran todos los procesos quirldrgicos no complicados ni agudos.

¥ Intervenciones de urgencia inmediata. Cuando peligra
la vida, o el riesgo de complicaciones graves, potencialmente
mortales es alto, si no se actla con prontitud [85]. En esta si
tuacidn no disponemos de tiempo para una evaluacidn compieta y
1a morbi-mortalidad operatoria es mas alta que en el grupo an-
terior, dependiendo de T1a patologia.

En este apartado pueden incluirse las complicaciones
graves de enfermedades quiridirgicas tal vy como ocurre con las
hernias estranguladas, la colecistitis aguda severa, las hemo-
rragias masivas del tubo digestivo, la apendicitis aguda, las
Olceras y cénceres perforados, 1la peritonitis por diverticuli-
tis, los traumatismos, etic.

* Intervenciones de urgencia diferida. Son aquellas que
alin teniendo caracter de urgencia, el riesgo de complicaciones
vitales, aln estando presente, todavia nos permite un tiempo de
espera. En este tiempo se podra valorar la situacidn ciinica
del enfermo, conocer las patologlas asociadas, y situar al en-
fermo en mejores condiciones para Ja cirugia [85], asi como
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elegir el momento de la intervencion.

Entran en este grupo 1las hernias incarceradas, ciertas
obstrucciones intestinales, hemorragias gastrointestinales no
masivas, las colecistitis menos severas, etc. En algunas cir-
cunstancias y por su evolucidn, podrian pasar al grupo ante
rior.

11.2.2. Estancia hospitalaria

En este apartado debemos diferenciar dos partes: la pre
y la postoperatoria.

* Estancia preoperatoria. Existe una correlacidn direc-
ta entre el nimero de dias que el paciente se halla ingresado
antes de la intervencidn, y las 1infecciones quirfirgicas, pués
el paciente puede infectarse y ser colonizado por l1os gérmenes
habituales del Hospital, que en general tienen miltiples resis-
tencias a los antibidticos habituales.

* Estancia postoperatoria. Tiene influencia negativa la
hospitalizacidn prolongada en el postoperatorio, asi como el es
tar en habitaciones poco espaciosas en las gue los enfermos
puedan encontrarse hacinados. Infliuye también el contacto con
enfermos sépticos, que pueden contaminar a otros enfermos, por
lo que deben ser aislados [12].

I1.2.3. Acto guirltrgico

En este deben ser considerados aquellos factores que ro
dean al acto gquirlrgico y que dependen, basicamente, de 1la
patologla del enfermo por ia cual es intervenido, del tipo de
Ta misma y del cirujano.

Podemos pués, incluir la asepsia, el tipo de incisién,
'a presencia © no de drenajes, los cuerpos extrafios en la
herida, la electrocoagulacidn (que puede producir extensas zo-
nas de necrosis susceptibles de infectarse), y la técnica qui-
rurgica, en la que se 1incluye el tipo de intervencidn (limpia,
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1impia-contaminada, contaminada vy sucia) y la extensidn de 1a
diseccidn. Todos estos, son factores relacionados con 1la
intervencidn y que de algdn modo van a incidir sobre 1los
riesgos adicionales del acto quirdirgico [12].

¥ La duracidn de la intervencidn es un factor de riesgo
pués la tasa de infecciones se incrementa en relacidn directa
con la duracidn de la misma. En general, las intervenciones de
menos de una hora tienen escaso riesgo de infecciones, pero las
gue duran mas de tres horas deben considerarse como
potencialmente contaminadas [12].

E1 conocimiento y control de todos estos factores asi
como una técnica gquirdrgica depurada, que tienen influencia en
el riesgo operatorio, nos permitira disminuir tanto en ndmero
como en gravedad las complicaciones.

I1.2.4. Anestesia

Durante la intervencidn, la anestesia tiene una impor-
tancia relevante, en cuanto al control de Ta analgesia, la pro-
teccidn neurovegetativa, la hipnosis, v el control de la homeos
tasis en el peroperatorio.

lLa actuacion del anestesista, fundamentdlmente farmaco-
1dgica, deberd valorar las acciones de los farmacos y sus inter
ferencias medicamentosas con los que préviamente tomara el en-
fermo {186]. También l1a intubacidn, la ventilacidn y la monito-
rizacidn, son técnicas invasivas que pueden ser causa de compli
caciones. E1 equipo a utilizar, y su perfecta puesta a punto,
es indispensable para evitar incidencias.

La enestesia tiene tres fases bién definidas en el acto
quirdrgico [186]: Inducidn, Mantenimiento y Despertar o Recupe-
racidn. La mayor parte de los incidentes gue se presentan en el
curso de la anestesia tienen su origen en los sistemas cardio-
vascular y respiratorio, por 1o gue se debe prestar maxima aten
cidn a ambos, monitorizando aquelias funciones mas susceptibles
de sufrir alteracidn. Los accidentes de origen respiratorio en
el postoperatorio inmediato, depresidn respiratoria funda-
mentalmente, pueden ser frecuentes si no se les presta la aten
cidn debida. Descubierta y tratada a tiempo, no comporta ries-



_1?._

gos mayores, por Jo que se debe establecer una vigilancia
estrecha sobre el paciente hasta que se haya recuperado total-
mente del efecto depresor de los anestésicos y miorrelajantes
utilizados.
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I11.3. RIESGO QUIRURGICO EN EL ANCIANO

Se ha mencionado en lineas precedentes gque por la mayor
perspectiva de vida de las sociedades modernas, y el incremento
de poblacidn con inversidn de la piramide [69], hace que, en la
practica geriatrica, la actuacidn del cirujano sea cada vez mas
frecuente.

Pebemos también considerar que, el paciente anciano me-
rece una especial mencidn debido a sus peculiares circunstan-
cias, a las que no son ajenas las pérdidas de las reservas
funcionales en los diferentes sistemas gue incrementaran el
riesgo quirdrgico, vy que analizaremos en sus situaciones mas
concretas.

En este sentido debemos tener presente gque las
estadisticas de mortalidad operatoria en el anciano muestran un
mayor porcentaje en las personas de edad avanzada [387].

Un hecho importante es que, las intervenciones progra-
madas, en general, son toleradas por el anciano con muy poca
diferencia de riesgo en relacidn con los de menos edad, siempre
gue se adecue el procedimiento quirdrgico a su capacidad de res
puesta. En las intervenciones de necesidad, la mas alta mortali
dad es debida en gran parte a la naturaleza de la enfermedad vy
por el traumatismo quirdirgico al gue se somete al enfermo en
una situacidn mas precaria. En las intervenciones de urgencia,
el riesgo se 1incrementa mas, siendo al menos, cuatro veces
superior gue el de las intervenciones programadas [85].

Es pués 1importante conocer en este sentido, desde el
punto de vista del enfermo, todos los factores gue influyen en
este riesgo, con el andlisis de ia funcidn de Jos diferentes
organos v el posible déficit de sus reservas, en especial en
los aparatos y sistemas gque son sometidos a un mayor esfuerzo
como consecuencia de la agresidn quirdrgica [284] por lo que se
evaluaran los siguientes datos:



A yncion Circulatoria,

En el anciano, la funcidn circulatoria sufre un pro-
gresivo descenso del pulso y del volumen cardiaco, que se
calcula en el 1 ¥ anual, a partir de los 50 affos vy que es una
causa evidente de aumento de riesgo quirdrgico segln
SALEMBIER [387]. En los enfermos en los gque se efectud esta
valoracidn vy se corrigid el déficit (volumen minuto), ta
mortalidad bajé respecto a las series en las gque no se tomd
esta medida.

En estos enfermos, ademas del volumen circulatorio, hay
gue analizar otros elementos entre los que se inciuyen 1la
disminucidén de Jos reservorios de sangre {hlgado, bazo,
misculos esqueléticos) como consecuencia de la pérdida de
volumen y de elasticidad y, con ello, una menor respuesta a las
pérdidas hemdticas durante la intervencidn.

E1l sistema arterial y venoso también sufre cambios. Se
vuelve mas rigido y menos eidstico, por lo gue se adapta mal a
Tos cambios de volumen.

Por todas estas razones, 1o0os mecanismos de regulacion
tienen 1imites mas estrechos que en las personas mas jovenes, ¥
por tanto, las pérdidas de sangre o la sobrecarga circulatoria,
son causa de complicacidn durante la operacidn y en el post-
operatorio, conduciendo al shock o a la insuficiencia cardiaca
[3591.

B Funcidn Respiratoria.

La consecuencia mas 1inmediata del envejecimiento so-
bre el aparato respiratorio es el descenso progresivo de la
capacidad vital, capacidad respiratoria maxima, y aire de
reserva, por la pérdida de elasticidad del torax. Se une a
esto, la disminucidn del lecho capilar alveolar causada por los
cambios histoldgicos intersticiales [269].



C Funcidn Renal.

Se produce un descenso en la filtracidn por disminu-
cidén de sus unidades funcionales, del flujo sanguineo, y de la
capacidad excretora tubular. La depuracidn o "clearence” de la
urea, desciende al 50 % entre los cincuenta y los ochenta afos.
Esta pérdida de la capacidad de la funcidén de regular el
volumen, composicidn y concentracidn de la orina, es de gran
importancia ante el estress guirdirgico [296].

D Funcidn Neuroldgica.

E1 Sistema Nervioso Central también pierde sus re
servas gque se manijfiestan por una pérdida de la capacidad para
apreciar el dolor, falta de elasticidad mental para adaptarse a
situaciones nuevas, temor excesivo, 0 indiferencia a las con-
secuencias de una terapéutica quirQrgica. Las desviaciones del
estadc de alerta normal, son mas frecuentes y de mayor gravedad
a medida que la edad avanza. Es evidente gque el enfermo que
conoce Yy comprende su enfermedad y el curso que seguira el
tratamiento, soportarad mejor su intervencién quirdrgica [287].

E Enfermedades Degenerativas.

En ocasiones no es posible diferenciar las alteracio-
nes causadas por el envejecimiento, de aquelias otras produ-
cidas por enfermedades degenherativas. Eh enfermos gque llegan a
la edad geriiatrica sin enfermedades crodnicas, se observan
diferencias evidentes debido a la lentitud o aceleracidn del
proceso bioldgico, ya que Tos drganos y aparatos no envejecen
de forma paralela y es frecuente encontrarnos con ancianos de
ochenta afios que tienen un aspecto flsico y la actividad que
corresponderia a personas mas Jovenes [234].

Desde un punto de vista objetivo, presentan menor
riesgo quirdrgico los pacientes delgados, musculosos, activos y
con buén apetito, que aguellos obesos, con escaso desarrcllo
muscular, de habitos sedentarios, gue van a ser mas vulnerables
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ante la agresidn quirdrgica [387].

F Enfermedades Asocijadas.

Estas enfermedades tienen, en cuanto al desarrollo de
complicaciones y mortalidad postoperatoria se refiere, una gran
trascendencia puesto que inciden en pacientes que ya estan
gravados con una pérdida de la reserva funcional vy, por ello,
sy tratamiento previo a la c¢irugla, es indispensablie al menos,
para mejorarlas. La frecuencia de Tlesiones asociadas en este
tipo de enfermos que sobrepasan los setenta afos, supera seguin
MARTUSCELLT [284], el 50%.

Entre los procesos cardio-pulmonares que 1incrementan
estos riesgos se encuentran: la cardioesclerosis, secuelas de
lesiones coronarias, bronquitis, enfisema y bronquiectasias
[154]. También lo incrementan 1os procesos renales crdnicos, el
adenoma de prdstata v ta prostatomegalia [458], al igual que
los enfermos con secuelas de accidentes vasculo-cerebrales, he-
miplegia, afasia, etc, por 1la gran fragilidad de su sistema
arterial, carotideo y vertebral [387].

Estos pacientes tienen también gran dificultad para re-
gular su temperatura, pudiendo desarrollar hipotermias no faci-
les de controiar [146]. Los factores nutritivos y socioecondmi-
cos son asi mismo importantes, pués el porcentaje de enfermos
quirdirgicos con deplecidon de las reservas nutritivas es alto en
los enfermos que sobrepasan los setenta afos [136].

Desde el punto de vista social, el riesgo es menor en
los enfermos ancianos que cuentan con recursos econdmicos y que
viven en ambiente familiar, de la misma manera que, la situa-
cidn del anciano que vive solo, con recursos econdmicos insufi-
cientes, siempre comporta un riesgo mayor, y urge solucionar Ja
situacion con el minimo de secuelas para reintegrarlios con la
mayor rapidez a su modo de vida habitual [119].



. FACTORES DE RIESGO




Ii.1. ENFERMEDAD PULMONAR




£1 cirujano, debe conocer los aspectos fisioldgicos y
patoldgicos de la respiracidén, al igual que las alteraciones
que se producen por la anestesia y la intervencidn, para poder
valorar el riesgo al que van a ser sometidos los enfermos
quirdrgicos, asi como las modificaciones que puedan pre
sentarse en el postoperatorio inmediato para poder a doptar
las medidas profilacticas necesarias para evitarlas,o al menos
minimizarias [448].

La valoracidn preoperatoria de Ta funcidn pulmonar,
surge durante 1los (ltimos venticinco affios, como parte de la
creciente aplicacidén de la fisiologia respiratoria a 1los pro
blemas médicos y quirdrgicos. Pero todavia el problema no ha
sido totadImente resuelto, y sigue siendo objeto de estudio y de
revision [55].

La importancia del estudio de esta funcidn estriba en
gque en nuestro pals, al igual que en el resto de Jlos paises
industrializados, las enfermedades del aparato respiratorio
tienen una incidencia muy elevada. Se estima que e1 17% de 1Ta
poblacidn presenta, o ha presentado, algdn tipo de patologla
respiratoria. De ellos, 1la enfermedad pulmonar obstructiva
crdnica (EPOC), supone el 43%, vy el asma bronguial el 10,7%,
por 1o gque mas de la mitad de los enfermos respiratorios
padecen un cierto grado de hiperreactividad bronguial [94].

E1 tabaquismo es el factor etioldgico mas importante ya
que el 63% de los varones fuma o ha fumado, ¥y el 16% de las
mujeres son fumadoras. te sigue la polucidon ambiental, va sea
en las ciudades o en los puestos de trabajo. Estos dos factores
hacen que las enfermedades respiratorias, en su conjunto, ten
gan una incidencia cada vez mayor, sobre todo en edades su-
periores a los 50 afios, Por ello s frecuente el encontrarnos
con estos enfermos en 1los servicios quirdrgicos, 1o gque nos
obligard a tomar medidas especiales durante todas las fases del
acto operatorico [441].
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En el momento actual, podemos ofrecer al paciente un
riesgo mucho menor que hace algunos afios ya que, ademds de
conocer la fisiopatologlia del aparato respiratorio, y las alte-
raciones producidas por las diferentes técnicas anestésicas,
disponemos de unidades de reanimacidn bién dotadas donde se van
a tratar profilactica o terapéuticamente, las alteraciones
derivadas del acto quirdirgico [416].
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FISIOLOGIA RESPIRATORIA.

E1l pulmdn se encuentra incluido en &1 torax que par-
ticipa en el acto respiratorio a través de la fuerza elastica
de las costillas y de 1os mlsculos intercostales, por un lado,
y la del propio pulmdn por otro. E1 poder de elasticidad
pulmonar se pone de manifiesto por la retraccidn completa del
pulmdn en cuanto penetra aire en la cavidad pleural invirtiendo
las presiones. Entre la pleura pulmonar vy parietal queda un
espacio laminar cuya presidn negativa se manifiesta cuanhdo
penetra gas o 1liquide entre ambas hojas pleurales. En condicio-
nes basales, el diafragma tiene un papel de gran importancia en
1a mecanica ventilatoria; este misculo se encuentra bajo la
dependencia de la presidn abdominal, en relacidn con el
contenido intestinal y con la accidn de los mbscuios abdomi-
nales [55].

La amplitud inspiratoria del torax la realiza el varodn
a expensas del descenso diafragmatico, y la mujer por elevacidn
de las costillas por accidn de los misculos intercostales exter
nos. En la respiracidn sosegada, una parte de Jos pulmones se
ventila mal, y el despliegue de estas zonas pulmonares solo se
verifica en la respiracidén profunda [32]), o con los suspiros
espontanecs y periddicos.

En la inspiracidn forzada, dintervienen los misculos
auxiliares: escalenos, esternocleidomastoideo, serratos, tra
pecio, romboides, elevador de la escapula y ambos pectorales.
Por ello, los enfermos disnéicos adoptan posiciones de
ortopnéa, con los brazos apoyados para fijar el c¢inturédn
escapular y favorecer la inspiracidn. La espiracidn se produce
por la misma elasticidad pulmonar y toracica. En la respiracidn
forzada intervienen los misculos intercostaies internocs, ¥y
sobre todo, la prensa abdominal [65].



FISIOPATOLOGIA,

La anestesia general, produce en el enfermo
alteraciones en 1la mecdnica respiratoria, que dejadas evolu-
cionar pueden condicionar la aparicidn de complicaciones

respiratorias que van a llevar al paciente a una insuficiencia
respiratoria [118].

Cuando un 1individuo pasa de la bipedestacidn al
decibitc supino, se produce un desplazamiento cefalico del
diafragma, debido a la presidn gque sobre é1 ejerce el contenido
abdominal, y gue aumenta a lo largo de un eje vertical antero-
posterior [436].

Con el paciente despierto, o durante la anestesia, con
respiracidn espontanea, la configuracidn anatdmica del diafrag
ma hace que <con los movimientos respiratorios las regiones
posteriores del torax tengan un desplazamiento mayor que las
anteriores, haciendo gue movilicen un mayor volumen de gas. La
anestesia produce una disminucidn en el tono de los mlsculos
respiratorios con lo que el diafragma experimenta un mayor
desplazamiento cefalico ([438], al tiempoc que los mdsculos
intercostales, que normalmente contribuyen con un 40% a Ja
ingpiracidn, se conviertan en practicamente inefectivos. Se
produce también un aumento de 1la actividad fisica de los
mUsculos de la pared abdominal (espiratorios) por lo que, tanto
durante la anestesia, como enh el postoperatorio inmediato, la
espiracidn se convierte en un proceso activo [209].

Por el mismo efecto de 1la anestesia, durante la
ventilacidn mecanica con vollimenes corrientes normales, el
movimiento diafragmidtico se modifica, y 1as regicnes pulmonares
anteriores realizan un desplazamiento mayor que las posteriores
debido a la menor presidn abdominal en la regidn anterior, que
se opone menos al desplazamiento del diafragma [436].

Este desplazamiento diafragmatico producira dos e-
fectos fundamentales: Por un lado, una compresidn del conte-
nido intratoracico con una disminucidn de los volldmenes pul-
monares, principdlmente el volumen de reserva espiratorio {EVR)
y el volumen residual (RV), vy por 1lo tanto, de 1a capacidad
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residual funcional (FRC). Por otro lado, se producird una
alteracidn entre ventilacidn y perfusidn (V/Q).

La reduccidn de la CRF, que ocurre casi inmediatamente
después de la inducidn de la anestesia, hace que aumente la
retraccidn eldstica del sistema respiratorio, de manera que
para distender los alveolos se necesita ejercer una mayor
presidon de insuflacidn durante la anestesia gque con &1 paciente
despierto, disminuyendo la compliance pulmonar (C= AV/AP)
f209].

La disminucidn de la FRC y del VR hacen que el volumen
de cierre (que es e1 volumen espiratorio en que la presidn pleu
ral es mayor que la presidn que hay en la pequefla via aerea)
RV, pase a zonas cercanas al volumen corriente (VT)). En estas
circunstancias, algunas zonhas, sobre todo en las partes
declives proéximas al diafragma, tienen brongquiolos que se
cierran en Jla espiracidn normal. Si esos alveolos quedan
cerrados durante todo el c¢iclo respiratorio, al estar bién
perfundidos, se absorben los gases de su 1interior Yy se
colapsan, produciendo microatelectasias que contribuyen a
disminuir la compliance aumentando el shunt pulmonar, generando
una mayor diferencia alveolo-arterial de oxligeno que puede
manifestarse como  una hipoxemia per o postoperatoria,
dependiendo de la concentracidn de oxigeno que se aporte al
enfermo [364].

Este proceso puede verse acentuado por el acimulo de
liguido a nivel del intersticio, sobre todo en las partes
declives.También se agrava por Jlos cambios en el surfactante
producidos, en parte, por los anestésicos, pero principalmente
al inactivarse por un patrdn ventilatorio alterado, con VT
pequefios, que contribuirad a wuna mayor disminucidn de 1la
compliance pulmonar, aumentando mas la presidn transpulmonar
[209], entrando as! en un circulio vicioso si no se aumenta la
presion para mantener estos alveolos abiertos.

Otro factor fundamental en el intercambio gaseoso,es la
circulacidn pulmonar, que va a tener una influencia directa an
la relacidn Vv/Q. La perfusidn pulmonar no es uniforme, y esta
influenciada por la gravedad. Asi segln BERGMAN [40], en el
pulmdén se pueden identificar las siguientes zonas:
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Zona 1, en los vértices, con el individuo en bipedes
tacidn, en que 1la presidn alveolar es mayor que la
presidn arterial pulmonar, y predomina el "espacio
muerto”.

Zona II, en la regidn hiliar, en que 1la presidn
arterial puimonar es mayor que la presidn alveo-
lar, que a su vez es mayor que la presidn venosa, y
donde existe una buena relacidn entre ventilacidn y
perfusidn.

Zona III, en las bases pulmonares, en que 1a presiodn
hidrostatica hace que la presidn arterial sea mayor
que la vencsa, y esta mayor que Ta alveolar. Hay un
predominio de 1la circulacidn sobre 1la ventilacidn,
Con el paciente en declbito supino, 1la zona III
corresponderia a 1a regidn posterior del pulmdn, vy
serd la zona de mayor perfusidn sanguinea.

Durante la respiracidn espontanea la ventilacion de la
regidn posterior del pulmdn serd mayor que 1la de la regidn
anterior y el 1intercambio gaseoso sera correcto. En cambio,
durante la anestesia general con ventilacidn mecanica, IJla
regidén del pulmdn mejor ventilada sera la anterior, y por 1o
tanto la menos perfundida, y esta producird una alteracidn en
la relacidn V/Q con un aumento del shunt derecha-izquierda, y
con posibilidad de hipoxemia arterial [40]

La hipoxia alveolar es también un factor regulador de
la circulacidn pulmonar al producir wuna vasoconstriccidn
regional que deriva 1la sangre hacia zonas mejor ventiladas,
para mejorar asl la relacidn v/Q [40]. La anestesia puede
interferir también en 1la regulacidn pulmonar al inhibir Jla
vasoconstriccidn pulmonar hipdxica pudiendo empeorar la
relacion V/Q [448]. La hiperventilacidn con 1la hipocapnia
consiguiente, la hipotermia y los farmacos vasodilatadores, tam
bién inhiben esa vasoconstriccidn.

Por otro lado, la utilizacidn de gases anestésicos
frios y secos, produce una iJrritacidn de la mucosa bronguial
que se manifiesta por disminucidn de la motilidad de 1los
cilios, y alteracidn en la composicidn del moco, gue se hace
mas viscoso, dificultandose su expulsidn. Este moco se acumula
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en las zonas declives del pulmdn y facilita la aparicidn de
atelectasias que tienen el riesgo de infectarse, sobre todo,
en el postoperatorio [364].

Algunos anestésicos interfieren también con los ma-
canhismos de defensa por 1os siguientes mecanismos:

¥ Inhibicidn de los reflejos de la via aerea, que faci-
Titan la posibilidad de broncoaspiraciodn.

* St el enfermo esta en respiracidn espontdnea o en el
postoperatorio inmediato, producen depresidn del centro
respiratorio, con una disminucidn del V/T, y aumanto
de la frecuencia respiratorija para mantener el volumen
minutoc necesario para la correcta eliminacidn del
anhidrido carbdnico alveolar [364].

* Desaparicidn de los suspiros, gque son una forma de
contrarrestar las microatelectasias y la produccidn del
tensioactivo.

*x Disminucidn de ta compliance, y aumento del trabajo
respiratorio.

*  Aumento del consumo de oxligeno, y dependiendo del
estado previo del enfermo o del grado de evolucidén del
proceso, puede aparecer fatiga de los misculos respi-
ratorios con 1imposibilidad de mantener un intercambio
gaseoso correcto.

* Aumento del contenido arterial de CO2.

Todos estos mecanismos deben ser evaluados para evitar
que el enfermo entre en insuficiencia respiratoria, pués tas
modificaciones iniciales en 1a mecanica ventilatoria son paula-
tinas y no bruscas, por 10 que pueden pasar desapercibidas. Es-
tos efectos continbdan en el postoperatorio, y por ello es
fundamental mantener la vigilancia en una unidad de recupera-
cidn para identificarlas y corregirias [435].
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No todos los pacientes sometidos a una anestesia estdn
en las mismas condiciones de complicarse y tendremaos que
valorar los factores de riesgo [435] (Tabla I) que estén
relacionados con las alteraciones analizadas: disminucidn de
voldmenes pulmeonares, pérdida de elasticidad, aumento del
volumen de cierre, alteracicones en la mucosa bronquial vy
movimientos cijiares, etc. Y estos factores de riesgo van a
condicionar nuestra actuacidn en el pre y postoperatorio
[435].

De acuerdo con TISI (4351, 1a valoracidn funcional

pulmonar preoperatoria debe hacerse a todo paciente gue

va a ser sometido a cirugla, pero con especial atencidn

en:

1 Intervencicnes en el torax.

2 Intervenciones en el compartimento supramesocdlico.

3 Antecedentes de tabaquismo intenso y tos.

4 Enfermos obesos.

5 Enfermos mayores de 70 afios

6 Enfermedad pulmonar actual o previa

E1 objetivo principal serd 1 de poner en evidencia una
enfermedad pulmonar, y su valoracidn preoperatoria en previsidn

de las posibles complicaciones. Bajo estas premisas, tendremos
que actuar con criterios definidos [435]:

A Elaboracidn de un esquema para Ja identificacidn
ciinica de una enfermedad pulmonar.

B valoracidn oéptima de la funcidn pulmonar del pa-
ciente.

c Mecanismos potenciales de aparicidon de complica-
ciones postoperatorias en pacientes portadores de
enfermedad pulmonar.

D Prevencidn de esas complicaciones.
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Ciinicamente, el Jjuicio diagnéstico mas dificil 1o
constituye el hecho de si un enfermo es portador de enferme-
dad pulmonar o nd. Una vez determinado esto, va a resultar un
nimero limitado de alteraciones fisiopatoldgicas: Enfermedad
pulmonar obstructiva, Enfermedad pulmonar restrictiva,
Enfermedad pulmonar vascular [437]. E1 conocimiento de estas
alteraciones contribuye a separar 1o normal de 1o patoldgico.

ITT.1.1. ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA.-

Las enfermedades pulmonares obstructivas se identi-
fican clinicamente por la disminucidn de los indices del flujo
respiratorio. Los tres determinantes del flujo maximo normal
son : la resistencia de las vias aereas, }la retraccidn elastica
del pulmdn, y la presidn muscular. Segln esto, la valoracidn de
cada una de estas determinantes, en un paciente con limitacidn
del flujo respiratorio, identificara el mecanismo especifico o
Ta causa del flujo anormal del paciente [437].

Los Indices pueden determinarse por:

1 E1 tiempo requerido para espirar al maximo una ca
pacidad vital forzada (tiempo espiratorio forza-
do):

Proporcidn Inspiracidn/Espiraciodn: La frecuencia
respiratoria normal es de 12 a 16 respiraciones por
minuto. Para una frecuencia de 15, el perlodo o
duracidn de cada ciclo respiratorio es de 4 segq.

2 La proporcidn de la duracidn entre inspiracidn vy
espiracion.

3 Los ruidos adventicios que comprenden el jadéo o
respiracion dificil, y los estertores.

Cada ciclo tiene tres fases de duracidén aproximada-
mente iguales: Inspiracidn, Espiracidon y Apnéa. En cuanto los
indices de flujo respiratorio se aproximan a cero. Es dificii
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separar la espiracidn de 1a apnea al pié de 1a cama [55]. De
acuerdo con ello, para facilitar la medida del tiempo, las
fases espiratoria y de apnhea se combinan, c¢on una cadenctia
normal de inspiracidn a espiracidén mas apnea de 1:2.
Cuando esta proporcidn es menor de 1:3 (limite normal), el
paciente tendrd obstruccidn espiratoria.

Tiempo Espiratorio Forzado.-

E1l volumen de aire que puede ser espirado al maximo
después de un esfuerzo inspiratorio forzado, es la "Capacidad
vital” (VC). Un paciente con flujo espiratorio normal, debe
espirar forzadamente la VC en menos de 3-4 segundos. E1 tiempo
requerido para espirar la VC se denomina "Tiempo Espiratorio
Forzado” (FET). S1 el FET es mayor de 4 segundos, el paciente
tiene una anormalidad en una © mas de estas determinantes del
flujo maximo [247]:

1 Resistencia aumentada de las vias aereas, debido a
estenocsis de las mismas, como ocurre en &1 asma o en
la brongquitis.

2 Retraccidn elastica disminuida, como puede ocurrir
en el enfisema.

3 Presidn muscular disminuida a causa de enfermedad
neuromuscular. E1 analisis combinado de 1la propor
cidn inspiracidn/espiracion (I1/E), tiempo espirato-
rio forzade (FET), ¥y valoracidn clinica de Tla
integridad neuromuscular, ayudaran a identificar la
razén de una FET anormal.

Sobreinsuflacidn.

En algunos pacientes con obstruccidn de las vias ae-
reas aumenta el volumen residual (RV) y 1la capacidad pulmonar
total (TLC=VC + RV), con aumento del perimetro toracico (torax
en tonel) [269].
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I11.1.2. ENFERMEDAD PULMONAR RESTRICTIVA.

E1 hecho comiin a este tipo de enfermedades, es la re-
duccidn del volumen pulmonar que puede ocurrir por dos mecanis-
mos diferentes [436]:

i Reduccidn del volumen de 1a caja toracica.

2 Afectacidn del parénguima pulmonar.

Las enfermedades pulmonares restrictivas pueden ser
clasificadas de acuerdo con cinco compohentes estructurales
principales del torax: Esqueleto, Neuromuscular, Pleural,
Intersticial, ¥ Alveolar [436]. Las tres primeras actlan por el
primer mecanismo, y las otras por el segundo.

Enfermedades Esqueléticas: Cifoescoliosis, Espondiii
tis Anquilosante, Aplastamiento del torax, etc.

Enfermedades Neuromusculares: Paralisis diafragmati-
ca, Mijastenija Gravis, Esclerosis Miltiple, Sindrome de
Guillain-Barré.

Enfermedades Pleurales: Derrame Pleural, Fibrotorax,
Mesotelioma, etc.

Enfermedades Alveclares-~Intersticiales: Edema Pulmo-
nar cardiaco, Neumonia Intersticial Idiopatica Difusa,
Enfermedades por Inhalacidn, Enfermedad Granulomatosa
Difusa (Sarcoidosis),reacciones consecutivas a Intoxi
caciones Medicamentosas y cirugia pulmonar exerética
previa.

Los hallazgos exploratorios son los siguientes [117]:

1 Un patrdn de respiracion restrictiva (volumen me-
nor de aire c¢irculante con aumento de la fre-
cuencia respiratoria).

2 Expansidn del perimetro toracico entre RC y TLC
menor de 2,5 cms.
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3 Despiazamiento del difragma por arriba de la Tlnea
infraescapular en la espiracidn hasta el volumen
residual.

4 Diafragma que desciende menos de 10 cms durante la
inspiracidén maxima.

E1 hecho que distingue 1la restriccidn de la hiperinsu-
flacidn, es el volumen residual, que se encuentra reducido en
las enfermedades pulmonares restrictivas y aumentado en la so-
breinsuflacidn [437].

I717.1.3. ENFERMEDAD PULMONAR VASCULAR,

E1 lecho vascular pulmonar se caracteriza por ser un
circuito de baja presidn, que se adapta al aumento del gasto
cardiaco, ajustandose y dilatdndose. Normalmente, en cuanto el
gasto cardiaco aumenta, la resistencia pulmonar disminuye
[65].

En este tipo de patologla, 1a presidén de la arteria
pulmonar aumenta en reposco, durante el ejercicic, o en otras
circunstancias. La hipertensidén pulmonar puede presentarse en
el curso de una enfermedad primaria del parénquima pulmonar
(enfisema, brongquitis), de una enfermedad primaria vascular
(embolia pulmonar, vasculitis, hipertensidn pulmonar primaria),
o de una enfermedad cardiaca (valvulopatia mitral, insufi
ciencia ventricular izquierda). También puede tener relacidn
con la hipoxemia arterial, ta hipercapnia con acidosis, y con
el aumento de la presidn de las vias aereas [441].

No son dificiles de descubrir 1los sighos Tflisicos
anormales al examen cardiovascular del paciente con hi-
pertensidn pulmonar avanzada [565]. Existe agrandamiento
ventricular derecho, arteria pulmonhar palpable, chasquido del
segundo ruido en el foco pulmonar, soplo sistdlico sobre la
arteria pulmeonar, y signos de insuficiencia cardiaca derecha

E1l dnico indicio de la presencia de la enfermedad
vascular pulmonar, en algunos pacientes, puede ser 1a presen
cia de disnéa en ausencia de enfermedad pulmonar ¢bstructiva o
restrictiva [418].
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ITT.1.4. VALORACT PR ERATORIA DE 1A FUNC P (8]

Antes de someter a un enfermo a un acto quirdrgico,
debe seguirse un protocolo con vistas a determinar las compli
cacicnes de la intervencidn en sl, vy las derivadas de los
anestésicos gue se han de utilizar.

Desde €1 punto de vista neumcolidgico es importante la
patologia respiratoria previa, siendo las exploraciones mas
importantes las siguientes:

a: Estudio radicgrafico del torax.
b: Espirometria.

c: Gasometria arterial.

a Radiologia.

La radiografia de torax es un método de gran valor para
el descubrimiento de enfermedades respiratorias localizadas, de
las cuales, la tuberculosis vy los tumores pulmonares
representan los problemas diagndsticos mas importantes, ya que
estas enfermedades son frecuentes y pueden presentarse sin
sintomas. El1 estudio radiografico también contribuye a Jla
resoiucidn de los problemas gque plantean las cardiopatias y las
enfermedades c¢ronicas difusas del parénqgquima pulmonar, y cuando
surge alguno de estos diagndsticos inesperadamente después de
un examen radiografico sistematico, debe aplazarse 1a
intervencidn en espera de valoracidn adicional. En estos casos,
el problema es de diagndstico y rebasa las posibilidades de
valoracidn preoperatoria de la funcidn pulmonar a menos que la
enfermedad se halle muy avanzada. Tiene importancia ante la
ferecuente coexistencia de enfermedad obstructiva crdnica y de
arteriopatia coronaria [441],

b _Espirometria.

Los pardmetros espirograficos utilizados en la practica
son el FEV1 (Volumen Espiratorio en el Primer segundo), la FVC
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{(Capacidad Vital Forzada), y la VMM (MAxima Ventilacidén volun-
taria).

Con estos datos espirograficos y una gasometria arte-
rial, se puede hacer una prediccidn bastante acertada del ries-
go quirdrgico.

La observacidn espirométrica de la funcidn ventilato
ria, constituye una base cuantitativa de l1a valoracidn preo-
peratoria de la funcidn pulmonar. Si el c¢irujano desarrolla su
actividad en una situacidn en la que puede efectuarse es-
pirometria de forma sistematica, el dnico problema consistiri
en la interpretacidn de los resultados en aguellos casos
dudoscs o l1imites que van a requerir posturas terapéuticas
[4657.

Desde e1 punto de vista del cirujano, los casos con
restriccidn y obstruccidn representan defectos graves de Jla

funcidn ventilatoria. La wvaloracidn entre restriccidn vy
obstruccidn es clinica vy espirométrica. Ayudard también la
gasometria arterial. Por ejemplo, no ocurre casi nunca

hipercapnia en pacientes con enfermedad pulmonar difusa no
complicada por obstruccidn [32].

c Gasometria.

En esta determinacidn se debe tener presente, en rela-
cidn a los valores normales, que Jla P02 cae 4 mm. por cada
década de vida. 81 hay hipercapnia, con p02 superior a 45 mm de
Hg, el paciente padece, probiblemente, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica [416], a menos que tenga una complicacidn
respiratoria aguda derivada de la misma. La hipercapnia en
reposc justifica el diagnhdstico de insuficiencia respiratoria
[118].

En estas c¢ircunstancias, si la intervencidn gqui-
rirgica es necesaria por la urgencia, debe tratarse al paciente
durante el acto operatorio y después del mismo como si tuviera
insuficiencia respiratoria aguda, o esta pudiera ocurrir sin
previo aviso [209].
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E1 problema es practicamente idéntico cuando disminuye
la tensidn del oxigenoc arterial (p02 < 70 mm de Hg en sujetos
ancianos), y la pCO02 normal ( pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crdnica avanzada). En estos casos, &8 menos
probable que ocurra insuficiencia respiratoria postoperatoria,
gue cuando se halla deprimida 1la pO02 y al mismo tiempoc elevada
la pCC2, aungue se aplican 1os mismos criterios terapéuticos
[437].

Cuando la gasometria es normal, la valoracidn del
paciente con espirograma anormal resuita todavia dificii. 8&i
los Indices espirograficos son tan solo ligéramente infericres
existen posibilidades de gue la enfermedad obstructiva crdnica
sea relativamente leve. Sin embargo, si el espirograma es
abiértamente anormal, puede el paciente padecer enfermedad
grave, aungque la gasometria en reposoc sea normal. Se observa a
menudo esta combinacidn de hallazgos, en el paciente anciano
con enfisema, pero sin bronquitis, de los que se dice que
padecen "EPOC tipo A" [32].

En ocasiones, un paciente tratado con ayuda mecanica
de la respiracidn, debe ser sometido a cirugia de urgencia,
estando en situacidn de hipercapnia. El respirador, adaptado
para ta medicidn del volumen ventilatorio, proporciona una
medicidn automatica de 1la funcidn pulmonar, o sea, la adap
tabilidad de sus pulmones y del torax. Esta adaptabilidad es
la suma de 1la resistencia elastica de ambos pulmones y de los
otros componentes toracicos. Puede valorarse midiendo el
volumen ventilatorio, en ml., por la presidn alcanzada, medida
en cms de agua, inmediadtamente antes del comienzo de 1la
espiracidn [209].

Constituye un punto de referencia a este respecto, el
volumen respiratorio normal de 500 mi. aproximadamente, y una
presidn habitual de 20 cms de agua. La proporcion de volumen a
presidn, es entonces de 25 ml/cm de agua. Cuando disminuye
notablemente este valor, se supone que l1os pulmones han perdido
su adaptabiiidad, y que por tanto son rigidos. En estos casos,
el anestesista debe extremar su cuidado para definir cual es la
ventilacidn adecuada gue debe mantener durante la intervencidn
[209].
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I1.1.5. CORTOCIRCUITO ARTERIOVENOSO PULMONAR.

ET cortocircuito arteriovenoso pulmonar ha recibido
gran atencidn en los Ultimos afios, como complicacidn de 1la
insuficiencia respiratoria aguda, habiendo sido estudiado por
MOORE [309]. Cabe considerar el cortocircuito como un defecto
extremo del recambio de gases, vya dque la sangre pasa por una
porcidon o porcicnes del pulmdn sin oxigenarse, produciendo
hipoxemia arterial grave cuando el paciente respira aire
ambiental. La 1importancia clinica del cortocircuito radica en
la dificultad para e1 restablecimiento de 1a pQ2 a valores
normales. Con frecuencia, es hecesario recurrir a concen
traciones muy altas de oxigeno, vy a presidn positiva al final
de la espiracién (PEEP), y en ambos extremos fracasa incluso el
oxigeno al 100%. E1 paciente con cortocircuyitco es muy poco
probable que sea candidato para cirugia electiva, 1o mismo que
el sujeto con hipercapnia, o sometido a ayuda mecé&nica,
pudiendo surgir el problema en el contexto de una insuficiencia
respiratoria postraumatica [55].

En 1la evolucidn natural de Tas enfermedades ocurre
cortocircuito en las cardiopatias congénitas, fistula arte-
riovenosa pulmonar, edema de pulmdn, neumecnia siderante, ¥y
embolia pulmonar masiva. Puede ser valorado cuantitativamente
por examen de Jla relacidn entre la tensidn del oxigeno alveolar
(p02), Ultimo valor calculado, y la p02 mientras el paciente
respira con oxigeno al 100%. Puede sospecharse cuando son
necesarias concentraciones de oxigeno superiores al 35% para
mantener los valores normales de pO2 1[364]. En estas
circunstancias, se debe considerar que el problema no radica en
1a enfermedad obstructiva crdnica no complicada, vya qQue en
tales casos, la hipoxemia suele desaparecer tras la
administracidon de oxlgeno en concentraciones de 25 a 35%. EIl
cortocircuito representa un defecto tan grave y peligroso para
el recambic de gases, que si el paciente no recibe avuda
mecanica de la respiracidon en el preoperatoric, debe plantearse
sy aplicacidn después de la cirugia y puede ser tratado
con éxito, pués el cortocircuito no entrafia, necesariamente, un
prondstico grave a largo plazo [416].
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ITI.1.6. VALORACION DEL RIESGO QUIRURGICO,

E1l cirujano, en muchas ocasiones, ho quedara satisfe
cho con 1la simple informacidn de la existencia de una enfer-
medad pulmonar leve o avanzada, sino gque tratara de saber si en
un paciente determinado, un déficit de la funcidén pulmonar
contraindica l1a intervencidn que precisa un enfermo., Esta
pregunta, es dificil de contestar, ya que las predicciones que
pueden hacerse resultan, en muchos casos, poco exactas.
Inctuso, en relacidn con la cirugia, los resultados quizas
fueran ciertos tan solo para la institucidn que realizd el
estudio [435].

No se debe ocultar 1la importancia de considerar cui-
daddsamente toda recomendacidn para evitar o demorar wuna ci-
rugta. Es también muy importante identificar cualquier forma
asmatica de anomalia espirométrica mediante entrevista clinica
y examen fisico, vya que los déficits funcionales del asma
pueden mejorar notdblemente con 1a medicacidn apropiada [93].

Se han propuesto reiteradamente otras formas de ana-
lisis fisioldgico preoperatorio que merecen mecionarse, aun—
gue ninguno de ellios ha logrado gran aceptacidn. Entre ellas se
encuentra 1 cateterismo del corazdn derecho [55], que permite
predecir el desarrollo de 1insuficiencia cardiaca derecha aguda
en el postoperatorio, debido a la presencia de restriccion en
el Techo vascular pulmonar del Tado sano.

También se utilizan las pruebas broncodinamicas que ob-
jetivan 1a hiperreactividad con broncodilatacidn y broncocons-
triccidn.

En un paciente que precisa de cirugia y en 81 gque se
ha identificado enfermedad pulmonar ocbstructiva crdnica,
moderada o severa, la pregunta es si requiere tratamiento
preoperatorio en e1 hospital o fuera del mismo [416]. La
urgencia de la cirugla constituye el factor primordial en la
decisidn. Sin embargo, es posible tomar medidas encaminadas a
mejorar la situacidn actual, suprimiendo e]1 consumo de tabaco y
demorando la intervencidn, En pocos dias podremos conseguir una
mejoria manifiesta [4161].
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Hoy, 1os criterios de operabilidad vienen determinados
por los datos obtenidos en 1la espirometria y por la gasometria
arterial.
Son criterios de inoperabilidad:
A) ESPIROMETRIA [161]:
MVV. < 50%
FVC. < 2.000 ml.
FEV1.< 1.200 ml.
B) GASOMETRIA:
PCO2 > 45 mm Hg.

PO2 < 60 mm Hg.

C) DIAGRAMA DE MILLER (Clinica Mayo)} [303].

Después de 1la cirugla, es rara la muerte debida a in
suficiencia respiratoria causada por enfermedad puimonar obs
tructiva crénica preexistente, y cuando ocurre o cuando es
necesaria dependencia prolongada de ayuda mecanica de la
ventilacidn, suele tratarse de pacientes ancianos sometidos a
una intervencidn abdominal de cirugla mayor, complicada por
infeccidn o tromboembolismo [66].
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I11.1.7. COMPLICACIONES PULMONARES DERIVADAS DEL ACTO QUIRUR
GICO,

Las complicaciones pulmonares en el periodo posto-
peratorio, se incrementan en frecuencia cuando el enfermo
presenta patologia pulmonar previa. En un estudio prospectivo
en enfermos que iban a ser sometidos a intervenciones quirdr
gicas, STEIN y cols.[416], encontraron que aquellos gue te-
nian pruebas funcionales respiratorias anormales, presentaban
complicacicnes pulmonares en un 70%, mientras gque si eran
normales, soleo las presentaban en un 3%.

GAENSLER ¥y c¢ols.{1611, en 1.3955, determinaron que en
fermos con maxima ventilacidn voluntaria inferior al 50%,te
nian un 50% mas de mortalidad en intervenciones por tubercu
losis pulmonar. MILLER y cols. en 1.956 [303], evallan una
larga serie de enfermos con respecto al VEMS 0,5, VEMS 0,75, vy
VEMS, determinando un l1imite inferior de normalidad con VEMS
0,5 por 100/CPT menor de 60%. Establecen asl mismo, una
ctasificacidn de riesgo operatorio como bueno, atto vy
prohibitivo. Ultimamente, se manejan como valores limites, una
capacidad vital menor de un 1itro, VEMS menor de 0,5 litros, ¥y
maxima ventilaciodn voluntaria menor del 50%, asi como
gasometria con hipercapnia considerable, pues se asocia a un
Indice muy alto de morbi-mortalidad [151]. Pero estos no dejan
de ser datos estadisticos, y 1la indicacidn hay que sentarla en
cada caso concrete de acuerdo con la procedencia de la
intervencidn.

La frecuencia de aparicion de complicaciones pulmona
res postoperatorias, estd en relacidn c¢on el tipo de cirugla a
realizar, siendo el riesgo mas alto en el grupo de pacientes
sometidos a cirugla abdominal superior, y en su mayorla, no son
otra cosa que Tla acentuacidn de los cambios pulmonares que
ocurren en el postoperatorio [39]. Son sobre todo, las
ateiectasias y las complicaciones infecciosas, gque pueden
variar desde la exacerbacidén de una brongquitis, hasta una
neumonia [459].



Efectos del Acto eratori -

1 Premedicacion.

Frecuéntemente, para disminuir 1la ansiedad vy reducir
las secreciones, se prescriben barbitliricos y blogqueantes
parasimpaticos. Ambos han demostrado que no reducen la pO2
sangulnea. En camhio, los narcdticos tipo morfina o meperidina,
deprimen el «centro respiratorio, y deben evitarse en 1los
enfermos hipoxémicos. Por otro lado, suprimen las inspiraciones
profundas gue unh individuo sano realiza unas 10 veces por hora
siendo causa de hipoxemia [448].

2 Intraoperatorio,

Debido a 1la preocupacidn generalizada por una oxige-
nacién adecuada del enfermo, y la frecuente utilizacidn de
concentraciones elevadas de oxlgeno, es quizas el momento en
gue la aparicidén de la hipoxemia es menos probable, aunque la
maycrla de Jos cambios en el postoperatorio, tienen su inicio
en la fase intraoperatoria. En general, se ha observado que 1a
anestesia general dificulta la oxigenacidn, con un aumento en
el gradiente alveolo-arterial de oxigeno, y 1la eliminacidn de
carbdbnico, debido entre otros factores, a un aumento de 1la
mezcla venosa y del espacio muerto alveolar [209].

3  Pogtoperatorio,

En el postoperatorio inmediato pueden aparecer Jlos
factores hipoxemiantes, como son la posthiperventilacidn y la
hipoxemia de difusidn. La primera, aparece cuando se ha
hiperventilado al enfermo durante Jla intervencidn agotando los
depdsitos oroanicos de anhidrido carbdnico, que deben reponerse
a partir de la produccidn enddgena. Se provoca con ello una
hipoventilacidn alveolar con la hipoxemia consiguientel[459]

Si en la anestesia se ha utilizado una mezcla de dxido
nitroso y oxigeno para mantener el suefo, su reemplazo por aire
en el postoperatorio lleva a que el nitrdgeno ocupe el lugar
del dxido nitrosc. Pero este es mas scoluble y escapa hacia el
espacio alveolar provocando la hipoxemia de difusidn. Ambas
causas soh facilmente subsanables manteniendo 1a oxigenacidn
del enfermo durante el primer perlodo del postoperatario
[209].
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* Los volumenes pulmonares estaticos disminuyen tras
intervenciones abdominales, y mas en las del piso ab
dominal superior [364].

¥ La capacidad vital disminuye hasta un 45% durante uno
o dos dias tras la intervencidn, volviendo pro-
gresivamente a valores normales en un periodo de tiempo
variable, entre una vy dos semanas, siendo mas
pronunciado en las intervenciones altas [40].

* Asi mismo, aparece una disminucidn del volumen re-
sidual v de la capacidad funcional respirartoria en el
cuarto dia. También el volumen de reserva respiratorio
disminuye aproximadamente un 30%, sobre todo en
intervenciones abdominales altas [40].

* Pisminuye el volumen corriente, aproximadamente un
20%, y aumenta la frecuencia respiratoria sobre un 26%
manteniéndose Ta ventilacidn/minuto. En enfermos con
intervenciones abdominales se produce ausencia de
inspiraciones profundas, sobre todo si presentan dolor
local y administracidn de narcoticos, produciéndose con
ello wuna disminucidn de la compliance pulmonar, que
puede revertir si se 1inhcita al enfermo a realizar
inspiraciones profundas y mantenidas [459].

¥ Es comun la aparicion de hipoxemia tras 1la laparo-
tomia con aumento del gradiente aivéclo-arterial, su
gerente de shunt intrapulmonar, Yy qgue en ausencia de
imagenes radioldgicas de colapso, indica la presencia
de cierre difuso de unidades pulmonares terminales
[151].

* Se 1inhibe, al menos parcidimente, el mecanismo tu-
sigenc, 1a funcidn muco-ciliar, vy se altera 1la compo
sicidn del moco bronquial, alterando estos mecanis-
mos, a lo que contribuye la hipoxemia que disminuye e}l
aclaramiento de agentes antimicrobianos [37].

Estos cambios aparecen en individuos normales someti
dos a intervenciones con anestesia general, y favorecen las
complicacicnes después de la cirugia.

La complicacidn mas habitual es 1l1a atelectasia, que
puede variar desde la microatelectasia no detectable radiocld
gicamente y de incidencia casi comln en la cirugla abdominal
superior, hasta la macroatelectasia segmentaria o lobar. En su
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produccidn intervienen varios factores, como son : retencidn de
secreciones, mecanismos de inspiraciones profundas alterados, ¥y
disminucidn del volumen de reserva espiratorio en relacion al
volumen de cierre {[137].

La retencidn de secreciones no Jjuega un papel tan
preponderante como se ha 1legado a sugerir. En cambio, la
disminucién de 1la capacidad vital y 1la ausencia de inspira-
ciones profundas, favorecen el cierre de la vias aereas vy el
descenso de 1la compliancia. Esto unide a la disminucidn del
volumen de reserva espiratorio en relacidn al volumen de cie
rre, explica Jla elevada incidencia de atelectasias [364]. E1
diagndstico es clinico v radioldgico vy debe ser precoz, ya que
ta aspiracidn con fibrobroncoscopia, si se realiza pronto, solu
ciona el problema ventilatorio y la infeccidn secundaria.

VOLUMEN DE CIERRE.

La presién pleural no es uniforme desde el apex a la
base, existiendo a capacidad funcional residual, un gradiente
en la presidn pleural, siendo la presién apical mas negativa.
Esto induce l1a influencia sobre el tamafio alveolar y la
ventilacidn regional, vy determina la configuracidn tipica de la
curva de nitrdgeno. En un momento dado de la espiracidn, la
presidon pleural a nivel de la base, iguala la presidn en las
vias aereas distales, comenzando con ello el cierre de estas
debido a Ta compresidn. E1 momento gque esto ocurre se denomina
"Volumen de Cierre”. En sujetos normales, el volumen de cierre
estd situado por debajc del volumen corriente y por encima del
volumen residual. Siempre que el volumen de cierre sea menor,
el volumen de reserva espiratorio guedard por debajo del
volumen corriente. Este volumen de cierre aumenta con la edad y
con el tabaquismo, Yy es uno de 1os primeros indicadores de
enfermedad de las vias aereas pequefas [435].

La posicidn supina disminuye la capacidad residual
funcional sin alterar el volumen de cierre. La importancia de
los cambios volumétricos en el postoperatorio es tal gque, adn
en presencia de un volumen de cierre no aumentado, este
sobrepasaria el volumen de reserva espiratoric, exponiendo a
las vias aereas al cierre y compresidn durante la respiracion
corriente [448].
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Las complicaciones infecciosas, por otra parte, vie-
nen favorecidas por la deshidratacidn, la disminucidn de tos
eficaz, las micro y macro atelectasias, la disminucidn del a
claramiento ciliar de particulas inhaladas y microorganismos el
dolor, 1a analgesia, y el oxlgeno suplementario [220].

Por otra parte, la colionizacidn del tracto aereo su-
perior por bacilos Gram {(-), se asccia con inflamacidn crédnica
del tracto respiratorio, intubacidn traqueal, coma, hipo-
tensidn, acidosis, hipoxia vy azotemia, situaciones gque se
presentan en el postoperatorio inmediatc [220].
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TABLA T

Tabaquismo.....

Obesidad >30%.........

-------

Desnutricidon >30%.....

Intervencidn »3

H....

Mal estado general....

Zona operatoria

Menor elasticidad pulmonar. Disminuy
cidn de reflejos. Aumento volumen de
cierre.

Mayor alteracidn V/Q y Vp/Vt. Hiper-
reactividad bronguial. Obstruccidén al
flujo aereo. Aumento del volumen de cig
rre.

Aumento de secreciones, disminucidon del
movimiento ciliar. Hiperreactividad
bronquial con peligro de 1infeccidn.
Aumento del volumen de cierre.

Disminucidn de la capacidad residual
funcional, Aumento del volumen de cie-
rre.

Disminucidn de fuerza muscular.Disminu-
cidn presidn inspiratoria.Desaparicion|
de los suspiros.

Por complejidad de la cirugla. Per-
sistencia de factores etioldgicos.

Peligro de sepsis. Deshidratacidn.Alte-
raciones cardiovasculares.

Afectacidn refieja diafragmatica.




II.2. ENFERMEDAD CARDIO-VASCULAR
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E1 aparato circulatorio contribuye en diversas funcio-
nes organicas, como la respiracidn, la nutricidn, la elimina-
cidn de residuos, asi como para la regulacidn de Ta temperatura
corporal.

Consta de cuatro partes principales, que estan relacio-
nadas entre si muy intimamente:

a Corazdn, bomba impelente-asirante.

b Sistema arterial, distribuidor de la sangre.

c Sistema capilar, que facilita los intercambios entre
sangre y tejidos.

d Sistema venoso, colector de la sangre que la retorna
al corazdn.

Funcidn del corazdn

Tiene funcidn de bomba por su propiedad de contraerse
ritmicamente. Las excitaciones del misculo cardiaco no se pro-
ducen de modo continuo, sino periddico.

Propiedades del musculo cardiaco: a) Produccidn automa-
tica de su propio estimulo; b) Excitabilidad; ¢} Conduccidn del
estimulo; d) Contractilidad.

¥ E1 funcionamiento fisioldgico del corazdn depende de la
integridad de sus valvulas, que dirigen 1la circulacidn normal
hacia el sistema arterial impidiendo su retroceso.

* E1 grado de plenitud cardiaca depende de 1la presidn y
cantidad de sangre aportada por las venas aferentes, a las que
ofrece el corazdn muy poca resistencia cuando se relaja en la
diastole.

* ET equilibrio metabdlico del oxigeno en el miocardio,
es importante especiadimente para aquellos corazones cuya lesidn
primitiva depende de de la estrechez funcional u organica de
los vasos coronarios gque dificultan el aporte sanguineo al mio-
cardio.
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¥ La produccidn y conducciodn del estimulo v el ritmo de
las contracciones, determinaran un funcionalismo adecuado.

la integridad de todas estas funciones conducen a un
eficaz trabajo cardiaco.

Funcidn arterial

La hemodinamica normal depende no solo del corazdn, vya
gue en alto grado depende del sistema vascular, especidlmente
de la tensidn de las paredes vasculares v de su capacidad.

La funcidn de 1las arterias en la circulacidn es la de
regular la velocidad y uniformidad de 1la corriente sanguinea,
que se halla garantizada por la elasticidad de las paredes ar-
teriales, distendiéndose y contrayéndose coincidiendo con los
movimientos cardiacos.

La regulacidn pasa por la accidon de los vasomotores (1o
cales y mesoencefalicosly los estimulantes quimicos (adrenalina
nor-adrenalina, histamina, acetilcolina, etc)

La pérdida de elasticidad en este sistema, condiciona
la pérdida de 1a funcidn especifica, disminuyendo la velocidad
del flujo sanguineo y su homogeneidad.

Las arterias coronarias muestran la peculiaridad de
dilatarse bajo la accidn del simpatico y de constrefiirse por 1a
accidén del vago, a la inversa que en el resto del sistema arte-
rial.

Los vasos de 1la circulacidn puimonar se comportan
también de modo distinto gue los de la circulacidn mayor. Son
susceptibles de variaciones de capacidad considerables impidien
do en ocasiones aumentos andmalos de 1a presidon en la circula-
cidn menor, por ejemplo, cuando aumenta el volumen/minuto.



Euncion de las venas

Tienen gran importancia en cuanto a lo variable de su
capacidad para recibir sangre. Las variaciones en el calibre de
las venas se producen por accidn gulmica y nerviosa, y ejercen
efectos hemodinamicos variando el volumen de corriente.

Funcion de los capilares

Forman un grupo especial dentro del sistema vascular y
realizan la finalidad propia de la circulacidn, que es 1la
ventilacidn v la nutricidn de los tejidos.

E1 "volumen/minuto”™, la "distribucidn sanguinea” y la
"cantidad de sangre circuiante’ son los tres valores que
indican el grado de las actividades funcionales del aparato cir
culatorio y que dependen de las demandas del metabolismo. E1 re
querimiento de oxigeno en los tejidos es un factor importante
en la circulacidn sanguinea, pero no es el dnico factor que
determina un aumento circulatorio, va que las variaciones en
las tasas de glucosa, por ejemplo, también tienen efecto regula
dor.

Son tambien importantes las correlaciones entre el apa-
rato circulatorioc y otros sistemas organicos, pero sobre todo,
las acciones reclprocas entre circulacidn y respiracion.

En el enfermo anciano, estos sistemas se encuntran habji
tudimente alterados, y casi siempre su sistema arterial. La pre
sencia de arteriosclerosis es tan comln en estos enfermos, que
distrosionan el sistema arterial disminuyendo su elasticidad.
Por otro lado, la existencia de lesiones valvulares, los trans-
tornos de conduccidn, la cardiocesclerosis, y la afectacidn de
las arterias coronarias, asi como las anomalias en el retorno
venosos, van a condicionar el que estos pacientes sean portado-
res de un sistema cardio-vascular menos eficaz que las
poblaciones mas jovenes, siendo en ellos més frecuentes las si-
tuaciones de fallo, cayendo en la insuficiencia cardiaca con
mas facilidad. E1 fallo en cualquiera de estos sistemas va a
propiciar la aparicidn de la:
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ITT.2.1. INSUFICIENCIA CARDIACA.

La insuficiencia cardiaca es una alteracidn de la fun
cidn cuya consecuencia es que el corazdén no pueda satisfacer
las necesidades circulatorias del organismo.

Las principales causas de insuficiencia cardiaca son
las alteraciones miocardicas {157], que pueden ser primarias o
secundarias:

Miocardiopatias Primarias. Miocardiopatia dilatada idiopa-
tica, miocardiopatia restrictiva, miocardiopatia hipertrdfi-
ca.

Miocardiopatias Secundarias. Engioban una serie de procesos
entre los dque hay que destacar fundamentalmente, 1la enferme-
dad coronaria.

Qtros procesos son capaces de producir miocardiopatia
de tipo secundario e insuficiencia cardiaca y entre ellos cabe
citar a [1587]:

* Fiebre Reumatica,
* Enfermedades del tejido conjuntivo (Dermatomiositis,

Lupus Eritematoso, Escilerodermia, Panarteritis Nodo-

sa, Artritis Reumatoide, etc.)

* Farmacos: Anfetaminas, Quimioterapicos, Disopiramida,
Heroina, etc.

¥ Infecciones viricas: Coxackie, Varicela, Viruela, In
fluenza, citomegaiovirus, parotiditis, etc.

¥ Bacterianas, Parasitarias o Micdticas.

¥ Ricketsia: Fiebre Q, Tifus exantematico.
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* Enfermedades metabdlicas : Acromegalia, Alcohol, Mixe-
dema, Nutricional, Feocromocitoma.

* Intoxicacidn por metales: Plomo, Hemocromatosis, Co-
balto.

* Enfermedades Neuroldgicas: Distrofia muscular de Du-
chene, Enfermedad de Erb, Ataxia de Friedreich, etc.

* Otras: Fibrosis endomiocArdica, Amiloidosis, Granulo
matosis de Wegener, etc.

Lesiones valvulares. Por defectos mecanicos del corazdn,
originados por Jlesiones con predominio de insuficiencia o
estenosis, o por lesiones congénitas [1567].

Hipertensidn arterial. Que obliga al ventriculo izquierdo a un
esfuerzo para enviar la sangre a la c¢irculacidn mayor y gque
también puede conducir, con el tiempo, a una insuficiencia
izquierda [157]7.

Transtornos del ritmo. Las taquicardias y los bloqueos son a
veces causa de insuficiencia cardiaca

Causas Menos Frecuentes.- Son las alteraciones del peri-
cardio, ya sean agudas o crodnicas, los tumores del corazdn, y
los quistes (hidatidico) cardiacos o pericardicos [157], vy el
Tromboembolismo Pulmonar

Todas estas situaciones conducen a un bajo gasto que
también es evidente en 1la c¢irculacidn periférica (vasocons
triccidn asociada). 8in embargo, existen ocasiones en dque la
insuficiencia cardiaca puede acompafiarse de gasto cardiaco
elevado.

Hay otro tipo, en general extracardiaco, en el que hay
una situacidn de alto gasto generdlmente precipitado por un es-
tado de c¢circulacidn hiperquinético, como ocurre en la sepsis,
gue da Jugar en parte, a una derivacidn de sangre a través de
tejidos metabdlicamente activos [174]. Por si mismos, raramente
producen insuficiencia cardiaca, pero si 1o hacen duando se
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sobreafiaden a una cardiopatia subyacente.Se asocian a vaso-
dilatacidn, que se manifiesta por piel caliente y sonrosada, y
pulso saltdn por 1a ampliacidn de la presidn del pulso.

Estos procesos son Jlos siguientes:

* Hipertiroidismo, con el esfuerzo circulatorio que
representa el intercambio acentuado entre la sangre y
los tejidos, a consecuencia del aumento de consumo de
estos, [395)].

* Disminucidn de la resistencia periférica, como suce
de en los cortocircuitos arteriovenosos del tipo de los
originados por tlas fistulas arteriovenosas, persis
tencia del conducto arterioso, aneurismas, enfermedad
de Paget(en la que se originan grandes lagos vasculares
en el interior de 1Tos huesos que actféian de manera
similar a 1los procesos anteriores) y en el Beri-Beri,
una de cuyas caracteristicas es la gran relajacidon del
lecho vascular [395].

¥ Anemia e hipoproteinemia.

* También en el Cor-puimonale gue en los Oltimos
estadlios Tleva al fracaso del corazdn derecho
secundario al obstaculo que existe en Tla circulacidn
menor. En estadlios anteriores los sintomas se deben a
aclmulo de anhidrido carbdnico en la sangre, producido
por la mezcla de sangre arterializada con otra que no
o es vy que procede de las zonas de atelectasia
obstructiva existentes en los campos pulmonares [2381].

Los rasgos que caracterizan a estos procesos, son [42]:
a) Aumento del volumen de expulsidn.
b) Aceleracidn de la velocidad circulatoria.
c) Hipertensidn venosa

d) Aumento de la presidn diferencial. Y

e) Diferencia arteriovenosa de oxligeno normal.
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Estos hechos, fundamentdalmente el volumen de expulsidn,
los diferencian de las alteraciones primarias del corazdn, en
las que constantemente se produce la disminucidn del volumen de
expulsidn [42].

FISIOPATOLOGIA

lLa insuficiencia cardiaca se presenta cuande el sis-
tema cardiovascular no puede aportar a los tejidos 1a canti-
dad de sangre necesaria para cubrir sus necesidades metabdlicas
[381].

Cuando esto ocurre, el organismo pone en marcha meca
nismos compensatorios gque tienden a aumentar el volumen de
repleccidn cardiaca, 1o que origina, segin la Ley de Star-
Ting, una mayor fuerza de contraccidn mejorando el aporte de
sangre a los tejidos [381].

Estos mecanismos son de dos tipos, unos afectan al
corazén, come la dilatacidn y 1la hipertrofia, y 1os otros al
funcionalismo renal y a la circulacidn periférica [157]. En la
coordinacidén de unos y otros, Juega un papel fundamental el
sistema nervioso vegetativo.

Desde el punto de vista cardiaco, la dilatacidén es el
modo de respuesta a las sobrecargas de volumen, gue ocurte cuan
do el ventriculo no puede expulsar 1Ja sangre qgue recibe,
aumentando el volumen residual, mientras que la hipertrofia 1o
es al aumento de presidn que provoca multiplicacidn y aumento
de las fibras musculares, y al aumentar el numero de unidades
contractiles, aumenta el gasto cardiaco que préviamente habla
disminuido.

Los mecanismos de compensacidn periféricos actban de
inmediato al producirse una disminucidn del gasto cardiaco,
y a consecuencia de ello, una redistribucidn del flujo san-
guineo hacia los drganos de mayor importancia vital (cerebro,
corazdn) en detrimentc de otros menos importantes [157], al
tiempo que se produce una mayor extraccion de oxigeno por los
tejidos, y aumento del metabolismo anaerobio.
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E1 aumento del tono simpatice produce una estimula-
cidn de los beta-receptores, aumentando la contractilidad y la
frecuencia cardiaca y con ello, el gastco. Sobre las arteria
produce vasoconstriccidn arteriolar aumentando la postcarga vy
manteniendo asi el nivel adecuado de tensidn arterial [42].
Sobre 21 sistema venoso produce venoconstriccidon, con lo gue
aumenta el retornc venhoso que mejora el gasto cardiaco.

Al mismo tiempo, existen unos mecanismos adaptativos
renchumorales [42], que tienden a retener sodio y agua, con
aumento de la volemia, gque producird aumento de la precarga y
del retorno vencso. Este mecanismo, que inicidlmente tiene
caracter compensador, a la larga es el responsable de las ma
nifestaciones <c¢linicas de Jla insuficiencia cardiaca. La re-
tencidn de agua y sodio se produce por la disminucidn de la
perfusidn renal, consecuencia de la disminucidn del gasto
cardiaco ¥ de 1a redistribucidn del mismo hacia €] cerebro y
corazdn. Esto, trae como consecuencia, Jla disminucidn del
filtrado glomerular aumentando ia reabsorcidn de sodio y agua
en el tébulo proximal. A nivel del tdbulo distal tiene lugar un
controi humoral.

El proceso inicial consiste en un aumento de Ja ex-
crecidn de renina por las cé€lulas del aparatoc yuxtaglomerular
que rodea a la arteria aferente [157]. Este aumento se produce
por estimulo de barorreceptores localizados en la arteria
aferente sensibles a la disminucidn del flujo renal secundario
a la reduccidn del gasto cardiaco, por estimulo de la macula
densa, y por estimulo simpatico de células yuxtaglomerulares.

La renina actlia sobre el angiotensindgeno transfor-
mandolo en angiotensina I, que a su paso por la circulaciodon
pulmonar se transforma en angiotensina II [157], la cual es un
potente vasoconstrictor que estimuia la Tliberacidn de
aldosterona por las suprarrenales. La aldosterona actla sobre
el tdbulo distal aumentando la reabsorcidn de sodio.

Al mismo tiempo, interviene la hormona antidiurética
como mecanismo regulador del equilibrio hidrico. Su secrecidn
se estimula por aumento de la osmolaridad del liguido extrace-~
Tular.

En la insuficiencia cardiaca con alto volumen de ex-—
pulsidn, asi como en el que este se encuentra disminuido, el
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organismo aumenta la presidn venosa para asi aumentar el vo-
lumen de repleccidn, en virtud de los reflejos venopresores que
se ponen en marcha por 1la anoxia y por 1a disminucidn de la
presidn del seno carotideo, y sobre todo al elevar la cantidad
de sangre circulante, 1o que se Jlogra al disminuir Jla
eliminacidn de sodio por el rifdn [248].

Es por esto, por 10 que en 1Jos primeros estadios el
aumento de la presidn venosa se produce por un mecanismc activo
que tiene caracter compensador, y s5e eleva el volumen de
expulsidn. Pero en estadios posteriores, cuando la capacidad de
respuesta de la fibra miocardica alargada se ha rebasado,
vuelve a decaer el volumen de expulsidn, y con ello, la presidn
venosa aumenta, pero ya por un mecanismo pasivo, porque el
corazdn no es capaz de bombear la sangre que le llega, creando
un estancamiento hacia atras. Cuando se ha llegado al estadio
pasivo de 1ta hipertensidn venosa, el organismo todavia intenta
continuar con sus mecanismos compensadores, por lo que sigue
aumentando la presidn venosa pero sinh que el corazdn sea capaz
de responder. En estas circunstancias, el extasis en Jlas
visceras se acentla y aparece el cuadro c¢linico de 1la
insuficiencia cardiaca congestiva [96].

Las manifestaciones clinicas de la insuficiencia car
diaca estan en Intima relacidn con la hipertensidn venosa, gue
puede ser de la circulacidn mayor o menor, dependiendo que sea
izquierda o derecha [16].

Insuficiencia Izquierda.

La manifestacidn habitual del éxtasis de 1la circula-
cidn menor es 1la disnea, Qque se presenta con los esfuerzos
fisicos o en los estados emocionales y que tarda mas tiempo
en atenuarse una vez gue cesa la causa gque la produjo. La Dis-
nea disminuye la capacidad funcional del paciente
dificultandole o impidiéndole el esfuerzo, y salvo que el fallo
cardiaco se compense mediante la terapéutica, la dificultad
respiratoria tiene una tendencia natural a su agravacidn
progresiva, y a aparecer con esfuerzos cada vez menores, hasta
que se llega a una situacidn en la que las demandas del corazdn
en condiciones basales son suficientes para produciria,
apareciendo también en reposo (ortopnea)l157].
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En esta situacidn, el reconocimiento del éxtasis pul
monar no ofrece, grandes dificultades, pero en etapas iniciales
puede pasar inadvertido o ser dificil el decidir si esa disnea
traduce o nd una insuficiencia cardiaca, pués hay que valorar
en conjunto todos los elementos del cuadro clinico. Cuando el
paciente l1lega a la etapa de la disnéa en reposo, con ortopnéa,
cabe destacar que cualguiera que sean Jlos factores que 1la
determinan, la dificultad respiratoria aumenta cuando el
paciente pasa de la posicidn incorporada o semisentada a la
posicidn horizontal, 1o que no sucede siempre con la disnea de
los procesos respiratorios sin insuficiencia cardiaca [174].

La evolucidn de la insuficiencia cardiaca izquierda,
estd frecuéntemente matizada por accesos de disnea paroxistica,
asma cardiaco, o edema agudo de pulmén [96]. Excepcionalmente
estos accesos pueden aparecer en enfermos sin manifestaciones
previas de insuficiencia cardiaca, y alin sin la menor disnéa de
esfuerzo. Pero en estos casos, hay que sospechar siempre la
existencia de un infarto de miocardio [84], un tromboembolismo
pulmonar, o arritmias severas.

En los casos tipicos, 1los ataques de asma cardiaco
aparecen por 10 general varias horas después de que el pa-
ciente se haya dormido, preferéntemente por la noche, vy en la
mayoria de 1los casos no se desencadena por un factor de
sobrecarga cardiaca evidente. Durante el ataque, los signhos
fisicos pulmonares del asma cardiaco son extraordinariamente
semejantes a 1los del asma bronquial. Los trazos espirografi-
cos en ambas condiciones se pueden superponer. E1 reconoci-
miento del éxtasis pulmonar adquiere gran valor diagnoéstico,
pués cualesquiera que sean los factores que condicionan la
aparicion de un accidente de dienéa paroxistica, este no puede
presentarse sin un acentuado éxtasis pulmonar [84].

Dejado a su evolucidn natural, a menudo se desarrolla
un edema pulmonar con sus clasicos estertores himedos
ascendiendo desde las bases. La tos, componente habitual de los
accesos de asma cardiaco o de edema agudo de pulmdn, puede
aparecer en algunos casos como sintoma aislado o dominante; la
tos, predominantemente seca, termina con la expulsidn
dificultosa de un esputo espumoso Yy en occasiones rosaceo, como
signo de éxtasis pulmonar subyacente {42].

E1 diagndstico de 1insuficiencia cardiaca izgquierda
resulta en general facil en los casos muy desarrollados, pero
en algunas c¢ircunstancias puede resultar dificil, sobre todo
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cuando los sintomas se presentan en Torma aislada, ya que
ninguna de estas manifestaciones es por si misma caracteris-
tica exclusiva de fallo cardiaco [84].

Para desarrollar una insuficiencia cardiaca es nece-
sario padecer alguna de las enfermedades que puedanh originar
la. Con excepcidn de ciertas cardiopatias coronarias y de al
gunas miocarditis, como la producida por 1la enfermedad de
Chagas, no es dificil demostrar cual es el factor eticldgico
que pueda producir la insuficiencia cardiaca [248]. E]1 ritmo de
galope, el pulso alternante, ciertas arritmias, etc, cuando
estan presentes, son de valiosa orientacidn.

E1 signo mas importante es el agrandamiento cardiacc va
que en términos generales, y salvo excepciones como la
pericarditis constrictiva y algunos infartos de miocardio,no
hay insuficiencia cardiaca sin agrandamiento. La radiologia que
muestra el éxtasis pulmonar, con hilios borrosos y edema
intersticial, vy el E.C.G. con sus imagenes de sobrecarga y/o
hipertrofia wventricular, contribuirdn a orientar un diagnds-
tico etioldgico correcte [847].

La situacidn ideal se conseguirla si pudiéramos medir
la presidn de las venas pulmonares o de la auricula izquierda
por medio del cateterismo, pero es evidente que este proce-
dimjento diagndstico no puede efectuarse de forma rutinaria
para evidenciar el éxtasis pulimonar [434]. Hay que basarse
entonces en los hallazgos semioldgicos, y los principales son:
polipnéa; estertores hdmedos en Jlas bases; disminucidn de la
velocidad respiratoria; y signos radioldgicos de congestidn
pulmonar.

Insuficiencia Derecha.

Su reconocimiento es mas sencillo porgue sus sighos soh
mas objetivos y vienen a demostrar la hipertension venosa del
sistema cava. La observacidn mas simple se efectlia sobre las
yugulares que aparecen tanto mas turgentes cuanto mayor es la
presidn sanguinea que circula por ellas. £sta turgencia, para
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tener valor, tiene gque ser bilateral. Debe ser medida en
decObito supino a inclinacidn de 452 y debe valorarse conforme
el enfermo se va 1incorporando, Sin embargo, conviene siempre
medir instrumentidlmente la presidn venosa central vy conhocer las
maniobras que la aumentan [381].

Cuando la presidn venosa central no excede de 7 cm de
agua, no existe insuficiencia en el corazdn derecho. Pero esta
es segura si la presidn venosa central excede de 14 cm de agua.
Los valores 1intermedios no permiten por si solos afirmar o
excluir la insuficiencia cardiaca derecha. En estos casos, la
compresion abdominal, que aumenta rapidamente la presidn
auricular, puede ser de gran utilidad para establecer el
diagndstico. Si esta maniobra eleva 1a presidn en menos de 2
cm, de agua, podemos descartar casi con seguridad la insufi
ciencia derecha, mientras que si es mayor de 2 cm. de agua,
la insuficiencia se puede dar por segura [42].

También se puede detectar hepatomegalia,ascitis, edemas
u otros signos de congestidn pasiva en otros oOrganos.
Existe un cierto grado de insuficiencia hepatica, que puede
acompafiarse de ictericia, que nos debe hacer pensar en el
infarto hemorragico del pulmdn [157].

E1 rifndn sufre las consecuencias del é&xtasis prolon-
gado, manifestandose por oliguria, nicturia y orinas concen-
tradas que contienen alblmina, cilindros hialinos y a veces
granulosos, hematies, etc, [84].

Los edemas periféricos, bilaterales, responden a las
leyes de la gravedad, y se encuentran fundamentilmente en las
zonas declives. Son edemas duros, frios, ciandticos, gue dejan
fovea, por 1la mayor lentitud del flujo sanguineo, lo que les
diferencia de edemas de otra etiologia [84].
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I11.2.2. CARDIOPATIA CORONARIA. -

E1 flujo cardiaco depende de 1la cantidad de sangre gue
pasa a través de las coronarias 1o cual estid intimamente rela-
cijonado con la presidon media a nivel de la aorta. Por tanto, a
mayor presidn arteriail mayor perfusidn coronaria [395]. Esto
serd cierto mientras gque el trabajo cardiaco para mantener la
presidn arterial, no sea tan grande que obligue a un consumo
exagerado de oxlgeno.

Cuando por cualquier motivo se incrementa la frecuencia
cardiaca, el riego sanguineo disminuye en forma proporcional
porgue se acortan Jos periodos diastdlicos. Entra en juego
entonces la vasodilatacidn estimulada por la hipoxia mio-
cardica.

En los transtornos del ritmo, también desciende el rie-
go miocardico, y asl, de acuerdo con COURBIER [96], en el
bigeminismo extrasistdlico el flujo cardiaco puede descender un
25% ; en Ja taguiarritmia por fibrilacidn auricular, hasta un
40% ; y en la taguicardia ventricular, hasta un 90%.

Entre el riego coronario basal y el riego coronario
maximo, existe un margen garande gue se establece cuando las
exigencias del miocardio son mayores, como ocurre en la hi-
pertrofia cardiaca, en Ta que se tiene que irrigar una masa
muscutar mayor, o en la taguiarritmia por fibrilacidn auricular
o por taquicardia paroxistica [193]. Esta diferencia entre
riego coronario wmiximo y normal, se denomina "reserva corona-
ria” y es debido a que existen comunicaciones gue normalmente
estdn cerradas. Cuando existe oclusidn de Tos vasos coronharios,
la reserva disminuye porque no se puede responder a las
demandas solicitadas.

Asi, en la arteriosclerosis con lesiones diseminadas a
lo largo del sistema arterial, el frente de presidn experimen
ta pérdidas en cada obstaculo. En cierta medida, 1la
vasodilatacidn activa trata de compensar este déficit de
circulacidn, peroc 1o hace hasta cierto 1imite, mas alla del
cual se produce un enlentecimiento de 1a corriente que favorece
la trombosis.La circulacidn colateral, es en estas circunstan-
cias de mucha 1importancia, vy puede explicar 1la trombosis
coronaria total, sin necrosis miocardica,puesto que por estas
vias de c¢circulacidn supletoria, 1lega sangre a la zona
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afectada.Cuando 1la estenosis coronaria total supera el 65%
[395], la <circulacidn colateral es, aproximadamente, del 59%.
En 1a oclusidn arterial aguda, como ocurre en el infarto de
miocardio, esta circulacidn se eleva hasta el 90 %, y en la
oclusidn crdnica hasta el 100%

La arteriosclerosis ademas de producir lesiones disemi-
nadas, ocluye también el ostium coronario, 1o gue disminuye la
presidn de entrada y se reduce considerdblemente el aflujo
sanguineo, Yy de esta forma se conduce hacia la trombosis
goronaria, con infarto, ¢ sin &1, dependiendo del tiempo de
evolucidn v de la existencia o nd de circuiacidn colateral.
Esta situacidn se hace mas frecuente cuando coexiste una
cardiopatla arteriosclerdtica previa [229].

La oclusidn y el descenso del riego coronario produce
anoxia que hace caer la resistencia artericlar hasta un
1imite minimo, 1o que ocasiona que el flujo sea maximo
Cuando este recurso fisioldgico no es suficiente, el
corazdn extrae mayor cantidad de oxigeno de la sangre
que lo 1drriga. Si la situacidn persiste, el miocardio
se ve forzado a trabajar en anaerobiosis, produciendo
un aumento de A&cido lactico en la sangre del seno

coronario. Como consecuencia final, se producen
lesiones en las mitocondrias, depdsito natural de las
enzimas energéticas, con lo que la claudicacidn

cardiaca no tardarda en aparecer, manifestandose por
aumento de la presidn diastdlica del ventriculo
izquierdo, hipertensidn venosa y capilar pulmonar
[3s9s].

EY sintoma que domina toda la patologia coronaria, es
el dolor y el shock con hipotensidn que se origina por Jla
oclusiodn coronaria. Este dolor también puede aparecer en las
crisis hipertensivas y en las hipotensiones graves. En el pri-
mer casc se explica por el excesg de demanda, y en el segunda,
por falta de perfusidon [229].

En el paciente operado, es frecuente que esta situacidn
se presente sin dolor. La pobreza de sintomas se explica por 1a
administracion de analigésicos, el influjo de 1a anestesia, el
mismo procedimiento quirdrgico, y el estado postoperatorio.Tam—
bién la hemorragia y Tla hipotensidon, pueden perturbar Ja
circulacidn cerebral, y en consecuencia, la facultad de
percibir el dolor [193].
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Desde e1 punto de vista analltico, debe tenerse presen-
te gue las grandes cirugias, cuando se lesionan los mibsculos en
gran medida, o en 1os grandes politraumatizados, se presenta
con frecuencia una hiperactividad moderada de TGO vy TGP durante
uno o dos dias, semejante a las que se observan después de un
infarto agudo de miocardio. Por ello, las determinaciones de
las concentraciones enzimaticas en el postoperatorio, no
proporcionan una prueba fiable de necrosis mioccardica aguda
[193]. En estos casos, el E.C.G. tiene un valor decisivo, ya
gue no solo establece el diagndstico de certeza, sino que
precisa su tamafo, la localizacidn en la superficie cardiaca, y
el momento de su produccidon. La zona de necrosis actua como un
tejido indiferente que no reacciona ante el etimulo eléctrico,
sino que deja pasar la corriente desde la cavidad hasta el
exterior, sin modificarla [1571].

E1l prondstico es siempre incierto, y dependera de
muchos factores: Edad del enfermo, enfermedades concurrentes,
gravedad del shock, presencia o nd de insuficiencia cardiaca
y/o de arritmias, o complicaciones propias del mismo infarto,
como las embolias, aneurisma ventricular, etc.

I171.2.3. CARDIOPATIA HIPERTENSIVA.-

No es infrecuente que el paciente gue va a ser someitido
a una intervencidn guirtrgica, sea portador de una hipertensidn
arterial y concrétamente en el anciano, mas del 40% la presen-
tan en mayor o menor grado [113].

La divisidon de la hipertensidn arterial en "esencial” y
“secundaria”, seglin sea de origen desconocido, o bién de origen
nefrdgeno, endocrino, neurovegetativo,etc, tiene gran importan-
cia como valor prondstico y terapéutico [434].

Existen muchos factores cuyas modificaciones participan
de forma variable en la persistencia de 1la hipertension
arterial. Entre estos, deben mencionarse como importantes, las
alteraciones del balance del sodio y del agua,la actividad de
la aldosterona y los corticoides suprarrenales, la importancia
de las aminas hipertensindgenas, y <c¢iertas enzimas, como la
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monoaminoxidasa, y las alteraciones del aparato yuxtaglomerular
[434].

En la clinica, deben tenerse en cuenta ademds de estos
factores, las repercusiones viscerales de 1a hipertensidn, como
la esclerosis coronaria, la insuficiencia vascular cerebral, la
insuficiencia renal latente o manifiesta, puesto que en estos
casos la enfermedad hipertensiva ha dejado lugar a otros
sindromes de gran importancia [157].

En los c¢asos de hipertensidn arterial esencial
sostenida y constante, es habitual la aparicidn de crecimiento
ventricular izguierdo, con demostracion <clinica, electro-
cardiografica y radioldgica, con signos de 1insuficiencia
cardiaca ¢ sin elloes. E1 ventriculo izquierdo termina fallando,
porque debe vencer una resistencia arteriolar constante {[381].

La anestestia general y las manicbras quirdrgicas, en un
paciente con hipertensidn, pueden aumentar el riesgo si
aparecen complicaciones en el postoperatorico inmediato, vy
relacionado con el tratamiento antihipertensivo 1instituido en
el preoperatorio.

Por esto, hay que valorar de forma adecuada la
importancia v la intensidad de la hipertensidn, su repercusidn
en los o&rganos vitales, su probable etiologla, y las drogas
utilizadas para el control de las cifras tensionales [193].

Algunas drogas antihipertensivas, pueden producir
bradicardia e hipotensidn durante el periodo anestésico por
disminucidn en 1la concentracidn de diversas catecolaminas,
incTuso, noradrenalina y adrenalina, en los dérganos y tejidos,
como vasos sangulneos, misculo cardiaco, médula suprarrenal y
ganglios simpdticos [265]. Esta reduccidn puede alcanzar mas
del 90% de nivel normal de catecolaminas, y puede persistir
hasta diez dias o mas después de suspender la administracién de
estos productos.
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TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION EN EL ANCIANOD.-

Mas del 40 % de 1los ancianos sufren hipertensidn sis
tdlica y diastdlica, y corren mayor riesgo de presentar
problemas cardio-vasculares. $i se decide tratar la hiper-
tensidn sistdlica pura, los valores se deben deprimir con
cautela, porque si el tratamiento acarrea sintomas secundarios,
habrd que conformarse con una presidn no del todo satis-
factoria. Hoy estd claro que la hipertensidn sistdlica pura
convendrla reducirla si con ello no se plantean inconvenientes
ni riesgos para el paciente. En estos casos, conviene iniciar
la farmacoterapia coh dosis menores de las usuales [113}. En
primer lugar, se administran diuréticos orales, que en muchos
pacientes son suficiente para controlar la hipertensidn. Las
draogas del segundo pasc, como la clonidina o la metildopa,
consiguen una escasa reduccion del volumen minuto, y se deben
agregar con prudencia al régimen diurético. La hidralacina
tiende menos a causar taguicardia refleja en los ancianos, por
la escasa actividad de los barorreceptores. Esta droga se puede
utilizar en un segundo o tercer pasoc del tratamiento. Ademas,
en estas edades, los inhibidores beta-adrenérgicos no contro
tarlan 1la hipertensidn con tanta eficacia, y tienden mas a
inducir insuficiencia c¢ardiaca c¢ongestiva, y bloqueos auri
culo-ventriculares [113]. También Jlos antagonistas del calcio
y los vasodilatadores, tienen gran utilidad.

En 1la actualidad, Tos antagonistas del calcio se
utilizan en unidn de los antagonistas del enzima de conver-
sidn, tipo Captopril o Enelepril, por sus escasos efectos
secundarios.

Los pacientes ancianos mas beneficiados, son aquellos
cuyas presiones diastdlicas son mayores de 90 mm de Hg, y las
medidas terapéuticas iran encaminadas a mantener la presion
diastdlica por debajo de estas cifras [193].



Ii.3. MALNUTRICION Y RIESGO




NECESIDADES NUTRITIVAS

En los pacientes quirlrgicos, las necesidades nutri-
tivas se encuentran habitualmente, por encima de los valares
normales, y generalmente, la captacidn y 1a disponibilidad de
energla se encuentra por debajo de estos requerimientos, debido
a diferentes razones.

En el paciente quirdrgico, la malnutricidn se debe:

a Al agotamineto de glucdgenc hepatico.

b Al bloqueo de la utilizacidn de 1as grasas.

c A la degradacidn protéica aumentada.

Asi, la desnutricidn resultante es wuna deficiencia
combinada de proteinas y energia, que en la actualidad se
denomina Malnutricidn Caldrico—-Protéica (M.C.P.). En los

pacientes quirdrgicos varia el estado clinico de 1la deficien
cia grave, dependiendo del grado de predominio del déficit
proteico o energético [{278]. La M.C.P, no describe un deter
minado sindrome clinico, sino que cubre todo el espectro de una
afeccidn, cuyas formas mas graves reciben el nombre de
Kwashiorkor, donde predomina la deficiencia proteica; el
Marasmo traduce la deficiencia energética; y una forma mixta
gue es el Kwashiorkor-Marasmico. Estos slindromes que se ven en
los pacientes quirdrgicos adultos, son basicamente 1los mismos
qgue han sido descritos en 1Jlos nifios. También hay que reconocer
que estos sindromes no se deben, sbtamente a deficiencias
proteico-enrgéticas, sino Qque van acompafiados de diversos
grados de signos bioguimicos, y en ocasiones clinicos, de
déficits vitaminicos o elementos [104].

MARASMO

Se ocasiona por una inanicidn general, caquexia, y
estados casi famélicos, por un déficit total de la ingesta, o
1a mala utilizacidn de los alimentos, o por ambas causas a la
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vez. En el adulto, el marasmo es raro, y solo se observa en los
casos de ayuno prolongado.

KWASHIORKOR,

Cuadro que se carcteriza por la presencia de atrofia
muscular v edema, gue se asocia a niveles bajos de alblmina
plasmatica y de otras proteinas de transporte, como Ja
transferrina y la prealbimina. También se ha demostrado que la
deficiencia proteica altera la cicatrizacidn de las anastdmosis
intestinales.

AFECCIONES QUIRURGICAS QUE SE ASOCIAN CON M.C.P.

Se trata de aquellas afecciones en las que:

* ET metabolismo proteico y energético estan clara-
mente aumentados: cirugia muy agresiva, traumatismos
graves, hipertiroidismo, sepsis, cancer avanhzado y
embarazo [2].

* Cuando se producen excesivas pérdidas de liguidos y
proteinas corporales: fistulas externas, gquemaduras
graves, pancreatitis agudas, vy abcesos [226].

* Enfermedad subyacente que predispone a la deshu-
tricidn por falta de aporte: malabsorcidn, como el
sindrome de asa ciega o las resecciones intestinales
masivas, pueden desarrollar M.C.P. [251].
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ITT1.3.1. EVALUACION NUTRICIONAL,.-

1 RELACION PESO-ALTURA. (Tabla II).

Recomendacidn del peso con relacidn a la estatura se
gln l'a Fogarty International Center Conference [59].

Originariamente, estas tablas de 1la Fogarty Inter
national Center Conference [59%], fueron establecidas para
tipificar la obesidad, aungue también son validas para evaluar
ta desnutricidn. Hay que tener en cuenta vy valorar el edema y
la ascitis, como causa de desviacidn de Tos valores medios, atn
en presencia de desnutricidn. La pérdida reciente de un 10% deil
peso del individuo, representa un M.C.P.. muy significativo
[49]. Un 20% de la pérdida de peso, representa una M.C.P. muy
grave [396].

2 ALBUMINA,

La seroalbimina es ta principal proteina del plasma, vy
sirve para mantener la presidn coloidosmdtica y para 1la
transferencia de iones, metales, hormonas, farmacos y meta-
bolitos. La alblmina se sintetiza en el higado, v existe un
eguilibric entre los compartimientos intra y extravascular, con
el 55% de albdmina intercambiable acumulada en el plasma. La
vida media de 1la alblmina es de, aproximadamente, 20 dias
[153].

La sintesis de la albUmina se reduce con el ayuno o con
la deprivacidn proteica y es seguido de una caida del
catabolismo después de varios dias. La realimentacidn estimula
rapidamente 1la sintesis. Los niveles de albémina sérica bajan
con el stress que causa Jla cirugla, los traumatismos, la infeg
cidn, debido, posiblemente, a la reduccidn de 1Ta sintesis, al
aumento de su degradacidn, vy a la extravasacidn extracelular
[227].

La sercalbdmina es considerada por JELLIFFE [218] como
el principal indice de 1a M.C.P.. Segun REINHARDT y cols [366],
Ta hipoalbuminemia es el mejor dato para el prondstico de aner-
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gia, sepsis y muerte durante la hospitalizacidn.

3 INMUNIDAD CELULAR,.

Generélmente se acepta que la M.C.P. es el tipo mas
frecuente de inmunodeficiencia adgquirida. Aungue, tanto la
capacidad de producir anticuerpos, como la inmunidad celular
estd mas alterada en la M.C.P., esta 4ltima se afecta mas
precozmente y en forma mas grave [58].

Con l'a desnutricidn hipoalbuminémica del adulto, BRIS-
TIAN y cols [58] demostraron en 1.8975 que se reduce la
activacidn de los antigenos primarios y secundarios , 1los
recuentos totales de linfogitos, 1a totalidad de Jas células
derivadas del timo, y la respuesta "in vitro” de los linfocitos
a los mitdgenos.

Para determinar 1a anergia en la evaluacidn del estado
nutritivo, se utiliza Ja prueba cutanea de hiersensibilidad
retardada [107]). La reactividad cutanea, es el resultado de las
acciones de muchas células diferentes y de otros mecanismos
componentes del sistema 1inmune del paciente y ofrece una
sensibilidad mejor, especificidad v valor predictivo que con
las pruebas "in vitro” de 1la funcidn inmunitaria en el
diagndstico de la desnutricidn [115].

La prediccidn de la supervivencia en los enfermos con
prondstico 1inicial pobre, gque se hicieron inmunocompetentes
después de varias semanas de aporte nutritivo, aumentd el valor
prondstico global. Este hecho demuestra la utilidad de dichas
pruebas, y evidencia la necesidad de un aporte nutritivo eficaz
en Jos individuos anérgicos, en vez de suponer un mal
prondstico después de evaluar los resultados de la primera
determinacidn [611].

Se ha demostrado gue la anergia cutanea, es un factor
de riesgo importante y signhificativo para la wmortalidad en el
anciano por ROBERT-THOMPSON y cols.[370]1 vy en la de los pacien
tes hospitalizados por MEAKINS y cols [293].
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4 a.— ANTROPOMETRIA DE LA PARTE SUPERIOR DEL BRAZO.

Aproximadamente el 50 ¥ de 1la grasa del organismo estd
depositada en el tejido celular subcutaneo. El1 pliegue cutaneo
esta formado por la piel y el tejido celular subcutaneo.
Generalmente se utiliza el pliegue cutaneo del biceps debido a
su hbuena accesibilidad y a la disponibilidad de estandares. Se
debe utilizar el brazo izquierdo, aungue no hay deiferencias
sustanciales entre los dos brazos [64].

La circunferencia de Tos mlUsculos del brazo (Tablas
III y 1V), es una medida sensible de la nutricidn proteica, y
tiene corretacidn con otras estimaciones del estado de 1las
proteinas corporales, tales como la seroalbdmina, y el
porcentaje de pérdida de peso. Tiene valor principalimente en
los estados edematosos, donde Tos pesos no corresponden a la
realtidad nutricional [218].

4 b.-INDICE CREATININA/ESTATURA

Las grandes alteraciones en 1la composicidn del orga-
nismo, que resultan de la enfermedad en el adulto hospitali-
zado con M.C.P., reducen la fiabilidad del peso comoc indice de
depleccidn proteica. En personas normales, la secrecidn de
creatinina se correlaciona iguidimente bién con la masa corporal
magra, con la superficie, Yy con el peso corporal. En los
enfermos portadores de enfermedades consuntivas, RYAN y cols
[382] demostraron gque se reduce la excrecidn de creatinina y no
se relaciona con el peso corporal. Probablemente, refleja 1a
distorsidn en 1la composicidn del organismo, producida por la
enfermedad, y en especial, por la pérdida de proteinas. Dado
gque la estatura se afecta muy poco en 1Ta desnutricidn del
adulto, vy continda la correlacidn de la creatinina con la masa
celular corporal, un indice Creatinina /Estatura [451]) propor
ciona un medio valido gque revela el estado del tejido
metabdlicamente activo, al comparar 1a masa celular corporal
esperada, con la real para su estatura (BRISTIAN y cols {56]).

La excrecidn de creatinina baja con la edad, y para
los sujetos mayores de 55 afos aln no se han confeccionado los
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standares. Esta técnica no ha sido suficientemente aplicada, y
no hay datos suficientes para desarrollar los percentiles. Sin
embargo, se puede hacer una estimacidn para el nivel que revela
una M.C.P. significativa, que aproximadamente estd alrededor
del 75% del estandard [382].

5 OTRAS PROTEINAS VISCERALES.

Las otras proteinas hepaticas, transferrina,
prealblmina v proteina ligada al retinol (reactantes de fase
aguda) ,tienen una vida media mas corta que la albdmina y son
mas sensibles a la respuesta de un aporte nutritivo adecuado.
Hay wuna equilibrada distribucidn de ta transferrina en Jlos
espacios intravasculares y extravasculares con un tiempo de
equilibracidon de cuatro o cinco dias. La sintesis de trans-
ferrina es menos dependiente del aporte de aminoadcidos que la
albdmina, y aumenta como respuesta a la deficiencia de hierro.
Asi, un individuo en el gue coexista deficiencia de proteinas y
de hierro, tendrila wuna transferrina sérica mayor que otro con
un grado similar de M.C.P. sdlamente. Valores inferiores a 150
mig/dl, representan una M.C.P. significativa [58].

Existe wuna buena correlacidn entre los niveles de
seroalbdmina y transferrina, aunque 10s niveles de esta no
correspondan con igual rapidez, vy pueden reflejar mejor la
gravedad, en relacidn con la mortalidad, de la M.C.P.[58].

lLas otras dos proteinas hepaticas secretadas, la pre
alblmina, ¥y 7a proteina gque se une al retinol, han sido, ¥
estan siendo utilizadas en investigaciones como indicadores del
estado de las proteinas viscerales, Debido a su vida media
corta, sus niveles séricos responden rapidamente a la
repleccidn nutricional ([467,468]1). Todavia no se han estable
cido los estandares, ni su papel definitivo como marcadores
nutricionales.

Aungue la pérdida misculo-esquelética ¥y visceral es muy
significativa en 1la M.C.P. grave, es 1importante reconocer que
la hipoalbuminemia vy la anergia, son las variables mas
estrechamente ligadas a la mortalidad y a la morbilidad en los
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estados de M.C.P.{200]. Mientras que los déficits en el miusculo
esqueiético y en las visceras se producen léntamente, en
periodos de tiempo relativamente largos, la hipoalbuminemia y
la anergia se pueden desarrollar muy rapidamente, en un periodo
de tiempo estimado entre siete y diez dias [351]. Incluso, una
anergia mas importante, si se debe a M.C.P., se puede revertir
casi con igual rapidez, entre siete ¥y ventidn dias, con una
adecuada replecidon nutricional [206].

Si no existe un stress importante, la seroalbdmina se
normalizard en el mismo periodo de tiempo [200]. Pero si existe
stress, un apoyo nutricional adecuado solo evitara, en el mejor
de los casos, una nueva caida de la sercalbdmina. De este modo,
los marcadores que reflejan cambios de Masa Corporal Magra
(MCM), como la relacidn peso/estatura, la circunferencia de los
mdsculos del brazo, el 1Jindice creatinina-estatura, o las
mediciones mas complejas de la MCM [150], como el recuento
total de potasic del organismo [257], o el an&lisis de
activacidn de neutrones, seran demasiado insensibles a cambios
importantes en el prondstico relacionado con 1a desnutricidn.
Probablemente, entre las proteinas que determinan la morbilidad
y Tla mortalidad por M.C.P., se encuentran ciertas proteinas
claves, por ejemplo, aquellas implicadas en la funcidn inmune y
que determinan 1a inmunidad celular, o agquellas que inician %a
respuesta metabdlica ante la agresidn, como el mediador
leucocitario enddgeno ([351]. Estas proteinas, gque son muy
limitadas en cantidad, pueden sufrir muy rapidamente depleccidn
segtin refieren HOFFMAN-GOETZ y cols,[205].

I11.3.2, EVALUACION DINAMICA DE LA DESNUTRICION,

Para evaluar los cambios en el estado nutritivo, y por
las razones anteridrmente expuestas, se pueden usar Tos niveles
de proteinas secretadas, y la prueba cutanea de hi-
persensibilidad retardada. KEYS y cols [234] han descrito que
Tos pacientes desnutridos, son propensos a desarrollar edema de
realimentacidn y aumento de tos voldmenes iJntravasculares, e
insuficiencia cardiaca congestiva, especiilmente con las
fodrmulas muy ricas en glucosa, caracteristicas de Ta nutricidn
parenteral total, y de aigunas determinadas formulas dieté-
ticas.
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Para la evaluacidn cllnica de los cambios del estado
nutritivo, los niveles de proteinas séricas, sobre todo la al-
bdmina, vy la inmunocompetencia, son las mediciones mas
importantes y mas sensibles Se ha demostradoe que ambas se
correlacionan con la subsiguiente morbilidad y mortalidad
hospitalaria, y la mejoria de ambas con el tratamiento, mejora
el prondstico {190]). Sin embargo, no se ha establecido una cla-
ra relfacidn entre mejoria de la anergia y la nutricidn, por el
contrario, la persistencia de anergia st es de mal prondstico
Los niveles de serocalbdmina son Tlentos para responder al apoyo
nutritivo, mientras persiste un estado de stress importante.
Este hecho es menos vadlido para la transferrina sérica; la
respuesta 1inmunitaria medida por los antigenos de recuerdo,
parece responder a la repleccidn nutritiva, incluso en casos de
persistencia de stress. Cuando a pesar del apoyo nutritivo,
persiste el estado de anergia, se puede esperar un mal
prondstico [191,182].

E1 balance nitrogenado, indica el balance proteico, v
con é1 1los cambios de 1la MCM. Puede tener valor en 1los
pacientes hospitalizados cuya respuesta a la 1ingesta de
nutrientes no se puede cuantificar con certeza, debido a la
confusidn originada por las variables de la depleccidn
nutritiva y el estress. La téchica del balance nitrogenado
continda siendo, basicamente, una técnica de investigacidn, por
la dificultad de los métodos, por el tiempo empleadoc en los
mismos, y por el coste para determinar el nitrdgeno total an
heces y en orina [43].

La estimacidn <clinica de 1Ta excrecidn total de nitrd
geno urinario, se puede obtener, midiendo el nitrdgeno ureico
en la orina de 24 horas. E1 nitrdgeno ureico, asl como l1a urea,
cambia en respuesta a la degradacidn proteica, mientras que el
nitrdgenoc urinario, no proteico, Yy las pérdidas fecales de
nitrbgeno, son relativamente estables, estimidndose en dos
gramos para la primera, v en dos gramos para la segunda. La
ecuacidn para el balance nitrogenado clinico, seria (43]:

Ingesta Proteica
N. Basal =————————o—— - — - (N.Ureico/24 h. + 4).

La ingesta protéica se divide entre 6,25, vya que la
proteina, de promedio, contine &1 16% de N.
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Esta técnica, es un métodoc sencillo y eficaz para e~
valuar, y ajustar en forma adecuada, el tratamiento nutricional
en los enfermos hospitalizados, aunque el balance nitrogenado
no se correlaciona con la mortalidad o 1la morbilidad. Cuando un
adulto desnutrido, sin estress, recibe 40 Kcal/Kg/d., y 1,5 grs
proteinas/Kgr corporal/dia, en ausencia de stress,se puede
anticipar un balance nitrogenado positivo diario de 4-6 grs,
que representan 25-37 grs de proteinas/dia, que a su vez se
traducen en 120-180 grs de tejido magro [252].

Indice catabdlico.

Ademas del aporte nutritivo,es importante el grado de
estress catabdlico. Con el estress, se reduce la eficacia de 1la
utilizacidn de las proteinas de Ta dieta, con aumento de la
conversidn de estas proteinas y las enddgenas, en glucosa vy
urea por medio de la gluconeogénesis. Cuando la dieta es baja
en proteinas, como ocurre en 1os enfermos hospitalizados, y
mantenidos con glucosa, ¢ soluciones electroliticas i.v., la
excrecidn de nitrdgeno urinario, se puede emplear como indice
de la velocidad del catabolismo protéico. E1 aporte de 20 grs/
dia de proteinas en la dieta, contribuird en forma
significativa a equilibrar el balance nitrogenado [60].

En los individuos con estress moderado o leve, el 50% de
las proteinas de la dieta se convierten en urea, e incluso,
ausencia de proteinas en la dieta, se producirdn 3 grs de
nitrogenc ureico [601].

La formula utilizada para valorar e) indice catabdliceo es:

Indice catabdlico = Excrecidn de N urinarioen 24 h - (1/2
ingesta N. Dieta {(gr) 3),

La significacidn de este Indice es:
0 Sin stress significativo.

1-5 Con stress leve,
5 Con stress moderado o grave.

HiHH
QOO0
VoA



CAUSAS DE ANERGIA.

Existen circunstancias que tienen una incidencia in-
discutible sobre el sistema inmunitario y gue se asocian con
anergia [124,225,293)]. E1 stress, la desnutricidn y la vejez
son las tres causas fundamentales de anergia, pero los trauma
tismos graves vy las infecciohes [6,225] también disminuyen la
resistencia del huesped por diveros motivos:

a Reduccidn del ndmero y depresion de las funciones de
los ltinfocitos T

b Presencia de linfocitos inmunosupresores

¢ Disminucidn de 1la fagocitosis en el sistema reti-
culoendotelial

d Disminucidn de la migracidn de los linfocitos y de
Tos polinucteares

d Farmacos: Cimetidina, Heparina, Corticoides, etc.

La desnutricidn “per se” es también causa de inmuno-
supresidn y, especificamente, de anergia. LAWW y cols {250] ¥y
COPELAND y cols [92] comprobaron l1a positivizacidn de l1os tests
cutaneos en pacientes canhcerosos sometidos a alimentacidn
parenteral al cabo de 11-t15 dias de tratamiento, y demostraron
la importancia de la repleccidn nutricional en el resta-
blecimiento de la inmunidad celular.

También las deficiencias de un solo nutriente pueden
afectar la funcidn inmunoldgica.bLas deficiencias enh hierro,cinz
y vit.C pueden 1implicar inmunodepresidn por afectar selec
tivamente algunos mecanismos 1intimos de 1la respuesta inmung
légica [3,255,257].

E1 factor ‘“cancer” no parece ser un factor muy
importante de la reactividad cutanea, al menos en los del
tracto gastrointestinal, en los gue el estado inmunoldgico
guarda mejor relacidn con el estado nutricional que con 1a
extensidn de 1a neoplasia [216). No se ha demostrado relacidn
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entre estadio de 1a neoplasia y reactividad cutanea
[82,125,216], en cambio, si1 1a hay entre reactividad cutdnea y
nutricidn. Parece que el tumor, por si mismo, no es causa de
anergia, sino que es el estada de nutricidn del enfermo el que
marca la respuesta a los tests cutdneos [188].

JESTS CUTANEOS DE SENSIBILIDAD RETARDADA

Los tests cutdneos de sensibilidad retardada, son pa
rametros que miden de manera poco especifica la funcidn
inmunoldgica, vy especidimente la inmunidad celular, pero no
cuantifican el estado nutricional. MEAKINS vy cols, ([291] de-
mostraron una clara relacidn entre falta de respuesta (aner-
gia) y morbi-mortalidad postoperatoria, vy a partir de estos
trabajos, se ha comenzado a utilizar como método grosero de
prondstico en relacidh con el grado de inmunidad. Son, por
tanto, un complemento util de la valoracion nutricional porgue
existe una correlacidn entre reactividad cutdnea y proteina
visceral. Como a su vez existe correlacidn entre reactividad
cutanea y prondstico clinico, la adicidn de los tests cutineos
a la valoracidn nutricional, en presencia de desnutriciodn
clinica en un paciente quirfirgico, aporta una informacidn
relevante en el momento de estimar el riesgo de complicaciches
o de indicar una terapéutica nutricional. Es el mejor paréametro
de funcidn inmunoldgica en relacidn con la clinica en los
estados de desnutricidn [125,293].

MULTITEST IMC (R).- (Metodo standard para 1a valoracidén de
inmunidad celular).

E1 Multitest IMC (R},es un método de exploracidn de la
inmunidad de mediacidn celular por multipuntura. Desde que
KRAVITZ, en 1961, propuso en USA un dispositivo en material
ptastico puntiforme, para realizar la vacunacidn antivario-
Tica, nacid el concepto de mulitipuntura.

Durante el afc siguiente, mejora este dispositiveo a fin



_79.—

de adaptarlo a otras aplicaciones (MONOTEST en 1965,MONOVAX en
1973).

En 1975, el 1interes creciente que suscitan los test
cutaneos, contribuye al nacimiento de un aplicador de cabezas
miitiples, cargadas con diversos antigenos. Nace asi el
MULTITEST IMC, (INSTITUT MERIEUX)} gque es un aplicador en resina
acrylica {(polimetacrilato de metilo), que l1leva ocho cabezas
soportando siete antigenos diferentes, y un terminal de
glicerina que sirve comoc testigo. Los antigenos contenidos en
las cabezas, son los siguientes:

1.—- Tétanos 550.000 U. Merieux/mil
2.~ Difteria. 1.100.000 U. Merieux/mi
3.- Estreptococo (grupo C) 2.000 U. Merieux/ml
4.- Tuberculina 300.000 U. Merieux/ml
5.- Testigo de Glicerina 70 %. P/VYolumen.
6.— Candida Albicans 2.000 U. Merieux/ml
7.- Tricofiton 150 U. Merieux/ml
8.- Proteus Mirabilis 150 U. Merieux/ml

Cada cabeza de MULTITEST, numerada del 1 al 8, con-
tiene una dosis de antigenc en solucidn de glicerina al 70%.
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ITIT1.3.3. RELACION ENTRE ESTADO NUTRICIONAL Y MORTALIDAD

Es importante poder apreciar de una manera rapida y
sencilla el estadoc inmunitarioc de los pacientes. La practica de
tests cutdneos secuenciales, pre y postoperatorics, indican gue
los enfermos anérgicos son los que presentan una mortalidad mas
elevada, y preferéntemente de origen infeccioso. La mortalidad
de los enfermos anérgicos es de 3-10 veces superior que la de
tos sujetos normales [109].

MEAKINS [293,295] ha expuesto reciéntemente los
resultados en pacientes quirtirgicos hospitatizados. En los
enfermos donde los tests cutaneos fueron normales, presenta-
ron el 7% de septicemias y el 2% de mortalidad, mientras gue
los enfermos hipcérgicos o anérgicos presentaron cifras endr
memente aumentadas con 34% y 52% de riesgo septicémico v el 20%
y 36% de mortalidad, respectivamente (Tabla V).

La 1importancia de un seguimiento de estos pacientes
mediante tests cutdneos en el pre y postoperatorio, se justifi-
ca por los resultados de la Tabla VI [106,107]1.

La practica de los tests cutineos de inmunidad celu-
lar practicados en 182 enfermos hospitalarios durante ocho
meses [292] en un servicio de reanimacidn médica ha permitido
reconocer precdzmente las enfermedades de alto riesgo expuestas
a complicaciones infecciosas. La mortalidad de 1los pacientes
anérgicos ha sido de 55%, frente al 19% en aquellos sujetos que
presantaron un minimo de respuesta positiva.En las enfermedades
gue cursan con inhfeccidn grave, la frecuencia de anergia ha
sido muy importante (38%) [106], mientras que los enfermos
hospitalizados,perc no 1infectados, solo la presentaron en el
21%. De todo esto se deduce el 1interes que representa la
exploracidn del estade 1inmunitario en pacientes que van a ser
intervenidos.

Conviene ser prudente en la 1interpretaciéon de Tos
resultados obtenidos tras 1la exploracion de la inmunidad de
mediacidon celular [107] ya que existen numerosos factores que
pueden modificar la respuesta cutanea, como el estado
nutricional, las infecciones virales, o ciertos fadrmacos. Se
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ha reconocido un valor prondstico, sin embargo, a los tests
cutaneos :La supervivencia es mayor en tos enfermos con
reaccidn fuértemente positiva. Invérsamente, los sujetos en
fase terminal presentan una negativizacidn rapida a los tests,
que generalmente precede a la agravacidn clinica [124].

Estos estudios, muestran la complejidad del problema ya
que cada tumor adopta un comportamiento inmuncldgico diferente,
1o que hace dificil el transponer unos resultados de un tipo a
otro [237,3841.

ESTADO NUTRICIONAL Y MORBI-MORTALIDAD.

En 1937 se publican en la revista Surgery, modelos
experimentales de desnutricidn que permiten demostrar la
formacidn de (lceras por decdbito, vy la frecuente aparicidn de
dehiscencias en las heridas quirdirgicas en animales
desnutridos. Posteridrmente, diversos trabajos [368) corroboran
esta publiicacidn aportando evidencias de retrasos en la
cicatrizacidn de l1as heridas en enfermos malnutridos, abolicidn
en la formacidn de Tleucocitos [23], y tendencia al shock
hipoveolémico tras una hemorragia provocada tres veces menor que
1a necesaria para ocasionar el mismo efecto en animales
normales [368]. RHOADS [368] y ALEXANDER [6], proponen ya una
lista de 1as complicaciones asociadas a la hipoproteinemia:

Disfuncidn de anatdmosis gastroentéricas
Retraso de la motilidad gastrointestinal
Dehiscencia de las heridas

Retraso en la formacidn de callo dseo
Predisposicidn al shock hipovolémico
Disminucidn de la resistencia a Tas infecciones.

DO W -
et M e N N

Los primeros estudios dirigidos a relacionar la des-
nutricidn sobre la evolucidn de ciertas enfermedades o sobre la
mortalidad operatoria, utilizaron paréametros nutricionaies
sencillos, comco &1 porcentaje de pérdida de peso vy 1a
hipoproteinemia. STUDLEY [423] estudia la 1influencia del
porcentaje de pérdida de peso en la mortalidad postoperatoria
en pacientes ulcerosos sometidos a gastrectomia. RHOADS [368] y
ALEXANDER [6] compararon el nimero de complicaciones sépticas
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postoperatorias en un grupc de 35 enfermos hipoproteinémicos
con otro grupc de 54 pacientes con proteinas plasmaticas
normales (Tabla VII). E1 estudio estadistico muestra una
diferencia significativa indicando 1a relacidn entre 1o gque hoy
conocemos como proteina visceral v 1la capacidad de defensa del
huesped.

En los treinta dltimos afos, el estudio de la deshu-
tricidn se ha hecho mas riguroso y se ha ido diversificando.

A. Estudios longitudinales.— Este tipo de determina-
ciones anatizan prospectivamente un grupo de parametros
nutricionales en una poblacidn, vy se analiza cuales de entre
ellos guardan relacidn con 1las compliicaciones c¢linicas obser
vadas. MULLEN v cols [314] estudiaron 16 parametros nutricio
nales e inmunoldgicos en 64 pacientes quirurgicos electivos, Yy
hallaron que las complicaciones postoperatorias fueron mas
frecuentes en 1os gue presentaban hipoalbuminemia inferior a 30
gr/1., transferrina inferijor a 220 mlg%, o anergia cutanea.
JAURRIETA [216], ha estudiado el estade nutricional de 188
pacientes en el periodo preoperatorio, y ha comparado diversos
parametros antropométricos y bioquimicos de los pacientes gue
sobrevivieron o fallecieron +tras intervencicnes de cirugia
mavor del aparato digestivo. Los resultados de este estudio se
muestran en la TABLA VIII. Los valores para 1 pliegue
tricipital, el perimetro muscular del brazo, las proteinas
plasmaticas totales,la alblmina, la capacidad de saturacidn del
hierro, et colesterol v 1los linfocitos totales, fueron supe-
riores en los enfermos que sobrevivieron que en aguellos que
fallecieron.

B. Analisis de regresidn.- Mediante un estudio de re
gresidn, pueden seleccionarse de entre los parametros nutri-
cionales valorados prospectivamente en estudios 1longitudina-
les, aquellos que son mas significativos, y combinarlos en
formulas matematicas que proporcionan la posibilidad, en por
centaje, de que un paciente concreto desarrolle complicacio-
nes en relacidn a su estado de nutricidén. Esto permite calcular
el riesgo nutricional de cada paciente en concreto, cosa que ho
puede establecerse en estudios longitudinales que proporcionan
informacidn estadlisticamente valida para una poblacidn
determinada. Pero estos estudios tienen el inconveniente de no
valorar otras circunstancias que van a influir en 1la evolucidn,
como serlan la experiencia del cirujano, el tipo de cirugia, la
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duracidn de la intervencidn,etc

BUZBY y cols [68], presentaron un indice prondstico
nutricional (IPN) que relaciona el riesgo de complicaciones
postoperatorias con el estado de nutricidén, reflejado por
cuatro parametros: Albdmina, transferrina, pliegue tricipi-
tal, vy tests cutanecs de hipersensibilidad retardada [81]. EI1
objetivo es destacar 1la importancia de la proteina visceral
como determinante nutricional ¥y la relacidn entre la masa
celular corporal con el estado inmunocldgico [216].Los
parametros que mejor predicen el riesgo nutricional segln el
IPN, coinciden fundamentdimente con 1os del estudio Tongi-
tudinal de JAURRIETA [216].

C. Parametros de nutricidn como variabies indepen-
dientes.— Se considera gque la valoracidn nutricional mediante
parametros objetivos puede 1llevar a error cuando dos o mas
variables se hallan altamente correlacionadas, como albdmina y
transferrina, y cuando otras puedan quedar excluidas aunque su
importancia sea considerable, por 1o que es 1imprescindible
clasificar a los enfermos en categortas en cuanhto a su estados
de nutricidon (leve, moderada intensa,etc). Representa otra
forma de enfocar el probiema, con todos sus inconvenientes, Yy
obtener datos que indiguen 1a relacidn entre desnutricidon y
riesgo. SELTZER y cols.[397] investigaron el valor de
prondstico de la albimina v el recuento total de linfocitos en
el momentc del ingareso en el hospital, tanto en enfermos
médicos como quirdrgicos. E1 7,68% de los casos estudiados,
presentd una albdmina inferior a 35 g/1, y la morbilidad y la
mortalidad en este grupo fué 4-6 veces superior a la de los
enfermos con albuminemia igual o superior a 35 g/1. La
mortalidad también fué mas alta, cuatro veces superior, cuando
el recuento de Tlinfocitos fué inferior a 1.500/mm3. La
asociacidn de hipoalbuminemia y linfopenia muitiplicd por 20 el
riesgo de complicaciones letales [396].

De todos estos hechos se deduce que:

* Tanto los estudios histdricos como las investigaciones
mas recientes, aportan datos como para admitir que
existe asociacidn entre desnutricidn y complicaciones
clinicas.
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Xx E1 compartimento que guarda mayor relacidn con el
prondstico es la proteina visceral, que a su vez man
tiene relacidn estrecha con la funcidn inmuncldgica.

* Algunos parametros nutricionales parecen mostrar mayor
o menor importancia seglin el ndmero y tipo de enfermos
objeto de estudio.

* La edad, el tiempo de intervencidn, la antibioterapia
profilactica o Ja presencia de enfermedades a-
sociadas, contribuyen a l1a morbilidad operatoria, di
ficultando la interpretacidn de los resultados desde un
punto de vista nutricicnal.

RELACION ENTRE MALNUTRICION E TINMUNODEPRESION

La predisposicidn a las infecciones, o la incapacidad
para combatirias, es una consecuencia de la desnutricidn y que
este fendmeno esta relacionado con una disminucidn de Tla
funcidn inmunitaria del huesped. Estudios recientes, pre-
sentan suficiente informacidn para establecer wuna relacidn
definitiva entre desnutricidn, infeccidn e inmunodepresidn,
aungue Tos mecanismos Ultimos de tal relacidén no estén ailn
totaimente aclarados [108,109]. En los Ultimos diez afios se han
realizado avances que han permitido definir al sindrome de
inmunodeficiencia adquirida en pacientes malnutridos o so
metidos a stress.

La valoracidn de la funcidn inmunitaria es posible
mediante innumerables pruebas analiticas “in vivo" e "in vi-
tro”, gue permiten relacionarlas con el prondstico clinico de
enfermedades y procesos no inmunoldgicos. PALMER y REED [333]
aplticaron por primera vez las intradermorreacciones en enfermos
hospitalizados, comprobando la elevada incidencia de anergia en
enfermos de edad, anémicos, cancerosos o sépticeos. También
introdujeron 1a clasificaciudn actudlmente vigente, derivada de
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la Jlectura de Tos tests cutaneos de hipersensibilidad
retardada:

A i Anergia
- Anergia Relativa
IC. . i i it i et i ca e Inmunocompetencia

PIESTCH,MEAKINS Y MACLEAN ({348],demostraron el valor
predictivo de los tests cutdneos. y publicaron el primer caso
de anergia y muerte por compliicaciones sépticas de un varodn de
13 afios que fallecid a consecuencia de una apendicectomia. En
1977 se publican los primeros datos concluyentes [291,346] gue
prueban que las intradermorreacciones constituyen el parametro
inmunoldgico gue mejor se correlacciona con e} curse clinico, y
en especial con la frecuencia de complicaciones sépticas y con
ta mortalidad,

Para CHRISTOU {1141, la muerte por infeccidn incontro
lada se did en el 9% de los pacientes IC sépticos, mientras que
alcanzd el 60%¥ de 1los anérgicos sépticos. Los pacientes
anérgicos tienen mayor mortalidad operatoria y tienen mas
probabilidad de desarrollar complicaciones sépticas. La
mortalidad por infeccidn en pacientes sépticos es también mayor
en pacientes desnutridos [116,216].

PRONOSTICO DE LA M.C.P.

Los pacientes desnhutridos sometidos a cirugia, vy
aquellos que no reciben sus requerimientos nutritivos durante
el periodo postoperatorio, estdn en desventaja en cuanto al
prondstico, pero, sin embargo, hay pocos datos que apoyen este
pltanteamiento [15]. Los estudics son dificiles de realizar, vya
que no seria ético privar del aporte nutritivo a un grupo de
pacientes para realizar estos estudios. Sin embargo, se ha
observado gque 1la pérdida aguda del 30% del peso corporal era
unifdérmemente fatal en una serie de pacientes quirdrgicos muy
graves. La pérdida aguda de nitrdgeno que un paciente puede
tolerar, y sobrevivir, es casi Ta tercera parte de su nitrdgenc
proteice total, o algo menos del 50% de las proteinas de los
misculos esqueléticos. esto, se traducirlia en un balance
negativo de nitrdgeno de casi 350 grs, 1o que representa 2.000
grs de proteinas equivalentes a una pérdida de 13 Kgs. de masa
muscular [252].



* En una serie peguefia de pacientes con cancer, trata-
dos quirdrgicamente, aqguellos que tenian alteracidn de 1la
inmunocompetencia, morian o tenian un periodo de recuperacidn
muy prolongado. La hutricidn parenteral se considerd de
utilidad en los pacientes tratados con radioterapia por un
cancer gastrointestinal, y no hubo indicios de gque el tumor
creciera a expensas de los tejidos sanos como consecuencia de
esto [252,358].

* Los pacientes con carcinoma esofdgico, presentaron
signos de M.C.P.y de alteracidn de la inmunidad celular, que
normalizd despues de la alimentacidn parenteral [188].

* Se han publicado datos convincentes sobre la reduccidn
de la mortalidad, vy el cierre expontaneo de fistulas
intestinales peguefias, especialmente aguellas que presentan
sepsis peritoneal, con el uso de alimentacidn parenteral
[413,466,467].

Existe un enorme 1interés, en el momentoc actual, en la
evaluacidén nutritiva del paciente quirdrgico grave, Yy muy
grave, con retacidn al prondstico, como ocurre en los pacientes
guemados [315],que tienen una reduccidn de las defensas
asociada con 1a depleccidn de proteinas v el aumento de la
mortalidad.

La M.C.P. es habitual en los hospitales [48,57,59,199,
255,366)], y en asilos [400], lo qgue se traduce, de acuerdo con
los estudios realizados, en:

* {a mayoria de los M.C.P., no se reconocen ni se tra-
tan, y aungue casi siempre estdn presentes al ingreso,
generalmente se agravan tras una estancia hospitalaria
de varias semanas [68].

x E1 26 ¥ de los pacientes de un sevicio quirdrgico estu-
diados por HILL y cols [199] tenian tasas bajas de
alblmina.

* E1 54 ¥ de los enfermos quirdirgicos, a su ingreso en el
hospital (BRISTIAN y cols. 1.974) ([571, presentaban



hipoalbuminemia.

* E1 13 ¥ de los pacientes objeto de estudio(SHAVER vy
cols. 1.980 [400]) en un asilo, eran hipocalbuminémicos

* Aungue se aceptan otras medicionnes (peso, estatura,
pliegue cutaneo del triceps, circunferencia de los

mlsculos del brazo, etc), la sercalbdmina es el valor
mas especifico y aceptado para determinar 1a M.C.P.
[413].

* La M.C.P. repercute de wuna manera importante en Jla
alteracidn del sistema inmunitario del que la padece, ¥y
tiene un gran impacto en la morbilidad y mortalidad del
paciente hospitalizado desnutrido, que de acuerdo con
LEWIS v cols [263], tiene un riesgo relativo de sepsis
postoperatoria de un 3%.

Cuando las necesidades energéticas superan el aporte,
el déficit es cubierto por el misculo esquelético, los drganos
viscerales vy 1a grasa. Las proteinas del mlsculo esquelético,
pueden servir como fuente de aminoacidos para la produccidn de
energia y sintesis de proteinas en los dérganos viscerales
durante la enfermedad y la semiinanicidén [4001. Si las pérdidas
son grandes, se puede producir disfuncidn, puesto que no hay
depdsito de proteinas como tales, auhque tiene minimas
consecuencias a corto plazo cuando 1la agresidn es leve o
moderada. En los tejidos viscerales hay mucha menos proteina, y
puede haber gran repercusidn sobre tas funciones vitales ante
la pérdida, incluso leve, de proteinas [198].

La semi-inanicidn que resulta de la anorexia propia de
la enfermedad, causa pérdida de peso a partir de la grasa y
misculo del organismo. Aungue la serocalbdmina y Ta funcidn
inmunitaria (proteina visceral) se conservan, se reduce el peso
corporal, y 1la circunferencia del misculo del brazo (por
pérdida de misculo esquelético). Cuando la agresidn es grave,
se puede 1llegar a la hipoalbuminemia y a la anergia. Cuando
ocurre esto en un paciente que ha sufrido una agresidn
quirbdirgica moderada, puede aparecer rapidamente un sindrome
parecido al Kwashiorkor del adulto. Una agresidn grave, unida a
un estress importante, puede producir hipoalbuminemia y anergia
en adultos préviamernte bién nutridos [68].
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Este sindrome es l1a malnutricidon caldrico-protéica y
cursa siempre con hipcalbuminemia.

Los tests cutdneos se utilizan en 1la clinica diaria
como medio prondstico de apoyo para valorar el estado
inmunitario del enfermo en relacidn con 1la 1infeccidn y la
mortalidad.

10 EN CLINICA: Para detectar Jlos sujetos de aito
riesgo,amenazados por la infeccidn y amenazados por una
mortalidad mas elevada gue en otros pacientes.

29 EN PACIENTES ANCIANOS: muchas veces afectos de
desnutricidn y portadores de una sintomatologia
discreta, donde los tests cutaneos permiten detectar a
los sujetos mas fragiles, pero en general no son valo-
rables con criterios de fiabilidad.

39 EN  PACIENTES CANCEROSOS: La exploracidn de
hipersensibilidad retardada por 1los tests cutaneos, deg
pende mas del estado de progresidn tumoral que de la
presencia de la tumoracidén, y el prondstico serda el de
Ta neoplasia.

49 EN TERAPEUTICA: Se pueden utilizar Tos tests
cut3neos para evaluar los efectos negativos o benefi
ciosos de ciertas terapéuticas [383].

Consecuencias indeseables de la desnutricidn,

E1 paciente hospitalario desnutrido 1lleva asociada
mayor morbi-mortalidad, y durante los dltimos diez afos se han
ido acumulando datos que demuestran que la depauperacidn de
ciertos enfermos es progresiva y comporta mayor riesgo de
infecciones, mayor estancia hospitalaria, y mayores tasas de
mortalidad [368].

Los mecanismos que median entre desnhutricidn y sus
consecuencias se detallan en la TABLA IX.
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1171.3.4. PLANIFICACION DE LA NUTRICION,. -

1. EVALUACION DE LA DESNUTRICION.

Debidoc a todas estas razones, se viene extendiendo la
conciencia de la necesidad de investigar y descubrir la
hiponutricidn en 1los pacientes gque van a ser sometidos a
ciruglia importante [48]. Pero es muy importante que el estado
nutritivo sea evaluado con exactitud antes del tratamiento, con
el fin de valorar cualquier respuesta al apoyoc nutritivo.

Tres serlan los objetivos de la evaluacidn nutritiva:

12 [a prediccidn de los pacientes con mas probabilidad
de tener necesidad de un apoyo nutritivo serio.

20 La determinacidn exacta del estado nutritivo del
paciente en el momento determinado de su ingreso, con
la finalidad de poder evaluar los cambios futuros.

39 Estimar la energlia basica necesaria que se puede
proporcicnar, de acuerdo con los niveles de ingesta.

Se puede esperar gue en muchos aspectos, el paciente
que estd por debajo de su peso se desvie de la poblacidn
normal. A medida que cambia la composicidn del organismo, se
reduce la masa corporal magra, y por tanto, el gasto basal de
energia [234]. Es erroneo creer que los requerimientos
nutritivos por unidad de peso corporal, se pueden 1lenar
aportando la 1ingesta recomendada a Jos idndividuos sanos
normales. La hiponutricidn,nunca aparece de forma sdbita, sino
aque se ha venido desarrollando a lo largo de varias semanas o
de meses, de manera que es conveniente investigar aquellos
parametros que puedan indicar cambios con significacidn
nutricional, y que ocurren antes de gque el paciente desarrolle
un claro estado de hiponutricidn. En la obtencidn de wuna
cuidadosa histeria, se intentard establecer la velocidad y 1a
cuantia de la pérdida de peso, Junto con los cambios en el
habito alimenticic, en relacidn con los sintomas de 1la
enfermedad subyacente [4047].
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Soélamente 1a evaluacidn en el momento del ingreso nhos
puede servir de base. S5i esta evaluacidn se retrasa, se puede
producir distorsidn de alguno de los datos, debido a 1la
influencia de ciertos factores terapéuticos como transfusiones,
farmacos, hidroterapia, etc. A menudo, no sirve la historia de
rutina, vya que se pueden pasar por alto los defectos
nutricionales especificos, o© enumerarlos de forma vaga, y que
puedan inducir a errores [57].

ET1 peso corporal, la estatura, las proteinas plasma-
ticas, el grosor del pliegue cutaneo, la circunferencia del
brazo, la relacidn creatinina-estatura, vy la fuerza de empufiar
con la mano, se han establecido como parte de 1a evaluacion
nutricional, y se han comparado por FORSE [153] con 1las
mediciones de 1a composicidn corporal. La mejor correlacidn la
establecian la relacidn peso/estatura, y la masa celular
corporal. La baja especificidad de Tlos siete marcadores
antropométricos y bioguimicos, los hace ineficaces para evaluar
el estado nutritivo de un individuo [227]. Se 1lega al final, a
ta conclusidn de que una buena historia dietética, y un buén
examen fisico vy bioguimico, es 1o qgue se necesita para la
evaluacidn nutritiva, y para tomar las decisiones sobre un
aporte nutritive en los centros donde no se dispone de estu-
dios de la composicidn corporal,
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2. INDICACIONES DE LA ALIMENTACION I.V. PREOPERATORIA.

No existen datos que demuestren que la alimentacidn
parenteral preoperatoria, empleada entre 1 y 4 semanas pre-
vias a la cirugla, sea beneficijosa. Las posibles compli-
caciones, y la necesidad de resclver Tos problemas quirlrgicos
gue plantee el enfermo, son suficientes razones como para no
postponer la <cirugla, dando prioridad a 'a alimentacidn i.v.
[94].

5in embargo, aguellos pacientes gue en el examen fisico
encontramos desnutricidn, y muestran sighos de pérdida reciente
de masa corporal magra, Yy que no hayanh podido ingerir mas alla
del 50-60% de los requerimientos nutritivoes por boca, por 1o
menos, una semana antes de la intervencidn, deberdn recibir un
aporte nutritivo complementaric por 1la via mas apropiada [94].
Pero es poco prcbable que estos pacientes sean capaces de
ingerir por boca la totalidad de sus necesidades durante
bastantes dias y por ello, se debe planificar un aporte
caldrico-energético prolongado.

Serd necesario evaluar y tratar a cada paciente de
forma individual. En este terreno, las generalizaciones pue-
den resultar 1improcedentes. Los requerimientos caldricos vy
nitrogenados hay aqgue calcularlios en base al peso real, mejor
gue sobre el peso ideal, y administrar desde el principio vi
taminas y oligoelementos. También tiene mayor 1importancia Jla
administracidn de Folato, ya que los niveles de este pueden
bajar rapidamente después de 1la intervencidn quirdrgica, vy
durante la administracidon i.v. de glucosa y aminoacidos [407]).

La nutricidn 1.v. que se recomienda antes de la ciru
gla, debe continuarse en el mismo nivel desde el primer dia del
postoperatorio, hasta el momento gque el paciente tome por boca
el 80% o mas de 10os requerimientos diarios [464].

No estamos en condiciones,todavia, de establecer cri
terios sobre l1a velocidad en 1a que se producen Tos cambios en
el estado nutritivo del paciente, previos a la intervencidn
quirtirgica, pero 1o que sl es evidente, gue el paciente
guirlirgico desnutrido no debe aumentar su desnutricidn durante
su estancia en 21 hospital [464].
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3. CONSIDERACIONES,

SEPSIS. El drenaje de un abceso, dondequiera que esté
localizado, conduce a una mejoria clara y espectacular, aunque
es improbable gue si se trata de un absceso abdominal, e}
paciente 1ingiera una cantidad suficiente de alimentos hasta
pasadas una o dos semanas. Incluseo, es posible gue no sean
capaces de alimentarse mas de 1o que lo hacian a su ingreso,
gue en si, podria ser ya insuficiente. E1 como el enfermo va a
tolerar esta agresidn, va a depender de su edad y de su estado
nutritivoe, E1 aporte nutritivo se deberia instaurar cuando se
calcula una pérdida de peso del 15%, aungue esto depende mucho
del estado nutritivo previo del enfermo.

ILEQ PARALITICO. En esta situacidn, no es posible
considerar una alimentacidn oral adecuada, y es facil retra-
sar el aporte nutritivo complementario, con la esperanza de la
resolucidn del cuadro de forma expontanea. Existe una
combinacidén de inanicidn y de catabolismo, y la magnitud de
este depende de Ja causa del ileo. Si alrededor de una semana
después de 1la cirugia no es posible l1a ingesta voluntaria de
alimentos, se debe instaurar 1a alimentacidn complementaria.
E1l momento exacte para esta indicacidn, va a depender del
estado nutritivo real y de 1a causa del ileo.lLa
hiperalimentacidn se debe emplear Jjunto con el tratamiento
adecuado de 1a infeccidn, del balance electrolitico, v de la
mejoria de la obstruccidn.

FISTULA INTESTINAL. La presencia de una fistula
enterocutanea tras una cirugla intestinal, descarta en
principio todoc 1intento de alimentacidn orail, y el empleo de

alimentacidn parenteral puede sajvar la vida, sobre todo, en
aquellas fistulas altas v bién drenadas.

INTESTINO_CQRTO. En ocasiones, las grandes resecciones
intestinales condicionan 1a existencia de intestino corto que
impide una correcta alimentacidén oral por imposibilidad de
absorcidn. En estos casos, la instauracidon de una alimentacidn
parenteral total serd necesaria, incluso durante el resto de 1a
vida.
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PANCREATITIS AGUDA. En estos casos, en 1los gue puede
ser preceptiva una dieta oral absoluta, la alimentacidn
parenteral, o enteral,tiene una indicacidn precisa, ya que son
procesos de muy larga duracidn.,

Todas las intervenciones quirdirgicas, van seguidas de
un periodo mas o menos prolongado de inanicidn, En 1a mayoria
de los enfermos, esta 1inanicidn no parece producir efectos
graves. Sin embargo, la desnutricidn proteico energética es
frecuente, y puede aparecer en €] periodo preoperatoric o
postoperatorio. Dependiendo de su intensidad, puede 1influir
mucho en la evolucidn de una enfermedad quirdirgica.

Existen indicaciones muy <c¢laras para administrar un
aporte nutritivo complementarioco en aquellos pacientes que
presentan sindromes parecidos al kwashiorkor con anergia vy
depleccidn de proteinas. Aungue adn no se dispone de datos
claros de que la alimentacidn preoperatoria meiora el pronds
tico de la cirugla en estos pacientes, Ta impresidn clinica es
de que si ta mejoraria.

E1 aporte nutritivo complementario en 1a malnutricidn
poco grave, en gran parte estd determinado por la magnitud del
procedimiento quirdrgico a emplear, vy la sospecha de probables
complicaciones. Después de la intervencidn, la aparicidn de
dichas complicaciones, inclusc en el paciente bien nutrido,
puede retrasar la ingesta adecuada de alimentos, y obligar a
una alimentacidn complementaria precoz. Los resuitados de este
tratamiento son satisfactorios.



TABLA IT
Peso en varones Peso en mujeres
Estatura Promedio Rango Promedio Rango
Metros Kg Kg Kg Kg

1,47 46,3 41,7-54,0
1,50 47,1 42,6-55,3
1,52 48,5 43,5-56,7
1,55 50,0 44 ,9-58,1
1,58 55,8 50,8-63,9 51,3 46,3~-59,4
1,80 57,6 52,2-65,3 52,6 47,6-60,8
1,63 58,9 53,5-67,1 54,4 49,0-62,6
1,65 60,3 54,9-68,9 55,8 50,3-64,4
1,868 61,7 56,2-70,8 58,1 51,7-66,2
1,70 63,5 58,1-73,0 59,9 53,5-68,0
1,73 65,8 59,9-75,3 61,7 55,3-69,9
1,75 67,6 61,7-77,1 63,5 57,2-71,7
1,78 69,4 63,5-78,9 65,3 59,0-73,9
1,80 71,7 65,3-81,2 67,1 60,8-76,2
1,83 73,5 67,1-83,5 68,9 62,6-78,5
1,85 75,3 68,9-85,7
1,88 77,6 70,8-88,0
1,91 79,8 72,6-90,3
1,93 82,1 74,4-92,5

Adaptado de la tabla Metropolitan Life Insurance co.[59]




JABLA ITT

Pliegque piel Estandard ++ +++ inf. al 52 Porcent.Estandard

triceps percentil ++ 58 percentil
varon 11 {12,5) 7 36
Hembra 19 {16,5) 9 47

Estandard es 50% percentil de 30 afios
++ De Frisandro, 1.974,
+++ De Jelliffe, 1,968,

TABLA 1V
Circunferencia Estandard ++ +4++ infer 52 porcentaje.
del brazo percen++ 52 percent.
varon 270 (253) 220 81
Hembra 213 (232) 177 83

Estandard es 509 percentil de 30 afos.
++ De Frisandro, 1.974,
+++ De Jelliffe, 1.968.

(Tablas que determinan los estdndares de Jelliffe
en la poblacidn de los EE.UU.) [218]
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TABLA V
Tests cutaneos Septicemia Mortalidad
Sujetos normales 7 % 2 %
Sujetos Hipoérgicos 24 % 20 %
Sujetos anérgicos 52 % 36 %
TABLA VI
Peroperatorio postoperatorio Septicemia Mortatlidad

Normal
Anergia
Normal

Anergia

Normal
Anergia
Anergia

Normal

5 % 2 %
45 % 556 %
64 % 50 %
22 % 4 %
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TABLA VII

No infectados Infectados Total
Prot.Plasm.Normales 10 54
Hipoproteinemia 23 35
Total 33 89

{ p < 0,001)
(Infeccidn postoperatoria e hipoproteinemia)
TABLA VIII
Fallecidos no-Fallecidos DE.

Edad 57,6 56,3 NS
% perd.peso 18,9 15,17 NS
% plieg.Tricipital 53,8 71,8 < 0,001
% perim.Brazo 80,9 95,1 < 0,05
Prot.Totales g/1 59,9 63,1 < 0,05
Albumina g/1 30,6 36,6 < 0,001
Colesterol mmol/1 3,84 4,4 < 0,005
Linfocitos mm3 1.600 2,063

(Fallecidos=34. Sobrevivieron=154)




TABLA IX

Hipoproteinemia

Debilidad muscular

Retencidn hidrosalina

Transtornos electroliticos

Retraso de la cicatrizacidn
Inmunodepresion

Hipovitaminosis

Déficit de oligoelementos
Disminucidn de reservas energéticas
Hipotermia

Disminucidn de Ya reserva cardiorespiratoria

Mecanismos que median entre la desnutricidn y sus cosecuen-
cias indeseables (Tomado de [225])




fll.4. OBESIDAD Y RIESGO
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II1.4. OBESIDAD Y RIESGO QUIRURGICO

La obesidad es el incremento del contenido lipidico del
cuerpo, reflejade principalmente en un incremento del tejido
adiposo. Al hablar de incremento, nos referimos a wun in
cremento de pesc por encima de 1a media de una poblacidn naormal
determinada, o bién a un incremento por encima de un nivel de
grasa corporal dptimo para una altura dada [240].

E1 hecho de que estas definiciones no coincidan, ha
suscitado controversias en los estandares peso-altura. Tam-
bién genera controversia el hecho de un aumento de peso por
masa muscular (atletas), en contraposicidn a individuos con
aumento de peso por acUmulo graso [442]). Sin embargo, las
estadlisticas de morbilidad ¥y mortalidad no hacen esta
distincidn, aungue parece que el aumente de peso por masa
muscular es tan perjudicial como la obesidad.

A efectos practicos, se pueden emplear ambos términos
de forma intercambiable hasta que se presenten datos que
muestren de forma concluyente, una diferencia en morbilidad y
en mortalidad con diferencias entre gordura y muscularidad al
mismo nivel de incremento de peso [442].

La base para definir 1a obesidad, es la medida de la
cantidad total de grasa en el cuerpo o en el tejido adiposo.
E1 dnico método para la determinacidn exacta de los lipidos
totales del cuerpo [241],serja por analisis quimico del total
del armazdn humano, pero sera extremaddamente complicado.

Todas las técnicas utilizadas pierden validez frente un
andlisis quimico, va que la mayoria de ellas se basan en
asumciones que no se han probado en la mayorla de los casos
normales o© patoldgicos [386]. La mayoria de los supuestos
pueden resultar inadecuados, ya que un obeso varia desde 31 a
180 ¥gs, que equivale del 40 al 75% del peso corporal,
comparado con un rango normal de 2 a 18 Kgs gque eguivale del 15
al 2b% del peso normal.
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Con objeto de encotrar una férmula antropométrica
valida, se pesd todo el tejido adiposc diseccionable en un
estudio de autopsias realizadas en hombres y mujeres,viejos,
enfermos y delgados [166]. E1 peso total del tejido adiposo en
estos sujetos, iba desde 15,8 a 27,2 Kg, equivalente al 20 o 35
% del peso corporal. Esto se puede contrastar con especimenes
lipectomizados de peso entre 6,8 y 9 Kg en pacientes obesos,
pera conviene cuestionar 1a procedencia del material elegido
para el grupo de las autopsias.

I11.4.1. OBESIDAD MORBIDA, -

Este término se emplea por primera vez en 1.963 para
poner de relieve la comorbilidad asociada a la obesidad ex-
trema [22]. Para definir este término, se eligid arbitraria
mente un exceso de peso de 100 libras (35-45 Kg) o mas por
encima del peso ideal o deseable en relacidn con 1la altura, o
bién un incremento del 100% del peso ideal.

E1 "Peso Ideal” o deseable, se define como el nivel de
peso corporal a cualquier altura dada, asociado con el mas
bajo, segln los estdndares de seguridad de vida (22].

E1 "Indice de Masa Corporal”(IMC) [111], utiliza un
método diferente que estd llegando a ser rapidamente el
estandar en investigacidn de nutricién y obesidad (Fig. 1 y 2).
ET método IMC ajusta el peso corporal para diferencias
individuales en estatura, y se caicula midiendo el peso eh Kgs.
y dividido por el cuadrado de la altura en metros (Kg/m.). E1l
IMC se correlaciona con la obesidada a pesar del método usado
para la determinacion de 1la grasa corporal. También, 1los
estudios de grandes poblaciones revelan que hay una relacidn
continuada entre el IMC vy la morbilidad excesiva y la
mortalidad [386]. E1 rango normal de IMC es de 15 a 25. La
obesidad mérbida comienza a un nivel de IMC de 35, y el mayor
IMC conocido correspondia a u vardn que pesaba 136 Kg. con una
altura de 1,70 metros [22].



~ 102 -

111.4.2. EPIDEMIOLOGIA Y MORBILIDAD.-

lLos datos epidemioldgicos en la obesidad mérbida son
limitados a ciertos paises (EE.UU, Canada, Paises Nérdicos)
[240]. Se presenta preferéntemente en niveles socioeconomicos
y culturales bajos. Los individuos de esta categorila son poco
propensos a participar en inspeccicnes nacionales. Bajo estas
condiciones, no se concce la prevalencia verdadera de la
enfermedad, no se puede estudiar la historia natural de 1la
enfermedad, y por tanto, 1a poblacidn total de obesos no puede
estar representada reidimente en un estudio prospectivo,

Dadas estas Jimitaciones, se ha estimado el predomi-
nic de sobrepeso en varias inspecciones nacionales en EE.UU,
Gran Bretafia vy Noruega. ta II Tnspeccidn de Examen en Nutri-
cidn y Salud Nacional (NHANES II), se llevd a cabo en EE.UU.
desde 1.976 a 1.980 [428], en una muestra representativa de la
poblacidn adulta por debajo de los 75 aRros (11.864 varones y
hembras). Se dedujo que el 28% de los adultos, 34 millones de
perschas, eran portadores de sobrepeso, y de ellos 12,4
millones tenian sobrepeso severo, Una submuestra de estas
personas eran calificadas como obesas mdrbiles, aungue no hay
estimaciones de los criterios utilizados para definir esta
obesidad.

E1 Build and Blood Pressure Study de 1.9538, se basd en
4,5 millones de pdlizas de seguro de vida desde 1.935 a 1.954,
y generd tablas de pesos deseables (Fig. a.) [428].

E1 Build Study de 1.983, revisd 4,2 miilones de pdli~
zas desde 1.950 a 1.972, y generd datos para las Tablas de Peso
y Altura Metropelitana (Fig. b.) [428].

lLos grandes estudios gue se han realizado, estan de
acuerdo en sefiatar los efectos adversos del incremento del peso
corporal sobre Ta longevidad. Para varones con un peso medio
por encima del 140%, el radio de mortalidad era de 1,87; para
hembras, era de 1,89. Ambos tenian un incremento exponencial
con el incremento en sobrepeso. Mientras que individuos con
infrapeso morian de infecciones, malignidad y enfermedades
digestivas, 1l1os que sufrian sobrepeso morian de diabetes,
hipertensidn y enfermedades coronarias [428]. La obesidad
morbida se asocia con un incremento en la mortalidad 12 veces
mayor en el grupo de edad de 25 a 35 anos, comparado conh
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varones de peso normal y de la misma altura. E1 grupo de 35 a
45 afios, el incremento fue de seis veces mayor [428].

IMPLICACIONES CLINICAS DE__ LA MORFOLOGIA,DISTRIBUCION Y FUNCION
DEL TEJIDO ADIPOSO.

E1l desarrollo de complicaciones metabdlicas de la
obesidad, hipertlipidemia, diabetes mellitus, e hipertensidn,
estdn relacionados con un incremento de la masa grasa total,
con un alargamiento de las células grasas, y una acumulacidn en
los depdsitos adiposos especificos. El riesgo es mayor cuando
la grasa predomina en las regionhes superiores del cuerpo
(obesidad central o androide), mas que enh las regiones
inferiores (obesidad periférica o ginecoide), vy es mayor en
varones que en hembras con independencia del nivel abscoiuto de
grasa corporal [408].

Los mecanismos que explican la asociacidn de incre-
mento de grasa y morbilidad, aln nc se entienden compléta-
mente, pero parece que el incremento de flujo de Aacidos gra-
sos se asocia con el incremento de masa adiposa. KRAL Yy cols
[240], demostraron una correlacidn entre los niveles de acidos
grasos libres en suero y la sintesis de triglicéridos he
paticos, 1la esteatosis hepatica, y Jlos niveles de 1insulina
circulante. Niveles altos de acidos grasos pueden 1inhibir 1ta
degradacidn de insulina, incrementar la salida de glucosa he
patica, e incrementar la sintesis de triglicéridos hepaticos
También se ha asociado a las anormalidades metabdlicas, las
alteraciones del metabolismo androgénico en la zona superior
del cuerpo en las mujeres obesas, incluyvendo reducciones en la
degradacidén de insulina hepatica [47].

La morfologla y el metabolismo del tejido adiposo varia
considerablemente con la localizacidn anatdmica y el sexo. Los
mecanismos bioquimicos basicos que dan lugar a un depodsito
preferencial de la grasa, segln un patrdén masculino o femenino
han sido ampliamente estudiados SALANS [386].

E1l tejido adiposo de los individuos cobesos se carac-—
teriza por un incremento en el tamafioc de las c¢élulas grasas
individuales. La magnitud del incremento varia dependiendo del
depdsito examinado, especidimente en mujeres. Las c¢células
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grasas subcutanea femoral vy gltea de mujeres obesas o
delgadas, son mayores qgque las de la regidn epigastrica. No
obstante, y en contraste con el caso de mujeres asténicas, no
son significativamente mayores que las células de la regidn
hipogastrica del abdomen. Las células grasas de la regidn
hipogastrica, son mayores que las de la regidn epigastrica en
las mujeres obesas [361].

Sorprendéntemente, las células grasas omentales tie~-
nen casi la mitad de tamafo que las células grasas subcuta-
neas o mesentéricas, 1incluso en mujeres extremadamente obe-
sas, mientras gue las células grasas mesentéricas son de ta
mafic similar a las subcutaneas [111].

Esta claro que existe una considerable heterogeneidad
en los tamafios de Jlos depdsitos de grasa, tanto subcutaneos
como internos en las mujeres obesas. En contraste, hay
variaciones minimas en el tamafio de las células grasas de di
ferentes depdsitos en varonhes obesos. Las células grasas
mesentéricas de varones obesos, son las células mas grandes de
todas las examinadas, y las céiulas grasas omentales son de
tamano similar a las subcutaneas del abdomen, gluteo o musio
[258]. Ademds, existe una correlacidn significativa entre el
radio de circunferencia cintura/cadera, y el tamafo de célula
grasa mesentérica en mujeres obesas.

Parece ser que el alargamiento de las células grasas en
gldteos y muslos de mujeres, se explica por un incremento en la
capacidad de toma y almacenamiento de lipidos.

Aln son 1inciertos los mecanismos que explican las di
ferencias sexuales Yy de los depdsitos, del tamao de las
céluias grasas vy del metabolismo. Prece que de alguna forma,
estan relacionados Jos niveles circulantes de hormona repro-
ductora, y escasez de los receptores alfa-adrenérgicos. Res-
ponden menos al efecto 1lipolitico de la 1insulina. Asl el a-
Jargamiento de este depdsito puede estar asociado con niveles
de dcido graso libre portal sustancidimente elevado [258]. Se
desconoce la capacidad de las células grasas mesentéricas.

La obesidad estd sociada con incrementos en el nimero
de células grasas calculadas. ET nlmero de células grasas se
estima normaimente de Ja medida del tamafio de las células
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grasas en una o mas localtizaciones subcutdneas, asumiendo que
son representativas de localizaciones internas [408). E1 tejido
adiposo subcutaneo comprende aproximadamente dos tercios del

tejido adiposo total. ET1 nlmero de células grasas es mayor en
mujeres, quienes tienen las células mas peqguefas en las
localizaciones internas {156]. Los varones muestran variacio-

nes regionales minimas en el tamafico de sus células grasas
[241]. Las estimaciones reales del nlmero de <células grasas,
requeririan métodos que aseguraran el tamafdo de cada depdsito
de grasa, y hoy es factible con el uso de CT [22].

S1 estos pacientes hipercelulares pierden la mitad de
su masa adiposa llevandoles a un tamafo normal de célula grasa,
alin tendran excesc de grasa corporal. E1 mantenimiento de los
tamanos de células grasas por debajo de 1o normal representa un
estres biloldgico y hace mas dificil la pérdida de peso [142].

Como consecuencia del incremento de su masa de tejido
adiposo total, los pacientes obesos tienen muchas mas células
grasas gue los individuos de peso normal; ademas, las células
son mas alargadas que las normales. Contrariamente a 1o que se
creyd al principio, el ndmero de células grasas puede
incrementarse durante toda la vida adulta. Una vez formadas, no
experimentan involucidn [235]. Asi, un 1individuo que ha
alcanzado el estado de obeso, mantiene una grasa corporal
incrementada gque limita su capacidad de 1llevar a cabo vy
mantener niveles aceptados normalmente de peso corporal ideal.

Se ha demostrado reciéntemente que la distribucidn de
tejido adiposo es una prediccidn importante de la morbilidad
asociada a la obesidad. Una distribucidn masculina o central es
un factor de riesgo significativo para el desarrolio de
diabetes, hiperlipidemia, hipertensidn, y enfermedad coronaria.
El sexo y 1las variaciones especificas de localizacidn vy
distribucidn del tamafio de las células del tejido adiposo, asi
como la actividad metabdlica, pueden tener una 1importancia
etioldgica para el desarrolio de serias condiciones comérbiles
en ta obesidad [285].

Todo esto, influye en los diferentes o¢rganos vy siste
mas, como veremos a continuacidn.,
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IIT.4.3. FUNCION CARDIACA Y OBESIDAD

La dificultad del estudio del sistema circulatorioc en
sujetos obesos, ha limitado el uso de los estudios invasivos
necesarios para describir compiétamente Ta funcidn cardiaca,
especidimente bajo condiciones de stres o ejercicio fisico.
Una serie limitada de estudios invasivos realizada por
ALEXANDER y cols [7] ayudada por el estudio de MESSERLI (300]
usando técnicas no invasivas, proporcioha gran parte de la
informacidn necesaria comparando l1os efectos de la obesidad e
hipertension, y han detallado el resultado de su efecto
combinado en la funcidn cardiaca.

Insuficiencia Cardiaca Congestiva.-

La 1insuficiencia cardiaca congestiva se puede defi-
nir, o bién como fallc miocardico con congestidn central o
periférica, o bién como un fallo circulatorico en el que el
corazdn no puede abastecer adecuadamente las necesidades ti-
sulares. £€1 término predominante en el obeso es el de fallo
circulatorio [8]1.

E1l punto de vista actual determina que la hipertrofia
ventricular izgquierda excéntrica, gque es unh incremento en el
tamafio de 1la cavidad asi como del grosor de la pared
venhtricular, es tipica del corazdn de sujetos con obesidad
significativa prolongada. Los datos de ALEXANDER [7] indican
que la cobesidad marcada conduce a un alargamieto cardiaco casi
entéramente relacionado con la hipertrofia VI excéntrica, y que
un estado de disfuncidn circulatoria crdnica conduce al
desarrollo de ijnsuficiencia cardiaca congestiva. Puede ocurrir
una infiltracidn de la pared atrial derecha con disturbios en
la conduccidn del ritmo cardiaco, y se ha asociado en ocasiones
a la arritmia con muerte sfbita [300]. Un incremento en la
frecuencia de latidos ectdpicos con riesgo de muerte sibita,
existe en pacientes obesos con hipertrofia VI excéntrica con
respecto a individuos cbescos sin hipertrofia vI, o a individuos
delgados.
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Anormal idades Hemodinamicas.-

El incremento en volumen de sangre total se correla-
ciona con incrementos de la grasa corporal por encima de la
1inea de base. Este volumen de 1liquido expandido refleja un
incremento en el lecho vascular que reqguiere el correspon-
diente incremento en la salida cardijaca en reposo. El flujo de
sangre hacia el tejido adiposc, estimado mediante estudios de
lavado por gas inerte, da una media de 2-3 ml/mn /Kg en reposo.
Esto requeriria un flujo de sangre de 3 L/mn para 100 Kg de
tejido adiposo, o aproximadamente el doble del flujo de un
individuo de 70 Kg. para uno de 170 Kg [8].

La respuesta al ejercicio del sujeto obeso es 1ini-
ciaimente normal en el curso de acumulacidn de exceso de gra
sa, pero en algln punto, durante el ejercicio, aparece una
presidn punta pulmonar y/o diastdlica VI elevada, y final-
mente durante el reposo, incluso en ausencia de hipertensidn
sistémica [7].

En términoes funcionailes, la obesidad da lugar a pre-
cargas VI mas elevadas, ¥y a menudo a postcargas. La sefial
clinica frecuentemente observada es la aparcidon de edemas en
tobillos, piernas, y panliculo abdominal, y se correlaciona con
la carga cardiaca crdnica de bombeo de mayor volumen de sangre.
La funcidn sistdlica VI mejora después de la pérdida sustancial
de pesc [9].

MESSERELI [298] postuld que el incremento en el volu
men de sangre circulante, vy el consiguiente incremento en
volumen VI precede a la hipertrofia VI en el sujeto obeso, y
describe el "estado congestivo circulatorio” donde la presencia
y grado de congestidn circulatoria en estos sujetos se indica
por:

a Una elevacidn anormal de la presidn de lTenado VI al
elevar la pierna, vy

b La retacidon entre volumen total de sangre y 1la
distensidn de ta circulacidn central.

En ocasiones, se produce una reversion de la disfun-
cidn VI con la pérdida de peso.
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Es esencial reconocer la respuesta cardiaca Unica en la
obesidad significativa prolongada. Nuestros conocimientos de la
carga adicional en la funcidn cardiaca impuesta por 1la
hipertensidn, estd mejorando y se estudia la respuesta car-
diovascular a la pérdida de peso. Mediante estudios ecocar-
diograficos vy scanning radionuclear se 1intentan definir 1los
problemas en el paciente obeso antes y después de una pérdida
de peso significativa [22]. Se ha comprobado la mejoria en 1a
funcidn VI con la pérdida de peso, pero no se ha demostrado una
disminucidn en hipertrofia VI después de la pérdida de peso en
sujetos obesos importantes, como lo ha sido en sujetos obesos
apacibles. La confirmacidn de estos datos usando técnicas
invasivas ¥y no invasivas, deberila dar lugar a una mayor
confianza en toda evaluacidn del paciente obeso.

Seria razonable esperar una definicidn del riesgo
relacionado con la funcidén cardiaca, mas precisa y un manejo
mas progresivo de la obesidad.
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I11.4.4, OBESIDAD Y FUNCION PULMONAR

e

La obesidad severa puede producir un marcado deterioro
de la funcidn respiratoria. BURWELL y cols. [67] emplearon el
términoc de "sindrome de Pickwick” (basado en el cuento de
DICKENS) para describir el caso de un vardn de 52 afos, obeso
morbil, que cayd inconsciente jugando al poker ante una buena
jugada. Fué trasltadado a un hospital ante la perspectiva de
enfermedad. Hoy se sabe que el "sindrome de Pickwick”
comprende uno o ambos de los sindromes puimonares asociados a
la obesidad morbil, que son

a Sindrome de Apnea del Suefo (SAS), vy

b Slndrome de Hipoventilacidn de Obesidad (OHS).

Sindrome de Apnea del Suefio (SAS)

Se debe sospechar el diagndstico de SAS cuandoc el pa
ciente tiene un historial de ronguidos elevados, frecuentes
despertares nocturnocs, y somnolencia durante el dia. E1 SAS es
una complicacidn potencidimente fatal en la obesidad 1im-
portante. Los pacientes sufren de ataques repetidos de obs-
truccidn de las vias respiratorias superiores durante el sue
fo. Los desdrdenes del suefio por respiracidén con presidn par
¢ial de oxigeno baja durante la noche, es un hecho comin en un
porcentaje significativo de varones obesos mérbiles. La
incidencia del SAS aumenta con el incremento del peso corpo-
ral. No obstante, muchos pacientes que presentan SAS nho son
sighificativamente obesos. Parece gue en los pacientes obesos
hay un peso corporal critico en el que se desarrolla la apnéa
del suefo [187].

Existe una depresidn del reflejo genihiogloso normal
gue puede ser secundario al excesivo peso de la lengua por a
cumulo graso. También interviene el aumento de la Gvula, de la
faringe e hipofaringe por depdsito de grasa [242].

Los pacientes c¢on SAS tienen un gran riesgo de desa-
rrollar obstrucciones agudas de las vias respiratorias altas y
retencidn respiratoria después de la c¢irugla y de la anes-
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tesia general vy el cirujano deberi tener en cuenta 1a posibi
1idad de SAS antes de la cirugla [326].

lLos pacientes con SAS severa, sufren a menudo de a-
rritmias ventriculares, 1o gue los sitda en un mayor riesgo.
Un historial de profundos ronguidos, frecuentes despertares
durante la noche sin respiracidn, somneolencia severa durante el
dia, y dolores de cabeza frecuentes [360], son lTos sintomas gque
sugieren un mayor y mas profundo estudio.

E1 S8SAS severo se puede tratar mediante una presidn
positiva continua en las vias aereas durante la noche. ET aire
fluye a través de una mascara nasal frente a una resistencia
constante de las vias aereas. El aire entra por la mascara
nasal y empuja 1la 1lengua hacia atras evitando las obstruc
ciones recurrentes. Para evitar la sequedad de las vias aereas
superiores se puede utilizar un humificador de habitaciones.
Cuande no tolera de ninguna manera este método, el paciente
debe ser sometido a una traqueostomia [187].

También se han utilizado un gran nimero de medicamen
tos, incluyendo la progesterona y la protiptitina, pero nor-
maimente han sido inefectivos. Para corregir e1 SAS asociado a
la obesidad morbil, se puede tratar la pérdida de peso qui
ridrgicamente mediante cirugia de restriccidn gastrica [62].

Sindrome de Hipoventilacidn de Obesidad (OHS)

Es una condicidn ascciada a la obesidad morbil en la
qQue un paciente despierto y en reposo sufre de hipoxemia e
hipercarbia mientras respira en el ambiente de una habitacidn
{37]. Las causas incluyen factores pulmonares mecanicos ¥y
centrales. Los factores mecdnicos consisten en un marcado au
mento del contenido abdominal. de modo que se eleva el
diafragma, as) como un incremento del peso de la pared del
torax, y depdsitos de grasa en el diafragma y en los musculos
intercostales, disminuyendo 1a fuerza del esfuerzo respi-
ratorio. Ademas, estos pacientes tienen atenuada la respuesta
hipdxica e hipercapnica ventilatoria. La espirometria revela
disminuciches en 1la capacidad de 1la fuerza vital, volumen
residual, volumenh de reserva espiratoria, capacidad residual
funcional v volumen de ventilacidn maxima por minuto, normdl
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mente v sin obstruccidn al flujo de aire. La OHS puede estar
asociada al SAS, o ser un problema aisltado [474].

Como resultado de la hipoxemia severa y crdnica, es—
tos pacientes son a menudo marcadamente policitémicos, 1o que
aumenta mas el riesgo de trombosis venosa y embolismo pulmonar.
La hipoxemia crdnica también es causa de vasoconstriccidn de la
arteria pulmonar e hipertensidén pulmonar severa, pudiendo
conducir al fallo cardiaco derecho o c¢or pulmonale con
distensidn de las venas del cuello, insuficiencia tricdspide y
éxtasis hepatico agudo con edema periférico masiveo [360].

E1 tratamiento T1dgico seria la pérdida de peso. Pero si
existe hipertensidn puimonar, el tratamiento con digital vy
furosemida deben considerarse, asl comoc la colocacidn de un
filtro en cava, tipo Greenfield, para prevenir el alto riesgo
que presentan estos enfermos de tromboembolismo pulmonar
[360].

I11.4.5. OBESIDAD Y ANESTESIA

Los enfermos obesos tienen un riesgo en Tla anestesia
muy significativo, especidlmente durante 1la induccidn, y par
ticutlarmente a quellos que padecen insuficiencia respirato-
ria. A menudo tienen un cuello corto, con una pared toracica
muy pesada que hace gue la intubacidn y 1la ventiltacion se
realicen con gran dificuitad. Una vez intubado, con 1la colo-
cacidén del paciente en posicidn de antitrendelenburg, se
consigue una expansidn total del volumen pulmonar, facilitan
dose ta ventilacidn. Para facilitar la monitorizacidn de gas en
la sangre, es de gran ayuda tener una via en la arteria radial,
o un oximetro de pulso digital [446].

Después de la cirugia se debe mantener al paciente en
posicidn de antitrendelenburg y permanecer intubado en la sala
de recuperacidn. No se debe extubar hasta no tener 1a total
evidencia de que el enfermo puede realizar un esfuerzo
ventilatorio adecuado. Los pacientes con insuficiencia res-
piratoria deben permanecer intubados al menos doce horas des-
pués de la intervencidn, y ser desintubados con las garantias
apropiadas [447].
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Cuidados Postoperatorios en el Paciente Obeso:

Si son portadores de una insuficiencia respiratoria,
han de permanecer con ventilacidn mecdnica en una Unidad de
Reanimacidn, o en una UCI, al menos durante doce horas. Si no
pregsentan OHS, se puede proceder a su extubacidn al dia
siguiente de la cirugia. Los pacientes que antes de la
intervencidn utilizaban ventilacidn a presidn positiva durante
la noche {(CPAP), deberan seguir usandolo por la noche tras la
cirugia con una monitorizacidn continua para evitar 1la apnea
prolongada y las arritmias [360]. Los pacientes tragueos-
tomizados pueden ser apartados gradualmente del ventilador la
mafiana después de Ta cirugla [34].

Los pacientes portadores de OHS reguieren un volumen de
ventilacidn adecuado hasta que el dolor al respirar cese. No
se puede esperar que estos pacientes desarrollen niveles
normales de gases en sangre arterial durante las primeras
semanas después de la cirugia, de manera que se les debera
aportar gradualmente hasta alcanzar sus valores preoperato-
rios, lo que puede requerir varios dias. Es conveniente gue a
estos pacientes se 1es cologque en posicidn de antitrendelen
burg para aumentar al maximo la expansion diafragmatica [360].

En pacientes con OHS severa, se utilizan 1los catéte-
res insertados preoperatdriamente en el corazdn derecho, ya que
monitorizan el wvolumen intravascular postoperatorio, vy el
estado de reparto de oxlgenc. Se debe evitar Tla diuresis
excesiva, asl como 1a retencidn de liquidos [11]

La pérdida de peso en los enfermos obesos, mejorara o
corregirad notéblemente 1l1a 1insuficiencia respiratoria secun
daria a la ocbesidad. Mejora la oxigenacidn arterial, disminu
ira la retencidn de €02, expandird voldmenens pulmonares,
corregird la policitemia, vy reducird la frecuencia de presen
tacidn de apnea.

La insuficiencia respiratoria de 1a obesidad se debe
considerar como la principal indicacidn para la pérdida de peso
drastica y sobre todo, si van a ser sometidos a cualguier tipo
de cirugia programada {425].
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IT11.4.6, OBESIDAD E HIGADO GRASO

Un gran ndmero de obesos presentan anormalidades his
toldgicas del higado, pero muy pocos tienen sintomas, signos
fisicos de enfermedad hepatica, o una disfuncidn hepatica
significativa. No hay evidencias directas de que la presencia
de grasa sea perjudicial para los hepatocitos, ya sea en la
obesidad, en 1la diabetes, hepatitis alcohdlica o en el
Kwashiorkor, que estan todas asociadas c¢on el hligado grasc. No
obstante, en ocasiones aparece inflamacidn, cuerpos de Mallory,
necrosis y fibrosis, desarrolldndose unh cuadro que recuerda a
Ta hepatitis alcohdlica (4].

La forma mas normal del higado graso es un gran acu-
mulo de altteraciones grasas dentro del citoplasma de 1os he-
patocitos, de modo gue desplaza el nucleo hacia un lado. La
grasa muestra una predileccidn por una distribucidn centro-
lobulillar cuando es severa o moderada, y progresando a una
alteracidn grasa difusa cuando es moderada. Una distribucidn
periportal de la grasa es distinta de una malnutricion pro-
teico-caldrica, Kwashiorkor, nutricidn parenteral, envejeci-
miento por fosforo, y otros estados [256].

Hepatitis Alcohdlica

E1 término de hepatitis alcohdlica describe un con-
junto de cambios morfoldgicos que han sido definidos como he
patitis de hilgado graso, esteatohepatitis, esteatonecrosis, o
escleronecrosis hialina central [324]. El1 cuadro de hepatitis
alcohdlica observado en 1a obesidad 1incluye cambios en la
grasa, dilatacidon de los hepatocitos, 1infiltrado celular
neutrdfilo, v células mononucleares alrededor de los hepato-
citos dafados que contienen cuerpos de Mallory, neutrdéfilos, vy
fibrosis perisinusoidal en unha distribucidn pericentral vy
pericelular.

Este cuadro patoldgico se ha visto en otros desdrde-
nes aparte de la obesidad y del abuso del altcohol, como en la
diabetes, 1la ingesta de drogas, vy 1la enfermedad de Weber-
Christian [241].
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Hlgado Graso con Fibrosis Portal

E1 examen microscépico de higados marcadamente gra-
sos, puede indicar una arquitectura normal, aungue en la obe

sidad v en los sujetos alcoholicos, una configuracidn
estrellada de 1los tractos portales 1indica la presencia de fi
brosis portal. La fibrosis puente gque va desde estos septos

portales a las venhas centrales, es el factor central en la
patogénesis de la cirrosis grasa [286,324].

Cirrosis Grasa

Los higados grasos no alcohdlicos muestran una inci-
dencia de cirrosis de aproximadamente del 2 al 8%. Los nddulos
del hlgado graso regenerativo, estan rodeados por septos
fibrosos finos que se extienden desde las Areas portales a o
tras regiones portales o© a regiones centrales. La cirrosis es
tipicamente micronocdular. En el parénquima se pueden observar
los <c¢ambios superpuestos de 1la hepatitis del higado graso
(hepatitis alcohdlica) [4,256].

Caracteristicas Clinicas,

El higado graso en 1los obesos, apenas presenta sinto
matologia, pero un 20% de ellos presentan pesadez, presidn o
incomodidad en el hipocondrio derecho, que a menudo empeora con
los movimientos. Una variedad de sintomas, como la fatiga,
falta de aliento y el malestar, se pueden atribuir a los
problemas mecidnicos de 1la obesidad, o a la disfuncidn deil
corazdn, pulmones u otros &rganos [10]. E1 desarrollo de una
hepatitis, e 1incluso la cirrosis, puede ser asintomiatica. La
presentacidn puede estar acompafada de historia de abuso de
alcohol, diabetes, o drogas hepatotdxicas, gue a menudo estan
asociadas con una enfermedad hepdtica severa en la obesidad.
También es frecuente la enfermedad biliar [10,53].

Signos Flsicos.- A menudo, el crecimiento del higado es 1o
primero que llama Ta atencidn en el higado graso, pero este
dato no es general. Incluso cuando estd presente puede ser
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dificil de notar debido a su blanda consistencia y a 1a gruesa
capa de tejido adiposo de la pared abdominal. Las imagenes de
arafia, el eritema palmar, y 1la dilatacién de las venas de la pa
red abdominal, son atipicos incluso en presencia de cirrosis.La
ascitis, la ictericia y los signhos de encefalopatia, son raros,
y solo aparecen ehn las Ultimas etapas de la enfermedad, que a
menudo es progresiva [563].

Tests de Funcidn Hepatica. No existe una correlacidn de los
resultados del test de funcidn hepatica con 1a morfologla de 1a
obesidad. Los tests de mayor ayuda son los de aminotransferasas
y fosfatasa alcalina, que a menudo muestran anormalidades
suaves. La alanina-aminotransferasa (ALT) era anormal en el 88%
de los obesos que tenian, por 10 menos, un 50% de sobrepeso , y
gue se hablan sometido a estudio por presentar hepatomegalia o
tests de funcidn hepatica anormales [317]. Sin embargqo, el ALT
era anormal en solo el 24% de 534 trabajadores gue presentaban
cbesidad moderada, elegidos entre 4.613 trabajadores [317].

La retencidn de bromosulftaleina (8BSP), era anormal
frecuéntemente en los primeros estadios. No obstante, 1a misma
obesidad meodifica las concentraciones de BSP y su desaparicion
en el plasma [324].

Ultrasonido y Tomografia Computerizada. E1 ultrasonido muestra
un claro patrdon de eco en el 60% de los pacientes con higado
graso histoldgico [22]. La sensibilidad se incrementa al 90%
el los casos severos, Los ecos reflejados de cirrosis son
dificiles de distinguir. Los valores de atenuacidn medidos por
CT muestran una excelente correlacidn inversa con el grado de
cambio de grasa asighado histoldgicamente. E1 CT puede tener
aplicacidn clinica en pacientes con higado graso severo, en los
gue la biopsia no es segura por problemas de coagutacidn, o
cuando se utiliza para monitorizar la eliminacidn de grasa por
un método no invasivo [90,162].

Alrededor del 90% de los enfermos con obesidad mér-
bida, presentan anomallas histoldgicas en el hlgado. Un ter-
cio de 1los pacientes tienen cambios grasos en los gue estan
involucrados mas del 50% de los hepatocitos [2561].
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La enfermedad del higado grasoc se puede dividir en
cuatro apartados histoldgicos {83]:

1 Higado Graso.
2 Hepatitis Grasa.
3 Higado Graso + Cirrosis Portal.

4 Cirrosis.

La mayoria de los pacientes muestran UdUnicamente cam-
bios de 1a grasa. E1 alcohol, 1a diabetes, las drogas, vy la
nutricidn escasa, contribuyen a un dafio progresivo en el hi-
gado, pero la obesidad marcada puede por sj scla conducir a una
enfermedad severa que muestra todas las caracteristicas de la
hepatitis alcohdlica, y que puede acabar en cirrosis o fallo
hepatico [286].

No parece posible que por la acumulacidn de grasa ex
ciusivamente, se llegue a una inflamacidn y c¢irrosis. Sdla-
mente un guinto de 1os pacientes presentan molestias atribui
bles a enfermedad hepdtica [10]. No todos los higados grasos
severos van a ser sintomaticos, y rara vez muestran un cuadro
florido de la enfermedad [53].

Existe una pobre correlacidn entre los resultados de
los tests de funcidn hepatica con la morfologlia de 1la enfer-
medad [317]. Los niveles de ALT que exceden dos veces el limite
normal, tienen algldn valor predictivo para grados hitoldgicos
de severidad, pero estdn presentes en muy pocos pacientes
f162). La fibrosis pericentral y pericelular en las biopsias de
higado, puede ser una lesidn prondstico importante para el
desarrolio de hepatitis grasa vy cirrosis. Después de las
dietas bajas en calorias, se observan mejorias en el cambio
graso, y recuperacidon de los tests de funcidn hepatica [317].
Esto se ha observado también tras 1a cirugia de By-pass Yy
gastroplastias como tratamiento quirdrgico para la reduccidn
del peso.

En nustro pais no es frecuente observar los grados de
obesidad que se dan en EE.UU. o Gran Bretana, pero grados
menores de obesidad, que sl llegan a ser frecuentes, pueden
acompafiarse de todas las alteraciones decritas, aungue sean en
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menor grado.

De todas maneras, la cirugia en el obeso comporta
riesgos supletorios derivados de su funcidn pulmonar, cardiaca
y hepatica que mereceran todos los cuidados a fin de evitar en
lo posible las complicaciones que se van a derivar de la
cirugia en estos enfermos [561].
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III.5. ENFERMEDAD RENAL Y RIESGO QUIRURGICO

E1 enfermc renal, aungue puede mostrarse relativamente
estabilizado desde el punto de vista metabdlico, es un enfermo
facilmente vulnerable por factores ajenos a su enfermedad. La
pérdida de la elasticidad de 1a funcidn renal, es la deter-
minante de esa vulnerabilidad, ya que hace imposible 1a adapta-
cidn del rifidn ante situaciones que le van a exigir un mavor
rendimiento cuando se impone una variabilidad en la respuesta
necesaria para mantener la homeostasis corporal [387]. Estas
caracteristicas las presenta también aquel enfermo que, libre
de lesidn renal previa, ha sufrideo una necrosis tubular gue
conduce a una insuficiencia renal aguda, y gue lo convierte de
una manera brusca en un enfermo renal [2707.

E1 enfermo que presenta una patologia renal crdnica y
progresiva, muestra funcionadlmente un factor comlin que es la
insuficiencia renal. En los estadios iniciales, dependiendo del
tipo de lesidn morfoldgica, puede existir predominio de
disfuncidn de un determinado sector de la nefrona, con un
posible desequilibrio glomérulo~tubular, y asi justificar, por
ejemplo, una acidosis metabdlica que no guarda relacidn con el
grado de retencidon de nitrdgeno [232].

En estos términos, resulta clara la necesidad de evi
tar, en lo posible, todo factor de descompensacidn, tal como es
el acto quirlrgico electivo, o 1la cirugia obiigada en un
paciente no evaluado y en el que no se conoce Ssu inestabili-
dad. Actuando siempre con un c¢riterio medico-gquirttrgico, se
tograra minimizar, en muchas ocasiones, el riesgo quirtrgico
[354].N¢ actuando con este criterio, se aumenta el riesgo, 1o
que no es admisible en base al actual grado de conocimientos
fisiopatoldgicos y farmacoldgicos, 1la variedad de estudios
complementarios, y la actuacidn conjunta de internistas, ciru~
janos y anestesistas, que aumentan la coordinacidn de manera
importante [395]7.

Analizado desde el punto de vista funcional, se pue-
den determinar tres etapas en la evolucidn de Tla insuficien-~
cia renal, Qque son muy importantes para el analisis del cri~
terio médico-quirdrgico, que es 1imprescindible tener en cuenta
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en este tipo de enfermos [84].

a Reserva renal disminuida.
b Insuficiencia renal.

¢ Fallo renal o uremia.

a Reserva Renal Disminuida

Son enfermos gue no presentan anormalidades c¢linica-
mente detectables cuando estan en condiciones basales, En las
determinaciones analtiticas de rutina, no es posible encontrar
datos patoldgicos. Esto se debe a que las funciones de
excreccidn y regulacidn renal se encuentran preservadas mien-
tras que el 50% de las unidades funcionales estén conservadas
[2487.

b Insuficiencia Renal

Su caracter fundamental es el desarrolloc progresivo y
paulatino de hiperazotemia, acidosis y fallo en el mecanismo de
concentracidn urinaria. En este periodo se puede detectar la
presencia de poliuria y de nicturia. E1 aumento del volumen de
orina se acompafia de la disminucidn de Ja densidad urinaria.
Simultaneamente aparece anemia de caracter normocitico vy
normocrédmico. En este estadlo es facil que la deshidratacidn,
infecciones, traumatismos, etc, puedan descompensar la insu-
ficiencia renal de estos enfermos.Es conveniente una evaluacidn
extrema de la funcidn renal en estos pacientes para actuar con
mejor criterio a la hora de indicar una intervencidn quirurgica
[3951].

¢ Fallo Renal o Uremia

En esta situacién, los enfermos presentan un notable
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mal estado general que se acompafa de sintomas y signos
consecutivos al fallo renal, en el que se encuentran parti-
cipando alteraciones en el sistema nervioso, cardiovascular,
gastrointestinal, y hematoldgico. Las determinaciones bio-
quimicas muestran franca hiperazotemia, acidosis metabdlica
descompensada, anemia, etc. Disminucidn paulatina del volumen
de orina y de Ja densidad, que no sale de 1010-1012, no
respondiendo a ningdin estimulo que sea capaz de variar esta
concentracidn. Existe pués, una falta absoluta de elasticidad
en Ja funcidn renal {296]. Esto es lo gue Jleva al paciente a
la situacidn de uremia grave.

I1I1.5.1. INFLUENCIA DEL ACTO QUIRURGICO SOBRE LA FUNCION RENAL

La anestesia general provoca una disminucidn de 1la
filtracidn glomeruiar entre el 20-25%, vy disminuye el flujo
plasmatico renal entre el 35-40% [321]. La importancia de estos
hechos dependerd del tipo de anestésico utilizado, y del grado
de profundidad de la anestesia. Estas alteraciones son
imputables a la anestesia y nd a 1la cirugia en si, ya que
ocurren en sujetos anestesiados, sin intervencidn quirdrgica
alguna. Son alteraciones hemodinamicas provocadas por la
vasodiiatacidn del Jecho venoso, ¥y no a una hipovolemia en
términos absolutos. E1 acto quirdrgico, de por si, no aumenta
estas modificaciones, que son atribuidas a la anestesia. Pero
este concepto es relativo, y no absoluto, ya gque un estado de
shock intraoperatorio puede potenciar estas consecuencias
anestésicas [321].

En el postoperatorio inmediato, existen una serie de
modificaciones que corresponden fundamentalmente al metabo-
lismo hidroelectrolitico y del nitrdgeno. Puede aparecer oli
guria de intensidad y duracidn variable, que por 10 general se
prolonga a 48-96 horas, que se relaciona con una mayor se
crecidn de hormona antidiurética. Reduccidn brusca de 1la
excrecidn de sodio, que se acompafa de un aumento en 1la eli-
minacidn de potasio. ET metabolismo del nitrdgeno se ve afeg
tado por una mayor actividad de la corteza adrenal que produce
un aumento del catabolismo proteico [395]. La duracidn y la in-
tensidad de esta fase es variable y estd en relacidn con el
estado clinico del enfermo en el periodo preoperatoric, con la
importancia del acto quirdrgico, vy con la existencia o nd de



- 124 -

complicaciones postoperatorias. Poco a poco, el enfermo mejora
con el aumento de la diuresis, aumentando la escrecidn de sodio
y ahorrando potasic. Durante este periodo se va normalizando la
funcidn renal, la filtracidn glomerular vy el flujo renal, hasta
alcanzar los valores preoperatorios.

Contintia la recuperacidn con un periodo francamente
anabdlico donde se hace positivo el balance de nitrdgeno pa-
ralélamente al ahorro de potasio [385].

Influencia del acto guirdrgico sobre el rifién insuficiente

Seglin 1o visto, se deduce gue anestesia e insuficien
cia producen alteraciones en la hemodinamica renal, de manera
gue la anestesia en un enfermo renal es nociva, y aumenta
considerablemente el riesgo. Estos efectos son mas peligrosocs
cuanto mas avanzada sea la etapa evolutiva de la enfermedad
renal [321].

Cuando el compromiso funcional es minimo, puede uti-
lizarse cualquier anestésico, aunque es preferible utilizar
gases que se eliminan mas rapidamente. Es aconsejable inducir
la anestesia con gases o barbitdricos. E1 mantenimiento de la
narcosis se puede Tlograr con oxlgeno, Oxido nitroso, o
halotano, ya que estos compuestos son de eliminacidn extra
rrenal [321].

E1 relajante muscular mas usado es la succinilcolina.Su
administracidn en dosis importantes, puede ejercer un efecto de
bloqueo neuromuscular a traves de uno de sus productos de
degradacidn, y provocar apnea postoperatoria. También puede
provocar una reducidn importante en el nivel de seudo-
colinesterasa [31].

También se ha observado hipocalemia secundaria a Jla
migracidén del potasio al 1lquido extracelular como consecuen
cia del dafio muscular consecutivo a una despolarizacidn asin
cronica. Cuando se combina 1a succinilcolina con bromuro de
hexafiuorene [31]}, las necesidades de aquella se reducen en un
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80%.

Hay que cuidar durante el acto operatorio, el mante-
nimiento de la presidn arterial, y aseguarase de una buena
ventilacidn. Se debe determinar el pH, el CO02 +total, y Jla
presidn parcial de C02, antes y durante el acto quirdrgico. Por
medio de estos controles se puede objetivar el estado de
ventilacidn intraocperatorio [12]. Debemos recordar que el
enfermo renal puede tener un pH sanguineo acido, un CO2
reducido, y un pCO2 reducido como expresidn de hiperventilacidn
compensatoria producida por 1a acidosis metabdlica. Si la
ventilacidn es pobre durante la intervencidn, a Ta acidosis
metabdlica se le afiade una acidosis respiratoria, bajando el pH
de las cifras iniciales; el CO0O2 total se eleva por acumulacidn
del Acido carbdnico; el pC02 aumenta por el mismo mecanismo.
Esto tiene repercusidn clinica en el postoperatorio [3951, vya
qgue pasado el efecto de la anestesia se produce una
disminucidn, o desaparicidn de 1la acidosis respiratoria, vy
acumulacién del Acido carbdnico que puede llegar a producir
vasodilatacidn e hipotensidn arterial importante.
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ITT.6.2 MEDIDAS TERAPFUTICAS PRFOPERATORTAS

ia evaluacidn preoperatoria ante todo enfermo en el que
se plantee la posibilidad de una 1intervencidn quirdrgica debe
ser rigurosa y lo mas completa posible. Esto permitira tomar
las precauciones debidas a fin de disminuir los riesgos.

Un paciente con insuficiencia renal tiene menos del 50%
de parénguima renal funcionante [458]. Si a esto e afadimos
las modificaciones intraoperatorias, debemos suponer gue el
enfermo se coloque en una situacidn critica. Mientras dura la
disminucidon del flujo renal, puede aparecer una anuria
transitoria, gque puede conducir a wuna insuficiencia renal
aguda, ensombreciéndo el prondstico por sumarse a la lesidn
renal ya preexistente. A medida que la filtracidn glomerular
disminuye por debajo del 50% y 1a hiperazotemia se acentda, las
posibilidades de éxito disminuyen [395].

La determinacidn de la creatinina enddgena plasmatica
es muy util, va que permite conocer, con menor margen de error
que Ta azotemia, l1a retencidn de productos nitrogenados. De ser
posible, debe estudiarse la filtracidn glomerular mediante 1a
determinacidn del aclaramiento de creatinina en orina. Debemos
conocer también la capacidad de concentracidn urinaria. E1
estudio hematoldgico nos pondra de manifiesto la existencia o
nd de anemia, pero en algunos casos de poliquistosis o
hidronefrosis, podemos observar policitemia. Esta anemia no se
debe tratar con transfusiones, salvo que el hematocrito sea
inferior al 30%, y la hemoglobia inferior a 9 grs. [132].

Se debe estudiar en forma completa la hemostasia, ya
que conforme se desarrolla Tla insuficiencia, aparece también
una tendencia hemorraglpara dificil de corregir y que puede
complicar tardiamente el acto quirlrgico. Los estudics sis-
tematicos deben completarse con determinaciones de pro-
trombina residual sérica y de los factores V y VII [270].

El conccimiento del equilibrio acido—-base e hidroe-
lectrolitico es fundamental, a través del pH sanguineo vy del
ionograma. Los enfermos que presentan una hiperazotemia dis~
creta, no tienen sintomatologlia florida y no es infrecuente que
el paciente presente una acidosis metabdlica que en algunos
casos puede ser mas importante que la retencidn nitrogenada. En
este caso, y siempre que no haya una hipertensidn marcada,
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puede intentarse corregirla por medio de 1la ingesta oral de
sodio en forma de bicarbonato o citrato en dosis variables
hasta de 10 grs al dia [290].

En aquellos enfermos con insuficiencia renal en los gue
interese visualizar el rifidn y sus vias excretoras, puede
utilizarse la pielografia por goteo. Si el nivel de creatinina
plasmidtica es inferior a 3 mlg¥%, se obtendra una buena imagen
{420], no debiendo utilizarse cuando las c¢ifras de creatinina
son superiores.

Las intervenciones sobre Tlas vias biliares, en un
enfermo c¢on insuficiencia renal, con ictericia, tienen un
prondstico sombrio [248]. Agqul se suman los efectos de 1la
hepatopatia subyacente vy de 1la anestesia, en forma coincidente
sobre el flujo plasmidtico renal vy la filtracidn glomerular, ya
gue cada uno por su lado es capaz de producir su disminucion.

Las 1intervenciones quirurgicas en los enfermos clara
mente urémicos deben limitarse a aquellas ciruglas gque no
pueden ser postergadas [296].

E1l enfermo renal, en guien se plantea una interven-
cidn quirdrgica, debe ser estudiado minucidsamente y prevenir
en lo posible los riesgos, en participacidn conjunta de
nefrdlogo, cirujano, y anestesista, y clasificar aquellos en-
fermos Qque van a tener un porvenir sombrlo tras la cirugila
(3211].
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I11.5.3. LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN CIRUGIA

Siempre se ha considerado como una complicacidn muy
seria, que todavia sigue viéndose en las salas de cirugla.

Entre todas las causas de 1insuficiencia renal, las
relacionadas con la cirugia siguen siendo las que tienen peor
prontstico, De una mortalidad prdxima al 100% de hace unos
aflos, se ha pasado al 490% en los Ultimos afos, en tanto gue con
otras eticolioglas, la mortalidad se sitlia alrededor del 10%.
[420]. Esto ocurre asi, porque se presentan factores agravantes
dependiendo del tipo de ciruglia o de sus complicaciones, que
ensombrecen sériamente el prondstico en estos enfermos.

Las otras causas de insuficiencia renal aguda mas
frecuentes son, el aborto séptico y las transfusiones incom-
patibles, que por fortuna, en nuestros medios, han disminuido
considerablemente [296].

Las causas de insuficiencia renal aguda son muy va-
riadas, aunque los mecanismos patogénicos son similares. Las
mas frecuentes son:

Deshidratacidn,Hemorragia,Pancreatitis,Pielonefritis a-
guda,Poiitraumatizados,Grandes quemados,Abdomen agudo

guirdrgico,Cirugias mayores,Sepsis, Shock, Transfusion
incompatible,Trombosis arteriales y venosas,etc.[290].

PATOGENTA

1 _Isquemia Renal.

Dos son los factores con los que se relaciona 1la
patogenia de la insuficiencia renal aguda: La Isgquemia vy el
Edema Intersticial.

La Isquemia Renal se ha producido experimentalmente en
perros en los que se provoca una insuficiencia renal aguda por
asociacidn de hipotensidn mas inyeccidn de hematina Acida
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[395}. Por otra parte, la prevencidn de 1a misma mediante el
uso de potentes vasodilatadores (Dopamina, Bradimina), al
parecer, demuestran que 1la iniciacidn de la isguemia se
determina por un aumento de la resistencia vascular renal.

La estimulacidn nerviosa serla el factor desencade-
nante de 1la vasoconstriccidn renal en la medida que pudo ser
evitada experimentalmente mediante la denervacidn en 1los pe-
rros. También estd demostrade que el manoseo de la viscera
determina una disminucidn del flujo renal, que puede evitarse
con la wutilizacidon de un anestésico de superficie, tipo del
Ciclayne [420].

2 _Edema Intersticial.

E1 Edema Intersticial es demostrable en los rifiones de
Tos enfermos que mueren en un cuadro de insuficiencia renal
aguda. Esta situacidn did origen, en su tiempo, a la pracica de
decapsulacidn renal con objeto de aliviar 1la tensidn
intrarrenal, que al parecer, era responsable de la obs-
truccidn tubular. Pero esta decapsulacidn no iba seguida de una
respuesta francamente favorable, aungque s1 se ogbservaba un
aumento de diuresis en estos pacientes [395]. Por otro lado, en
los pacientes guirdrgicos, en algunas c¢ircunstancias, es
posible prevenir, o atenuar, la insuficiencia renal con el uso
de determinadas medicaciones que pueden provocar una diuresis
osmdtica. Las soluciones de manitol al 15-25%, que aumentan el
volumen de liquido vy de la presidn intratubular, apoyarlan el
papel del edema intersticial como factor 1importante en 1la
insuficiencia renal aguda. Pero el edema intersticial es un
fendmeno que evoluciona paralélamente con la isquemia renal,
que es 1a que aparece en primer lugar [420}].

En los enfermos quirtirgicos, ademas de 1a insuficien
cia renal, existen todas las alteraciones que llevaron a los
pacientes a este estado, 1o gue les convierte en enfermos muy
araves si paralélamente no se corrigen estas alteraciones
[387].
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3 _Influencia de la Edad.

En el caso de pacientes quirlrgicos de edad avanzada,
una intervencidn mayor, significa mas riesgo en las diferentes
contingencias que puedan surgir en el curso de su evolucidn. La
posibilidad de coexistencia de otra enfermedad asociada, tan
frecuente en el anciano, como podria ser la arteriosclerosis,
la diabetes, ¢ lesiones vasculares o neuroldgicas gue, compen—
sadas hasta ese momento, podrian claudicar vy serian pro-
bablemente la causa de la muerte, y nd la propia insuficiencia
renal [387].

PROFILAXIS.

Hay que considerar la prevencidn de 1Ta insuficiencia
renal aguda en el enfermo quirlrgico, pues un estudio retros
pectivo de las determinantes de esta complicacidn permite
considerar que, en muchas ocasiones, pudo haber sido evitada.

Los estados de restriccidn de 1iquidos previos a la
intervencidn quirdrgica, pueden determinar situaciones de
antidiuresis, favorecen la hipotensidn y el shock quirbrgico,
que son factores muy importantes para desencadenar 1a
insuficiencia renal aguda. Hoy se considera que un adecuado
balance hidrosalino, es fundamental para evitar la insufi-
ciencia renal postoperatoria, y es mayor el riesgo cuanto mayor
sea el défigit funcional renal en el preoperatorio. EI
normalizar 1a volemia y el equilibrio hidrosalino en el
preoperatorio, serd condicidn indispensable para prevenir este
tipo de complicaciones [290].

Ademds de las alteraciones hidrosalinas, existen o-
tras circunstancias en las gque debhemos preveer 1la complica-
c¢idn para tratar de evitarla. La cirugia mayor, cuando exige
amplias disecciones, puede provocar una insuficiencia renal a-
guda [270]. Lo mismo ocurre con otras c¢iruglas como la
cardiaca, vascular, transplante de d&rganos,etc. E1 riesgo de
esta complicacidon renal en la cirugla mayor, se ve endormemente
potenciado en el enfermo geridtrico cuya reserva funcional esta
claramente disminuida [387].
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Pero el enfermo geriatrico puede desarrollar
insuficiencia renal aguda frente a intervenciones menores, y la
observamos frecuéntemente cuando la funcidn renal es menos
elastica [2847, '

Una buena perfusidn de Iliquidos durante el acto qui-
ridrgico, el correcto mantenimiento de la diuresis y de Jla
tensidn arterial, asl como la utilizacidn del anestésico
apropiado, son las mejores profilaxis para no precipitar la
insuficiencia renal aguda [321].

Evitar las transfusiones de sangre incompatible con un
buén estudioc previo de compatibilidad sanguinea, es practica ya
habitual en los bancos de sangre de cualquier hospital.

EVOLUCION CLINICO-HUMORAL.

La insuficiencia renal aguda instituida, va a evolu-
cionar en dos etapas: l1la primera de oligo-anuria, y la segunda
de poliuria. No es posible preveer el tiempo de duracidn de
cada una de ellas, que pueden persistir por dias o por
semanas.,

A Fase de 0Oligo-Anuria.

1 Metabolismo de Agua.

E1 organismo, en condiciones normales, pierde agua por
distintas vias. Alguna parte de esta agua eliminada es
susceptible de ser medida con exactitud, como sucede con la
orina y con el agua de las heces, pero otras no son faciles de
cuantificar, como las eliminadas por transpiracidén o por la
respiracidn, que, por otro lado, estidn sujetas a grandes
variaciones. En los enfermos quiridrgicos existe ademds otro
tipo de pérdidas como las ocasionadas por el aspirado naso-
gastrico, drenajes, fistulas, etc.

E1 enfermo responde a estas pérdidas con la aparicién
de 1la sed, que conduce a la 1ingesta de 1liquidos. Los a-



- 132 -

limentos sdlidos son también fuente de ingestidn de agua, vya
que la contienen como parte de su composicidn. Pero también los
alimentos en su composicidn, producen agua en cantidades
variables, dependiendo de su catltidad. Un gramo de hidratos de
carbono produce 0,55 cc de agua; un gramo de proteinas, 0,41
cc; un gramo de grasa, 1,07 cc. [290].

Aungue el paciente esté en ayuno obligado, siempre
existe 1la producidn enddgena de agua. En esta situacion, el
organismo consume su propia materia, vy en su metabolismo
produce agua enddgena.

Un enferme con insuficiencia renal aguda que ve anulada
su excreccidn renal de agua, conserva Unicamente como mecanismo
de excreccidn, las pérdidas insensibles vy extrarrenales. Un
paciente pierde como excreta insensible, 0,5 cc de agua por Kg
de peso y hora a temperatura ambiente normal, y un 15%
adicional cuando la temperatura pasa de 302 Centigrados. En
casos de insuficiencia renal aguda, el aporte de agua debe ser
de 500 cc de agua aproximadamente,si se tiene en cuenta la
produccidn de agua enddgena [395].

Como el enfermo quirlirgico tiene, frecuéntemente, otras
pérdidas, deberdn ser consideradas en el balance. Este balance
es fundamental, porgque si nd podrian producirse estados de
hipovoiemia que el organismo no podria normalizar al faltar el
mecanismo regulador de l1a diuresis [206].

ET control clinico del estado de hidratacidn es muy
importante. Lo mas frecuente es producir hiperhidratacidn, que
se manifiesta con edemas, cuya evolucidn conviene controlar. La
ingurgitacidn venosa, sobre todo en el cuellio, también indica
un exceso de agua circulante. E1 control del peso serda un
procedimiento muy eficaz para valorar estas situaciones, aunque
no siempre podremos realizarlo. Un paciente andrico tiene una
pérdida de peso obligada de 200-300 grs al dia, por lo gque si
mantiene el pesco, o 1o aumenta, serad porque recibe mas agua de
la necesaria [290].

La deshidratacidn, Ja controlaremos por la faciliidad
con que se produce el pliegue cutaneo al pellizcamiento. La
presencia de lengua seca no siempre es indice de deshidrata-
cidn, pues también se presenta cuando el enfermo respira por 1la
boca, o0 cuando estd respirando oxlgeno. En la fase anfirica, es
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preferible tener al enfermo discrétamente deshidratado [270].

Si esta se hiciera mas intensa, es mas facil y mas rapido su
manejo que cuando estd hiperhidratado.

2 Alteraciones Electroliticas

a Hiperpotasemia.

Las alteraciones que se relacionan ccn el potasio, son
las qgue conllevan mayores riesgos en el metabolismo idnico.
Los enfermos gquirtirgicos, cuando cursan con infeccidn, liberan
cantidades 1importantes de potasic [280].

Las pérdidas extrarrenales de origen digestivo (dre-
najes, fistulas, etc.), conllevan un déficit de potasio varias
veces superior al contenido plasmatico, por lo que esta pérdida
atenlia la hiperpotasemia en el grado que el mayor o menor
drenado determine. En ocasiones, estas pérdidas pueden originar
descensos importantes deil potasio circulante [206].

En los pacientes en acidosis, hay un descenso del
bicarbonato, es decir, un aumento del idn hidrdgeno y con e-
110 la presencia de una acidosis metabdlica. Este hecho
moviltiza potasio del espacic 1intracelular hacia el intravas-
cular. Habr3 que arbitrar medidas que tiendan a impedir 1la
aparicidn de acidosis. La alcalosis provoca el efecto
contrario, es decir, el paso del idn potasio hacia el inte-
rior de la célula [84]1.

Para evitar Jla liberacidn celular de potasio, se pro
puso el uso de anabdlicos como la norandrostenolona, o deil
propionato de testosterona, como sustancias favorecedoras del
paso de potasio al interior de la célula. El1 wuso de cor-
ticosteroides también aumenta la excrecidn de potasio [290]. uUn
10% del potasio excretadc, en condiciones normales, se produce
con las heces; cuando existe diarrea, es comprensible que las
pérdidas sean mayores.

Los sintomas, sin embargce, no guardan una estricta
relacidon con los niveles séricos, ya que Jla presencia o au-
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sehcia de acidosis, determina grados en las manifestaciones
clinicas. Se considera hiperkalemia toda c¢ifra por encima de 5
mEq/1., pero el enfermo estda en situacidn de riesgo cuando pasa
de 6 mEq/1.[420]. Entonces aparece irritabiiidad muscular, do-
lores expontaneos o provocados por la compresidn de las masas
musculares, aumento de reflejos al principio, y luego astenia y
pérdida de fuerza, paralisis severa de los misculos respira
torios y de la fonacidén, obnubilacidn y estado de confusidn.

Pero el mayor riesgo viene determinado por la
cardictoxicidad que en estos casos suele ser la mayor res
ponsable de las muertes, alln en 1a etapa precoz. Esta accidn
cardiotdxica del potasio, se ve aumentada en presencia de hi
pocalcemia vy de hiponatremia. Esto explica que, enfermos con
idénticas cifras de potasio puedan tener diferencias electro
cardiograficas significativas [387].

b Hiponatremia.

En 1a insuficiencia renal aguda quirdrgica, el sodic no
tiene Ja misma repercusidn que puede tener en la insufi-
ciencia de otra etiologlia.

Los vomitos, son causa importante de déficit de sodio,
pero es mas 1importante causa de hiponatremia, 1la presencia de
un ileo con distensidn que, por otra parte, es muy frecuente en
el paciente quirdrgico con anuria. Es importante tener presente
que al desaparecer el 1ileo, la absorcidn de los 1liquidos
contenidos en el intestinc, pueden originar las alteraciones
opuestas, conduciendo a estados de hipernatremia y
sobrehidratacidn [296].Esta sobrehidratacidn, o la producida
por exceso en l1a administracidn de liquidos, puede conducir a
la intoxicacidn acuosa, que al alcanzar a la c¢élula, origina
irritabilidad, deliric, convulsiones y coma. En estos pacien-
tes, no es raro que sea dificil superar los 130 mEqgq/1. de Na y
puede resultar peligroso administrar soluciones salinas gque 1o
contengan. La hiponatremia en si, dentro de ciertos niveles, no
es un elemento que dificulte la funcidn renal. 81 lo es cuando
coexiste con deshidratacidn [395].
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¢ Hiperfosfatemia e Hipocalcemia.

E1 aumento de faésforo es una de 1las alteraciones
humorales presente en la insuficiencia renal aguda. Como con
secuencia de la hiperfosfatemia, se produce hipocalcemia, no
siendo rara la presentacidn del signo de Chovostek y de Tru-~
seau. Con menos frecuencia suelen presentarse signos de
tetania, que se favorecen con Jla administracidn de bicarbo-
nato en forma rapida o abundante [290].

Debemos tener siempre en cuenta que el origen de la
hipocalcemia viene determinadc por la hiperfosfatemia, aunque
existen factores que contribuyen a su presentacidn.

3 Acidosis,

E1 aumento de las tasas de urea, acidos organicos,
potasio, y catabolitos, tiene como consecuencia la liberacidn
de ijones hidrdgeno,y por consiguiente acidosis. Ademas, se
pierden grandes cantidades de bicarbonate y, por elle, de sodio
a través del tuboc digestivo. De un lade, no se elimina
hidrdgeno por el rifidn, y de otro, se pierden bases por el tubo
digestivo. La acidosis, cuando es marcada, origina un aumento
del CO2 debido a la hiperventilacidn que cuando se intensifica,
lleva a una respiracidn profunda y pausada, conocida como
respiracidn de Kussmaul. 8i el problema se limitara a una
acidosis por simpie pérdida de bicarbonato,su administracidn
Tlevaria a 1la normalidad. Pero también hay un aumento de
metabolitos Acidos y del idn hidrdgeno gque tampoco normalizan
con la administracidn de bicarbonato [290].

Estas soluciones, al aumentar la volemia, pueden pro
ducir insuficiencia cardiaca y edema agudo de pulmdn.

4 Uremia.

E1 aumento de urea en el plasma de los pacientes qui
rdrgicos con insuficiencia renal aguda, se produce mucho mas
rapido porque el metabolismo protéico exgerado 1o provoca.Un
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enfermo que sangra abundantemente por el tubo digestivoe va a
encontrar endrmemente favorecedora esta circunstancia [395].

Los enfermos con urea elevada tienen, ademas de las
manifestaciones neuroldgicas consecutivas al edema cerebral,
manifestaciones a nivel del tubo digestivo causadas por ul-
ceraciones, Gnicas o miltiples, vy a veces simplemente por un
punteado hemorragico de tipo petequial, responsable de hemo-
rragias muy importantes. La hemorragia digestiva {417], adn en
enfermos con buena funcidn renal, puede comporitar un aumento
exagerado del nitrdgeno no protéico en el plasma, situacidn que
adquiere mucha gravedad en el enfermo renal.

B Fase Polilirica.

Con la llegada de la poliuria, no se debe poner fin a
los cuidados hidrosalinos. Lo mas importante es lograr 1ia
reposicidn adecuada de agua y sobretodo, de sodio. En agunos
casos, la pérdida de iones es tan importante, que el potasio
que estaba aumentado, al perderse en grandes cantidades,obliga
a su reposicidn. 5i en este periodo no se vigila adecuadamente
la evolucidn c¢clinica, pueden aparecer deshidrataciones vy
deplecciones salinas que pueden llegar a ser siUmamente graves
[395].

DIAGNOSTICO DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Establecer el diagndstico de insuficiencia renal aguda
se impone apenas se plantée su posibilidad. En primer lugar
tendremos que descartar dos situaciones muy claras:

a Obstruccidn del tracto urinario.

La presencia de una vejiga distendida es causa fre-
cuente de anhuria, que se resolvera con la aplicacidn de una
sonda vesical, en 'a mayorila de 1los pacientes. Pero también
deben tenerse en cuenta otras causas de obstruccidn, a veces ho
faciles de detectar, como calculos ureterales bilaterales
fibrosis, tumor retroperitoneal, necrosis papilar con uréte-
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res obstruidos, y hasta 1ligaduras bilaterales ureterales con
secutivas al acto quirlrgico. En estos casos es prioritario
corregir la obstruccidn [298].

b Uremia prerrenal.

El shock, 1la hipotensidn y la depleccidn del volumen
extracelular, asociados con hemorragia, pueden disminuir Jla
perfusidn renal y reducir la diuresis. No se debe dijagnosticar
ihsuficiencia renal aguda hasta no haber normalizado 1a tensidn
arterial y el volumen de ligquido extracelular [290].

Los datos analiticos que nos pueden Tlevar a diferen
ciar wuna uremia prerrenal de una insuficiencia renal aguda,
son

Urem. prerenal I.R.A.
Osmolaridad urinaria >500 mOsm/Kg H20 <350 mOsm/Kg H20
ReTac.BUN:Creatinina >10:1 10:1
Na en orina < 20 mEg/1. > 40 mEqg/1.
Excrecion funcional
de Na filtrado < 1 > 1
L |
Tratamiento.

1) Infundir el 1liquido apropiado (sangre, plasma, suero fi-
sioldgico,etc) para tratar el shock vy restaurar la volemia
mientras se controla la presidn arterial, la diuresis y la
ingurgitacidon venosa. Control de la presidn venosa central
mediante la colocacidn de un cateter adecuado [296].

2) Cuando no hay respuesta a la restauracidn volumétrica, se
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procederd a administrar por via endovenosa, 25 grs de Mani-
tol, junto con 80 mlg de Furosemida. Si la diuresis mejora, se
pueden dar dosis adicionales junto con la reposicion
volumétrica con suero fisioldgico u otro liquido apropiado
[296].

3} 81 al cabo de una hora no se hubiera obtenido respuesta, se
puede administrar otra de 25 grs de Manitol con 500 mgr de
Furosemida, ademads de una infusidn de Dopamina en Dextrosa al
5% en agua, a razdn de 2 mcgrs/Kg/min. La Dopamina es util
cuando el bajo volumen minuto cardiacoc se asocia con
taquicardia mayor de 130/minuto y transtornos de 1la funcidn
renal, una vez restituide el volumen c¢irculante. Es necesario
vigiiar cada 20 minutos al paciente, y aumentar la dosis de
Dopamina 2 mcgrs/Kg/min.hasta que se observe respuesta, o hasta
1legar a los 10 mcgrs /Kg/min. La falta de respuesta significa
entonces insuficiencia renal aguda. Con estas medidas, se puede
detener 1la progresidon de la uremia prerrenal hacia la
insuficiencia renal aguda [296]}.

IRATAMIENTO DE A TNSUFTCTENCTA RENAL AGUDA

Trat onto I (4ot

Hiperkalemia:

La elevacidn del potasio sérico tiene graves reper-
cusiones scbre el miocardioc que se potencian por Ja hipona-
tremia y la acidosis. 51 excede de 5,5 mkEq/1. en un paciente
oliglrico, puede ocurrir una arritmia cardiaca fatal eh cual
quier momento. Se practicara un electrocardiograma v la de-
terminacidn 1inmediata del potasio sérico. La derivacidn mas
angrmal es la precordial V3 o V4., Por orden de aparicidn,los
sighos ECG comunes de hiperkalemia son [290]:

—

Ondas T simétricas, en pico o en tienda de campa-
Aa,de mas de 6 mm de altura.

Aplanamiento y desaparicidn de la onda P.
Prolongacidn del intervalo PR.

Ensanchamiento del complejo QRS, ¥y

Fusidn del complejo QRS con T. Esto anuncia un paro
cardiaco inminente.

QW
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Con un tratamiento apropiado, todas estas alteracio-
nes se pueden corregir en muy poco tiempo. Si no se corrigen se
debe hacer dialisis peritoneal o hemodidlisis de inmediato
[296].

Cuando el potasic sérico supera los 6,5 mEg/l. con
anormalidades electrocardiograficas ‘importantes, se puede
proceder a la inyeccidn intravenosa de 10 m) de solucidn de
gluconato calcico al 10% en 5 minutos, sometido el enfermo a
monitorizacidn electrocardiografica. El1 calcio contrarresta los
efectos adversos de 1a hiperkalemia sobre el miocardio,y puede
corregir muy r&pidamente 1la onda sinusoide (QRST) de 1ta
hiperkalemia. Pero este efecto del calcio es pasajero, Yy es
necesario tomar otras medidas que controlen la hiperkalemia, y
preparar la dialisis mientras se administra una infusidn
endovenosa de calcio a velcecidad suficiente como para mantener
un electrocardiograma aceptable [296].

S5i el potasio sérico es superior a 6,5 mEg/l1., pero con
alteraciones electrocardiograficas menos importantes, sera
prioritario siempre descender las c¢ifras de potasio sérico
aumentadas. Lo podemos tograr mediante la administracion
endovenosa de 10 cc de glucosa al 50% con 25 U.I. de Insulina
corriente. O bién podriamos administrar por via endovenosa, 2
ampollas (44 mEg/amp.) de bicarbonato sddico isotdnico para
caorregir, en parte, la acidosis. La glucosa ¥ el bicarbonato
hacen gue los 1ijones potasio se desplacen hacia el interior de
ta célula [296]. La glucosa suele actuar mejor que el
bicarbonato, porque este expande el volumen del Jliquido
extracelular y podria conducir a una insuficiencia cardiaca.

Cuando el potasio sérico se encuentra entre 5,5 y 6,5
mEg/1., se 1inicia la administracidn de Resina de Poliestireno
Sulfonato de Sodio (Kayaxelate), por via oral o en forma de
enema para retener. La dosis oral es de 20 ml de sorbitol al 70
%, tres o cuatro veces al dia. E1 enema para retener, se
prepara con 50 grs de resina mezclados con 50 ml de sorbitol al
70 % y 100 ml de agua corriente; se retienen durante 30-45
minutos y después se expulsa. La via rectal seria preferible,
ya que el riesgo del vomito no existe. La resina cambia iones
de sodic por iones de potasio en el tracto gastrointestinal
[296]. Pero si se excede en su administracidn, puede ocurrir
sobrecarga de sodio. De todas maneras, siempre se tendra
prevista la posibilidad de tener que practicar una dialisis
inmediata.
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Valoracidn del estado Cardio-Vascular.

Las complicaciones de la insuficiencia renal aguda, son
la hipertensidn, el edema de pulmdn, las arritmias, y Tla
pericarditis. No es corriente que un corazdn que era normal,
entre en insuficiencia cardiaca congestiva en el transcurso de
una insuficiencia renal aguda, y la mayoria de las veces, esta
insuficiencia cardiaca se debe a sobrecarga circulatoria. E]
volumen minuto cardiaco suele estar aumentado comc respuesta a
ta anemia, incluso cuando no existe edema pulmonar. En Ja
insuficiencia renal aguda, puede existir hipoxemia por anemia,
sobrecarga de llquidos, o neumonia [84].

Lta disnéa, la hipoxemia, y la sobrecarga volumétrica se
enfocardn de la manera siguiente [296]:

1 Administracidn de oxigeno a razdn de 4 1./min.

2 St el paciente es hipertenso, bajar la tensidn
arterial a cifras de 150/100, administrando 0,1mg de
Clonidina oral cada 2-4 horas. Si no fuera posible
la administracidn oral, se prepara un gotéo
intravenoso de 50 mg de Nitroprusiato de Sodio en
500 cc de dextrosa al 5% (100 mcgrs/cc) a razdn de
0,5-8 mcgrs/Kg/min. .

3 Cuando el hematocrito es inferior al 30%, en 1los
pacientes quirdrgicos v en los ancianos, hay que
considerar la transfusidon de concentrado de hema-
ties. En los pacientes muy Jjovenes, que soportan
hematocritos bajos sin alteraciones, se puede
esperar a la hora de transfundir para evitar el
riesgo de sobrecarga de volumen.

4 Control del pesc del paciente.—El peso corporal que
se mantiene constante o0 gque disminuye, =es la dnica
prueba segura de no haber sobrecarga volumétrica.
E1 ingreso de liquidos debe restringirse a no mas de
500 cc/dia de sueroc glucosado al 5%, mas la
sustitucidn de otras pérdidas cuantificables por
medicidn de drenajes,aspirados,etc.

5 Cuando la insuficiencia renal aguda se ha estabi-
Tizado, soclo debemos administrar digitalicos a los
pacientes c¢on insuficiencia cardiaca cuando se
produce después de una cardiopatla primaria, por lo
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general en diabéticos y en ancianos. Administrar
0,25 mgr de Digoxina cada 6 horas hasta un total de
1 mgr, y continuar con dosis de mantenimiento si se
aprecia una mejoria clinica.

6 La ingurgitacidn venosa del cuello, y el pulso
paraddgico, sugieren taponamiento cardiaco, que
habrd que verificar mediante electrocardiografia.
Serd precisa la puncidn pericardica cuando este sea
importante. No es de presentacidn frecuente en la
insuficiencia renal aguda, pero s! en la crdnica.

7 En la dialisis peritoneal, o en la hemodiidlisis, se
eliminan grandes cantidades de liquidos. Resuelve
también 1la mayoria de los problemas urémicos, y es
el tratamiento de eleccidn en la sobrecarga hidrica
severa,

I . o ] :

E1 50 % de los enfermos con insuficiencia renal agu-
da, mueren de hemorragia consecutiva a la uremia, Yy esta debe
ser controlada mediante la combinacidn de dialisis y cirugla.
La hemorragia puede presentarse como complicacidn de una uremia
severa, pero suele cesar en menos de 24 horas después de la
didlisis. Nunca debemos demorar Ta actuacidn quirdirgica en
estos enfermos,ya que combinada con Ta didlisis, puede ser
definitiva [2981].

I . o la S .

En un tercio de los pacientes con insuficiencia renal
aguda, surge la septicemia. Son frecuentes las infecciones
pulmonares, las de Tlas heridas, y las peritoneales. La
mortalidad se reduce haciendo una diAlisis pronta [208].

a Retirar la sonda vesical si1 exjaste sospecha de
infeccidn, © proceder a su sustitucidn.

b Evitar las scluciones parenterales cuando se puede
instaurar la via oral.
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c Ajustar la dosis de antibidtico y de las demas
drogas gue compensen el transtorno de escreciodn
renal.

d No administrar medicamentos nefrotdxicos y pautar

todas 1las administraciones que pudieran resultar
tdxicas.

Tratamiento de Mantenimiento.

1. Mantener 1a Nutricidn.

E1 periodo de oliguria suele persistir durante dos o
tres semanas, aunque se puede proleongar durante mas tiempo. Si
la causa de la jnsuficiencia renal aguda no tiene relacidn con
la via gastro-intestinal, pueden ser alimentados por via oral,
sin excesivas restricciones [296]:

a Se permitiran 1iguideos, los necesarios para con-
trolar la sed, evitando 1tos zumos cltricos por su
elevado contenido en potasio.

b Dieta 10 mas normal posible, consumiendo proteinas y
sodio sin Timitaciones cuando se puede hacer
dialisis, apertando calorias y proteinas sufi-
cientes.

¢ Contraindicar los antidcidos que contengan magne-
sio, ya que los pacientes urémicos estan en hiper
maghesemia.

d Administrar hidréxido de aluminio para fijar el
fodsforo en el intestino.

e 8Si existen sintomas respiratorios, se administrara
bicarbonato sddico para combatir la acidosis.

f Administrar un complejo polivitaminico, ya que es
tos enfermos, sometidos a dialisis, pierden en e-
11a cantidades apreciables de vitaminas.

g La alimentacidn parenteral debe considerarse en
todos los pacientes gque no pueden ser sometidos a
atimentacidn por via digestiva, proporcionandoles
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agua, electrolitos, glucosa, solucidn de aminoi-
cidos, etc. en cantidad suficiente para asegurar un
buen estado protéico-energético del enfermo, Qque
reduce el catabolismo con el consiguiente aumento
mas lento del nitrdgeno uréico plasmatico.

2. Prevenir las Complicaciones

Se debe hacer didiisis para mantener el BUN por debajo
de 70-100 ml, y la creatinina sérica por debajo de 5 mg/ 100
mi. [296].As1 se reduce la mortalidad y son menos frecuentes
jas complicaciones. La hemodialisis y la diAlisis peritoneal
son igualmente eficaces y debera dejarse al nefrdlogo su
eleccidn cuando las condiciones particulares del enfermo
permitan ambas:

D.Peritoneal Hemodialisis
Tiempo para iniciarla Ninguno Pueden pasar horas
Depuracidn de urea 20-35 mig/min. 120-180 mla/min.
Indic., Especiales Peritonitis Hipercatabolismo

Ins.Cardiac.8ev Cirug.Extensa

Complic.Comunes. Peritonitis Hipotensidn,

Punc.Visceral
ETiminacidn Liquidos Lenta:t1/6horas Rapida:tl/hora
Stress C-Vascular Leve Leve 0 Severo.

(Factores de eleccidn entre Hemodiadlisis y D.Peritoneal)
[296]

Las complicaciones neuroldgicas, hematoldgicas, gas-
trointestinales y cardioldgicas de la insuficiencia renal a-
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guda, se manhejan bién con la didlisis. En ausencia de enfer-
medad extrarrenal, el enfermo con IRA que estd3 bién dijaliza-
do, puede estar tan bién como otro con insuficiencia renal
cronica en dialisis de mantenimiento.

Fase Diurética o Polilrica.

Es la fase de recuperacidn que se presenta después de
Ta oligdrica, Yy se caracteriza por una diuresis excesiva de
varios centenares de centimetros cubicos de orina por dia
durante varios dias. Este exceso de diuresis depende en gran
medida de la cantidad de 1ligquido gue se habla acumulado en
esceso durante la fase oliglrica. En esta fase, ocurren muer
tes por desajustes electroliticos y por sepsis. Se debe hacer
ionograma a diario para tratar de equilibrar las pérdidas.
También es probable gue tengamos que dializar a pesar de gue se
emitan grandes cantidades de orina. Debemos poner en practica
algunas medidas [296]):

1 Reposicidn de liquidos equivalente a una diuresis
de 2.000 cc diarios. 51 1la diuresis fuera mayor de
esto, deberemos reponer ademas 2/3 de la diuresis
que exceda a los dos litros.

2 Administrar 1iiquidos y alimentos que contengan
sodio, para reponer las pérdidas urinarias.

3 Cabe la posibiliidad de tener que reponer potasio

sobre todo en los pacientes digitalizados o con
diuresis considerables.

Lesidn Renal Residual.

Los pacientes que sufren una insuficiencia renal a-
guda, tienen cierto compromiso del Indice de filtracidn glo-
merutar y del flujo plasmatico renal hasta, por 1o menos, un
afio después de haber cedido la oliguria [84].
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I1.5.4. INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

La insuficiencia renal crdnica (IRC), traduce una si
tuacidn en 1a que 1os riflones estdn sevéramente lesionados y
generalmente de manera irreversible. Por lo comidn, el diag-
ndstico se hace al descubrir un aumento del nitrdgeno uréico
{BUN) ¥y de creatinina en el suero, y que se confirma al de-
mostrar la existencia de unos rifichen pequefios, vy la no re-
versibilidad de 1la situacidn. La IRC se caracteriza por una
progresiva pérdida de nefronas (glomérulos y tdbulos}) a 1o
largo de los meses ¢ de los afos. La adaptacidn homeostdtica
impide el desarrollo de sintomas 1importantes hasta haber
perdidc el 80-90% de 1la funcidn renal. La velocidad de
progresidn varia dependiendo de 1a causa de la nefropatia y de
la presencia de factores que Ta compliquen. Invaridbliemente, el
proceso termina en un sindrome urémico cuando los diversos
mecanismos compensadores ya no soh suficientes para mantener
las funcionhes vitales {2847.

Cuando la destruccidn de nefronas progresa, las con-
secuencias de la toxicidad urémica pueden retrasarse o pre-
sentarse muy JTéntamente. En la orina, pueden excretarse dia-
riamente cantidades normales de productos metabdlicos, agua y
electrolitos, aunque el nivel sérico de muchas sustancias que
contienen nitrdgenc aumentan en forma proporcional a la pérdida
de nefronas [395].

Por tanto, la composicidn bioguimica de ia orina, es
idéntica en un sujeto sano que en uh portador de IRC. Sin em
bargo, los valores mayores de hormonhas natridiuréticas nece-
sarias para mantener la excrecidn de sodio, pueden tener e-
fectos negativos sobre otros tejidos que dependen del trans-
porte de sodio. La produccidn de hormona paratiroidea, aumenta
como respuesta a la hipocalcemia consecutiva a la retencidn de
fosfatos, cada vez mayor. Niveles superiores de parathormona
pueden contribuir con cierto nUmero de complicaciones urémicas
f2903.

Les sintomas clinicos, leves al principio, aumentan en
severidad a medida que fallan los rifiones. Estos sighos vy
sintomas son, en su mayor parte, el resultado de moléculas o
mediadores hormonales retenidos, gque han llegado a niveles
tdxicos en los tejidos. Las complicaciones de la IRC se de-
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ben, probablemente, a una combinacidn de compuestos organicos
que se originan a partir del metabolismo protéico, incluyendo
aminas alifaticas y aromAticas, poliaminas, fenoles,hipuratos,
indoles, guanidinas y polipéptidos grandes y pequefios [395].

ET 1idén hidrdgeno, titula amortiguadores corporales
incluyendo bicarbonato, proteinas histicas, etc. En la IRC, los
niveles de bicarbonato se estabilizan en 16-17 mEgq/L., mientras
qgue el mineral dseo es progresivamente depleccionado [395].
Los sintomas gastrointestinales, como nauseas y vomitos, vy
anerexia, se deben en parte a Jla acidosis resultante. La
acumulacidn de sodio conduce a una sobrecarga de llquido, con
hipertensidn e insuficiencia cardiaca congestiva, mientras que
las complicaciones cardiacas de la hiperpotasemia solo se van a
presentar en Ta insuficiencia renal muy avanzada.

Las causas mas comunes de IRC son la hipertensidn,
diabetes, esclerosis focal, obstruccidn, cliiculos, y otras
causas desconocidas (30 %) [387]. En un enfermo c¢on sindrome
nefrdtico, puede hacerse el djagndstico por biopsia renal, pero
rara vez podremos determinar 1a causa subyacente. La mayoria de
los pacientes con sindrome nefrdético debido a esclerosis focal,
glomerulonefritis membrancoproliferativa, o amiloidosis, pueden
progresar a una IRC en el curso de varios afos [420]. Muchas
se clasifican como glomerulonefritis crdnica o© pielonefritis
crdnica, solo en base a los hallazgos histoldgicos o clinicos.
Estos son, probablemente, el resultado final de una exposicidn
viral, o a otras nefrotoxinas ocurridas afios atris.

Control de la Funcidn Renal .

La produccidn del detrioro renal puede determinarse en
cada paciente concreto, aungque varia de un paciente a otro, de
acuerdo con su etiologta. La pérdida de 1a funcidn renal puede
seguirse midiendo la tasa de filtracidn renal o de creatinina
sérica. La wutilidad de registrar la tasa de filtracidn
glomerular (TFG), estriba en Ta deteccidn temprana de un
deterioro renal agudo, llevando a una bésqueda rapida de una
causa potencidlmente reversible, como un antibidtico nefro-
tdxico, por ejemplo [12].
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Una azotemia prerrenal, una obstruccidn, o complica-
ciones prerrenales agudas, pueden superponerse a una IRC.Una
insuficiencia cardiaca de bajo volumen, deshidratacidn o he-
morragia, © una cirrosis hepatica, son las condiciones pre-
rrenales mas comunes. Debe pensarse en una obstruccidn en en
fermos ancianos prostaticos, en mujeres con estados malignos
ginecoldgicos, y en pacientes con antecedentes de calculos.
Puede existir un deterioro intrarrenal agudo en cuadros de
infeccidn wurinaria, hipertensidn, por el uso de contrastes
radiopacos, y por medicaciones nefrotdxicas [420].

Complicaciones Urémicas Agudas que Reguieren Didlisis.

Cuando se 1llega a una situacidn en la que la restric
cidn protéica no es suficiente para prevenir los sintomas o
signos urémicos, se debe comenzar con didlisis temprana para
evitar las complicaciones mas severas de la uremia [296].

Uno de los efectos bién definidos de las toxinas uré
micas, es una anormalidad de 1a funcidn plaquetaria. La con-
secuencia es una diitesis hemorrdgica, facilmente reversible en
1a dialisis [296].

E1 dolor toracico, con frote o sin é1, fiebre vy leu-
cocitosis, se adelanta a la aparicién de una pericarditis.
Generalmente, el dolor es mas intenso mientras el paciente esta
en dectibito dorsal, y mejora cuandc se sienta o se inclina
hacia delante. Arritmias cardliacas de comienzo sébito,
hipotensidn durante 1la diatisis, o codgulos en la via de ac-
ceso, deben hacer sospechar una pericarditis [395]. E1 diag
ndstico se confirma por la aparicidn de un frote pericardico,
elevacidn del segmento ST en las derivaciones precordiales,
aumento del tamafio cardiaco, y liguido pericardico.

La Tesidn urémica de 1os nervios periféricos es sufi
ciente como para acusar de incapacidad o deficiencia en el
sistema autoinmune, que hacen al paciente mas susceptible ante
las infecciones, pero gue también son tratables mediante la
hemodidlisis rapida {296].
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III.5.5. CISTITIS POSTOPERATORIAS

No es 1infrecuente que para el control de 1la diuresis
nos veamos precisados a colocar una sonda vesical transure-
tral con caracter provisional, hasta alcanzar la normalidad
postoperatoria. Este periodo, que no suele sobrepasar los siete
o diez dias, puede verse prolongado el los postoperatorios
complicados, © cuando se precisan terapéuticas especiales, como
podria ser la instauracidn de una alimentacidn parenteral
[284].

Es indudable que la permanencia de una sonda vesical va
a ser, en muchas ocasiones, el origen de infecciones uri-
narias.

La colocacion de una sonda transuretral debe hacerse
con la asepsia mas rigurosa, a pesar de io cual, va a ser puntoc
de partida de infeccidn urinaria baja, o 1llegar a producir
lesiones uretrales por dectibito. Para evitar este dectibito, se
deben preferir las sondas blandas, tipo Foley, de calibre 16-18
de la escatla de Charriere [458].

La profitaxis de la infeccidn urinaria secundaria a una
sonda uretral, comienza en el momento de su colocacidn. Esta
se realizard de forma suave para evitar traumatismos, con buena
lubricacidn y rigurosa asepsia. E1 cateter se derivarad a un
recipiente esteril, en lo posible cerrado y valvular, para
evitar el reflujo de orina. Pero aln asl, persisten dos vias de
contaminacidn: La unidn de la sonda con el prolongador, y el
espacio virtual que existe entre 1Jla sonda y 1la uretra. EI
primero debe aislarse, y el sgundo se aconseja su lavado diario
con una solucidn antiséptica debil [458].

Logs sucesivos Yy periddicos cultivos de orina, nos
informaran sobre la oportunidad de establecer un tratamiento
antibidtico adecuado. Se admite como infeccidn, la existencia
de 100.000 colonias o mas, por milimetro clbico [248].
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111.6. CORTICOIDES Y RIESGO QUIRURGICO

E1 tratamiento de ciertas enfermedades que en Ta ac-
tualidad reguieren el uso sistematico de corticoides, puede
condicionar complicaciones, que a la hora de plantear una ci
rugia pueden llevar al enfermo a situaciones graves.

La producidn por la capa fascicular de la corteza
suprarrenal de glucocorticoides, conduce a una concentracidn
normal en plasma, de 10-20 gammas por ciento. De esta concen
tracidn, el 80% corresponde a Cortisol o a Hidrocortisona. La
producidon esta regulada por el ACTH que ha sido segregada en la
hipdfisis [395].

Al disminuir 1los niveles de cortisol pltasmatico, au-
menta la liberacidn de ACTH vy viceversa, disminuyendo la 1i-
beracidn de ACTH cuando el cortisol aumenta en el plasma. Las
grandes dosis de cortisol circulante, ya sea por la produccidn
excesiva a causa de un tumor suyprarrenal, o por la ad
ministracidn exdgena de glucocorticoides, dismunuyen, e in-
cluso suprimen la liberacidn de ACTH hipofisaria, condicio-
nando la atrofia de las capsulas suprarrenales. Los gluco-
corticoides sintéticos, tienen una accidn inhibitoria tanto
mayor, cuanto mayor es la actividad antiflogistica. Asi, la
Dexametasona produce una accidn inhibitoria adrenocorticotrd
fica venticinco veces mayor que la Cortisona [307].

Las alteraciones morfoldgicas que sufre un paciente
sometido a medicacidn corticoterapica por largo tiempo, son
tipicas del Sindrome de Cushing, y gue se ha denominado en
estos casos como “Cushing iatrogénico”. La cara adquiere el
aspecto de luna llena, siendo frecuentes, el acné, 1la
hipertricosis, y la irritabilidad siquica [105].

Al verse aumentadas las funciones metabdlicas, pode-
mos encontratr alteraciones en la glucorregulacidn, apareciendo
diabetes, © agravacidn de una diabetes vya existente. Cata
bolismo protéico aumentado y, como consecuencia, aparicidn de
osteoporosis, fracturas, hipotrofia muscultar, y estrias
rojo-violaceas por dehiscencia del tejdido celular subcutaneo
Existe movilizacidn de la grasa, provocando obesidad centri-
peta [111]. También aparece retencidn hidrosalina por su accidn
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de retener sodio a nivel de los tdbulos renales, 1o que

conlleva retencidn de agua.

Por otro lado, como consecuencia de la retencidn hi-
drosalina, producen hipertensidn, e insuficiencia cardiaca,
Las complicaciones relacionadas con la cirugia son [19]:
a Alteraciones en la cicatrizacidn.
b Complicaciones digestivas.

¢ Insuficiencia corticosuprarrenal.

a. Alteraciones en la Cicatrizacidn

Por su accidn antiinflamatoria, actdan negativamente
sobre la cicatrizacidn de las heridas y en la conscolidacidn de
las fracturas. Esta accidn depende de l1a disminucidn de Ja
permeabilidad capilar, dificultando el aporte sanguineo y con
ello, la llegada de polinucieares, fibroblastos, histiocitos y
fibras colagenas. Por esta accidn, podria quedar enmascarada
una infeccidn latente, ya que disminuye la fiebre y no aparece
Teucocitosis. Se deberan administrar antibidticos a dosis altas
cuando se pretenda prevenir o corregir infecciones en aquellos
pacientes que esti&n sometidos a terapia corticoidea [209}.

b._Complicaciones Digestivas

El uso de corticoides conduce con frecuencia a dlcera
gastrica, hemorragias, y perforaciones digestivas.Las dlceras,
preferéntemente, se localizan en la curvadura menor gastrica y
en el antro pildérico. Por l1a intensa accidn antiinflamatoria de
los corticoides, se puede llegar a la perforacidn de una
viscera hueca. La predniscna y 1a prednisolona parecen ser 1os
que condicionan con mayor frecuencia estas perforaciones, E]
stress juega un papel importante al actuar por via hipo-
talamo-hipofisaria, estmulando 1a secrecidn de glucocorticoides
por las suprarrenales, Yy que actuando sobre la mucosa gastrica
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provocarian un aumento de la secrecidn de Acido clorhidrico vy
de pepsina. Por otro lado, se produciria una atrofia de 1la
pared gastrica secundaria a los transtornos eltectroliticos y a
las modificaciones del metabolismo protéico y gldcido [18]. La
prevencion consistira en la administracidn de anticolinérgicos,
antiacidos e inhibidores H2.

La hemorragia digestiva es una complicacidn grave que
se produce por la erosidn de los vasos del lecho ulcercso. En
estos casos, no conviene suprimir la administracidn de
corticoides, vya que estos tienen accidn vasoconstrictora
periférica que contribuiria al cese de 1la hemorragia. Algunos
aconsejan aumentar la dosis de corticoides a fin de prevenir el
shock, que de presentarse, podria tener consecuencias
imprevisibles [307].

c._Insuficiencia Cortico-Suprarrenal

Es 1la complicacidn mas seria y mas frecuente que pre
sentan los enfermos sometidos a medicacidn con glucocorticoil
des naturales o sintéticos cuando son expuestos al stress
guirfrgico. Su tratamiento requiere un diagndstice precoz y la
iniciacién pronta de medidas terapéuticas, ya que de no ser
as), se podria llegar a la presentacidn de cuadros fatales
[389].

Es 1importante, en este sentido, conocer los trata-
mientos actuales o0 pasados gue hayan podido seguir los enfermos
gque van a ser sometidos a intervenciones quirtrgicas. También
es 1importante conocer el tiempo que ha transcurride desde el
abandono de la dltima medicacidn., Muchos de estos enfermos
tienen un insuficiencia corticosuprarrenal Tatente gue
deberemos determinar mediante pruebas funcionales, Yy estar
prevenidos para intentar evitar Tas graves complicaciones gue
pudieran aparecer tras el stress quirlrgico [389]. La posi
bilidad de gque los niveles basales de hidrocortisona se eleven
en estos pacientes con insuficiencia suprarrenal latente,
explicaria los cuadros de shock gque pueden presentar enfermos
que préviamente se encontraban en situacidn aperéntemente
normal [30771.
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No existe un cuadro claro para decidir si 1o importan-
te es 1a dosis administrada o 1la duracidn del tratamiento
previo, como origen de la insuficiencia cortico-suprarrenal. 81
existe el convencimiento de que hay una variacidn individual,
ya que ciertos individuos entran en insuficiencia con peguefias
dosis administradas durante perlodos cortos mientras que otros,
con administraciones mas prolongadas,van a responder sin
déficit al acto quirdrgico [322].

Se calcula gque una vez abandonado e1 tratamiento con
corticoides, las cApsulas suprarrenales tardan entre nueve Yy
doce meses en volver a la normalidad. Primero se produce una
recuperacion de la funcidn hipofisaria, y mas tarde se recupera
ia funcidn suprarrenal. ET1 tipo de corticoides wutilizado
también es importante, pués se ha comprobado gque los sintéticos
inhiben mas gue la cortisona o la hidrocortisona [172].

I111.6,1. MEDIDAS FRENTE A LA INSUFICIENCIA CORTICO-SUPRARRENAL

Estard indicado el tratamiento pre, intra y postope-
ratorio [389]:

a En pacientes que en el momento de la intervencidn
estén recihiendo medicacidn corticoidea.

b Cuando recibieron dosis masivas de corticoides du
rante un tiempo prolongado, adn con pruebas
funcionales normales, si han de ser sometidos a
cirugia mayor.

c En Jos que las pruebas funcionales diercn resulta
dos insuficientes.

d En aquellos gue precisen tratamiento quirdrgico de
urgencia y no hay tiempo para verificar las pruebas
funcionales.

En todos estos casos, debemos administrar Hidrocor-
tisona cada 12 horas, y 2 horas antes de la cirugla, por via
intramuscular o intravenosa, en suero glucosado (500 cc y 100
mgs). Debemos continuar después con 50 mlg cada 6 horas durante
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uno o dos dias, para disminuir pauiatinamente con la misma
dosis cada 8 horas, cada 12 horas, hasta suspenderla al 4e-5¢
dia, o reemplazarlo por la terapia que viniera tomando el
enfermo [19].

Durante la intervencidn y postoperatorio inmediato, se
debe controlar la tensidn arterial, el pulso y la tempe-
ratura. 5i la tensidn arterial disminuve, hay gue administrar
hemisuccinato de hidrocortisona a dosis de 100 mgs por via
endovenosa, directa lenta o diluida en solucidn glucosada,
dependiendo de la gravedad del cuadro [19].

E1 agente de eleccidn es 1a Hidrocortisona, por ser ei
principal producto de secrecidn glucocorticoidea de Ja corteza
suprarrenal. Suplementaremos el tratamiento, con antibidticos a
dosis altas para contrarrestar la accidn antiinflamatoria de
los corticoides [18,140].



iit.7. HIGADO Y RIESGO
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IT11.7. PRE Y POSTOPERATORIO DEL ENFERMO HEPATICO

Cuando un enfermo portador de una insuficinecia he-
patica ha de enfrentarse a un acto quirdrgico, la suma de a-
gresiones que va a llevar la cirugia, puede determinar el
desegquilibrio del hlgado precario hasta desembocar en el coma
hepatico v en la muerte. Cuando los sighos de insuficiencia no
son muy marcados, ne por ello se deja de correr un gran riesgo.
Todo enfermo hepatico ha de ser sometido a un adecuado estudio
que nos permita valorar el riesgo cuando va a ser sometido a
cirugia [343].

ET1 estudio de algunos parametros de la TfTuncidn hepd-
tica, nos van a permitir cuantificar el grado de insuficien-
cia, v deducir de eilos los riesgos de descompensacidn hepa-
tica que podra presentar en el postoperatorio [343],

1) Bilirrubinemia.-

En cifras absolutas, y como dato aislado, tiene escaso
valor prondstico. 81 1a elevacidn de la bilirrubina se debe a
colestasis, no contraindica la intervencidn. Peroc valores
moderados de hiperbilirrubinemia si son expresidn de citolisis
hepatica, conllevan un riesgo mucho mayor que cuando son
colostaticas [71].

2} Transaminasas Séricas.-—

Las obstrucciones biliares elevan moderadamente TJos
valores de GOT y GPT. En general, traducen el grado de des-
truccidn hepdtica. Si esta destruccidn es muy activa, el dafo
hepdtico puede ser importante y conducir en el postoperatorio a
un fallo hepatico. Relacionadas con tas cifras de bilirrubina,
tienen cierto wvalor prondstico. De todas formas, es la situa
cidn gliobal del enfermo la que se debe valorar a la hora de
plantear una cirugla [343].
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3) Fosfatasa Alcalina.-

Permite presumir la naturaleza obstructiva o paren-
quimatosa cuando existe ictericia, estando mas elevadas, por 1o
general, en las ijctericias colostaticas que en las médicas
aunque en ocasiones, las elevaciones séricas de la F.A. pueden
ser de semejante cuantia en ambas situaciones [344].

4) Ti I . : . _

Es un indice muy sensible de funcionamiento hepdtico y
de presentacidn muy precoz. Traduce la deficiencia del higado
para producir protrombina. En 1los pacientes obstructivos
biliares, el tiempo de protrombina baja por deficiencia en 1la
absorcion de vit. K, aue precisa de la presencia de bilis en el
intestino para emulsionar las grasas, Jjunto con Jlas que se
absorbe. La administracidn parenteral de vitamina K eleva el
tiempo de protrombina cuando su déficit es debido a obstruccidn
biliar. Por el contrario, si Tla causa reside en un fallo
hepatico que le incapacita para la sintesis de protrombina, la
administracidn de vitamina K no conseguird elevar las cifras.
En estos casos que traducen una seria insuficiencia hepdatica,
deberemos completar el estudio con la determipacidn de otros
factores de coagulacidn gue nos daran una idea mas precisa de)
transtorno hematico [(343].

5) Albdming Sérica. -

La albimina se sintetiza dnicamente en el hlgado, y su
descenso en sangre puede ser debido a [4086]:

a) Insuficiencia hepatica.
b) Falta de ingesta protéica.
c) Aumento de pérdidas: RifAdn

Tubo digestivo
Sepsis, Etc,
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Cuando los valores de ailb&imina estd3n por debajo de 3 gr
por 100, es mal indice prondstico, tanto por el riesgo hepatico
como por la deficiente reparacidn tisular. Por debajo de 2,5 gr
por 100, la intervencidn entrafia un grave riesgo. Conviene
diferir la intervencidn hasta elevar Tas cifras de albimina con
medidas terapéuticas [408],

IIF.7.1. CONTRAINDICACIONES OPERATORIAS

Estaria contraindicada toda intervencidn qguirdrgica
mayor, en pacientes con transaminasa superiores a 300 U.K., o©
con albdmina inferior a 2,5 gr %. No se puede intervenir
cuando el paciente presenta una necrosis activa, por el riesgo
de presentar en el postoperatorio un cuadro de fallo hepatico
grave y coma, como en [406]:

Hepatitis viral aguda.
Hepatitis toxica aguda (drogas, alcohol,etc)
Hepatitis crdnica activa.

Cirrosis descompensada.

En las hepatitis crdnicas y en las cirrosis, el riesgo
estd en relacidn con el grado de actividad de 1las mismas. EI
cirrdtico ictérico, con ascitis, y bajas cifras de albdmina
sérica, presenta muy alto riesgo quirdrgico. E1 cirrdtico
compensado, anictérico vy con pocos signos clinicos y de
laboratorioc de actividad, puede tolerar muy bién inter-
venciones importantes [344]). Hay que evaluar corréctamente el
grado de suficiencia hepatica, 1la magnitud de la intervencidn,
y la procedencia de la misma.

En los casos de ictericia obstructiva, se debe pro-
ceder a la intervencidn quirdrgica en cuanto se llega al
diagndstico, ya que la obstruccidn va a ser origen, a la lar
ga, de insuficiencia hepatica, colangitis, etc. que ensombre
cerlan el prondstice {[1568].
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ITY . 7.2, MEDIDAS PREOPERATORIAS

Cuando exista lesidn hepatica, con demostracidén de
insuficiencia en su funcidn [4086]:

Es conveniente proveer al higado de wuna buena reserva
de glucdgeno mediante la administracidn preoperatoria
de suero dglucosado al 10 %.

Administracidn de vitamina K para elevar el tiempo de
protrombina. Si no se consiguiera esta elevacidn y
coexisten otros factores de coagulacidn alterados, la
administracidn de sangre fresca o plasma, mejorarian la
situacidn. Deberan administrarse tanto en el pre, como
en el postoperatorio.

Si Ja albdmina presenta bajos niveles séricos vy te-
nemos tiempa ante una intervencidn elechiva, la admi
nistracidn de albdmina y el establecimiento de una
nutricidn parenteral adecuada, podran mejorar la si-
tuacidn frente a la cirugla.

II11. 7.3, ALTERACTONES HEPATICAS POSTOPERATORTIAS

Toda intervencidn guirdrgica produce un grado variable
de alteracidn hepatica. Cuando el dafo hepatico es importante,
se exterioriza clinicamente por ictericia, ascitis, insu-
ficiencia grave o coma terminal. La anoxia, los tdxicos y tas
medicaciones diversas durante el acto quirdrgico, actuando
aislada o simulténeamente, pueden producir un 1importante dafo
hepatico por anoxia o por tdxicos [344],

La ictericia, como sigho evidente de dado hepatico, nos
alertard para determinar la causa del fallo tras un tra-
tamiento quirdrgico [71].
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A) Ictericias Inmediatas tras la Cirugla.-

1)_Por aumento de la bilirrubina libre

Se producen por aporte brusco ¢ exageradce de pigmen-
tos bitiares aque saturan la capacidad del hlgadoc para captar
los y conjugarlos. Esta situacidn se produce por transfusidn de
sangre, en general incompatible {717].

Se puede Tllegar al shock, fiebre, dolores musculares
anuria e ictericia. E1 prondstico es grave, conduciendo a una
atta mortalidad que puede verse reducida con 1la aplicacidn de
hemodiatisis [711].

Con transfusiones de sangre compatible, pero conser-
vada, se suele dar cierto grado de hemdlisis, que no suele
pasar del 10 % de 1los eritrocitos transfundidos, en las pri-
meras 24 horas. Esta proporcidn se eleva a medida que el tiempo
de conservacidn sobrepasa los 15 dias. E1 hlgado normal tiene
la capacidad de metabolizar hasta c¢inco veces la cantidad
normal diaria de bilirrubina sin gque aparezcan retenciones
significativas. Si existe insuficiencia hepdtica, y 1la sangre
transfundida ha sido abundante, puede aparecer ictericia, a
pesar de la compatibilidad sanguinea [2797.

2) Por aumento de 1a bilirrubina directa,

a) Por transfusidn de sangre conservada: Su presenta
cidn se debe a la envergadura de 1la intervencidn vy especial
mente a la cantidad de sangre transfundida. También ocurre en
los casos de grandes colecciones sanguineas y en 1los casos de
hemoperitoneo. Comienza entre el segundo y quinto dia después
de la intervencidn. No se acompaia de dolor,fiebre ni prurito.
tas heces estdn coloreadas y las orinas son coluricas. La
hiperbilirrubinemia es de tipo directo, pudiendo alcanzar
cifras de hasta 30 mgr %. La F.A. conserva sus cifras normales
o pueden estar elevadas en grado variable. Las Transaminasas
séricas pueden ser normales o elevadas discrétamente [71].

E1 mecanismo de produccidn de esta ictericia es do-
ble. De un tado, hay un aporte exagerado de pigmentos biliares
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como consecuencia de la transfusidn de grandes cantidades de
sangre conservada. De otro lado, hay una insuficiencia hepatica

transitoria, provocada par la accidn conjunta de T1a
"anoxia","anestésico” y "manoseo quirdrgico”. A todo esto se
suma una menor escreccidn renal, debido a la oliguria

transitoria habitual postoperatoria [71]. E1 prondstico es
favorable, pero su aparicidn crea cierta inquietud al poderse
tratar de otras etiologlas. E1 primeroc en describirla fue
"CAROLI" que las denomind "ijctericias pleyocrdmicas”.

b} Por accidn del anestésico.—- Todos los anestésicos
son capaces de producir una disfuncidn hepitica cuando se u-
tilizan durante un periocdo de tiempoc muy prolongado. Gene-
rdimernte su manifestacidon es subclinica y pasajera , sin
consecuencias [2677.

Sin embargo, existen anestésicos gue son capaces de
producir lesiones hepatotdxicas, gue revisten mayor gravedad
aungue por fortuna son poco frecuentes. E1 Halotano {(Fluctha
ne) parece ser el responsable mayor de estas insuficiencias
hepaticas graves [2671. E1 cuadro clinico comienza al 29-3¢
dia, con fiebre, y a veces vomitos. Inmedidtamente aparecen
coluria e ictericia progresivas, instaurandose simul-
taneamente una oligo-anuria. Aparece una marcada elevacidn de
las Transaminasas séricas y una moderada elevacidn de la F.A.
La enfermedad puede evolucionar hacia una forma grave qgue
conhduce a la insuficiencia hepatica y al coma hepatico
terminal, Una vez aparecida la ictericia, la mortalidad se
sitlia alrededor del 20 % [342,422].

¢) Pancreatitis.~ Tras cualgquier cirugia, y sobre todo
las de la via biliar, pancreas, y visceras prdximas, puede
desarrollarse en el postoperatorio una pancreatitis
postoperatoria. La gravedad es siempre 1importante apareciendo
fiebre, dolor epigastrico, ictericia, y a veces, shock
rapidamente progresivo. E1 diagndstico se confirma por Jla
elevacidn de la amilasa sérica, ¥y el prondstico es serio,
siendo la mortalidad elevada [158].

d) Operaciones inadecuadas.- La causa mas comdn y grave
es la lesidn de la via biliar principal. Otras veces, Ta lesidn
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estendtica de la via biliar gue se produce por ligaduras,
incisiones y suturas inadecuadas, que se retraen al cicatrizar
dejando estenosis. La persistencia de un cdlculo gue ha quedado
olvidado al verificar la Yimpieza del arbol biliar [71], son
causa de ictericias postoperatorias.

Ictericias Postoperatorias Tardlas.-

La dnica complicacidn alejada importante que se
manifiesta tardlamente, es 1la ictericia por hepatitis post-
transfusional. Suele ocurrir después de un periodo de incuba
cidn que oscila entre dos Yy seis meses. La frecuencia de la
hepatitis postransfusional varla en relacidn a 1la cantidad de
sangre transfundida y al nlmero de donantes gue intervinieron
en la aportacidn [71]. A mayor cantidad de sangre y donantes,
mayor incidencia de hepatitis pestransfusionai.

La hepatitis sérica reviste especial gravedad cuando
ocurre en un paciente cirrético, va que puede desembocar en una
descompensacidn terminal [2768].

En los individuos mayores de 60 afos, la mortalidad es
mayor, alcanzando alrededor del 25-30 % [321]. También 1los
enfermos depauperados, cancerosos fundamentdimente, con
deterioro grave del estadc general, tienen una mortalidad tres
veces mayor gue en 1os individuos mas jdvenes sin lesiones
importantes previas [387].

E1 cuidado que hoy mantienen los bancos de sangre en
Tos hospitales de no administrar sangre de portadores, ha
reducido grandemente la 1incidencia de esta hepatitis post-
transfusional. Sin embargo, la imposibilidad de identificar a
los portadores de hepatitis “no A no B”, permite su obser-
vacidn todavia en las consuiltas de cirugla [276].
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La Diabetes Mellitus, es un estado patoldgico que
consiste en un desorden del metabolismo de la glucosa, lipi-
dos y proteinas. Se clasifican en:

ino—-dependien . Este término
representa el reconocimiento de profundas implicaciones
etioldgicas vy patogénicas de esta entidad. A nivel clinico,
los pacientes debutan de forma aguda o subaguda, con un
padncreas que es incapaz de producir Insulina vy van a depender
de por vida de la administracidn de la misma, o caer en la
cetoacidosis a la que son muy propehsos [460].

La edad de comienzo, aungue suele presentarse en Ta
edad infanto-juvenil, puede aparecer en cualquier momento de la
vida. La predisposicidn a su padecimiento proviene de dos
evidencias concretas [221]:

a De las peculiares asociaciones entre antigenos del
sistema de hlstocompatibilidad (HLA)},

b De 1la existencia de respuestas inmunoldgicas
anormales, y de fendmenos de autoinmunidad (anti-
cuerpos anti-islotes) que pueden estar intimamente
ligados a factores etioldgicos, como pudieran ser
infecciones por virus.

Los anticuerpos de histocompatibilidad HLA (Human Leuco
cyte Antigen) que son un sistema de genes muy proximos a los
gque regulan la respuesta inmune, Yy estdn Jlocalizados en el
brazo corto del Cromosoma 6. Los genes de este sistema
controlan los antigenos presentes en la superficie de todas las
céluias nucleadas (Linfocitos B, macrdfagos) [221].

Los fendmenos autoinmunes en 1a Diabetes tipo I, es-
tan apoyados en mlltiples observaciones [221]:
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a Presencia de anticuerpos anti-islotes al comienzo
del! sindrme diabético ante agresiones gue acentdan
el dafo tisular.

b Demostracidn histopatoldgica de "insulinitis” en el
momento agudo del sindrome.

¢ Posible presencia de otros anticuerpos organicos en
el suero de estos pacientes.

d Frecuentes hallazgos de historia familiar de cua-
dros supuéstamente autoinmunes: Addison idiopati-
co, Graves, Hashimoto, Miastenia gravis, etc.

En este tipo de Diabetes, la influencia ambiental
(virus}), juega un papel determinante, en muchos casos, sobre un
terrenc predispuesto

, , insulinode 1 , repre
senta la «clasica Diabetes de 1a madurez, qgue c¢ursa con
tendencia a 1la obesidad, ausencia de cetosis, control sin in
sulina, y buena respuesta a 1la dieta y a los agentes orales.
Es la poblacidn mas frecuente en la practica diaria [221].

Clinicamente, adopta la forma crédnica de presentacidn,
la mayoria de las veces, con manifestaciones de micro-
angiopatias (retinopatia, nefropatia, neuropatia, y vasculo-
patia periférica ¢ cerebral). Esta separada del grupo I por la

edad de comienzo , a partir de Tos 40 afios. Ademas, no ofrece
un patrén  HLA caracteristico, vy no existen fendmenos
inmunopatoldgicos (anticuerpos érgano—especificos), y la his

tologia pancreatica es normal [221].

Otros tipos de Diabetes incluyen 1los asociados a
endocrinopatias, sindromes genéticos diversos, y las situa-
ciones pateoldgicas con insulino-resistencia enddgena [221].

En los dias previos al descubrimiento de la insulina
los pacientes diabéticos que se sometian a intervenciones
guirdrgicas, estaban bajo riesgo considerable de presentar
cetoacidosis grave, y en ocasiones mortal. E1 riesgo se ha
reducido, gracias al cuidado de las necesidades de insulipa,
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carbohidratos, y los controles regulares de los niveles de glu-
cemia. Como regla general, es imperativo evitar la hipo-
glucemia. Sin embargo, es tolerable cierto grado de hi-
perglucemia en tanto no sobrevenga la cetoacidosis [94].

IIT.8.1. DIABETES Y AGRESION QUIRURGIC

Las situaciones que originan stress pueden conducir a
1a descompensacidn rapida de una Diabetes que hasta entonces se
encontraba perféctamente controlada. Siendo la cirugia una
causa de stress, la influencia desfavorable de las inter
venciones sobre 1la Niabetes nos hara pensar gque sSu mecanismo
condicionante va a ser el stress [405].

Sin embargo, el paciente diabético no presenta pro-
blemas importantes ante la cirugla ni riesgo aumentado por si,
salvo que presente acidosis y <cetosis, complicaciones
secundarias de la enfermedad, o cuando presentan hipertensidn,
arteriosclerosis, 1insuficiencia cardiaca, nefritis, infeccio-
nes, obesidad, etc, situaciones gue se agravan por Ya propia
Diabetes [947].

En el diabético compensado, no hay problema para
administrar cualquier droga anestésica. Pero la anestesia pro-
duce hiperglucemia por aumentar la glucogenolisis, disminuye la
reserva alcalina y 1la toleracia a los hidratos de carbono.
Durante 1a 1intervencidn, debera evitarse 1a acidosis, Jla
anoxemia, y la narcosis profunda [433].

Como medida de precaucidn, se evitarda 1a administra-
cidn de Morfina vy derivados, ya que pueden producir acidosis;
es preferible utilizar tranguilizantes del tipo diazepina o
fenergan [172]. Tampoco se utilizara Eter ya due puede
provocar acidosis incontrolable. Los barbitdricos ultrarrapidos
son poco hipergliucemiantes, sin embargo, producen depresidn
respiratoria [376].

E1l control de las cifras de glucemia, en el pre, intra
y postoperatorio, serd norma inexcusable para evitar crisis de
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desequilibrio del metabolismo hidrocarbonado.

Como medidas generales para Jlas intervenciones en dia-
béticos, deben establecerse, de acuerdo con MONTGOMERY [307],
ias siguientes:

¥ Los diabéticos ingresaran dos dias antes de la fecha de
ia 1intervencidn para garantizar un control adecuado,
pués la anestesia general puede inducir a cetosis, v la
infeccidn, la inanicidn y la agresidn aumentan el
riesgo.

* Los pacientes que se controlan solo con dieta, no
requieren medidas especiales, salvo las determi-
naciones de glucemia, y en la orina glucosa y cetonas.
En ocasiones puede ser preciso la administracidn de
insulina de manera temporal si aumenta la glucemia vy
hay riesgo de cetosis.

* Los pacientes controlados con hipoglucemiantes orales,
deben omitir los comprimidos en 1l1a makana de 1la
intervencidn, Yy retomarlos en cuantc se inicie Jla
alimentacidn oral, reguiando asl las cifras de glucemia

* Los pacientes que se controlan con insulina, son mas
fadciles de tratar si se recurre a la insulina simple en
vez de los preparados de accidn prolongada. El dia
anterior a la intervencidn, se administra 1a mitad de
la dosis de insulina retardada v la mitad de insulina
simple. E1 peligro principal del primer dia es Ta
hipoglucemia, y no se debe administrar insulina antes
de la intervencidn.

¥ Se determina la glucemia antes de la intervencidn. Si
es menor de 6,7 nmol/L. se evita la hipoglucemia
intraoperatoria mediante la administracidn de 25-50 gr.
de glucosa por via intravenosa en solucidn al 10%. Si
la glucemia preoperatoria pasa de 11 nmol/L. se puede
administrar insulina, una vez terminada Ta
intervencidn, a dosis de un tercio de la necesidad de
insulina diaria

* Cuando el paciente vuelve a 1a alimentacidn habitual,
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puede reiniciar su régimen normal de insulina. Es comdn

el incremento temporal de las necesidades de insulina
después de las intervencionhes mayores.

En e1 diabético se debe tener presente gue:

* lLa hiperglucemia no es una conhtraindicacidn quirdrgica.

* Es contraindicacidn formal, la CETOACIDOSIS.
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I1.9. RIESGO DERIVADO DE LA ANESTESIA

En las dltimas décadas, 1a cirugia ha progresado consi-
derdblimente con un aumento notable en las indicaciones y un des
censo paralelo en la morbilidad y sobre todo, en la mortalidad,
de tal manera que muchas intervenciones que hace afios ho era
posible realizar, hoy pueden llevarse a cabo sin grandes difi-
cultades.

E1 anestesidlogo debe valorar el estade precoperatorio
del enfermo, al tiempo que su participacidn es decisoria duran
te el acto quirdrgico, no solo al administrar 1la anestesia,
sino también controlando Tlas reaccidnes de los distintos
aparatos vy sistemas [209]. De su labor, dependerd en gran
parte, un buén postoperatorio y una mejor recuperacidn, y esto,
no solo por l1a aplicacidén del anestésico apropiado, sino
también por la prevencidn y correccidn de las anomalias gue
pudieran presentarse durante la intervencidn [433].

La valoracidn preoperatoria del paciente quirdrgico por
parte del cirujano vy del anestesidlogo, es imprescindible,para
comprobar que un paciente que va a ser sometido a una
intervencidn quirdrgica, estd en las mejores condiciones
posibles; estimar el riesgo perioperatorio, y planear 1la
técnhica anestésica mas adecuada a cada caso [372].

Es especialmente importante, en el caso cada vez mas
frecuente de intervenciones en ancianos, que suelen presentar
patolcgias sobreafiadidas, y en otros grupos de poblacidn de
alto riesgo, valorar conjuntamente el control de 1a patologia
asociada y los requerimientos analiticos basicos [1861].

E1 anestesidlogo por su parte, debe realizar su propia
valoracioén preoperatoria, y determinar, en colaboracidn con el
cirujano, el momento mas adecuado para realizar el acto
guirdrgico.

Seria de gran utilidad 1la consulta anestésica para
dirigir alli a todo enfermo que se programe para ser
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intervenido quirflrgicamente y antes de situarlo en la
Lista de Espera, y a ser posible, con fecha probable de
intervencidn [24].

De acuerdo con ASUERO [24], para acceder a la consulta
de anestesia, el paciente debe aportar necesariamente para
evaluar el riesgo anestésico, 1os siguientes datos:

Historia clinica y exploracidn,realizadas por el Ser
vicio que remite al enfermo

Hemograma

SMA-6

Estudic de coagulacidn
Sistematico de orina
Radiografia P-A y L de torax
E.C.G.

Pruebas de funcidn respiratoria y gasometria arterial
en todo paciente mayor de 55 afios, y en 1os menores que
presenten, o© hayan presentado, enfermedad pulmonar
previa.

En pacientes sin patcologla ascciada que durante ese
tiempo no hayan experimentado ninglin cambio intercurrente en su
evolucidn, los estudios pueden tener una antiguedad de tres me-
ses. En aguellos pacientes que presenten patologia asociada, Ta
antiguedad mixima de la analitica serd de un mes siempre que su
situacidn se hayva mantenido estable [24].

En determinados casos, se puede solicitar la repeti-
cidn de ciertos datos analiticos para el mismo dia de Tla
intervencion, por tratarse de enfermos con patologia
sobreafiadida que precisan de un control mas estrecho, o© cuya
situacidn pueda descompensarse por el estress ( anticoagulados,
digitalizados, con insuficiencia renal, diabéticos, etc).
También es importante su realizacidn en el enfermo anciano
[209].
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Uno de los objetivos de esta consuita seria el de acor-
tar la estancia hospitalaria. Por tanto, los pacientes antes
de ser hospitalizados serdn remitidos por el Servicio de
Cirugla correspondiente a esa consuita [24]. Durante la visita
preanestésica, y portando el enfermo todos los datos previos,
el anestesidlogo realizaria la revisidn de la historia clinica
y su evolucidn; Historia clinica dirigida; Exploracidn del
paciente; Peticidn de examenes complementarios oportuncos; Valo-
racidn del riesgo anestésico y Premedicacidn.

Los datos recogidos deberan 1incluirse en la historia
clinica del paciente, para estar presentes en el momento de la
intervencidn. bDe esta manera, al ingreso del paciente, el dia
anterior a la intervencidn, tendria un estudico completo,
valorade por el cirujanc vy por el anestesista que ha de
participar en el acto quirirgico,.

La no realizacidn de esta sistemdtica puede conducir a
situaciones en las que:

La intervencidn no puede ser aplazada, 1o que supone un
perjuicio para el enfermo y sus familiares; aumentar la
hospitalizacidn, coh las consecuenhcias humanas y econd-
micas evidentes; alteracidn del programa quirbrgico
para esa Techa.
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I111.9.1. APARATO RESPIRATORIO Y ANESTESIA

Evaluacidn preoperatoria:

l.as exploraciones sistematicas, en estos casos, son la
espirometria y la gasometria. Los diferentes patrones que pue-
den ser orientados, de acuerdo con HENDESTIERNA [1396)], son:

Patrdn obstructivo: CVF,FEV1.FEV/CVF disminuidos.
Patrdn restrictivo: CVF y FEV1 disminuidos.

Patrdn mixto: FEV1 y CVF disminuidos
FEV/CYF normal.

Grados
Restriccidn CVF Obstruccion FEV1/CVF
Normal........... > 85 % Normal........... > 87 %
feve. ..o v v e e 70-85% Leve. .. ... v ven- T71-87 %
Moderada. . ....... 56~70% Mcderada......... 54-71 %
Severa.......oo.n. 42-56% Severa.....ovsen- 39-54 %
Muy grave........ < 42 % Muy grave........ { 39 %

La Capacidad vital Forzada (CVF) tiene como valores normales 70
mli/Kg, o el 80% de 1la capacidad pulmonar total. Existe grave
riesgo para la cirugla cuando es de 25 ml1/Kg, estando contrain-
dicada cuando es menor de 15 ml/Kg, de no mejorar con el trata-
miento.

Estd disminuida en alteraciones de 1la caja tordacica
(cifoescoliosis); Enfermedades neuromusculares; Patologla
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pulmonar (Fibrosis); Lesiones ocupantes de espacio (Quistes); y
Enfermedades obstructivas de las vias aéreas {(Asma, Bronguitis
Crénica, etc.)

E1l Volumen Espiratoric Forzado en 1 Segundo (FEV1), es en con-
diciones normales inferior a 50 ml/Kg, o el 70% de la CVF. En
casos en los que esté por debajo de los valores normales, deben
ser tratados con broncodilatadores, y si no mejora y continla
inferior al 50% de la CVF, existe riesgo alto. Valores inferio-
res a 10 ml/Kg son prohibitivos para todo tipo de cirugla.

Esta disminuido en [183]: Cualquier aumento de la resistencia
de las vias aéreas {broncoconstriccion); Alteraciones
estructuraies de Jlas vias aéreas (Bronquitis crdnica); y Pro-
cesos obstructivos del parénguima pulmonar.

La Gasometria estd indicada en todos l1os pacientes con disnéa o
con pruebas funcionales respiratorias alteradas. También 1o
estd en todos los pacientes mayores de 70 afios que van a ser
sometidos a cirugia bajo anestesia general [40].

Los valores normales de P02 son entre 80-100 mm de Hg. y dismi-
nuye discrétamente con 1a edad. los de PC0O2 se encuentran entre
37-43 mm de Hg. y no se atecta con la edad.

Existe Riesgo moderado: Con PCOZ > 50 mm de Hg. y P02 < 60 mm
de Hg.

Riesge alto: Con PCO2 > 55 mm de Hg. vy PO2 < 50 mm
de Hg.
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Con respecto a las enfermedades respiratorias, debemos
mencionar de una manera gdeneral las siguientes:

Insuficiencia Respiratoria aguda

La cirugla electiva debe postponerse en caso que el
paciente presente una Insuficiencia Respiratoria Aguda (IRA)
f37]. Sclc en case de urgencia vital se preocederia a 1la
intervencidn.

Los procesos 1infecciosos de las vias altas, deben ser
resueltos ¥y postponer la cirugia hasta, al menos, una semana
después de su resolucidn.

La Bronconeumonia aguda, debe obligar al aplazamiento
de 1a dintervencidn hasta gquince dias después de 1la curacidn
clinica y radioldgica del cuadro.

Insuficiencia Respiratoria Cronica (BNCO)

La enfermedad pulmonar obstructiva crdnica, es la causa
mas frecuente de disfuncidn pulmonar [196]. La fisiopatologia
que caracteriza estas enfermedades (Asma bronguial, Enfisema
pulmonar y Bronguitis crdnica), es una elevada resistencia al
flujo de gases en las vias aereas, debiendoc tener presentes sus
diferentes mecanismos patogénicos, el caracter agudo o crodnico,
que puede ser reversible o irreversibile, y su presentacidn en
diferentes segmentos de la via aerea.

Las diferencias regionales en las resistencias en las
vias aéreas, ocasiona Aareas de disfuncidn en 1ia Ventila-
cidn/Perfusidn. Comoc resultado se produce una oxigenacidn
andmala desarrollandose hipoxemia arterial, que puede llevar a
retencidn de C0O2 y acidosis respiratoria si la hipoventilaciodon
es severa.

Ademas de la resistencia aumentada de la via aérea, eh
todas Tas BNCO hay cierto grado de disnea que refleja el
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trabajo respiratorio aumentado [371].

El estudio de la funcidn pulmonar (espirometria), re
vela reduccidn en el flujo espiratorio, debido al aumento de
las resistencias: Los pacientes en esta situacidn deben tratar-
se con broncodilatadores, y ser posteridrmente reevaluados, de-
biendo mejorar ia FEV1 en un 20% para considerar reversible o
mejorable 1a BNCO, va gue solo el Asma bronaguial se considera
reversible [372].

Desde el punhto de vista anestésico en el Manejo
Perioperatorio, se deben tener en cuenta los siguientes proce-
sSOSs:

Asma Bronguial

No existen drogas especidlmente indicadas en la pre-
medicacidn o induccidn a Ta anestesia general. Hay qgue indi-
vidualizar los anticolinérgicos, vya que pueden incrementar la
viscosidad de las secreciones [371]. Ademas, a las dosis
utilizadas en anestesia, es dificil conseguir la disminucidn de
la resistencia de la via aérea por inhibicidn de los receptores
colinérgicos postganglionares,

E1 uso de Cimetidina en los asmaticos, es cuestiocna-
ble. La Histamina media la broncoconstriccidn por via de los
receptores H1, mientras que 1a broncodilatacidn esta mediada
por los receptores HZ2.

Los broncodilatadores deben utilizarse hasta el mismo
dia de la intervencidn, vy se debe valorar 1Ta necesidad de
corticoterapia sustitutiva en paciente a tratamiento crdénico
con estroides para evitar l1a Insuficiencia suprarrenal aguda.

En cuanto a los hipndticos, es preferible el Etomi-
dato, gue tiene menores posibilidades que el Tropental de de
sencadenar el broncoespasmo, asi como el Vecuronioc como rela
Jjante muscutar, cuyo poder histaminoliberador es el menor de
todos los conocidos.

La extubacidn debe realizarse con el menor estimulo
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sobre la via respiratoria, siendo preferible mantener al pa-
ciente bajo cierto grado de sedacidn, a fin de evitar desen-
cadenar el broncoespasmo.

El estado de la enfermedad pulmonar preoperatoria, el
tipo y momento del acto quirdrgico, y 1a evolucidn pero-
perataria, orientaran schre la conveniencia o nd de mantener al
paciente bajo ventilacidn mecanica tras la intervencidn,
durante el tiempo preciso.

Enfisema Bronguial

Lta diferencia fisicpatoldgica fundamental es la pér-
dida de la retraccidon eladstica pulmonar con el consiguiente
"atrapamiento” de aire en los alveolos, y cuya causa princi-
pal es el tabaguismo.

E1l riesgo de fallo respiratorio postoperatorio es muy
elevado si el cociente FEV1/CV es <50%, y la retencidn de CO2
solo ocurtre si dicho cociente es <(35% [371]. Es caracteristico
de estos pacientes una gasometria arterial normal por su
elevada ventilacidn/min. como compensacidn a la elevada resis
tencia aérea.

Debemos proscribir el tabaco desde 10-15 dias antes de
la cirugia electiva. E1 resto de las medidas profilacticas son
las mismas que las relativas al Asma Bronguial, previniendo en
especial la aparicidn del Cor Pulmonale, frecuente en estos
pacientes.

Bronguitis Crdnica

Caracterizada por el exceso de secrecidn, cronica o
recurrente, de abundante moco bronguial, que conduce a una
progresiva estenosis bronguial asociado al incremento de 1la
resistencia de las vias aéreas [371].

En contraste con el enfisema, la hipoxemia arterial y
la retencidn del CO2, ocurre en estdios tempranos, y la disnéa
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aparece mucho mas tarde, cuando el proceso esta muy avanzado.
La profilaxis y el manejo perioperatorio, no se

diferencia sustancidlmente de las patologlas antericres, man
teniéndose idénticos cuidados.

I1.9.2., APARATO CIRCULATORIO Y ANESTESTA

Entre las afecciones clinicas mas comunes, se encuen
tran las enfermedades cardio-vasculares, y por ello, es fre-
cuente que las presenten los enfermos que van a ser sometidos a
una intervencidn quirldrgica.

Las enfermedades mas comunes de aparato cardio-vascy
Tar son [196] las lesiones mioccadrdicas, los defectos valvuia-
res, l1as alteraciones del ritmo, la insuficiencia coronaria y
las alteraciones del mecanismo vasomotor.

Evaluacidn precperatoria.-

La cardiopatia isquémica v la H.T.A., constituyen las
enfermedades con mas riesgo, y por ello deberan ser evalua-
das conveniéntemente antes de la intervencidn. En los estudios
electrocardiograficos de rutina, es frecuente detectar, en los
pacientes mayores de 70 afos, infartos asintomaticos. Otra
situacidn no escepcional, en los pacientes con historia previa
de cardiopatia isquémica, es Jla presentacidn de infarto intra-
operatoric [429].

En el <tratamiento postoperatorigo, la digitalizacidn
estd indicada en la insuficiencia cardiaca, y enh 1la fibrilacidn
auricular. Cuando los enfermos han sido tratados con diuréticos
en farma prolongada, pueden presentar hipotensidn durante la
intervencidon. También Tlos hipertensos tratados con reserpina vy
metildopa, pueden sufrir hipotensiones severas, por 1o que
habra gue acordar 1la reduccidn de las dosis, o la sustitucidn
por otros hipotensores [448]. La premedicacidn en estos
pacientes tiene gréan importancia, pués la ansiedad que puedan
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presentar aumentard 1a tasa de adrenalina circulante que
repercutirad en forma desfavorable sobre el aparato cardio-
vascular ya alterado

En relacidn al anestésico a utilizar, evitaremos las
drogas que deprimen el miocardio y que disminuyen consecuen-
temente la actividad cardiaca [25].

E1 Fluothane vy el Pentrane producen depresidn cardio-
vascular., Para evitar easte inconveniente, se utiliza en
concentraciones bajas, vy si es posible, complementado con dxido
nitroso gue no tiene contraindicaciones mientras no se produzca
hipoxia [25].

La intubacidn traqueal deberd hacerse sin violencias
para no producir efectos peligrosos, y nunca s1 Jla anestesia es
superficial. Quizas convenga la administracion tdépica previa de
Lidocaina al 5% [433].

Cualquiera que sea la técnica a utilizar 1[186)], serd
prioritario evitar la hipoxia, la hipercapnia, la hipotensidn y
1a depresidn respiratoria. En el paciente sin deterioro car-
diovascular, el control de la presidn arterial, pulso y lleno
capilar, nos permite hacer una buena valoracién.

En enfermos sin dafio cardiovascular, pero de edad
avanzada, o cuando deban soportar un acte quirtrgico proion-
gado, también el control de la presidn venosa central permi-
tird detectar con anticipacidon 1la hipovoiemia o 1a insufi-
ciencia cardiaca ([186].

Cuande la funcidn cardiocirculatoria es deficiente, los
controles deberdn ser minuciosos. E1 control intraoperatorio
del registro electrocardiografico, sera de gran utilidad.
Debemos tener preparado el marcapasos de usco externc e interno,
para utlizarlo cuando Jas circunstancias pudieran requeririo
{121,208]. Control de la PWCP (presidn capilar pulmonar en cu-
fa) con catéteres de Swan-Ganz en la arteria pulmonar.

Actuandoc con estas precauciones, estaremos en condi-
ciones de hacer profilaxis de complicaciones muy graves, Yy
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poder comenzar el tratamiento de las mismas en el preciso mo

mento de su presentacidn, ya que es la (Onica forma de conse-
guir una recuperacidn completa sin secuelas [35,209,429].

control del Riesgo.

Deberd continuarse,todo el tiempo que sea preciso, el
control del enfermo. E1 grupo de enfermos con enfermedad
cardiovascular, requiere para suJu vigilancia su traslado a una
Unidad de Recuperacidn Postoperatoria, o a una Unidad de
Cuidados Intensivos [448].

Las alteraciones mas frecuentes que pueden presentarse
segln DODD [126], son:

* La Taquicardia de origen anestésico, obedece comin-
mente a la anestesia superficial. Las de origen quirflrgico
pueden deberse a tracciones de los mesos, manipulacidon visce-
ral, v a la hemorragia [126]

* ita Bradicardia es mucho menos frecuente, y también
puede ser de origen anestésico {novocaina, halotanc, blogueo
peridural, prostigmin,etc), o de origen quirlirgico [128].

* La Hipotensidn de origen anestésico se debe, habitu-
Almente a drogas, tipo barbitiricos, halogenados, bloqueos,etc,
ta de origen aquirdrgico mas comln, es la hemorragia [89].

* También puede ser de origen anestésico 1a Hiperten-
si1dn por anestesia superficial, hipoventilacidn con hipercap
nia, exceso de adrenalina en la solucidn anestésica local
[89].

El control del riesgo en los diferentes procesos, es el
siguiente:

1 Hipertensidn Arteriai

Debe tratarse toda H.T.A. diastdlica supericr a 90 mm
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de Hg., Yy debe mantenerse hasta el mismo dia de 1la cirugla.
Con ello, se reduce significativamente [121] 1a morbilidad
cardiovascular postoperatoria, disminuyendo 1la incidencia de
ACVA, Infarto de Miocardic, y Fallo Cardiaco Congestivo, por lo
que es importante conocer el estado previo del sistema nervioso
corazdn rindn, etc.

Se deben tener en cuenta las interacciones farmacoldgi-
cas entre la medicacidn y las drogas utilizadas en l1a induccidn
de la anestesia, cuya dosificacidn debe ajustarse para no poten
ciar en exceso la accidn de las primeras.

Actitud anestésica:

1 Induccidn e Intubacidn:
¥ Evitar cambios bruscos de la T.A.

* Evitar o minimizar la respuesta presora a las manio-
bras de extubacidn.

2 Mantenimiento de la anestesia:
¥ Utilizar anestésicos volatiles.
¥ Evitar excesivo descenso de la PCOZ

* Monitorizacidn E.C.G. para la deteccidn de cambios
isquémicos.

3 Postoperatorio:
* Anticiparse a excesivos incrementos de la T.A.
* Mantener la monitorizacidn.

* Tratar la crisis hipertensivas con Nitroprusiato o
Nitroglicerina
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2 Cardiopatia Isquémica

GOLDMAN [172], refiere que 1a incidencia de reinfarto
peroperatorio en pacientes con infarto previo, estd en propor-
cidn directa con el tiempo transcurrido desde el momento de su
presentacidn, de tal manera gque en pacientes infartados durante
los seis meses anteriores a la cirugla, la incidencia de
reinfarto era entre el 50-86%, reduciéndose al 2-6% cuando el
tiempo transcurrido era superior a los seis meses,.

La monitorizacidn intraoperatoria agresiva (PCWP,PVC) vy
el consiguiente tratamiento inmediato de Tos problemas cardio-
vasculares gue puedan presentarse, reducen la morbimortalidad
por reinfarto. No obstante, sigue siendo menor la incidencia si
han transcurridoc mas de seis meses desde el infarto previo, y
por ella, parece razonable desaconsejar la c¢irugla electiva
durante este periodo.

Otros factores prdictores pre, intra y postoperatorios,
también han sido estudiados (criterios de Goldman de riesgo
cardiaco) [172], basados en 1la edad del paciente, enfermedades
asociadas, tipo de cirugla, anestésicos utilizados, etc, aungue
no existen criterios unanimes al respecto.

La valoracion preoperatoria debe incluir una revisidn
de la evolucidn clinica de los 1infartos previos y de las prue-
bas realizadas. La monitorizacidn intraoperatoria es imperativa
siendo la derivacidn +ideal para detectar cambios isquémicos Ta
V-5. Una fraccidn de eyeccidn previa del 30% o menor, debe o-
bligarnos a monitorizacidn de la funcidn ventricular izquierda
mediante cateter de Swan-Ganz en la arteria pulmonar. Es
obligado valorar el funcicnamiento de un By-pass coronario pre-—
vio.

En la actualidad, el medic para aumentar el aporte de
02 al miocardio en pacientes con estenosis coronaria, consiste
en mantener dentro de 1a normalidad los valores de la T.A.
diastdlica y 1la frecuencia cardiaca, vya que la perfusidn
coronaria se realiza durante la diastole, ademas de mantener la
concentracidn de hemoglobina y la saturacidn de 02.

Asl pués, el objetivo principal serd reducir los facto-
res determinantes del aumento de la demanda moicardica de 02:
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la FC, la tensidn de la pared ventricular vy la contractilidad
miocardica mediante la utilizacidn y mantenimiento de:
- Beta-blogueantes para disminuir 1la FC y la contracti-

lidad cardiaca.

- Nitroglicerina o Nitroprusiato para disminuir la pre
y la postcarga.

~ Mantener el producto TAS x FC <12.000, o por debajo
del umbral de aparicidn de angina.

3 Cardiopatias Valvulares

Las principales modificaciones del tratamiento precpe-
ratorio se relacionan con la utilizacidn de anticocagulantes.

Se debe diagnosticar con exactitud el tipo de valvulo-
patia, pués el tratamiento de la estenosis es contrario al de
la insuficiencia.

E1 paciente portador de prdtesis valvulares es de espe-
cial riesgo. Las prdtesis mitrales presentan una mayor inciden-
cia de tromboembolismo que las aorticas y por ello, en el momen
to de la intervencidn, el tiempo de protrombina debe mantenerse
alrededor del 20% del control. Para conseguir un tiempo de
protrombina normal, debe interrumpirse la administracidn de an-
ticoagulantes orales.

Si l1a prdtesis es aortica, pueden interrumpirse varios
dias antes de la cirugla. Si la prdotesis es mitral, se debe ad-
ministrar Vit. K. el dia antes de Jla intervencidn, reanudando
ta anticoagulacidn con Heparina a las 12 horas del postoperato-
rio. En los adrticos se reanudard dos dias después de Ta ciru-
gia.

Tratar enérgicamente las crisis de arritmias que puedan
presentarse, y hacer profilaxis antibidtica encaminada a evitar
la presentacidn de endocarditis




~ 184 -

ITI1.9.3. DIABETES Y ANESTESIA

E1l paciente diabético no presenta problemas en el
preoperatorio salvo que esté en situacidn de acidosis y ceto
sis, o© cuando presentan hipertensidn, arterioesclerosis, in-
suficiencia cardiaca, nefritis, infecciones, obesidad, etc,
situaciones gue se agravan por la propia diabetes [219].

Los dos hechos fundamentales en el manelio preoperatorio
del diabético son:

a) Prevenir la hipoglocemia asegurando un aporte exdge-
no suficiente de glucosa, vy

b) Prevenir la cetoacidosis evitando la deshidratacidn,
hiperglucemia y anomalias electroliticas, mediante
la administracidn de insulina exdgena.

La valoracidn precoperatoria incluye el control de las
cifras de glucemia, teniendo en cuenta que la cetocacidosis pue-
de tomar la forma semejante a un abdomen agudo. Pueden ser
necesarios suplementos de potasio para tratar 1la hipokalemia
que aparece cuando la glucosa arrastrada por la Insulina, 1leva
al potasio al interior de 7a célula.

E1 manejo de la Insulina puede iniciarse administrando
en la mafana de Ta intervencidn 1/4 o 1/2 de la dosis nhormal
diaria, c¢on Insulina de accidn intermedia. 8i la Insulina
regular es parte de la dosis necesaria de Tla mafana, la dosis
de Insulina intermedia debe incrementarse 0.5 U, por cada Uni-
dad de Insulina regular.

Los antidiabéticos orales, deben continuarse hasta 1a
tarde anterior a 1a cirugla, pero debe recordarse gque estas
drogas pueden producir hipeoglucemia hasta 24 -36 horas después
de su administracidn.

La mejor pauta es la que inciuye mediciones intraope-
ratorias de glucemia, seriadas vy frecuentes, ajustando ta per-
fusidn de sueros glucosados e Insulina de acuerdo con las ci-



- 185 -

fras obtenidas, de manera que el enfermo mantenga niveles entre
100-120 mg% [172]. El1 paciente debe 1l1legar a 1a unidad
quirdrgica con suero glucosado en perfusidn, procediendo a la
determinacidn de la glucemia una vez devuelto a su unidad.

E1 tratamiento de la hiperglucemia 1intraoperatoria,
cuando esta es de 250 mg %, incluye la administracidn i.v. di
recta de 5-10 U. de Insulina regular [371],- va que los sueros
suelen absorver cantidades indeterminadas de Insulina-
determinando la glucemia 30-45° después y procediendo de ijgual
forma si los niveles se mantienen por encima de 250 mg%.

La hipoglucemia suele manifestarse en pacientes clini-
camente normales cuando la cifra sangulnea de glucosa desciende
por debajo de 50 mg%. En el paciente diabético y anestesiado,
la situacidn es distinta, desncadenando reacciones organicas
compensatorias como el estimulo de 1a Neoglucogénesis a partir
del glucdgeno hepatico, la liberacidn de Glucagdn por las cé&lu-
las alfa del pancreas, o la liberacidn de epinefrina, que a su
vez estimula 1 glocdgeno hepatico [371]. De cualquier manera,
ta hipoglucemia debe tratarse enérgicamente con la perfusidon o
la inyeccidn de glucosa hipertdnica.

La alimentacidn oral temprana en el postoperatorio,
ayuda al diabético a regular su metabolismo. Si por causa de la
cirugla no se permite la alimentacidn temprana, el control del
diabético debe realizarse de la misma manera que durante el
acto cperatorio.

Recomendaciones para el manejo perigperatorio:

1 No administrar regimenes arbitrarios en el preopera-
torio.

2 Comenzar la infusidn i.v. de glucosa (5-7 gr/h) en
el preoperatorio

3 Determinar la glucemia antes de la anestesija, y cada
1-2 horas durante la cirugla y en el postoperatorio
inmediato.

4 Administracidn de 5-10 U, i.v. de Insulina regular
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si la glucemia es > de 250 mg %.

5 1Incrementar la infusidn de glucosa cuando la gluce-
mia sea ¢ de 100 mg %.

I11.9.4. HIGADO Y ANESTESIA

Es 1imprescindible considerar el funcionamiento del
higado en 1os enfermos quirdrgicos que presentan una determi
nada patologia hepatobiliar, a fin de comprobar si padecen una
insuficiencia hepdtica, y determinar asl1 el grado de la misma,
To que nos permitira tomar las medidas adecuadas durante el
preoperatorio para poder decidir la eleccidn del anestésico
adecuado [209].

Los enfermos que padecen una insuficiencia hepatica de
grado ligero, presentan poco riesgo. A medida que la insufi-
ciencia es mayor, el prondstico se hace mas sombrio. Los
pacientes con sindrome hepato-renal estan en situacidn mucho
mas grave, y a menudo en riesgo de muerte [209].

Durante 1la premedicacidn debe evitarse el uso de
derivados de la fenotiazina, gque puede agravar la insuficien
cia hepatica ya existente [448],

En la intervencidn, se evitard 1a hipoxia que puede
ocasionar dafo irreparable de tipo degenerativo en las células
hepaticas [448].

Se utilizaran barbitdricos de accidn ultrarrapida en
dosis pequefas, Y como Unica dosis en la induccidn, pudiéndose
reemplazar con vetaja por el Fabontal. E1 protdxido de nitrd-
geno puede utilizarse en concentraciones mas bajas para evitar
la hipoxia consecutiva [25]. 8e puede asociar diazepina, sin
inconvenientes.

Los bloqueos epidurales y raquideos son Utiles siem—
pre gque se eviten las caidas tensionales, que pueden resultar
muy peligrosas.
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II1.9.5. ANESTESIA Y RINON

Se considera como normal el hecho de que durante el
intra y postoperatorio exista oliguria provocada por factores
extrarrenales. Esta oliguria es transitoria, presentando una
orina de alta densidad. Pero si durante la intervencidn existid
hipotensidn y anoxia, hay gque pensar que Ja oliguria es de
causa renal. En este caso, la orina seria de baja densidad
[448].

En el paciente con tlesiones renales [372], hay que
procurar no alargar la cirugia, que el anestésico no se elimine
por la via renal, vy gue no interfiera l1a funcidn renal, ademas
de utilizarle en bajias concentraciones.

La anestesia general, 'per se”, reduce el flujo plas-
matico renal hasta un 50% [25]. Los enfermos con insuficiencia
renal crdnica, tienen ya establecida una disminucidn notabie de
dicho flujo. Por ello la reduccidn adicional que produce la
anestesia 1los puede colocar en situacidn funcional critica
[448].

Se evitardn los Halogenados. Los barbitlricos se uti-
1izaran en dosis Gnica y en bajas concentraciones, ya que dosis
minimas pueden producir efectos tdxicos prolongados [209]. Se
pueden reempliazar en ocasiones por Fabontal. E1 protdxido de
nitrogeno se puede utilizar en mas bajas concentraciones,
complementandolo con innovan, que no altera la funcidn renal

I11.8.6, OBESIDAD Y ANESTESIA

La obesidad es una importante alteracidn metabdiica.
Desde el punto de vista anestésico y quirflrgico, el paciante
obeso presenta mas dificultades que el paciente normal. La via
aerea puede estar comprometida debido al cuello mas corto y a
la dificultad para luxar el maxilar. Por ello, es aconsejable
utilizar 1a intubacidn, aunque no exista wuna indicacidn
absoluta para ello [25].
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Aun  los enfermos intubados pueden tener dificulitad
respiratoria por la poca expansidn del torax, sobre todo en
ancianos, por la rigidez de su caja toracica y la fibrosis
pulmonar concomitante, situacidn que se agravara cuando el
enfermo se coloca en dectibito ventral [39].

Por otro lado, es frecuente que los obesos presenten
enfermedades cardiovasculares, endocrinometabdlicas, renales
etc, por To que se pondrd esmerada atencidn para no agredir
estos sistemas que pudieran estar interesades [219].

I111.9.7. DESNUTRICION Y ANESTESIA

En el enfermo delgado, los aspectos técnicos anesté-
sicos vy guirfirgicos se van a desarrollar con mas facilidad que
en los pacientes obesos. Pero estos pacientes presentan una
clara disminucidn de sus defensas frente a la agresidn. Suelen
estar deshidratados, con alteraciones salinas, hipopro
téjcos,etc, condiciones que Tacilitan e}l shock, gque va a tener
dificil tratamiento [209]. A esto se aflade el proceso
patoldgico que es causa de la desnutricidn, por 1o que las
posibilidades de complicacidn anestésica o quirdrgica van a ser
mas frecuentes.

Hay que cuidar que no se descompense ninguna de Tlas
funciones vitales, vya que podrian conducir a una serie de
reacciones en cadena que podrian terminar con la vida del
enfermo.
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111.9.8. ANEMIA Y ANESTESIA

Cuando un enfermo presenta anemia, hay que valorar no
solo l1a cifra de gldbulos rojos, sinho también, la tasa de
hemoglobina, ya que de ella depende el transporte del oxlgeno
[26]. l.a cianosis estd en relacidn directa con 1a hemogliobina
existente, pero solo se hace visible cuando en sangre capilar
existen 5 gr de hemoglobina reducida por ciento. Si un paciente
posée cifras bajas de hemoglobina, no se presentard cianosis
aunque la falta de oxligeno sea considerable [26].

En el perlodo de induccidn v durante el mantenimiento
de la anestesia, hay gque evitar la anoxemia, la hipercapnia, vy
las drogas gue produzcan depresidn respiratoria. Los anesté
sicos que pueden utilizarse con alta concentracidn de oxigeno,
seran los mas indicados [448]. No son convenientes los barbitd
ricos y el protdxido de nitrdgeno en concentraciones altas.

Se practicardn ltas transfuxiones de sangre gque sean
convenientes, y se evitaridn sus pérdidas durante el acto gui
ridrgico [209].

II1.9.9. ENFERMOS A TRATAMIENTO CON CORTICOIDES

Se instaurard pauta de sustitucidn corticoidea en los
pacientes tratados mas de un mes, durante los seis meses
anteriores [219]:

La pauta es la siguiente: Treina minutos antes de la anestesia
se administrard un bolo de 50-100 mg de hidrocortisona.
Inmediatamente después se inicia una infusidn i.v. con 200 mg
de hidrocortisona en 1.000 cc de suero salino, a velocidad
adecuada para proporcionar 10 mg hora.

E1 segundo dia, 1la dosis total serd de 150 mg. E}
tercero de 100 mg. El1 cuarto dia, si el enfermo ya no estaba
con corticoides, se suspenderd la infusidn pero si estaba a
tratamiento previo, se reanuda este con la dosis previa [219].
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MANEJO DE LAS MAS FRECUENTES COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

La vigttancia del enfermo en los primeros momentos del
postoperatorio estara a cargo del anestesidlogo, hasta que el
paciente recupere sus reflejos de defensa [433].

A  VIA AEREA,

Varias son las causas que por obstruccidn pueden com
prometer la via aerea. Las mas frecuentes, de acuerdo con VENTU
RINI [448], las siguientes:

Caida de la Lengua. Es posible en pacientes que no han re-
cuperado ta conciencia, y se evita colocando 1l1a cabeza del
enfermo hacia un lado, sin almohada y con la mandibula elevada

Secrecciones Tragueobronguiales.- Cuando el mecanismo de 1a tos
se encuentra dificultado, las secreciones que se retienen
obstruvyen 1la via aerea, en especial si son espesas, lo que
suele ocurrir tras la administracidn de atropina. Si se realiza
ta descurarizacidn con Prostigmin, el aporte insuficiente de
atropina no logra neutralizar la accidn hipersecretora de aquel
farmaco, y se produce un aumento de la secrecidn que compromete
la via aerea.

La oportuna aspiracidn de Tla cavidad bucofaringea,
tragquea y bronquios, junto con la administracidn de sulfato de
atropina por via endovenosa, constituira el +tratamiento
oportuno.

Aspiracidn de las Secreciones Digestivas. E1 vomito y 1la
regurgitacidn gastrointestinal con el paso posterior al arbotl
bronquial (sindrome de Mendelson), supone un accidente grave
dque puede comprometer sériamente la vida del enfermo, tanto en
el momento en que se produce a causa de 1a anoxia, como horas
después por las complicaciones pulmonares que pueden presen
tarse. En estas circunstancias, el laringoscopio, el broncos
copio, v la aspiracidn de las secreciones, seran d(tiles para
visualizar y aspirar et arbol bronquial.
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Espasmo de Gliotis. Generdlmente, la causa de este espasmo es el
exceso de secreciones, y con menos frecuencia se debe a un
edema de glotis consecutivo a una intubacidn dificil.E1
tratamiento consistird en la administracidn de atropina por via
endovenosa, coh aspiracidn de las secreciones, mas la
administracidn de oxigeno a presidn positiva alternando con la
aspiracidn, para ayudar a vencer el espasmo. Si la situacidn no
mejora, debemos recurrir a la succinilcolina vy a los corti-
coides, también por via i.v., seguida de aspiracidon contreolada

Espasmo Bronguial. Se presenta generdlmente en enfermos que
préviamente presentaban una alteracidn patoldgica de tipo
obstructivo, como enh los casos de asma, brohguitis o enfise-
ma. La administracion de Alupent vy Aminofilina por via endo-
venosa, junto con oxlgeno a mascara a presidn positiva, ayu-
daran a resolver esta situacidn.

Cuerpos Extranos. Las pequefas protesis dentales que no se han
retirado antes de la induccidn anestésica, pueden ser
aspiradas, provocando cobstruccidn de la glotis. Si pasan hacia
el arbol bronquial, pueden ser origen de abcesos de pulmén. Con
el auxilio del laringoscopioc y de una pinza, deberemos proceder
a su extraccion.

Qtros. Existe una complicacién gque no es de origen obstruc-
tivo, pero gque puede llevar con mucha rapidez a la hipoxia si
no realizamos un diagndstico inmediato, Es la falta de
descurarizacidn, o la recurarizacidn postoperatoria. E1 tra-
tamiento con agentes descurarizantes como e1 prostigmin o el
pantenol, v el oxligeno con mascara, constituiran la actuacidn
precisa.



1.10. ASPECTOS PSICOLOGICOS EN
CIRUGIA
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E1 hombre, como ser bioldgico, estd regido por las lTe-
yes gue atafien a la naturaleza; pero al ocupar el mas alto ran
go de diferenciacidn animal, ha desarrollado un sistema nuevo
del gue <carecen el resto de las epecies animales, gue es el
"sistema psiquico”,

El término psicosomatico, expresa la vieja idea de la
influencia mutua de los procesos fisiocldgicos y psicolidgicos, e
integra un sistema conceptual que combina los principios
basicos de estos dos enfoques cientificos [345].

En un acto quirdrgico estin asociados dos jndividuos,
de Tos cuales, uno ha puesto su vida en manos del otro. Es ne-
cesario, por tanto, gue la relacidn humana entre los dos se
desarrolle en el mejor nivel de maduracidn posible, y depende-
ra fundamentdlmente de las posibilidades del cirujano para ma-
nejarlo [345].

Una de las observaciones realizadas en medicina psico-
somatica es el de la naturaleza especlfica de 1los estimulos
emocionales que intervienen en los distintos desdrdenes orga-~
nicos.

Son varias las teorias que tratan de explicar el
problema de esta especificidad:

A cada estado emocional corresponde una respuesta
fisioldgica caracteristica, que en si misma no es patoldgica,
sino parte integrante del estado emociconal. E1 estado de
codlera, por ejemplo, estd integrado por una serie de
alteraciones psicoldgicas, pero también por la estimulacidn del
sistema simpatico-adrenal, aumento del metabolismo de 1los
hidratos de carbono, aceleracidon de 1la actividad cardiaca,
elevacidn de la presidn sangulnea, una 1inhibicidn relativa de
las funciones digestivas, etc.[345].

* Para J.H, MASSERMANN [287], los componentes fisiold-
gicos de la angustia son parecidos, aunque no idénticos, a los
de cdlera, y se expresan mediante una combinacidn de transtor-
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nos viscero-motores y tensiones mlsculio-esqueléticas manifesta
das por palpitaciones, trastornos respiratorios con hipoventi
lacidn, sensacidn de opresidn en el torax, congestidn facial,
aumento de 1la transpiracidn y sensacidn de debilidad extrema,
sintomas que se acompafian subjetivamente por la intensa
aprensidn obsesiva y no confesada.

Estos signos fisicos descritos, suceden cuando las a-
gresiones (cdlera, ansiedad) no son muy intensas, Yy COrrespon-
den a estimulos Timinales. Pero estos mismos estimulos pueden
comportarse como agresocres mucho mas intensos, ¥y asi ocurre
cuando los estimulos psiceoldgicos persisten durante un tiempo
prelongado, produciendo el agotamiento del componente fisio-
lédgico, o cuando 1os mecanismos de regulacidn psicoldgicos
estan deteriorados [280].

La persistencia de los estimulos psicoldgicos fatiga al
componente fisioldgico de la respuesta, gque de esta manera
entra en insuficiencia. La ansiedad persistente durante el
postoperatorio lleva a alteraciones del metabolismo Acido-base
y al desequilibrio hidrosalino como consecuencia de los tras-
tornos respiratorios con hiperventilacidn [44]1. Ademas, la des
hidratacidn se profundiza como consecuencia de los trastornos
viscero-motores que no permiten el aprovechamiento de una rehi
dratacidn oral. La consecuencia es la hemoconcentracidn que es
causa favorecedora de Tas flebotrombosis y emboliias, en ocasio
nes mortales.

La ansiedad produce tensijones misculo-esqueléticas que
hacen gue un paciente operado permanezca inmovil en la cama.
Estas tensiones musculares y esta inmovilidad, producen con-
tracturas mucho mas dolorosas gque las molestias originadas por
la misma operacidn, aumentando el grado de ansiedad del enfer-
mo vy condicionando una sobredosis de analgésicos y sedantes que
inmovilizan afin mas al paciente [30].

Otras consecuencias graves de la inmovilizacidn del pa
ciente ansioso, son las alteraciones pulmonares. En estos se
produce una acumulacidn de secreciones bronguiales relacionadas
en parte con la immovilizacidn y con la inhibicidn del reflejo
tusigeno. Como consecuencia, seée deriva una variedad de cua-
dros patoldgicos, destacando por su frecuencia las atelecta-
sias y las neumonias postoperatorias. La sepsis local, la sep-
sis general vy las alteracicnes metabdlicas por la anoxia, pue-
den 1legar a producir alteracijones hemodinamicas, fendmenos a-
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drenomusculares, colapso vascular y paro cardiaco [463].

Los estimulos psicoldgicos producen por via neuroendo-
crina respuestas organicas especificas y que por persistencia
desmedida del estimulo, puede alterarse el tipo de respuesta
encadenandose una serie de procesos patoldgicos que alterarian
el curso de un postoperatorio al hacer aparecer complicaciones
de muy variada intensidad. Ante un paciente ansijioso hay un
recurso que parece ldgico, que es el de la reiteracidn de la
medicacidn analgésica y sedante. Sin embargo esto es nocivo
desde el punto de vista metabdlico y con frecuencia, también
desde el psicoldgico [345]1. EV cirujano que examina al pacien-
te repetidamente a 1o largo del dia, estd empleande la mas e-
fectiva técnica de psicoterapia, y esto es valido si gsabe
expresar una actitud de responsabilidad y de seguridad [456].S81
a pesar de ello persiste la ansiedad, es muy posible que se
requiera la presencia de un especialista.

Un paciente gue acepta someterse a una intervencidn
quirtirgica electiva, ha preferido por via de la razdn este ca-
mino para dar soclucidn a un estado potencidimente peligroso. E]
no se ve enfrentado a un riesgo de vida inmediato, como ocurre
en el enfermo que se opera de urgencia. Una decisidn mental de
estas caracteristicas, debe acompafiarse de un ajuste emocional
adecuado para determinar la aceptacidn de un tratamiento qui-
rorgico sin la presencia de estimulos de ansiedad peligrosos
[30]. La aceptacidn de este acto quirdirgico, no siempre estara
exenta de temores, de tal manera, que si 1la presencia de
ansiedad desmedida o persistente, es peligrosa. La ausencia de
temor no 1o es menos [456],

En este punto, y de acuerdo con BARPAL [30], debemos
aclarar la diferencia que existe entre alguna de las reacciones
que el paciente puede presentar ante un acto quirdrgico:

* "Ansiedad” es la reaccidn gue se produce en un indi-
viduo cada vez que se encuentra invadido por excita-
ciones de origen interno o externo gue es incapaz de
manejar, porgue no sabe de donde provienen ya gue
responden a temores inconscientes.

* "Angustia”, gue se encuentra un poco mas alla de ia
ansiedad, cuyos componentes fisioldgicos son Tos mis
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mos, pero mucho mas intensos.

x "Miedo” es la reaccidn de angustia ante un peligro
exterior que constituye para el sujeto una amenaza
real.

¥ "PAnico”, gue se encuentra mas alld del miedo, y que
aparece <cuande el sujete se ve invadido por Ja
amenaza real,

Frente a un acto guird@rgico ‘o 1dgico es que surjan
reacciones de temor. E1 miedo es un factor esencial en l1a vida
bioldgica y produce una serie compleja de alteraciones funcio-
nales gue preparan al individuo para resistir el incidente que
le provoca el miedo [345]. Estas alteraciones funcionales
pueden medirse mediante la ¢linica y e1 1laboratoric, v son
similares a las que se producen en la primera etapa pos-
traumatica, construyendo el equilibrio entre agresidn y defensa

Tanto e1 paso del miedo al panico, como €1 de ansiedad
a angustia, son muy peligrosos, pués agotan J1os mecanismos de
defensa dejando al paciente expuesto a los mediadores de muer-
te. En sentido inverso, 1a ausencia de miedo y ansiedad es tam
bién peligrosa, puesto que en ella no se produce Tla estimula-
cidn neurcendocrina capaz de defender al organismo de la agre-
sidn [345].

IIT.10.1. LAS ANSTEDADES BASICAS

Partiendo de 1la idea de gue las ansiedades funcionan
como " sefial de alarma”, y de gue son sentidas como amenaza de
desintegracidn o destruccidn de Tla personalidad, en cualquiera
de sus niveles, hemos de considerar que la intensidad de dicha
amenaza no siempre es la misma y que tampoco es el mismo su
significado.

En la dinamica psicoldgica existen tres fuentes de
peligro: la confusidn, el atague externo, y =21 vaciamiento, y
de cada una emana un tipo de ansiedad diferente [280]. En
relacidn a 1la amenaza que pone en aviso, ltas tTres ansiedades
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basicas se denominan, respectivamente:

Ansiedad confusional
Ansiedad paranoide o persecutoria, y

Ansiedad depresiva.

La Ansiedad Confusional, podrla definirse come " Ja
amenaza de desintegrarse por nce entender 1o que ocurre, dentro
o fuera de wuno, por no encontrar la reaccidn o respuesta
adecuada” [280]. Se manifiesta a través de temblores, tartamu-
dez, tarpeza, vacilacidn, incertidumbre, convulsiones, confu-
s1dn, etc. Esta ligada al enfrentamiento del ser humanoc con 1o
desconocide y con 1o no dominado, Yy qgue genera conductas
tendentes a preguntar, entender, ordenar, controlar, clasifi-
car, etc., ¥y su utilidad radica en esta capacidad generadora.

En 1o referente al estado animico del paciente ante e}
acto quirdirgico, la ansiedad confusional no es generdlmente ta
que mas peso tiene ni la que tiende a desbordarse. Lo mas fre-
cuente es encontrarla en el preoperatorio representada por una
cierta necesidad del enfermo a saber y entender 1o que ocurre y
1o que se prevée hacer con &1 [280].

La via mas efectiva gque los cirujanos han de emplear
para contribuir a que se nivele, son Tas explicaciones breves y
sencillas, comprensibles para é1. 51 bién, su caracter no es de
protagonismo en Ta situacidn quirdrgica.

La Ansiedad Parangide o Persecutoria, es la amenaza de
desestructuracidn por un atagque externo, porgue alguien o algo
pone en peligro la integridad. E1 atague externo estd referido
al "yo" del suyjeto, e incluye todo aquello gue sea sentido co-
mo proveniente de fuera y no buscado por el individuo [280].

Este tipo de ansiedad es mas facil de reconoccer que la
confusional, quizas por su caracter menos arcaico. Comlinmente
recibe el nombre de "miedo”, y se manifiesta en estados de
panico, desconfianza, terror, prevencidn,etc., y genera con-
ductas niveladoras tales como 1a precaucidn, l1a huida, 1la
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cautela, el contraataque, y otras de indole similar.

En el acto gquirdrgico, la ansiedad parancide suele
tener gran importancia, ocasionando a veces situaciones ridicu
las como huidas de quirdfano. Lo mas frecuente es que alcance
los picos mas elevados en el operatorio [280].

Los procedimientos a utilizar, tienden a conseguir que
el paciente jdentifique a Tla enfermedad como un agenhte a-
gresor externo, y haga una alianza con el eguipo guirldrgico en
la lucha contra ese agresor. Esto facilita el surgimiento de
una actitud de colaboracidn, tanto durante la intervencidn como
en la posterior convalecencia.

La Ansiedad Depresiva, esta relacionada tanto con la
alegria como con la tristeza, y se puede intentar definirla co
mo el temor a la desintegracidn por la pérdida, por el vacia-
miento, por la falta de fuerzas o© interés para vivir, por lle-
gar a una situacidn en la que se siente que nada merece la
pena, ni siquiera uno mismo [280].

Lla figura de un ser humano conh un gran agujero en
alguna parte de sl mismo, a través del cual se escapa toda su
energia y su capacidad de nutrirse, es una representacidn de
esta situacidn [280].

lLa angustia depresiva presenta la particularidad de que
el peligro no estd localizado fuera del individuo, sinoc dentro
de é1. Aparece proflndamente asociada a la idea de ia muerte, ¥y
no como accidente, sino como fendmeno natural.

Sus manifestaciones habituales son el aburrimiento, la
fatiga, el insomnio, la apatia, 1la anorexia, etc., pero tam-
bién la alegria, la satisfaccidn, el bienestar, Ta ensofiacidn,
etc. En esta doble manera de expresarse radica la mayor
dificultad que la ansiedad depresiva presenta para su identi-
ficacidn.

Con las conductas niveladoras que se originan en la an
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sjedad depresiva ocurre que si el monto de ansiedad que las
sustenta no es excesivo, se traducen en comportamientos que 1lu
chan por el fortalecimiento y desarroilo del individuo [280].
Pero si existe una sobrecarga del monto de ansiedad, el interes
puede desbordarse y conducir a conductas excesivas, como podria
ser el exceso de alimentacidn o de ejercicio.

E1 contrel de la cantidad de ansiedad depresiva es ba-
sico, puesto que si esta es muy baja, el paciente se "deja
morir” sin hacer nada por evitarlo, y si1 es demasiado alta, hay
gue reducirla y rebajarla para no conducir al exceso.

Elaboracidn del duelo.- La palabra duelo nos remite a
una serie de significados gue generalmente asociamos con la
muerte y con los ritos que la acompafan. Pero en su dimensidn
psicoldbgica abarcard el conjunto de procesos que Se cumplen en
el individuo con el Tin de sobreponerse a una pérdida cualquie
ra, aunque esta no tenga la dimensidn de defuncidn. La observa
cidon vy el andlisis de la conducta humana nos muestra que cuando
un sujeto es privado de algdn objeto o perscna en la que habia
depositado su afecto o apetencia, realiza una serije de
operaciones destinadas a superar dicha pérdida {283].

E1 duelo es, por tanto, un mecanismo gue se nutre de la
ansiedad depresiva hasta desgastarla, ¥y una de las caracte-
risticas relevantes es la repeticidn [283]. E1 proceso de duelo
sera mas o menos intenso, segln sea la dimensidn de 1o perdido,
pero tenderd siempre a realizarse.

El acto quirdrgico condensa en s mismo, una serie de
pérdidas suficientes como para Jjustificar el surgimiento del
duelo. La mayor parte de 1las intervenciones atin Tas mas sen-
cillas, suelen 1implicar agresidn y hospitalizacidon [283]. La
agresidn nos enfrenta con la sensacidn de pérdida de la
integridad fisica, porque ha de producirse la lesidn de ciertos
tejidos para tener acceso al drgano afectado, y 1a cicatriz se
erigird como sefial indeleble de este fendmeno, ¥y comoc muestra
de defecto permanente.

En 1o referente a la hospitalizacidn [280], también
constituye un hecho importante. El1 sujeto internado sufre una
interrupcidn de su ritmo de vida ordinario y un distanciamien-



- 200 -

to de 1os vinculos que tenia estabiecidos a su alrededor. Aun-
que esto no signifique una pérdida difinitiva, sigue conservan
do el caracter de privacidn y adquiere mas fuerza como fuente
de depresidn cuanto mas largo es el periodo de internamiento.
E1 paciente capta que a medida que se prolonga su imposibili-
dad de alimentar diréctamente sus relaciones con el exterior,
aumenta el peligro de perderlias.

No hay una auténtica remisidn de la ansiedad depresiva
81 no se atraviesa por el periodo de duelo. Cuando se respeta
la elaboracidn del duelo sin forzar al paciente, ya sea por
medics farmacoldgicos © naturales, a que adopte conductas de un
total vy pronto restablecimiento, se obtienen resultados mas
s&lidos vy duraderos [345].

Existe un momento en el postoperatorio en que el pa-
ciente da sefiales de que la ansiedad depresiva va cediendo y
empiezan a tener lugar las primeras conductas niveladoras. Los
primeros signos pueden ser casi puramente organicos, disminu
cidn de la lentitud de algunos reflejos, mayor sensibilidad al
dotor, ampliacidn del campo de la percepcidn, 1incremento del
apetito, aumento en la tendencia a comunicarse, crecimiento del
interés por lo que le rodéa, etc.[345]. Este es el momento en
el gue estaria indicado iniciar la rehabilitacion.

Si tenemos presente que el nucleo de 1a ansiedad depre
siva estd constituido por un sentimiento de inutilidad, falta
de capacidades y desvalorizacidn de si mismo, todo 1o que con-
tribuya a generar conductas de nutricidn y produccidn tendra un
efecto rehabilitante [280]. De agul la +importancia de que el
enfermo vaya retomando paulatinamente su ritmo normal de
actividad. Lo mds adecuado y efectivo es no dejar flotande la
energla del paciente y orientarla hacia la propia recupera-
cidn.
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I1T1.10.2. RELACION MEDICO-PACIENTE,

ET estudio de la relacidn médico-paciente ocupa un lu-
gar cada vez mas significativo [345], y trata de examinar qué
lugar ocupa la psicoterapia en 1a medicina general, y sefialan
gue hay gue afadir un ingrediente muy importante, porque toma
en cuenta la participacidn emocional del paciente y del médico,
factor aque debe ser cuidaddsamente vigilado y gue en 1la
medicina organicista queda postergado por la tarea médica
eminéntemente intelectual.

Se desprende que la medicina psicoldgica pretende que
el tratamiento no salo tenga sentido para el médico, sinoc tam~
bién para el paciente gue no quede limitado a seguir sus indi-
caciones, sino que pueda comprenderias y participar activamen-
te en su realizacidn [345]. Es importante este aspecto psicold-
gico en el diagndstico 1inicial como medio de establecer una
conexidn entre 1o que el enfermo piensa gque padece y lo que el
médicao ha sido capaz de comprender respecto al estado del
enfermo.

ET compromiso emocional del médico puede 1legar a ser
sentido como un estorbo cuando biloquea la pura funcidn
intelectual especifica, pero nd si se comprenden Jlos benefi-
cios de usar los efectos como un instrumento mas que favorezca
ia comprensidn y la relacidn. La base de este tipo de compren-—
sidn es la identificacidn. Esta depende, en parte, de la volun
tad consciente, y en parte, de 1la capacidad de simpatia. E1 mg
dico que logra identificarse con su enfermo, siente por un
momento 10 mismo que este [345]. Para poder lograrlo necesita
Tiberarse de la conciencia de si mismo, dejar de lado su rol,
sus propios gustos y antipatlas, estar predispuesto a sentir
nuevas experiencias y emocicnes y aln a correr el riesgo de
vivirtas con cierta ansiedad. Pero no debe Tlegar a perder la
objetividad y tiene que poder pasar con rapidez desde el plano
de la identificacidn a su propio plano profesional para poder
formular un diagndstico objetivo y plantearse la terapéutica
adecuada.

No obstante la importancia de esa identificacidn, la
misma relacidn profesional implica cierto tipo de limitaciones
E1 tipo de comunicacidn es generalmente verbal y casi siempre
en contactos breves en el consultorio, lo gue permite al médi-
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co evitar convertirse en una parte demasiado importante en la
vida del enfermo, e impedir que el vinculo profesional se con-
vierta en una fuente de dependencia exagerada [233].

A su vez, el médico también transfiere sobre el pacien
te sus propias relaciones objetales o vinculos emocionales, de
agqul la gran variedad de relaciones médico-enfermo que van a
ser distintas en cada situacidn [233].

111.10.3. DEMENCIA SENIL,

Lta demencia senil ha sido definida como un sindrome
adguirido, secundarioc a una patologia organica que ccasiona en
un paciente consciente un deterioro persistente de varias fun-
ciones cognitivas, provocando una severa incapacidad en el am-
bito social y familiar,

Los sintomas de demencia incluyen pérdida de memoria,
de funciones ligliisticas, incapacidad para el pensamiento abs-
tracto, inhabilidad para los autocuidados, trastornos de la per
sonaliidad e inestabilidad emocional. Estas caracteristicas per-
miten diferenciar este cuadro de otras situaciones como el re-
traso mental, delirium, depresidn o envejecimiento.

La demencia es un complejo sintomatico que puede estar
producido por muchos procesos patoldgicos diferentes. Sin embar
go, Jla enfermedadd de Alzheimer es la causa mas comin de
demencia a partir de 1os sesenta y cinco afios [41].

En Espafa, la informacidn epidemioldgica scbre la de-
mencia es todavia rudimentaria. MATA y cois [288] han efectua-
do un estudio de prevalencia a partir de 1la informacion sumi-
nistrada por los médicos de ocho residencias de ancianos de la
Diputacidn de Madrid, llegando a la conclusidn de que el 10% de
los sujetos residentes presentaban un cuadro de demncia, se
vera en el 1.7%, moderada en el 2.5%, vy leve en el 5.9%.S1n
embargo, estas cifras no concuerdan con las referidas por los
médicos de otras instituciones [120].

DEL SER vy Cols [120], revisaron las historias del Ser-
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vicio de Neurologia de la Ciudad Sanitaria 712 de Octubre” de
Madrid entre los afios 1.974-79, advirtiendo un 2.6% de diag-
nésticos de demencia.

Hoy se comienzan a conocer datos incipientes a partir
de estudios de epidemiologia (BERMEJO [41]), que permitiran
conocer la verdadera incidencia de la demencia senil en nuestro
medio.

Aunqgue guedan por rescolver importantes problemas de 1n-
dole metodoldgice, del analisis de la literatura de los pai-
ses occidentales fagl, vy de 1a incipiente informacidn
disponible en Espafia [41,70,120,288], puede detrminarse que:

* Hasta un 10% de la poblacidn mayor de 60 afios, pue-
de presentar un cuadro de intensidad variable, y que
otro 20 % presenta sintomas de un deterioro psiguico
significativo,

* Aungue la 1informacidn en nuetro pals es limitada la
prevalecia de demncia senil nho parece diferir de los
indices observados en Europa y América del Norte

¥ En EE.UU. se sugiere que el milidn y medio de casos
de Demencia Senil severa existentes en 1.980, se
duplicara para el afic 2.000, llegando a los 7.3 mi-
l1lones en 2.040.

* En Espana, se puede estimar gue existen alrededor de
400.000 pacientes afectos de enfermedad de Alzheimer.

De estas cifras se deduce que Ta demencia senil supone
un problema sociosanitario y biomédico de primer orden, y esta
progresidn se correlaciona con el incremento demografico. Esta
transformacidn de Tas piramides de pobilacidn no tiene
precedentes en la historia de la humanidad, y estad con-
tribuyendo al aumento de la Demecia Senii y al aumento de Jos
enfermos quirdirgicos con edad superior a los 70 afios.
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Actitudes asociadas:

* Inmovilidad, por detrioro generalizado de las funcio-
nes neuroldgicas. Existe unha pequefia correlacidn en-
tre grado de movilidad y funcidn mental.

* Caijdas, por debilidad muscular, artropatias, altera-
ciones de la marcha, y en el ritmo vigilia-suefio.

* Enfermedades asociadas, de tipo gastrointestinal, car
diovascular e infeccioso.

¥ Trastornos conductuales y afectivos que acompanan a
la pérdida de memoria. Estados de agitacidn, ansie
dad, agresividad y depresidn, que precisan de trata-
miento especifico.

Estas situaciones haran sospechar la existencia de una
demencia senil que deberemos identificar y tratar antes de la
intervencidn guirdirgica para prevenir problemas mas draves en
21l postoperatorio.



IV. CONTROL DEL ENFERMO




IV.1. CONTROL PREOPERATORIO
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IV.1.1 CUIDADOS NUTRICIONALES

Lta desnutricidn es una situacidn habitual en el
hospital y, por tanto, en el paciente guirdrgico v tiene una
mayor incidencia en el enfermo anciano [67]. La frecuencia
global ha sido estimada entre el 25 y el 50% de los pacientes
ingresados que van a ser intervenidos [278].

En estas circunstancias, es prioritario identificar y
seleccionar a los pacientes gque necesitan una atencidn
especial, desde el punto de vista de la nutricidn y, que son
los que a su 1ingreso se encuentran por debajo de su peso
habitual [199]. Esta identificacidn, nos permitira establecer
tas pautas individualizadas para reponer a estos enfermos
[887.

EFs un hecho frecuente gue Ja desnutricidn pase

inadvertida en el hospital [57]. Esta, se agravara como
consecuencia de Jlos perjodos de ayunas previos a exploraciones
y pruebas diagndsticas. Por otro lado, la anorexia que se

asocia a la ansiedad, el malestar propic de la enfermedad
actual, 1a alteracidn de la dieta, el cambio del ambiente fTami-
1iar ail hospitalario, etc, son factores que agravan Jla
situacidn nutricional de los enfermos anciancs [57], por 1o que
es deseable &1 seguimiento del pesc a 1o large de 1a hospita-
lizacidn [65].

ta deshutricidn produce:

* Hipoproteinemia gue incapacita al paciente para
manejar una ingesta excesiva de sal, agua i.v., ©
ambas. Como consecuencia puede aparecer edema en los
tejidos viscerales v en 1la periferia del organismo,
y a su vez, inhibe la funcidn gastrointestinal
normal {260].

* Pérdida de la masa corporal magra y, con ello,
atrofia de los misculos respiratorios, que afectan a
la propia funcidn con disminucidn grave de la
capacidad ventilatoria que puede llevar a una
infeccidn respiratoria severa [2].
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* Sensibilidad ante la infeccidn. Este es un hecho
suficiéntemente establecido, debido a la disminucidn
de la resistencia o competencia inmunoldgica del
huesped, aungue siempre va a ser dificil establecer
una relacidon causa-efecto [2,37].

En la actualidad disponemos de técnicas de evaluacidn
antropométricas [15]1 aque permiten determinar qué enfermos son
susceptibles de apovyo nutricional complementaric. Ast mismo,
disponemos de los nutrientes necesarios para ser administrados

va sea por via enteral o© parenteral, pero es necesario
seleccionar a los pacientes que se veran beneficiados con este
aporte [199] bién en forma total, o bién en forma comple-

mentaria. Este aporte, se debe consgsiderar como un factor
importante sobre +todo en aquellos pacientes en estado de
inanicidn {319]). Debemos considerar que, la alimentacidn paren-
teral que se inicie antes de la cirugia, debe continuarse en e}
mismo nivel hasta que el paciente tome por boca al menos e 80%
de los requerimientos diarijos [464],

La nutriciodon parenteral produce un balance nitrogenado
positivo en los pacientes de bajo pesc y gue estan a la espera
de una 1intervencidn quirdrgica [4541. £} aumento de 1Ja
retencidn de nitrdgeno se deriva de la estimulacidn de 1la
sintesis proteica y de la reduccidn del degradamiento de las
proteinas. Pero todavia no est3 claro con qué rapidez mejora Ta
sintesis proteica y disminuye su degradacidn, después de la
puesta en marcha de una alimentacidn parenteral [468].

Es importante, en este sentido, tener en cuenta que en
un paciente desnutrido, por ejempio por una neoplasia digestiva
alta, o qgue es prioritario no es nutrirlo sino operarlo lo
antes posible complementando la nutricidn unicamente mientras
se le realizan los estudios diagndsticos pertinentes en espera
de la intervencidn.

Criterios de Desnutricidn o Malnutriciodn:

Sera necesario evaluar y tratar a cada paciente de
manera individualizada, ya que las generalizaciches pueden
resultar improcedentes y puede estimarse que:
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¥ Los enfermos portadores de tumores malignos, colitis
ulcerosa, y enfermedad de Crohn (en especial con
episodios agudos), deben hacer sospechar una desnu-
tricidn importante por ser enfermedades potencialmente
caquectizantes [201].

¥ Los requerimientos caldricos se deben calcular en base
al peso real, mejor gque sobre el pesco ideal [88]. La
diferencia entre peso normal y peso actual, con uha
pérdida de mas de} 15% (10 Kgs), sugiere una
malnutricidon protéico-energética muy significativa.

* Las cifras de albdimina plasmatica, por debajo de 30
gr/l. sugieren una depleccidn que comporta un serio
factor prondstico.

¥ Los niveles bajos de linfocitos pueden alertar en
cuantc a posibles estados de inmunodeficiencia.

* En algunas ciruglas (gastrectomia total p.e.) no es
posible la alimentacidn oral tempranha, por 1o que se
Tes debe de proveer de una Tfuente alternativa sobre
todo en el postoperatorio.

Siguiendo estos pardmetros, podremos identificar Ja
gran mayoria de los pacientes con desnutricidn que van a
necesitar apoyo nutritivo, durante su estancia en el hospital
bién sea ésta enteral o parenteral, preoperatoria, posto-
peratoria o ambas.

Indicaciones de Alimentacidn I.V. Perioperatoria

El uso indiscriminado de NPT en todos los pacientes gue
van a ser sometidos a cirugla mayor, no estd justificado ya
que, hasta &1 momento, no disponemos de datos que permitan
afirmar que la nutricidn parenteral total, por si1 sola,
modifique la supervivencia de los pacientes hospitalizados
£173

Los beneficios recaerlan sobre c¢iertos grupos de pa-
cientes, como:
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1., Paciente sevéramente desnutrido, qgue wva a ser
sometido a cirugia mavor intraabdominal o toracica no cardiaca.
Es necesario administrarla durante 7-10 dlas antes de 1la
intervencidn, hasta el reinicio de 1la dieta oral, o de una
dieta enteral.

2. Paciente moderadamente desnutrido. Debe recibir NPT
postoperatoria si va a permanecer con una ingesta oral
inadecuada durante un periodo de tiempo superior a 7-10 dias.
Enh estos casos, la dieta enteral a través de sondas yeyunales,
o de enterostomlas, puede disminuir la necesidad de NPT.

3. Paciente bién nutrido. Es candidato si1 desarrolla
complicacionhes secundarias gue hagan suJuponer gue la ingesta
oral seré& inadecuada durante 7-10 dias, es candidato a recibir
NPT. En este caso, estarian indicadas las soluciones
"sparing-protein” o la NP periférica, siempre que se cubran las
necesidades caldricas y protéicas del paciente.

4, Situaciones gue reguieren consideraciones espe-
ciales: Flistulas Entéricas. La mortalidad vy el cierre
espontaneoc e las flistulas ha mejorado con la utilizacidn de NPT
y reposo intestinal [383]1. Sin embargo, es preferible utilizar
la via enteral siempre gue sea posible, utilizando sondas
colocadas en el tracto digestivo, pues es necesario destacar
que la NPT y la Nutricidn Enteral (NE) no son procedimientos
competitivos, sino compiementarios, y deben utilizarse de forma
combinada.

La NPT debe reservarse para:
* Fistulas de alto débito en intestino delgado.
* Fistulas gastro-duodenales en las que no se puede co
locar una sonda distal, o cuandc la dieta enteral no

es tolerada.

* Riesgo de broncoaspiracion.
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Cuadros Clinicos Subsidiarios de Nutricidn Complementaria:

¥ Intestino Corto, Los pacientes con resecciones yeyunales, con
ileon y colon conservados, y las resecciones menores de 100 cm
de ileon, deben asumir una alimentacidn oral de forma precoz y
recibir NPT mientras tanto.

Son candidatos de NPT prolongada, las resecciones de
mas de 100 cm. de ileon, o las menores de 100 cm. asociadas a
colectomia con reseccidn de la valvula i1lec-cecal. En estos ca
sos, la alimentacidn coral scolo se consigue después de semanas o
meses.

¥ Traumatismos Abdominales. Siempre que se alcancen las
necesidades c¢aldricas y protéicas, ta via enteral tiene 1la
misma eficacia que gue la parenteral para evitar 1la
desnutricidn. Por tanto, 1la NPT viene determinada por 1la
dificultad de Ta nutricidn enteral.

* Papncreatitig. tLa incidencia de malnutricidn en las pancrea
titis agudas, aparece hasta en un 40% [377] de los casos pero,
en 1a mayoria, se puede reiniciar la ingesta oral a los 5-7
dias del inicio del cuadro. Solo los pacientes gue desarrollan
una pancreatitis severa necesitaran scporte nutricional, por lo
gue se recaomienda iniciar la NPT cuando existen tres o mas
criterios de Ranson. Debe 1iniciarse de forma precoz vy com-
binaria con alimentacidn enteral cuande mejore la sinto-
matologlia abdominal.

No se ha demostrado que la NPT mejore la supervivencia
de las pancreatitis graves [377], pero permite disponer del
tiempo necesario hasta la correccidn de las complicaciones
quirtrgicas y la recuperacidn de la funcidn pancreatica.

* Cancer. Existen datos contradictorios respectc a la utiliza
cidn adecuada de Ja NPT en el paciente con cancer. Cuando la
respuesta al tratamiento antineoplésico es minima, no se pueden
esperar beneficios de Ta NPT.
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En los casos de tumores gastrointestinales tratados
quirtrgicamente, la NPT preoperatoria ha mejorado las tasas de
complicaciones postoperatorias y la mortalidad [104].

Las indicaciones de la NPT en el paciente portador de
cancer estdn adn por definir. Solo cuando existe malnutricidn
severa y el paciente no puede ser alimentado por via enteral,
estaria justificado el empliec de NPT [384].

* Enfermadades Renales apaticas EY empleo de NPT en estos
casos, estd indicado dnicamente cuandc el tracto gastrointes-
tinal no es funcionante. Siempre que sea posible, debera uti-
lTizarse la via enteral, y siempre teniendoc en cuenta las alte-
raciones metabdlicas gue aparecen en estas enfermedades.

% 15 :

Este tipo de alimentacidn no estd exento de
complicaciones vy entre ellas se encuentran:

A ALIMENTACION DARENTERAL

1 Infeccidn

Las infecciones en los pacientes sometidos a NPT son
frecuentes y dependen tanto de los factores del huesped (malnu
tricidn, depresidn +inmunitaria), como del empleo de faArmacos
inmunosupresores y antibidticos. Cuando se sospeche gque la
alimentacidn es el agente causal se procederd a:

* Retirar 1la bolsa y el sistema de NPT y cultivar la
solucidn.

* Cambiar el cateter con gula y cultivar la punta,

* Buscar otras fuentes de infeccidn
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2. Probiemas del cateter

Estdn relacionados con la 1insercidn y cuidado de una
via central. Se debe dar preferencia a las venas subclavia y a
la yugular interna.

3. Complicacicnes metabdlicas

Hiperglucemia, por exceso de glucosa o déficit o re-
sistencia a la insulina.

Hipoglucemia, cuando se administra insulina con la
NP, © cuando se retira aguella.

Agua y Electrolitos. Requiere especial atencidn el
balance de agua, sodio, y el control de tos niveles
de potasio.

Aminodcidos. Puede aparecer azotemia en pacientes ca-
tabdlicos ¥y en cascs de insuficiencia renail. En la
insuficiencia hepatica puede aparecer hiperamo-
niemia.

Grasas. Puede aparecer hipertriglicerinemia en pacien
tes coh enfermedades del metabolismo lipidico,
obligando a reducir el aporte de estos.

B. ALIMENTACION ENTERAL:

1. Nauseas y Vémitos, que se presentan por:

*

%

*

*

*

Sabor desagradable de la dieta.
Osmolaridad elevada (dilatacidn gastrica).
Infusidn excesivamente rapida.
Intotlerancia a la lactosa.

Grasa excesiva en ja dieta.
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2. Diarrea. Debida a:
* Solucidn hiperosmolar.
* Déficit de lactasa.
* Malabsorcidn de grasas.

* Dieta fria.

3. Metabdlicas, por:

* Hiperhidratacidn y/o hiponhatremia.
* Hipopotasemia e hipofosfatemia.

* Elevacidn de transaminhasas.

4. Mecanicas, cuyo origen es:

* Lesjones nasales, sinusitis y otitis media.

x Erosiones de laringe, esdfago y fistula traqueo-eso
fagica.

* Obstruccidn de la sonda.
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IV 1.2 CUIDADDS PIlH MONARES PREQPERATOQORIOS

Hoy podemos ofrecer mejores resultados que hace unos
afos vya Que, ademds de los mejores conocimientos fisio-
patoldgicos del aparato respiratorio y de las alteraciones
producidas por las diferentes técnicas anestésicas, disponemos
de métodos diagnhdsticos y de mejores Unidades de Reanimacidn
para prevenir y tratar las alteraciones que se derivan del acto
guirbrgico {416].

Aproximadamente, el 17% de la poblacidn general pre
senta, o ha presentado a 1o largo de su vida, algldn tipo de
patologla respiratoria, cifra que para la poblacidn anciana se
estima alredeor del 40% [25]. De elilos, la enfermedad pulmonar
obstructica cronica (EPOC), supone el 43%, y el asma bronquial
el 11%.

E1 tabaguismo es un factor eticoldgice 1importante, va
gue el 60-65% de los varcnes y el 16% de las mujeres son
fumadores. Esto unido a la polucidn ambiental hace gue las
enfermedades respiratorias crdnicas en su conjunto, tengan cada
vez una incidencia mayor [3331.

E1 objetivo del estudio preoperatorio, es poner en
evidencia la enfermedad pulmonar y la intensidad de la misma,
en previsidon de posibles complicaciones [435). Para ello se
debe:

¥ Elaborar un esquema para la identificacidn clinica de
una enfermedad puimonar.

* VYaloracidn optima de la funcidn pulmonar.

* Mecanismos potenciales de aparicidon de complicaciones
postoperatorias en pacientes portadores de enfermedad
pulmonar.

¥ Prevencidn de esas complicaciones.

Siendo las exploraciones basicas:
* Rx Torax.
¥ Espirometria.
* Gasometria Arterial.
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Los pacientes qQue precisan una mayor atencidn, son
aquellos que reunen alguna de las siguientes condiciones [35]:

* Intervencidn de ciruglia abdominal superior.

* Antecedentes de tabaquismo intenso y tos, por predis-
posicidn al padecimiento de bronquitis cronica y au-
mento del volumen de cierre.

* Obesidad, por disminucidon del volumen de reserva espil
ratorio.

* Mayores de 70 afios ( el FEV1 disminuye c¢on la edad)
{181]. Aumento del volumen de cierre, disminucidn de
los reflejos, aumente de las resistencias respira-
torias.

* Enfermedad pulmonar actual o previa

* Intervencidn de larga duracidn (mas de 3 horas), o
importante por su magnitud.

Los factores de riesgo pulmonar Tlos valoramos con
espirometria y gasometria arterial, procurando encontrar los
valores que delimiten 1los criterios entre la operabilidad e
inoperabilidad de los enfermos [161.303].

Una vez determinada la presencia de enfermedad
pulmonar, las medidas preoperatorias i1ran encaminadas bajo las
siguientes premisas [364]:

*x Abstencidn de tabaco de 3 a 6 semanas antes.

* ETliminar exceso de peso.

* Controlar Ja insuficiencia cardiaca congestiva si
existiera.

* Postponer la intervencidn si existe infeccidn del
tracto respiratorio.

¥ En enfermos con BNCO, tratar de disminuir vy
esterilizar las secreciones, conseguir broncodi-
latacidon maxima, vy educar al enfermo para la reha-
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bilitacidn postoperatoria (fisioterapia, medicacidn,
etc. ).

* No utilizar narcdticos en la premedicacion.

Durante la intervencidn, se prestard especial atencidn
para:

x Disminuir el tiempo quirbirgico, y con elleo, el tiempo
de anestesia.

¥ Controlar las secreciones.

¥ Prevenir las broncoaspiraciones.

¥ Mantener la broncodilatacidn miaxima.

* Hiperinsuflaciones intermitentes para prevenir ate-

lectasias.

Actuando con estas medidas, puede llegar a reducirse
sustancialmente 1l1a incidencia de complicacicnes pulmonares
después de las intervenciones guird@irgicas [67,269,398].
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Iv.1.3 CUIDADOS CARDIOLOGICOS.

En el enfermo qguirdirgico, es necesario conocer el
estade funcional del miocardio, la presencia o nd de insufi-
ciencia cardiaca y su etioclegla, los disturbios del ritmo,
aunque estos sean temporales, etc, que pudieran presentarse en
el preoperatoric [113].

Este conocimiento nos permite valorar el riesgo
guirdirgicce v realizar una preparacidon médica adecuada, elegir
la anestesia mas conveniente, y decidir el tipo de intervencidn
para reducir al minimo las complicaciones cardiacas post-
operatorias [174].

No obstante, el corazdn compensadoe gue permite el
desarrollo de una vida normal, puede soportar cualquier
intervencidn, y en el enfermo cardidpata, en opinidn de GOLLAN
[174], no estad comprobado gue aumente la mortalidad qui-
rirgica, al menos estadisticamente.

La evaluacidn del estado cardiovascular, habitual ante
toda cirugia bajo anestesia general, debe ser mas rigurosa en
las siguientes circunstancias {1747:

¥ Antecedentes de cardiopatia organica.
* Paciente con mas de 40 afos.
* Enfermedades intercurrentes que puedan comprometer

parciidimente la actividad cardiaca (Diabetes,
Hipertensidn Arterial, etc).

Las enfermedades cardlacas que precisan de tratamiento
preoperatorio, son las siguientes:
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1._INSUFICIENCIA CARDIACA,

Independiéntemente de la enfermedad que la motivd, las
medidas terapéuticas a utilizar serdn las mismas, ya sea una
insuficiencia derecha o izquierda, con o sin edemas periféricos
[157]. E1 tratamiento se base en [26]:

a Digital: Constituye el tratamiento de eleccidn en la insufi-
ciencia cardiaca. La propiedad fundamental de 1los digitalicos
es 1a de aumentar la fuerza de contraccidn sistdlica, 1o que
permite un mayor vaciamiento con aumentc del volumen minuto y
la desaparicidn del éstasis venoso [84]. Sus efectos, de
acuerdo con STRONG {4211, son:

* Mejora la funcidn cardiaca al mejorar la contrac-
cidn muscular.

* Aumenta el trabajo cardiaco.
* No aumenta el consumo de oxigeno.
* Produce depresion del nddulo sinusal.

* Enlentece la conductibilidad de las Tfibras que
conducen el estimulo.

¥ Tiene accidn diurética. Las dosis deben ajustarse de
acuerdo con la funcidnh renal.

b Diuréticos

Es el procedimiento mas efectivo para eliminar ligquidos
intersticiales retenidos indebldamente. Los diuréticos deben
usarse tanto en la insuficiencia cardiaca derecha como en la
izquierda [381].

Los mas utilizados son:

* La Furosemida es un diurético potente gue ademas
actlla muy rapidamente. Estd indicado en todas las
formas de edemas. Su indicacidn mas precisa es la
insuficiencia cardiaca aguda [193].
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* La Espironolactona actda sobre el tébulo renal distal
bloqueando la accidn de la aldosterona. Esta indicado
en la Hipertensidn arterial esencial, hiperaldostero-
nismo primario y secundario, edemas relacionados con
la cirrosis hepatica, insuficiencia cardiaca con-
gestiva, ¥y sindrome nefrdtico. Estd contraindicada en
la insuficiencia renal aguda, anuria e hiperpota-
semia. Evita las pérdidas de potasio por el rifodn
f193]. Se ha demostrado su utilidad cuando se asocia
a diuréticos de asa, tipo Furosemida.

c Dieta

* Disminuir la ingesta de sodio (1 gr. maximo/dia),
disminuyendo asi ta retencidn de agua [84].

* E1T agua puede tomarse siempre gue se haya suprimido
el sodio. En estas condicicnes,podrian administrarse
cantidades de 1.500- 1.800 cc de agua en 24 horas,
[847.

d Otras Medidas

¥ Oxigenoterapia. Util en los casos en que existe
hipoxemia con cianosis de causa pulmonar.

¥ Sangria. Indicacidn presisa en el edema agudo de
pulmdn, vy aveces en la insuficiencia cardiaca cuando
hay gran distensidn venosa.

* Morfina. Su aplicacidén resulta dtil en el trata-
miento de la insuficiencia cardiaca con disnéa pa-
roxistica y ortopnéa, salvo que exista respiracidn de
Cheyne-Stokes. También es muy Gtil en el edema a-
gudo de pulmdn.

e} Vasodilatadores

Producen modificaciones en la precarga, postcarga, © am
bas. Actdan sobre el sistema venoso y el retorno, o sobre el
sistema arterioclar y las resistencia periféricas [T7].
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Se dividen en:

1 Venosos.- (Nitroglicerina y nitratos). Accidn rela-
jante sobre el sistema venoso. Producen acimulo de sangre en el
territorio venoso reduciendo el 1llenado del ventriculo derecho
y de la presidn capilar pulmonar, mejorando los signos de con-
gestidn venosa y pulmonar.

2 Arteriolares.- (Hidralazina y Nifedipina). Accidn pre
ferente sobre la pared arteriolar disminuyendo las resistencias
periféricas y consecuéntemente la postcarga, por 10 gue aumenta
el gasto cardiaco y disminuye el consumo de oxigeno.

3 Mixtos.- Combinan ambos efectos con disminucidn de la
pre y postcarga.

2. CARDIOPATIA HIPERTENSIVA

Es frecuente que el paciente anciano que va a ser
sometido a cirugla, sea portador de un cardiopatla hipertensiva
4347, estimandose que mas del 40% de los ancianos [113] tienen
hipertensidn arterial sistdlica y diastdlica, y corren mayor
riesgo de presentar problemas cardiovasculares. Si se decide
tratar 1la hipertensidn sistdlica pura, se debe descender con
cauteia pues si el tratamiento provoca sintomas secundarios,
habremos de conformarnos con una presidn mas alta, utilizando
dosis menores de las habituales [113].

Existen muchos factores, cuyas modificaciones parti-
ciparan en forma variable sobre 1a persistencia de la hiper-
tensidn arterial [395]7:

* Alteraciones del balance del scdic y del agua.

¥ Actividad de 1a Aldosterona.

* Corticoides suprarrenales.

* Aminas hipertensindgenas, etc.
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¥ Esclerosis coronaria.
* Insuficiencia vascular cerebral,

* Insuficiencia renal latente o manifiesta

El control de todos estos factores, propiciando un
correcto balance hidro-electrolitico, y el1 uso de ciertas
drogas antihipertensivas, serdn Jlas medidas habituales de
control de Tas hipertensiones en el periodo preoperatorio.

Entre las drogas utilizadas, se encuentran los
betabloqueantes gangliocnares, gue actlan bloqueando la
transmisidn de los impulsos a través de los ganglios del
sistema nervioso autdnomo por interferencia en Ta accidn de 1la
acetilcolina.

Hoy se wutilizan mas 1los blogueadores adrenérgicos
postganglionares, gque no modifican 1a resistencia periférica
{421. EI1 objetivo del tratamiente el mantener presiones
diastdiicas menores de 20 mm de Hg.

¥ Disminuyen la presidn sanguinea por reduccidn del to-
no vasomotor, aumentan la capacidad del lecho venoso, Y como
consecuencia, el volumen minuto cardiaco [42].

* Producen disminucidn del volumen minuto, con disminu-
cidn del flujo cerebral ¥ renal

¥ En en anciano estd claro que la hipertensidn sistdli-
ca conviene reducirla si con ello no se plantean inconvenientes
ni riesgos para el paciente. En estos casos, conviene iniciar
Ta farmacoterapia c¢on dosis menores de las usuales (113]. En
primer lugar, se administran diuréticos orales, gue en muchos
pacientes son suficientes para controlar la hipertensidn. Las
drogas del segundo paso, como Ja clonidina o la metilidopa, con-
siguen una escasa reduccidn del volumen minuto, y se deben agre
gar con prudencia. Ademds, en estas edades, 10s inhibidores
beta-adrenérgicos no controlarian 1a hipertensidn con tanta
eficacia y tienden mas a inducir insuficiencia cardiaca conges-
tiva y blogueos auriculo-ventriculares [113]. También, los anta
gonistas del calcio y los vascodilatadores, tienen gran utilidad
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3. CARDIOPATTIA CORONARTA

En 1a cirugla programada, el infarto de miocardio es
contraindicacidn absoluta. En estas condiciones, las bases tera
peuticas son:

¥ Alivio del dolor.

* Disminucidn de la sobrecarga cardiaca.

* Evitar la propagacion de la isquemia.

* Tratamiento de la insuficiencia cardiaca, del shock ©
de ambos.

¥ Profilaxis o tratamiento de las arritmias.

* Prevencidn de la tromboembolia.

4. IBASTORNQS DEL RITMO

a. Taguicardia sinusal. Se trata de un ritmo de
frecuencia superior a 100 1./m. La mayor parte de los procesos
febriles, hipertiroidismo, anemias, drogas paralizantes del
vago, estimulantes del simpiatico, son productores de
taguicardia. También puede presentarse en las cardiopatias,
sobre todo con insuficiencia <cardiaca, y que desaparece cuando
se controla [261].

b. Extrasistoles. Es una contraccidn prematura del
corazdn, o de una parte del mismo. Se clasifican en
supraventriculares (nacen por encima del tronco comlin del haz
de His, en la pared auricular o en el ndédulo A-V) vy
ventriculares (se originan en los ventriculos)} {261].

E7 extrasistole, traduce el aumento de la excitabilidad
miocardica y puede desembocar en una taquicardia paroxistica, o
en una fibrilacidn ventricular de prondstico muy grave [193].

Clinicamente se manifiesta por sensacion de paro
cardiaco, paipitacidon brusca, punzada, de angustia instantanea,
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y dolor precordial.

En l1a exploracidn, se detecta come un latido menos
amplio, cerca del precedente, y seguido de una pausa mas larga,
un ltatido intercalado entre dos normales, o simplemente un
silencio equivalente a dos pausas normales, segln el momento de
producirse la contraccidn ectdpica.

Desde el punto de vista diagndstico, debemos determinar
si el paciente tiene una cardiopatla o, por el contrario, de ho
ser asl, deben buscarse causas extracardiacas que Ta
justifiguen (aerofagia, colecistitis, intoxicacidn digitalica,
etc).

En relacidn al tratamientoc vy, en ausencia de
cardiopatla, se deben tratar con sedantes, psicoterapia, as}
como tratamiento etioldgico de cualqgquier otro proceso
intercurrente. En el tratamiento con antiarritmicos, se puede
usar la quinidina (0.2gr./6-8 h.), diisopiramida (100-150 mg./8
h.), vy propanclol (10-20 mg./6 h.) [193]. En presencia de
insuficiencia cardiaca, esta se tratard en la forma habitual.

En 1a extrasistoilia ventricular, se utilizara
propanoleol (10-40 mg./6 h.), fenitoina (300 mg/dia) digoxina,
sobre todo, en aqueilos pacientes gque tienen alargado el
espacic QT. En 1los casos gue cursah con espacio QT normal, se
puede utilizar guinidina, clorhidrato de procainamida, o
diisopiramida [183].

C. Taguicardia paroxistica. Son episodios de
taquicardia extrema que tienen por origen la activacidn de un
foco ectdpico. Se caracterizan por su inicio y terminacidn de
forma brusca.

En la taquicardia supraventricular, por lo general, no
se encuentra una falla cardiaca organica que explique 1la
aparicidn del acceso. Las crisis pueden aparecer tras una
determinada maniobra que realiza el enfermo, y que para &1 es
perféctamente conocida (cambios bruscos de posicidn,movimientos
respiratorios profundos, etc.). E1 elementc funcional tiene un
papel notable, siendo el desequilibrio vago-simpatico el
principal responsable de la taguicardia paroxistica en su forma
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primitiva. También 1To desencadena en forma primaria, ciertos
tdxicos como el café, tabaco, o toxinas enddgenas o exdgenas,
entre las que se incluyen los procesos infecciosos [193]. En
muy raras ocasiones, la taquicardia paroxlistica supraven-
tricular estda ligada a un factor organico, tal como ocurre en
la estenosis mitral,

Las cambios hemodinamicos que ariginan, estan
relacionados con l1a disminucidn del volumen minuto cardiaco,
fundamentalmente a partir de 130 contracciocnes ventricu-
lares/m. A medida que aumenta la frecuencia, se acortan los
periodeos de lilenado rapideo y lento correspondiente a la
diastole y, con &llo, se hace sensible la caida del volumen
minuto cardiaco que se traduce en un cuadro de shock [193],

Fn el tratamiento, la accidn directa scbre el corazdn
se consigue con el lanatosido C, 1i.v. gue impide la destruc-
cidn de Ja acetilcolina. seguido de la compresidn del seno
carotideo. Es iguaimente util la administracidn de acetilcolina
i.v. seguido de la compresidn del seno <carotideos [421],
También puede emplearse, aungue su mecanismo de accidn es
diferente, i1as drogas vasopresoras (fenilefedrina, sulfato de
magnesia al 10 %) [{193].

En las c¢risis pralongadas, cuando fracasan Jlos
procedimientos citados, se puede utilizar guinidina (oral o
i.m.) que retarda el tiempo de conducidn intraventricular, y en
menor grado, el intraauricular. Pero por su accidn depresora
sobre Ja contractilidad, no debe usarse en caso de Jesidn
miocardica grave, ni en la insuficiencia cardiaca [84].

En Tos dltimos afios se han incorporado al tratamiento,
los blogqueantes beta-adrenérgicos, gue se administran por via
i.v. Los blogueantes, estan contraindicados en el blogueo A-V
de grado II y 1II1I, asma bronguial, enfermedades obstructivas
pulmonares, y diabetes mellitus no tratadas [84].

d. Fibrilacion auricular. La F.A. puede presentarse en las
alteraciones degenherativas del mijocardio (infarto, esclerosis
coronaria, miocarditis,etc), en las hiperfunciones tiroidéas, y
en las lesiones valvulares (estenosis mitral). Pudiendo también
presentarse en pacientes que no presentan ninguin sintoma de
cardiopatla [193].
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Se originan en un foco heterotdpico cuyo resulttado es
la produccidn de gran cantidad de estimulos auriculares de los
gue no  todos se transmitan al  ventriculo estableciendose, por
tanto, un blogueoc incomplieto [183].

Las crisis se inician, por 1o general, en forma brusca,
con la sintomatologlia habitual de las taguiarritmias con
disminucidn del volumen minuto (mareos, debilidad, obnubi-
lacidn, etc.) E1 puisc es irregular, bién porgque muchas
contracciones son impotentes para lograr la aperturas de las
valvulas sigmoideas, o bién porque el volumen sistdiico no
alcanza el nivel suficiente para determinar una onda de pulso
perceptible. [395]. La presidn arterial puede ser normal, o
estar descendida la tensidn sistdlica, To que estd en relacidn
con el 1lenado ventricular.

Las complicaciones de la fibritacidn auricutlar,
dependen de la capacidad del miocardio para soportar el trabajo
pues, a menor reserva, mayor propensidn a la insuficiencia
cardiaca [395].

El tratamiento, debe dirigirse a disminuir la
frecuencia ventricular. Esto se consigue con digital que
blogquea €1 paso de estimulos desde las auriculas, compensdndose
de esta manera la dindmica ventricular v se obtiene un volumen
minuto adecuado a las condiciones circulatorias, al tiempo que
se refuerza el poder contractil del miocardio [161].

La quinidina, eJjerce también un efecto deprescor sobre
la conduccidn, sobre todo 1a intraventricular, vy la
excitabilidad del miocardio. Su acciodn principal es
antifibrilatoria al prolongar el periodo refractario [16].

e. Flutter auricular. Es mucho menos frecuente que la
fibrilacidn, aungue tas causas pueden ser las mismas. Se
diferencia por la regularidad de los estimulos auriculares, con
una frecuencia de 300 1./m. [193]. En l1a mayorla de los casos
existe un cierto grado de blogueo A-V Yy, se presenta
frecuentemente en la tirotoxicosis, hipertensidon, y lesiones
mitrales.

La sintomatologia es variable y depende de 1la
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susceptibilidad 1individual, manifestandose por palpitaciones,
disminucidn del volumen minuto y aumento del pulso, (125-180/m.
En la auscultacidn encontramos reforzamiento del primer tono
cuandc la contraccidn auricular coincide con la ventricular.

E1 tratamiento consiste en Ya digitalizacidn para
provocar blogueo A-V, vy disminuir la frecuencia ventricular
para 1legar a la Tfibrilacidn auricular. En esta circunstancia,
una vez agul, al suprimir la digital, se pasa al ritmo sinusal
en mas del 60 % de los casos. Cuando no se consigue el ritmo
sinusal se trataria con antiarritmicos {(guinidina) en la misma
forma que la wutilizada en la fibrilacidn auricular [16].
También pueden utilizarse los betabloqueantes (propanolol}.

f. Taguicardia ventricular. Esta casi siempre asociada
a lesiones miocdrdicas en general como conhsecuencia de una
cardiopatia artericesclerdtica, o de un infarto de miocardio.
También, la digital a dosis altas puede provocar taquicardia
ventricular, si el miocardico se encuentra muy lesionado [193].

Desde el punto de vista electrocardiografico, 1la
taquicardia ventricular se caracteriza por una sucesidn de
extrasistoles ventriculares, mientras que el nddulo sinusa)l
continda su funcidn normatl.

E1l tratamiento de eleccidn es la cardioversidn e-
léctrica [157]. En 1los casos en los que no es posible 1la
cardioversidn, se ha utilizado procainamida, guinidina, lido-
catna, atropina, y potasio endovenoso [378].

g. Blogueog. E1 proceso de excitacidn del corazdn, se
inicia, en condiciones normales, en el ndédulo sinusal, y se
extiende en sentida caudal a todo el miocardio a través del
tejido muscular de la auricula, el fasciculo de His, y sus
ramificaciones terminales de la red de Purkinje. La conduccidn
estd sometida a una serie de influencias por parte del sistema
neurcovegetativo, favoreciéndola el simpdtico, y retardandola el
vage pero, también, puede ser modificada por procesos
patoldgicos, ya sean anatdmicos o toxicos [183].

E1 blogueo grade I no interrumpe totaimente la
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conduccidn, tan solo la hace mas lenta, pues todos los
estimulos 1legan a su destino final en 1a fibra miocArdica. Si
el blogueo asienta entre el nddulo sinusal y la auricula, no
habrda ningdn sintoma; si se sitdia entre Ta auricula y el
ventriculo, o en una rama del haz de His, solo sera demostrable
por el E.C.G. gue presentari wun alargamiento del PR, o un
ensanchamiento del compliejo QRS, respectivamente [193].

El bloqueo grado II consiste en la interrupcidn de
alglin estimulo, regular o iJrregularmente. Clinicamente se
traduce eh la ausencia de una pulsacidn gue se acompafa de
silencio ventricular Si es sinoauricular, falta un ciclo
compteta, observandose qgue entre dos complejos PQRST hay doble
distancia que entre dos compiejos normales. Si el bloqueo es
A~-V, se observa una onda P aislada y si es de rama, un complejo
presentara la imagen del transtorno. E1 blogqueo auriculo-
ventricular puede estar precedido de un progresivo aumento del
espacio PQ, 1o que se conoce con el nombre de periodos de
Wenchebach [193],

E1 blogueo grado III es un blogueo completo en el que
guedan aisladas del ritmo normal, zonas distales, vy estas zonas
se autoestimuian. Pero como el automatismo de estas zonas
inferiores es mas lento, se presenta una bradicardia intensa
con disociacidn completa auriculo-ventricular, e incoordinacidn
entre las ondas P v los complejos QRS [183].

Los estados sincopales gue se presentan en un blgguec
grade 111, se deben atribuir a crisis transitorias de
fibrilacidn o extrasistolia ventricular, en forma de taqui-
cardia paroxistica momentanea, vy sin repercusidn hemodinamica
[193].

La mayoria de los blogueos completos se producen por el
blogueo de ambas ramas del haz de His y se van a producir por:
[248]

1. Cardicesclerosis. Es el motivo mas frecuente y es
la expresidn cardiaca de un proceso esclerdtico
generalizado.

2. Infarto de miocardio. En general por oclusidn de
la rama coronaria derecha, To asegura la nutricidn
del nddulo de Aschoff-Tawara. Cuando solo se oprime
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por congestidn perifocal, el sindrome suele regre
sar una vez pasado el perilodo agudo.

3. Miccardiopatias difusas. Comoc las derivadas de

fibrosis isquémica, las de origen carencial,
infecciosco, parasitario, micdodtico, etc, que actuan
por mecanismos irritativos generadores de

arritmias, o disminuyendo el flujo coronario.

E1l bloquec A-V completo se acompafia de una frecuencia
muy baja. Es comdn hallar 30-35 1./m. En Tos bhloqueos completos
congénitos, la frecuencia es de 50-60 1./m. [1931.

Cuando detectamos un  blogueo A=V asintomatico,lo
prudente serd vigilar y mantener una conducta espectante. 5i es
preciso aumentar la frecuencia ventricular, se puede utilizar
efedrina, o Isoproterencl sublingual .Cuando el blogqueo comple
to se acompafia de crisis de Stokes-Adams, hay que acelerar 1a
conduccidn auriculo-ventricular, colocando un marcapaso [193].
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IV.1.4 CONTROL DE { A ENFERMEOAD TROMBOEMBOLICA (T.E.P.)

La trombosis de la circulacidn venosa profunda vy su
complicacidn emboligena de la circulacidn arterial pulmonar, ha
recibido el nombre de enfermedad tromboembdlica [96].

tas trombosis venosas profundas de las extremidades
inferiores, son un hecho en el postoperatorio, teniendo una
frecuencia alta en Tos estudios necrdpsicos y gue, segln JULIAN
[2241, alcanza el 46,5% en las necropsias de enfermos cardid
patas.

La complicacidn de esta trombosis venosa profunda, el
T.E.P., tiene una frecuencia que varia de acuerdo a los tipos
de poblacidn estudiados, pero para los enfermos de edad
superior a Tos 40 afios, se estima en un 3% [96].

Debido a que la presentacidn de embolismo pulmonar
implica siempre una situacidn grave, es necesario, en ciertas
circunstancias, v en pacientes de altoc riesgo, el tratamiento
anticcagulante profilactico [1687.

E1 tratamiento anticoaguiante tiene tres indicaciones
claras gue son fases sucesivas de una misma enfermedad:

* Prevenir Jla trombosis venosa profunda vy su
complicacion el T.E.P. en pacientes de alto riesgo.

* Tratar la trombosis venosa profunda para prevenir el
T.E.P.

* Tratar el embolismo pulmonar.

El nivel de anticoagulacidn gue utilizaremos, no serd
el mismo cuando efectuemos profilaxis que cuando la trombosis o
1a . embolia va estén establecidas.
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Tratamiento Profildctico

Los tratamientos profilacticos van dirigidos a evitar
gue se desarrollen estados de hipercoagulabilidad gque colaboran
de forma decisiva con el éxtasis ¥y la lesidn vascular en el
desarvrollo de una trombosis, en las circunstancias en gque tales
fendmenos son frecuentes tal y como ocurre en el postoperatorio
[26,168]. La duracidn de este tratamientc debe cubrir al menos
el periodo de inmovilizacidn.

a. Indicaciones:

* Enfermedad tromboembdlica previa.

* Enfermos gue han padecido préviamente cuadros de
tromboflebitis.

* Pacientes encamados, o con dificultades para 1la
deambulacidn.

* ITnmovilizacidn prolongada después de la cirugla.

* Edad avanzada.

b, Contraindicaciones:

Absclutas. -

*  Embarazo: Durante el gltimo mes estan contra-
indicadas las antivitaminas K, pero se puede admi-
nistrar heparina.

* Sindromes hemorragicos: a excepcidn de la coa
gulopatia de consumo o coagulacidn intravascular
diseminada.

* Hemopatias gue cursen con transtornos de la hemosta-
sia.

* Hipertensidn arterial estable, con minimas superiores
res a 120 mm de Hg.
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* Postoperatorio del S.N.C.

* Postoperatorio de 1la ciruglia vascular durante Tlas
primeras 24 horas, aungue puede utilizarse en dosis
profilacticas.

Relativas.-

* La edad no es contraindicacidn si se controla rigurd
samente la dosis y se administran vitaminas C y P, vy
Plasma si fuera necesario.

* Digestivas: Ulcera gastroduodenal sangrante o en
estado evalutivo.

* Rectocolitis hemorrigica

* Hepatopatia importante: Cirrosis, Hepatitis, Icteri-
cia obstructiva.

* Renales, cuando hay retraso en la eliminacidn de los
anticocagulantes ¥y transtorno hemostatico, en nefro
patias cuando cursan con c¢ifras de urea superiores a
0,70mg/100m1

* Alcoholismo crdnico.

c. Dosis:

La dosis habitual es de 80-100 wu./kg. de heparina
calcica subcitanea 2 h. antes de la intervencidn y se continda
con esa pauta cada 12 h. un minimo de 7 dlas o, hasta 1la
movilizacidn adecuada del paciente [168].

Reciéntemente, se empieza a utilizar la Heparina de
bajo peso motecular, que ha confirmado su eficacia antitrombd-
tica sin interferir los tests globales de ceoagulacidn. Posée
ademas, propiedades tromboliticas, no modificando ni la agrega-
cidn plaquetaria ni la fijacidon del fibrindgeno a las plaquetas
Su administracion es de dosis Unica en 24 horas.
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Iv.1.5 QUIMIOPROFILAXIS

E1l empleo de quimioprofilaxis en ciertos tipos de ciru-
gia para prevenir la infeccidn postoperatoria es un hecho
totalmente aceptado en Jos servicios quirdrgicos vy ha sido
ampliamente difundide en publicaciones, congresos y reuniones
cientificas.

Lta c¢irugla abdominal, y mas concrétamente la del
aparato digestivo, tiene una alta potencialidad infecciosa y
por ellc es obligado en cada casc concreto decidir su utili
zacidn y seleccion del mas adecuado, y via de administracion
f1761].

En este contexto, el término "quimioprofilaxis”™ implica
el uso preventivo de agentes quimioterdpicos cuando 1la
contaminacidn bacteriana adn no se ha producido [176] vy, se
entiende como tal, cuando su utilizacidn se realiza antes de la
intervencidn v no se administra por un periodo de tiempo supe-
rior a las 24-48 h.

E1l objetivo fundamental es el de lograr unos niveles
btiles en sangre antes de la aparicidon de contaminacidn
bacteriana, aumentando con ello la resistencia natural del
huesped a la colonizacidn y proliferacidn bacteriana [271].

Las bases para realizar una profilaxis racional son las
siguientes:

*x Indicacidn. En todos Tos casos de cirugia limpia-
contaminada y contaminada en los que se han abierto
drganos potenciaimente contaminados (via aerea, via
digestiva, via biliar, urinaria, etc.) y, en aquelios
casos de cirugia limpia en los que por diversas
circunstancias, 1a infeccidn supondria un aito riesgo
para el paciente (prdotesis vasculares), Se utili-
zardn también en los casos de ciruglia limpia que
inciden en pacientes de alto riesgo como es el caso
de Jos anciano.
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* Momento de la administracidn. La administracidn se
realizard en el preoperatorio inmediato Yy no

continuard mas alld de 24-48 horas. E1 uso mas pro-
longado no parece aportar beneficios.

% Seleccion del antibidtic Es necesario tener en
cuenta los siguientes puntos:
a. Posibles bacterias causales.

b. Susceptibilidad de los gérmenes a los antibidticos
disponibles.

c. Caracteristicas del antibidtico a utilizar.

* y1 . 2

Debe asegurar unos niveles tisulares eficaces, siendo
preferible la parenteral. En la cirugla cdédlica, puede
utilizarse la via oral para esterilizar el intestino.

* Dosificacidn. Debe conseguir concentraciones
sanguineas por encima de la concentracidn minima
inhibitoria.

De los datos recogidos en el afio 1.984 por LOZANO
2727, los antibidticos mas utilizados fuerocn son gue

se indican a continuacidn:

GENTAMICTINA . v v e et e et s et enee e 17,2 %
METRONIDAZOL s & v vt e vt he et v et eaneenns 14,2 %
TOBRAMICTINA . o ot v e v s ameeenrennennsns 14,1 %
CEFOXITINA . ottt st s aeeeaensnnennanns 11,5 %
AMPTICTILINA . « ot et e e enn s ee e nemernnss 11,4 %
CLINDAMICTINA. « ot it eine e ireian e eanes 11,3 %
CEFAZOLINA . « v o e e ee e e e e e e e 8,9 %
CEFAMANDOL . v v ot v vt eee e e eianennens 4,5 %
MEZLOCINILA . oo vt s e et e e eeeennnnsns 3,4 %
CEFOTAXIMA . v vttt e et e e enneaeanens 1,5 %
OTROS .+ v e e et e e e e e e e e 2.1 %
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De estos datos se desprende una mayor utilizacidn de
ios aminoglucdsidos y anaerobicidas tal vez por Jla mayor
utilizacidn de esta quimioprofilaxis en cirugla colo-rectal en
la que estarla incluida l1a apendicitis. Sin embargo, no deja de
ser 1lamativo el que la Gentamicina sea el antibidtico mas uti-

lizado en esta serie.



IV.2. CONTROL POSTOPERATORIO
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IV.2.1 CUIDADOS NUTRICIONALES

La gran mayoria de 1los pacientes sometidos a cirugla
mayor, no necesitan aporte nutritivo complementario Pero otros,
con ciertos tipos de malnutricidn caldrico-protéica (MCP),
pueden presentar complicaciones después de la cirugia y, por 1o
tanto, estardn en clara desventaja en 1o que a prondstico se
refiere [15]. Este aporte, es necesario siempre gue no se
pueda utilizar la via digestiva a partir de Jas 24-72 h. de la
intervencidn.

STUDLEY [423]1, fué uno de los primeros cirujanos que
demostraron relacion entre 1a MCP vy las complicaciones sépticas
después de la cirugta, aprecidndose también, un aumento de Ta
mortalidad de hasta cinco veces cuando l1a pérdida de peso era
superior al 20%. Posteriormente, KAMMERLING [227], vy HILL
[199], comprobaron también una relacidn entre la disminucidn de
la masa corporal magra y el prondstico tras Jla cirugla mayor.
Los niveles bajos de proteinas plasmidticas, previos a la
cirugia, predisponen a los pacientes, significativamente, a
complicaciones en el postoperatorio.

Esta relacidn no sdlo ocurre con estas proteinas sino
también con los reactantes de fase activa como es la
transferrina [68,314] y la prealblmina, que duardan relaciodn
directa con las complicaciones, siendo esta Ultima, en opinidn
de HILL [199] mas signhificativa.

Todos estos estudios, analizados en conjunto, sugieren
gue la depleccidn protéica previa a la cirugla, es un factor de
gran trascendencia en 1la aparicidn de complicaciones posto-
peratorias.

La depleccidn proteica, tiene también relacidn con la
inmunidad celular como se ha demostrado en pacientes con
carcinoma de esdfago [188] vy otras neoplasias [252], al norma-
lizarse ésta con l1a alimentacidn parenteral. En estos casos, se
ha demostrado, que el Indice de complicaciones y de mortalidad
es mayor que en los inmunocompetentes.

También se ha demostrado su valor en los pacientes
tratados con radioterapia [252]1 y su papel en la reduccidn de
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la mortalidad ¥ en el cierre de las fistulas 1intestinales
postoperatorias [91].

Todo acto quirdrgico produce un estado catabdlico y de
inanicidn, que da como resultado la pérdida de masa corporal.
La cantidad de esta pérdida depende del estado nutritivo previo
del enfermo, de 1a amplitud de la agresidn guirdrgica, y de la
presencia a nd de sepsis.

Lla pérdida de peso tras las cirugia mayor es comin
[252], pero Tlos efectos de estas pérdidas son dificiles de
medir, aunque en la mayorla de los pacientes estas pérdidas son
recuperables vy, por tanto, noc tienen repercusidn a largo
plazo.

E1l problema mas importante consiste en identificar a
10s pacientes gque van a soportar un largo periodo de inanicidn
postoperatoria y, por lo cual requeriran un aporte nutritivo
complementario [431]. En la practica, podemos diferenciar tres
grandes grupos:

*x Desnutricidn previa al acte quirdrgico

¥ Deshutricidn postoperatoria consecutiva al acto
quirdrgico.

¥ Desnutricidn por complicacidn postoperatoria.

E1 aporte nutritivo complementaric vendrd determinado
por el grado de desnutricidn, por 1a magnitud de la agresidn
quirdirgica y por la sospecha de probabies complicaciones.

En estos cascs, la aparicidn de complicaciones puede
obligar a 1la instauracidn de una alimentacidn complementaria
precoz en pacientes gue, por otra parte, con un postoperatorio
normal no la precisarlan.
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Iv.2.2 CUIDADOS PUIMONARES.

Se continuara con las medidas 1iniciadas en el
preoperatorio estimulandose ademds con otras medidas como la
deambulacidn precoz, movilizacidn de secreciones, inspiraciones
profundas (hiperinsuflacidn), estimular la tos productiva vy
controlar el dolor. Con ello, pedremos reducir la incidencia de
complicaciones puimonares en el postoperatorio [67,151,364,
3987.

Los cuadros que pueden aparacer en el postoperatorio vy
gue, regueriran nuestra atencidn, son los siguientes:

1. Insuficiencia respiratoria, Distress respirateorio del adulto

Es 1a complicacidn mds grave y, representa l1a via final
de diferentes procesos, respiratorios o© no, a la cual puede
llegarse por diferentes mecanismos fisiopatoldgicos en el
postoperatorio y, entre ellos, estdn la sobrecarga de Tliguidos,
la politransfusidn, la bronconeumonia, etc. Para diagnosticar-
lo v efectuar un tratamiento precoz con respiracién asistida,
se valoran de acuerdo con CHURCHIL [117] 1Jos siguientes para-
metros:

* Ritmo respiratorio superior a 35/m.

* p02 arterial < de 70 mm de Hg cuando respira oxigeno
por mascarilla al b50%, & p02 arterial ¢ de 200 mm de
Hg cuando se respira oxigeno al 100% durante 15 m.

* pCO2 arterial > de 55 mm de Hg.

¥ Acidosis respiratoria aguda con pH < de 7,25,

* Fuerza respiratoria < de 20 cms. de agua.

* Capacidad vital < de 15 mm clbicos/Kg de peso cor-
poral.

Con los sistemas de respiracidn asistida, deberemos
mantener el p02 entre 60~100 mm de Hg con el minimo de oxigeno
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inspirado. La pC0O2 debe ser mantenida dentro de sus valores
normales, excepto eh los casos de 1insuficiencia pulmonar
crdnica, qgue conseguiremos 1as cifras a Jas que estaba
habituado el enfermo [209].

El objetivo es proporcionar una puena oxigenacidn ti
sular por medio de:

* Conseguir un nivel suficiente de hemoglobina,
manteniendo el hematocrito entre 40-45%, por medic de
transfusiones de sangre total o de concentrado de
hematies, siendo preferible i1a sangre fresca.

* Mantener el pH entre 7,35 y 7,45 para facilitar el
desprendimiento del oxigeno por la hemogliobina.

* Mantener al enfermo en balance negative de 1Tlguidos
para facilitar la ventilacidn.

Todas estas medidas son de obligado cumplimiento en las
personas de edad, enfisematosos y bronguiticos crdnicos que
necesiten de respiracidn asistida [148].

Es importante la aplicacidn del freno espiratorio, o
presidn positiva respiratoria (PEEP), que aumenta la CRF
(capacidad residual funhcional) [433]. Estard especidlmente
indicado en los ©asos en gue no se consiga un p02 de 70 mm de
Hg cuando se aporta un FI02 mayor de 0,6, o cuando se han
tratado médicamente procesos gue puedan producir cortocircuitos
arteriovenosos pulmonares, como la insuficiencia cardiaca,
neumonia, atelectasia, etc.

Las alteraciones que puede producir la presidn positiva
respiratoria, son [4371]:

* Hiperdistensidn pulmonar con alteracidn del balance
ventilacidn/perfusion.

* Descenso del "ouput cardiaco” por:

a) Disminucion del retorno venoso.
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b} Disminucidn de 1la circulacidn coronaria por
el aumento de 1a presidn intrapleural.

c) Modificacidn de la movilidad del tabique in-
terventricular.

*x Neumotorax, que puede complicarse con un neumoperi
toneo.

* Flstulas broncopleurales que pueden desaparecer o

disminuir al quitar la PEEP.

Por estos motivos, la PEEP no debe utilizarse en
enfermos con [459] enfisema, bullas, y asma, siendo de poca
uvtilidad en 1a fibrosis pulmonar ¥y en la neumonia.

Solucionade el problema, el respirador debe ser
retirado cuando:
* E1 ritmo respiratorio sea < de 30/m.

* pCO2 arterial < de 40 mm de Hg y con valores jguales
al preoperatorio.

* p02 arterial > de 60 mm de Hg respirando una mezcla
de 30% de oxigeno (Fi0Q2 = 0.3)

* Presidn inspiratoria > o = a 20 mm de Hg.

* Relacidn espacio-muerto/volumen-ventilatorio < de
0,6.

2) Atelectasia

Las atelectasias pulmonares son muy fTrecuentes en ta
cirugta abdominal alta. Esta frecuencia segin FORD [151] oscila
entre el 20 y el 80%, dependiende del criteric c¢ciinico o
radioldgico de Ta definicidn de atelectasia pulmonar.

Desde el punto de vista clinico, se debe pensar en una
atelectasia pulmonar ante una fiebre postoperatoria no
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Jjustificada. E1 diagndstico serd confirmado mediante la radio
logia de torax [336].

Los métodos preventivos mas importantes de la
atelectasia son:

* Fisjoterapia respiratoria.

* Respiracidn asistida a presidn positiva intermitente
(IPPBj), [364].

* Espirdmetro de Barlett [398] (espirometrla incentiva-
da).

Estos preocedimientos estdn basados en 1los siguientes
hechos:

1 La principal causa de expansidn alveolar y bronquial
es la presidn transpulmonar, es decir, la diferencia
entre presidn intrabronquial y presidn pleural.

2 La reexpansidn pulmonar es la misma en la
inspiracidén con respiracidén asistida que con 1la
inspiracidn "normal”, siempre que sean iguales la

presidn inspiratoria y el volumen respiratorio.

3 La respiracidn con presidn positiva (IPPB) tienhe una
accion diferente sobre la circulacidn general, que
con respiracién “"normal”, debido ail efecto opuesto
sobre la presidn pleural, y por tanto, sobre el
drenaje venoso.

4 E1 gradiente de presiones transpulmonar, es el
factor mas importante para una buena reexpansiodn
alveolar. Esta diferencia no es mayor en los
aparates IPPB = 21,7 cms de agua, que en la
inspiracidn profunda proveocada = 24,6 cms de agua.

5 E1 espirdmetro incentivo de Barlett es mas eficaz y
con é&l se consiguen unas mayores diferencias
tensionales transpulmonares, siendo el mas efectivo
y de menor coste.

Podemos pues afirmar que tenemos a nuestro alcance
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diferentes medios para evitar y, en su caso tratar, Tas
atelectasias postoperatorias, tan frecuentes sobre todo, en la
cirugla del piso abdominal superior {344].

Si se presenta una atelectasia tendremos qgue trataria
enérgicamente utilizando 1los medios expuestos y funda-
mentalmente con: hidratacidn adecuada, espirdmetro incentivado
de Barlett, fisioterapia intensa, aspiracidn nasogastrica vy
traqueal, etc. E£E1 tratamiento se complementard con medidas de
indole general: coxigenc, antibidticos, etc.

2) Tromboembolismo Pulmonar

E1 T.E.P. por trombosis en 1os miembros inferiores o
pelvis exige, fundamentiimente, su profilaxis, ¥y en el
postoperatorio, movilidad activa vy pasiva con deambulacidn
precoz, vendajes eldsticos, etc.f448].

Cuando se produce un infarto pulmonar periféricoe. con
contacto pleural por obstruccidn de ramas terminales de 1la
arteria pulmonar, aunque este sea pequefio, la sintomatologia
suele ser muy alarmante: disnéa importante, tos, dolor
toracico, opresidn precordial de tipo anginoso, taquicardia,
esputos hematicos, roces pleurales, etc. [32].

La sintomatolegla anginosa se debe, al parecer, a?l
espasmo coronario por liberacidn de 5-hidroxitriptamina. EI
dolor toracico es debido a T1a irritacidn pleural, y el esputo
hemdtico se debe al paso de sangre hacia el arbol brenguiatl. La
disnéa es consecuencia del dolor tordcico vy del broncoespasmo
provocado por la 5-hidroxitriptamina 1liberada en 1la zoha
infartada [448].

En las horas siguientes a su instauracidn, aparece
febricula, elevacidn de Jla velocidad de sedimentacidn, vy
peguefio derrame pleural serohematico. ExcepciondImente, se
puede observar gran compromiso pleural, ya sea por derrame
copioso serohemdtico que obliga a toracocentesis evacuadora, o©
en casos muy aislados, neumotorax.

En el diagndstico, 1la radiografia de torax suele
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mostrar una opacidad triangular de base pleural y de tamafio
variable y con borramiento del seno costo-diafragmatico. E}
estudio gammagrafico pulmonar nos evidencia con mayor nitidez
la existencia de este tipo de lesidn, al aparecer como zohas de
mehor captacidn del isdtopo administrado [353].

El tratamientoc es imprescindiblie: reposo absoluto,
oxigenoterapia, analgesia y anticoagulantes.

81 los signos de flebitis o trombosis son muy impor
tantes, si el infarto recidiva a pesar del tratamiento, o }la
posibilidad de una embolia pulmonar masiva es alta, convendra
abordar el problema local con medidas quirlirgicas, o© bién con
la colocacidn de un filtro & un c¢lip en la cava para evitar la
ascensidon de los trombos. Otros métodos dependeran, segdn Jos
casos, y consistiran en ligaduras de la vena Temoral por debajo
de ta vena femoral profunda, 1ligadura de ambas venas ijliacas
externas, la seccidn de alguno de estos Lroncos venosos, la
remocidn de coagulos por aspiracidn o extraccidn con catéteres
tipo Fogarthy, ¢ bién ligadura total o en filtro de 1la vena
cava inferior [459].

Esta complicacidén es muy grave y tiene una mortalidad
alta [33], siendo su incidencia de 0,26%, sin incremento de la
mortalidad por hemorragia cuande se utiliza heparina profildc-
tica.

4). Neumonia y Bronconeumonia,

Las vias respiratorias deben mantenerse siempre limpias
ya gue su obstruccidn es causa de infecciones posteriores y de
atelectasia pulmonar. Después del colapsc pulmonar sobreviene
la infeccidn. Es comin la bronconeumonia, pero en ocasiones, la
infeccidn de un 1dbulo colapsade 1leva a 1a neumonia lobar. La
aspiracidn de las secrecciones gastricas es una causa
importante, y no rara, de infeccidn pulmenar.

Debe animarse al paciente a toser, hacer fisioterapia
respiratoria, y administracidn antibidtica, cuya eleccidn depen
derd de 1a sensibilidad del posible agente infeccioso.
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IV.2.3 CUIDADOS CARDIOLGICOS,

Se continuara el tratamiento de las alteraciones
previas en 1a misma forma gue antes, pero son necesarias,
ademas, otras peculiaridades

1. Alteracicnes del medio interno

Es fundamental mantener una concentracidn idnica
adecuada y eguilibrada lo cual, es condicidn indispensable para
el normal desarrollo de los procesos metabdlicos del corazdn
[42].

Se ha demostrado que las variaciones en las concen-
traciones del sodio y del potasio intervienen el mecanismo de
fosforilacidn del mono, di y trifosfato de adenosina y de la
fosfocreatina. La conversidn intracelular del mono y difosfato
de adencsina, se dificulta cuando el sodio se encuentra en
concentraciones superijores a las normales, aungque este aumento
pueda parecer pequefo [42]. Esto quiere decir, que las
alteraciones de 1a concentracidn del sodio y del potasio,
pueden perturbar gravemente estos importantes procesos de
transferencia energética.

l.La disminucidn de la concentracidn plasmatica del
potasie, al aumentar el desnivel intracelular/extracelular,
incrementard la velocidad de repolarizacidn inicialmente, pero
en cambic, tardard mas en producirse la concentracidn celular
¢ritica que facilita 1a salida del potasio, 1o gue producird un
alargamiento de la sistole ventricular, con tendencia a la
aparicidn de arritmias, que guardan relacidn directa con la
mayor excitabilidad del mdsculo cardiaco [394].

Las consecuencias de Ta hiperpotasemia son mucho mas
graves pues su aumento disminuye el gradiente existente a
traves de la membrana. La consecuancia directa, es Jla
disminucidn del potencial de reposo, y la indirecta, la menor
entrada de los iones sodioc. A su vez, en Tla repolarizacidn, la
salida inicial de potasioc serd mas lenta, pero en cambio, se
alcanzara mas rapidamente en el exterior de la célula 1la
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cantidad de potasio critico, que favorece la salida mas rapida,
y que hace que la repolarizacidn se complete mas pronta [394].

La hipocalcemia, se manifiesta eléctricamente por un
retardo en 1a polarizacidn ventricular, y provoca aumento de)
espacio QT, «cuya duracidn es invérsamente proporcional a los
niveles de calcio sanguineo. Este aumentc se hace a expensas
del espacio 8T gue se hace isoeléctrico y se sigue de la onda T
con discretas alteraciones. De una manera general, la onda T es
positiva con voltaje aumentado, 1legando a simutar
hiperpotasemia. Estas alteracicnes pueden aparecer con valores
de calcio inferiores a 7,8 mg% [193].

La hipercalcemia, se traduce en el electrocardiograma
en la repclarizacidn ventricular, gque se hace mas rapida,
acortande el intérvalo QT, mientras gque aumenta &1 PR. Puede
provocar bradicardia grave, arritmias, e incluso la muerte,
cuando el estado del miocardio es precario, o© cuando el
paciente estd digitalizado [193].

Es de todos conocido que en el p.o. inmediato se
retiene agua y Sodioc Jo que se traduce en wuna oliguria

fisiocldgica p.o. ¥y, por ello, conociendo la importancia gue
tiene el sodio en toda la patcoclogla cardiaca, en un paciente
con hipertensidn arterial compensada, o una esclerosis

coronaria no manifiesta, noc se debe administrar en e
postoperatorico inmediato soluciones salinas, a menos que
exigstan indicaciones precisas, como pérdidas extrarrenales a
través de tubos de aspiracidn, fistulas, o vdmitos prolongados
[193]. A partir del segundo o tercer dia, se administrara suero
salino para mantener el balance, pero cuidando de no sobrepasar
las necesidades. La peligrosidad potencial de la solucidn
fisioldgica es debida a gque hasta pasadas las primeras 24-48
h., hay retencidn de sodio, cloro y agua. Esta retencidn supone
una resta de aproximadamente 2 litros de liguido extracelular
gue pasan al sistema vascular para mantener la isctonicidad y
por ello, un paciente cardiaco, con insuficiencia cardiaca
moderada, la perfusidn de 400 cc de salucidn salina rapida,
puede desencadenar un edema agudo de pulmdn.

ET mantenimiento del volumen circulante es primordial
en las primeras 24 horas del postoperatorio, vy es la mejor ma-
nera de contrarrestar Ta respuesta hormonal a1l stress vy
mantener la volemia, evitar el dolor y propiciar una buena oxi-
genacidn.
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2. Infeccidn

lLas infecciones qguirdirgicas, que han descendido por las
téchicas de asepsia y los tratamientos antibidticos, pueden
repercutir en €1 corazdn de varias maneras [167]:

1. Precipitando la insuficiencia cardiaca en miocardios,
aparéntemente compensados, perc con alteraciones
estructurales de base.

2. Por accidn directa de los gérmenes y sus toxinas.

3. Por colonizacidn en las paredes del corazdn,
produciendo cuadros de endocarditis, miocarditis vy
pericarditis bacteriana.

De acuerde con el primer punto, la infeccidn con
sindrome febril, se acomparia de taqguicardia, aumento de la
velocigdad de circulacidn de la sangre, aparicion de soplos
funcionales, sin grandes modificaciones de la presidn arterial.
Estos factores no desequilibran, por sl mismos, a un corazdn
normal.Pero si existe una cardiopatia subyacente, sintomatica o
no, puede desarrollarse un cuadro de insuficiencia cardiaca,
bién por la situacidn hiperdinamica o bién por afectacidn
mio-endocardica [395].

La miocarditis aguda no especifica, se presenta como
resultado de infecciones que pueden ser de naturaleza bacte-
riana, viral, etc. Esta compliicacidn ha sido determinada mas
frecuentemente por los anatomopatdliogos que por los clinicos vy
ello, porgue el proceso primitivo de la enfermedad, domina el
cuadro de tal modo, que a menudo los transtornos cardiacos
moderados pasan 1inadvertidos, y porque las manifestaciones
clinicas y electrocardicgraficas se presentan con frecuencia en
forma inadvertida o atipica [84]). En el momento actual, su pre-
sentacidn es escepcional.

La sospecha clinica de complicacidn cardiaca se es-
tablecerd en el cursc de una infeccidn, localizada o nd, cuando
aparece ritmo de galope, arritmias, ruidos cardiacos débiles o
poco claros, aparicidn de soplos {que pueden ser cambiantes),
aumento de tamafo del corazdn, vy signos de insuficiencia
ventricular derecha o izquierda [385]. Su repercusidn en el
electrocardiograma es variable dependiendo de la lesidn y puede
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mostrar el espacio PR aumentado, taquicardia sinusal,
fibrilacidn auricular, inversidn de la onda T, bloqueos de
rama, disminucidn en la amplitud del complejo QRS [193].

E1l tratamiento es el de la infeccidn, vy si aparecen
signos de insuficiencia cardiaca, esta se tratarad en la forma
mencionada en el apartado IV.1.3.

La endocarditis bacteriana debe tenerse siempre en
cuenta por el posible anidamiento de gérmenes en las valvulas
cardiacas. Es un cuadro anatcmoclinico bién definido que puede
producirse por diferentes gérmenes: estreptococo hemolitico y
viridans, estafilococo, enteroceco, colibacilo, etc. En el 95%
de los casos, se implantan sobre corazones préviamente dafados
por una fiebre reumdtica crdnica, o por alteraciones congé-
nitas, produciéndose ulceraciones, necrosis, destruccidn
valvular, vy verrugosidades de las que pueden desprenderse
émbolos sépticos que se pueden locaiizar en cualgquier brgano
[248].

E1 diagndstico del germen causal con los hemocultivos
seriados nos orientarad en el tratamiento antibidtico gue se
efectuara de acuerdo con el antibiograma. Este tratamiento debe
continuarse al menos, durante treinta dias para obtener una
normaiizacidn completa del cuadro ctiinico y humorai.

2, Embolia pulmonar

La embolia pulmonar repercute de un modo indudabie en
ta hemodindmica y en el corazédn pudiendo causar incluso la
muerte [304]. E1 mecanismo fisiopatoldgico consiste en que 1a
obstruccidn filujo eferente del ventriculo derecho, da lugar a
una hiperdistensidn, y a un dgran aumento de su trabajo, y como
consecuencia, a colapso por insuficiencia cardiaca derecha.
Para que esto ocurra, es necesario gque se ocluya el 40% de la
seccidn transversal del lecho arterial pulmonar o dos arterijas
lobares [96]. E1 embolism diseminado en las arterias de pequefio
calibre, porque sumadas equivalen a una gran seccidn del lecho
vascular, pueden producir los mismos efectos sobre 1a presidn
arterial pulmonar, y sobre el ventriculo derecho. Este
mecanismo, es la causa de Ta claudicacidn ventricular, y de Jos
signos de insuficiencia cardiaca derecha pero, también, el
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ventriculo jzguierdo puede participar del embolismo por otros
factores: shock, dilatacidn ventricular derecha anoxia, vy
vasoconstriccidn coronaria refleja [96].

La obstruccidn de la arteria pulmonar origina también
refiejos vagales que pueden producir depresidn del nddulo
sinusal y del auriculo-ventricular, e inclusoc paro cardiaco.
También se pueden presentar otros trastornos de ritmo tales
como fibrilacidn auricular, fluter, taquicardia paroxistica,
que estdn relacicnadas con la anoxia vy con la isguemia
miocargdica. Ctros sintomas reflejos son 1a disminucidn de la
presidn sanginea y de 1la frecuencia cardiaca, las alteraciones
de onda T, vy la muerte sUbita, alln en ausencia de obstruccidn
impartante de la arteria pulmcenhar [3047.

E1 tratamiento de 1a embolia pulmonar se orienta hacia
la trombosis venosa profunda gue Ta ha dade origen con la
anticoagutacidn en la gue se prefiere 1a heparina intravenosa.
ta via subcutanea se empliearia en Ta profilaxis en aquelios
enfermos gque tienen factores de riesgo predisponentes [(168].

La wutilizacidn de Ja heparina se basa en su accidn
rapida siendo facil corregir su efecto anticoagulante.Su
mecanismo de accidn consiste en que combinada con la
antitrombina II1I, también conocida como cofactor heparinico,
inactiva a la trombina,impidiendo gue el fibrindgenc pase a
fibrina. Inhibe, por tanto, las reacciocnes gue conducen a la
coagulacidn. Previene el agrandamientoc del codgulo, permitiendo
la resolucidn del trombo existente por fibrinolisis vy
organizacidn. Otra forma de actuar seria indirecta y se debe a
Ta accidéh de T1a trombina que promueve la degranulacidn de las
piaquetas. De esta forma, como la heparina inhibe a 1la
trombina, también se evitaria la degranulacidn plaquetaria
[374].

La dosis habitual es de 15.000 U, seguido dos horas
después por un goteo a razén de 1.000-1.200 U. por hora, o
bién, 5.000 U. cada cuatro horas con contrel del tiempo de
coagulacidn [419].

Pasados 7-10 dias, se continuara con anticoagulacidn
oral, superponiendo la heparina con dicumarinicos durante 4-7
dias para asegurar el efecto antitrombotico y anticoagulante al
mismo tiempo [396]. La anticoagulacidn oral se continuard con
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control de la actividad protrombinica por un periodo de al
menos 3 m, [80].

Interrupcidn de Vena Cava Inferior. La aplicacidn actual de
este procedimiento se limita, de acuerdo con JULIAN [224], a
los siguientes casos:

¥  Pacientes en quienes los anticoaguliantes estan
contraindicados por el riesgo excesivo de hemorragia.

* Embolismo a pesar de terapia anticoagulante apro-
piada.

* Tromboflebitis sépticas con embolias.

*¥* Embolias pulmonares mdltiples y peguefas gue producen
hipertensidn pulmonar croénica.

* Embolismo de repeticidn.

Los procedimientos de interrupcidn comprenden, la 13
gadura guirdrgica, la compartimentalizacidn de la cava con un
clip compresivo dentado en la vena y con la colocacidn de un
filtro (paraguas perforade intraluminal}, por via yugular &
femoral, siempre bajo contrcl radioldgico. [80].

4, Arritmias

La utilizacidn de monitores de registro continuo, de-~
muestra gue un 25-30% tiene algln tipo de arritmia durante tas
primeras semanas de una intervencidn de cirugia mayor. Este
porcentaje es mas alto en 1los ancianos [18], conh cardiopatia
coronaria latente o visible. En l1a mayorla de l1os casos, no
tiene ninguna repercusidn y desaparecera espontaneamente pero,
existen otras que son potencialmente mortales. En estos casos,
la wutilizacidn de diferentes farmacos antiarritimices y de
medijos eléctricos, tales como los marcapasos 1internos o
externos, y la cardioversion [378], hard revertir a 1a mayorila
de los casos. Su aplicacidn debe hacerse precozmente, lo que
hace necesaria la monitorizacidn de estos pacientes asi como 1a
formacidn y entrenamiento del personal idoneo, en una unidad de
reanimacidn y cuidados intesivos.
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Los diferentes trastornos que pueden presentarse son los
que se expusieron en el apartado de cuidados preoperatorios, al
igual gque su diaghdstico y tratamiento.



V. PACEENTES Y METODOS




V.1. PACIENTES
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V.i. PACIENTES.

El estudio incluye a los pacientes intervenidos en Ci
rugta programada en el Servicio de Cirugia Digestiva del Hospi-
tal Central de Cruz Roja de Madrid, en el pericdo de tiempo
comprendido entre el 1 de Enero de 1.987 y el 30 de Junio de
1.990.

De todos ellos, se han seleccionado tres grupos de
patologias en razdn de su repercusidn clinica, tipo de
intervencidn, riesgo quirdrgico, asi como por su frecuencia que
permitiese extraer conclusiones.

Estos grupos son 1os siguientes:

Grupo A: Cirugia Onhcoldgica.-
1.- Tumores colorectales.
2.~ Cancer gdstrigo.
Grupo B: Cirugla Biliar.-
Grupo C: Cirugia Herniaria.-
E1l ndmero total de enfermos 1incluidos en el estudio es

de 631, de 1os que 270 (42.8 %) son enfermos mayores de 70 afios
(GRUPO I}, y 361 (57.2 %) menores de 70 afios (GRUPQO II)

De 1los 270 pacientes del Grupo I, 101 (37.4 %) son
varones, y 169 (62.6 %) hembras.

De los 361 pacientes del Grupo II, 150 (41.6 %) son
varones, y 211 (58.4 %) hembras.

Los pacientes seleccionados en el Grupo A, de Cirugia
Oncoldgica corresponden a enfermos con tumores Colo-Rectaies y
Gastricos, patologlas gue por si mismas comportan un riesgo
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guirdrgico alto para el enfermo, por el tipo de intervencidn
gue tiene una mayor morbi-mortalidad.

La Cirugia Biliar (Grupo B), se ha seleccijonado por ser
una patologia que puede considerarse como de riesgo quirdirgico
medic, auhque en ocasiones, por las caracteristicas de Jla
intervencidn ¢ del enfermo, pueden ser consideradas como de
riesgo alto.

E1 Ultimo grupo seleccionado (Grupo C), corresponde a
Hernias y Evertraciones como patologlas que pueden considerarse
en lineas ganerales, de riesgo menor gue las anteriores. Sin
embargo, en algunos casos se requigren diseccicnes mayores y
gque de alguna manera inciden en la presentacidn de
complicaciones postoperatorias.

Se han excluido para este trabaje aguellas patocloeoglas
gue por su  menor incidencia en nuestro medic, han supuesto un
ndmero menor, potr lo que su inclusidn en el protocolo no nos
permitiria extraer conclusiones gue pudiesen ser estadis-
ticamente significativas vy nho proporcionarian resultados uni-
formes. Por elleo, se han eliminado los carcinomas de pacreas,
los tumores del esdfageo, las ulceras gastro-duodenales, etc.

También se han eliminado l1os enfermos intervenidos de
urgencia, ya que Tla valoracidn previa a Ta intervencidn no
siempre pudo efectuarse con el mismo rigor.

La clasificacidn por patologias, es la gque se mustra en
la Tabla I.

En el grupc A-1, tumores de Colon, Recto y Ano, hemos
recogido 137 enfermos que corresponden al protocolo préviamente
establecido. De ellos, 83 (60.6 %) corresponden al Grupo I, vy
B4 (39.4 %) al Grupo II.

En cuanto al sexo de l1os 83 casos del Grupo I, 34 (41%)
eran varones, v 49 (5% %) hembras

De los 54 casos del Grupo 11, 30 (55.5 %) eran varonhes,



- 256 -

y 24 (44.5 %) hembras.

En el Grupo A-2, tumores gastricos, se han recocgido 89
enfermos con tumor gdstrico maligno y que fueron intervenidos
guirdrgicamente con los mismas criterios, tante laos del grupo
I, come ldos del II. 46 (51,7%) correspendian al grupoe I y 43
{(48,3%) al grupo II..

En el Grupo I {(mayores de 70) (46 c.), 21 (45,7%) eran
varones, y 25 (54,3 %) hembras. En el Grupo II, (43 c¢.), 21
fueron varones (48.8%) y 22 hembras (51.1%).

La ead media del Grupo I fué de 77.3 {70-92) vy en el
Grupo II fué de 58.4 {24-69), con un global de 68.2 (24-92).

En el Grupo B, Vias Biliares, se han estudiado 303
casos que fueron intervenidos por litiasis biliar. De acuerdo
con la edad, en el Grupo I, se enhcontraban 94 casos (31%) y en
el II, 209 (B9%).

la edad media fué de 78.1 a. en el Grupo 1 {70-986) y de
53.8 a. en el II (26-69). La edad media de todo el Grupo B fué
de 61.3 afos.

De acuerdo con el sexo, los varones fueron 22 (23.4%)
en el Grupo I, y 69 (33%) en el 1I. Para las hembras, la
proporcidn fué de 76.6% en el Grupo I (72 ¢.) y 67% en el II
(140 c. ).

En esta serie se incluyen los enfermos que ingresaron
por urgencia, pero gue la cirugia fué diferida y programada con
intérvalos variables de tiempo, una vez valorada la situacion
organica v controlados sus factores de riesgo.

En_ el Grupo C, Patologia herniaria (hernias vy
eventraciones), fueron intervenidos 102 enfermos de los que 47
(46.1%) estaban en el Grupo I y 55 (53.9%) en el II.

La edad media fué de 75.6 a. (70-96) en el I y 53.6 a.
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{(26-69) en el II, con una media global de 63.7 afos. Con
respecto al sexo, en el Grupo I, se encontraban 24 varones
{51%) ¥y 23 hembras (49%) vy, en el Grupo II, hubo 30 varones
(54.5%) y 25 hembras (45.5%)
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TJABLA X.

Patologlias por grupos

Grupo I Grupo 11

Grpo A. 129 (57.1%) g7 (42.9%)
T. Colo-Rectales 83 (60.6%) 54 (39.4%)
T. Gastricos 46 (51.7%) 43 (48.3%)
Grupo B.

Cirugia Biliar 94 (31.0%) 209 (69.0%)
Grupo C.

Cirugla Herniaria 47 (46.1%) 55 (53.9%)

TOTAL........ 270 (42.8%) 361 (57.2%)
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TABLA XI

Edades Medias

GRUPO I GRUPC 11
Grupo A.
Cirugla Oncoldgica.
T. Colo—-Rectales 77 58
T. Gastricos 77.3 £8.4
Grupo B.
C. Biliar 78.1 53.8
Grupoc C.
C. Herniaria 7165.6 53.6
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TABLA XII
Sexo
GRUPD 1 GRUPO I1
Varones Hembras Varones Hembras

Grupo A
T. Colo-Rectales 34(41%) 49(59%) 30(55.5%) 24(44.5%)
T. Gastricos 21(45.7%) 25(54.3%) 21(48.8%) 22(51.2%)
Grupo B.
C. Biliar 22(23.4%) 72{76.68%) 69(33 %)} 140(87 %)
Grupo C.
C. Herniaria 24(51 %) 23(49 %) 30(54.5%) 25({45.5%)




v.2. METODOS
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V.2 METODOS

V.2.1 METODOLOGIA GENERAL

Todos los pacientes icluidos, siempre vy cuando fué
posibie, se les 1ingresdé el dia antes de la 1intervencidn
{incluidos los pacientes con patologia del Grupo A-1,en los que
Ta preparacidn se realizd con Manitol al 10%).

E1 estudio general se hizo en consulta y constaba de:

Analisis hematoldgico completo.
Biogquimica (SMA-6)

Sistematico de orina

Espirometrlia y Gasometria Arterial
E.C.G.

Rx. P.A. vy L. de Tdrax

* ¥ K X X ¥

En una segunda fase y, dependiendo de estos hallazgos,
bién si Ta anamnesis o exploracidn clinica sistemdtica era
sugerente de otras patologlas, o para el estudio complieto de 1la
enfermedad causal, se profundizaba en el estudio con los
diferentes medios a nuestro alcance tales como: broncoscopia,
ecocardiografla, estudios 1isotdpicos, estudios radioldgicos
especiales (eccografia, C.T7., arteriografia, etc.) y analitica
especial (CEA, bijoglimica especial, etc.).

Esta segunda fase, sobre todo en los enfermos del Grupo
I, se realizd estando ingresade el paciente em 1os casos en los
que no Ttué posible, por la situacidn clinica del enfermo,
realizario en consulta. En otros casos, y tras completarse el
estudio, el enfermo fué dado de alta para ingresarle de nuevo
la tarde antes de la intervencidn.

Las complicaciones, cuando se presentaron, fueron
tratadas en la forma gue se ha indicado en el apartado 1V de
esta Tesis.



- 263 -
La tabulacidn de los datos, se realizd en un Ordenador

IBM PS/2-30021, con el programa Dbase II1 plus. EV7 estudio
estadistico se realizd con el programa SPSSPC+.

1. MEDIDAS PREOPERATORIAS

Como norma general, en todos los pacientes se siguieron
los siguientes criterios:

* Abstencidn de tabaco 3-6 semanas antes de la cirugia.
¥ Eliminar el exceso de peso cuando es posible.

% Tratamiento y control de la insuficiencia cardiaca
congestiva si es que existe.

* Tratamiento de infecciones respiratorias.

* Tratar de disminuir v de esterilizar 1las secrecig
nes, conseguir broncodilatacidén maxima, y educar al
enfermo para la rehabilitacidn posterior.

* Fisioterapia respiratoria en todos 1los pacientes
ancianocs v, en todos los demas con patologla
respiratoria para mejorar la funcidn puimonar.

¥ Control de la Insuficiencia Cardiaca en los enfermos
gue va seguian tratamiento previo.

* Control de la Cardiopatlia Hipertensiva, para conse-
guir cifras normales o aceptables, en los enfermos
hipertensos a tratamiento, y cuando la H.T.A, fue un
hallazgo.

* Control de la Enfermedad Tromboembdlica, en los
pacientes con patologia venosa previa y en aquellos en
Jos gque se prevela inmovilidad prolongada, bién por su
capacidad de actividad, o por el tipo de intervencidn,
y los que habian presentado trombofiebitis previas.

En 1la prevencidn se ha utilizado heparina c&lcica a
dosis de 80-100 U./Kg. de peso antes de 1la
intervencidn, y se siguid con la misma dosis ¢/12 h. al
menos durante siete dias.
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* Quimicoprofilaxis. Se ha utilizado en todos los casos
de los grupos A y B.

En el grupo A-1, se ha utilizado cefalosporina de 3%
generacidn; metronidazol: y aminocglucosido + lincosa-
minico.

En el grupo A-2, se utilizd cefalosporina de 22
generacidn o la asociacidn ampiciltina + aminogluco-
sido.

En el grupo B, patologia biliar, se han utilizado
cefalosporinas de 28 generacidn.

En el grupo C, no se utilizd quimioprofilaxis.

¥ Valoracidn del estado nutritivo. Para Jla evaluacion
de estos pacientes, se siguieron los siguientes
criterios:

a) Pérdida de peso. La diferencia entre normal
el actual. Una pérdida de 10 Kg se considerd co
mo pérdida muy significativa.

b) Perfil Hematoldgico. Se valoraren 1los
niveles de 1infocitos como indice de posibles
estados de inmunodeficiencia.

c) Perfil bioquimico. Niveles de albumina plas-
matica por debajo de 30 gr/1. se consideraron
como depleccidn grave gue comporta un serio
factor pronostico.

d) Examen fisico. Pérdida de grasa de los depd-
sitos corporales {pliegues cutaneos del
Triceps, Biceps vy Subescapular) y la atrofia
muscular (Brazos, Nalgas, Muslos, Cuello y Cin-
tura escapular), se valord como estado de mal-
nutricidn.

e) Enfermedad preexistente. Los tumores malig-
nos nos alertaron siempre ante una posible
malnutricion.

* Como complemento, se ha determinado en una
serie de 51 enfermos mayores y menores de 70
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afos gque con enfermedades tumorales malignhas o
benignas de larga evolucidn y que presentaban
signos evidentes de desnutricion, la valoracidn
de la 1inmunidad celular mediada con MULTITEST
IMC (R) y estudioc de proteinas plasmaticas.

En los casos con deshutricidn, se instaurd alimentacidn
parenteral preoperatoria, sobre todo en los tumores digestivos
altos, en los que por el tipo de cirugia que precisaban, con
anastdmosis esofldgicas, era previsible Ta alimentacidn post-
operatoria durante, al menos, 8 dlas. También se Jles instaurd a
Jos pacientes con deficiencia inmunologica.

2. MEDIDAS INTRAOPERATORIAS

En todos los casos se procurd disminuir el tiempo
quirdrgico y, con ello, el tiempo anestésico. Se tomaron ademas
Jas medidas que se relacionan a continuacidn para prevenir
complicaciones postoperatorias.

* Control de las secrecionhes, con aspirados inter-
mitentes.

* Prevencidn de broncoaspiraciones.

* Mantener la broncodilatacidn maxima.

¥ Hiperinsuflaciones intermitentes.

* Hidratacidn adecuda reponiendo pérdidas hematicas.

* Monitorizacidn del paciente.

3. MEDIDAS POSTOPERATORIAS

Se continud durante el postoperatorio coh ios
tratamientos instaurados antes para corregir las patologlas
asociadas y, en todos, se pusieron en practica las siguientes
medidas:
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¥ Control del dolor.

* Deambulacidn precoz.

* Movilizacidn de las secreciones,

*¥* Hiperinsuflacidn. Inspirdmetro incentivado.

¥ Estimulacidn de la tos productiva.

* Control del equilibrioc hidro-electrolitico mante-
niendo en la normalidad los valores de Sodio, Potasio,
etc.

* Control de la Frecuencia Cardiaca:

* Control de la Tensidn Arterial:

* Control del Valor Hematocrito para mantenerlc por
encima de 30%.

* Alimentacidn parenteral que se utilizd en aguellos
enfermos que:

* La NP se habla iniciado en el preoperatorio y
se continud hasta gque se alimentaron por via
oral, al menos, en un 80% de Tlas necesidades
diarias.

* Cirugia que imposibiltita la alimentacidn oral
durante un periodo superior a 3 dias (gastrec-
tomia total p.e.).

* En las complicaciones de la cirugla (fistuia

digestiva) que 1imposibilitan la alimentacidn
oral,

V.2.2 VALORACION DE 10S RIESGOS

Como procedimiento complementaric para vaiorar 10s
riesgos, en relacidn con las complicaciones y Ta mortalidad,
hemos utilizado el Sistema APACHE (Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation)}, c¢riginaimente descrito por KNAUS [2368] en
1.881, y DRAPER [128] en 1.983. Hemos elegido este porque es un
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sistema simple que contempla las repercusiches que la patoleogia
de base provoca sobre Tos diferentes sistemas organicos
estudiados mediante un conjunto de variables (34 en 1la
descripcidn original) cuyo alejamiento de un Optimo se puntia
conforme a criterios establecidos entre 0 v 4 puntos. La suma
de estas puntuacicnes, junto con Jla evaluacidn del estado de
salud previo en cuatro posibles niveles, traduce la gravedad de
los pacientes.

Este sistema, inicialmente utilizado en UCIs, ha sido
universalmente aceptado vy, se le han hecho diversas adapta-
ciones para hacerlo mas simple surgiendo asi, €1 APACHE 1II
[128], gue es e) utilizado en nuestros casos,

En este método de valoracidn, existen dos componentes:
Uno de alteracidn fisioldgica aguda, v otro que evallia el
estado de salud previa.

En el estado de salud previa, verificado por ila
anamnhesis, las variables que se utilizan, y su sistema de
puntuacidn, son las siguientes:

1. HIGADO (G-1 punto)

* Cirrosis comprobada histoldgicamente

* Hipertensidn portal confirmada

* Hemorragias por hipertensidn portal

* Episodios de Insuficiencia hepatica previa.

2. CARDIO-VASCULAR (0-t p.)

* Angina fase IV.
* Sintoma de Insuficiencia cardiaca eh reposo o ante
esfurzos moderados.

3. APARATO RESPIRATORIO (0-1 p.)

* Enfermedad obstructiva, restrictiva o vascular
crdnica que limitan la capacidad de rendimiento.

¥ Hipoxia cronica documentada, hipercapnia, policitemia
secundaria, hipertensidn pulmonar
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* Dependencia a respiracidn asistida.

4, RIRON (0-1 p.)
¥ Sometido crdnicamente a didlisis.
¥ Insuficiencia renal grave, en predidlisis.
5. DEBILIDAD INMUNOLGICA {(0-1 p.)
* Inmunosupresiodon por citostaticos
Radioterapia
Corticosteroides en dosis normales mas de 30 d.
Corticosteroides en dosis elevadas mas de 5 d.
* Estado avahzado de enfermedades que reducen Jla
defensa inmunoldgica tales como: Leucemia; Linfomas;

SIDA; Melanoma metastatizante.

¥ Qtros.

6. EDAD: (0-86 p.)

¥ ¢ de 44 a, 0
¥ 45-54 a. + 2
* 55-64 a. + 3
¥ 65-74 a. + 5
¥ > de 75 a. + 8

Con objeto de que los grupos sean 10 mas homogéneos po-
sible, se ha prescindido de valorar la edad como factor de
riesgo, ya que puntuaria en todos los enfermos del Grupo I, v
s&lamente en algunos del grupo II, ocasionando distorsidn en
los resultados.

7. ESCALA NEUROLOGICA, utilizable dnicamente para enfermos de
UCIs, puntudndose de acuerdo con la escala de Glasgow
(1-15 p.)

De los datos obtenidos de la exploracidn, se extraen
para su puntuacidn los siguientes datos:
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1. TEMPERATURA RECTAL (0-4 p.)

< de 29,92 C
30-31,92 C
32-33,92 C
34-35,92 C.
36-38,42 C.
38,5-38,99 C
39-40,92 C..
412 C o mas.

WO —-=NWHA

2. TENSION ARTERIAL (2.diast. + sistol. : 3) (0-4 p.)

{ de 49.
50-69.
70-109
110-129.
130~1569.
> de 160

PLMNOMNA

3. FRECUENCIA GARDIACA / MINUTO (0-4 p.)

< 39
40-54,
55-69.
70-109 .
110-1389.
140-179,
> 180.

PO NWR

4. FRECUENCIA RESPIRATORIA / MINUTO (0-4 p.)

< 5. 4
6~-9. . 2
10-11. 1
12-24. 0
256-34. 1
35-45, 3
> 50 4

De los datos de taboratorio, l1os parametros valorables,
son los siguientes:
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1. pO2 a RESPIARCION EXPONTANEA (mm.Hg.) (0-4 p.)

< 55 . 4
55-60, 3
61-70. 1
> 70 0
2. pH ARTERIAL (0-4 p.)
< 7,15 X 4
7,15-7,24. 3
7,25-7,32. 2
7,33-7,49. 0
7,5-7,59 1
7,6-7,69 3
> 7,7. 4

3. CREATININA PLASMATICA (mgrs.%) (0-4 p.)

[ o

VRN O oA
w?(.;'"IO)O
D = =
N (o R =N
WO N

4., HEMATOCRITO (%) (0-4 p.)

< 20 4
20-29,9. 2
30-45,9, 0
46-49,9. 1
50-59,9. 2
> 60 4
5, LEUCOCITOS {(x 1.000 m1.3)) (0-4 p.)
< 1. . . 4
1-2,9. . 2
3-14,9 . . 0
15-19,9. .1
20-39,9. . 2
> 40 . . 4



- 271 -
6. SODIO PLASMATICO (mEq/1.) (0-4 p.)

< 110,
111-119.
120-129.
130-149,
150-154.
155~159.
160-179.
> 180.

BWN=2ON WA

7. POTASIO PLASMATICO (mEq/1.) (0-4 p.)

< 2,5. 4
2,5-2,9 2
3,0-3,4 1
3,5-5,4 0
5,5-5,9. 1
6,0~6,9. 3
N 4

Siguiendo estas normas, se valord y puntud la patoiogia
que presentaba el enfermo a su ingreso, con o©objeto de
determinar el grado de riesgo, v se considerd al paciente
como:

Sin riesgo . . . . . . . . Q R.
Riesgo leve. . . . . . . . 1 - 10 p.
Riesgo moderado. . . . . . 11- 20 p.
Riesgo severo, . . . . . . 21~ 30 p.
Riesgo grave . . . . . . . Mas de 31

De acuerdo c¢on esta valoracidn, los enfermos gque pre
sentaban riesgo, fueron sometidos a tratamiento en la forma
previamente dicha para controlar y llevar a tlos enfermos a la
cirugia en las mejores condiciones posibles.

En relacidn a los problemas respiratorios, Ta <c¢lasji
ficacidn del riesgo es:

Riesgo leve

BNCO que no ha presentado episodios graves.
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CY: 65-75% en espirograma.
pOZ2: 65-70 a respiracidon espontanea.
T8 Pulmonar Residual.

Riesgo moderado

BNCO sin episodios graves un afo antes.
Infeccidn respirateoria leve,

Cv: 55~65% en espircgrama.

pO2: 61-65 a respiracidn espontinea.

Riesgo severo

Cor Pulmonale.

BNCC con episodios graves en Oltimo afo.
CV < 55% en espirograma.

p02: 55-60 a respiracion espontanea.
pC0Z > de 50.

Riesqo grave
Insuficiencia Respiratoria Aguda Severa.
Neumonia actual.

8 Pulmonar Activa.
pOZ2 < de 55 a respiracidn espontinea.

En cuanto a 1a calificacidn del riesgo cardlaco,

Riesgo leve

po2 entre 61-70,

Potasic Plasmatico 3-3,4.

Sodio Plasmatico 150-154.
Insuficiencia Cardiaca controlada.

Riesgo moderado

Tensidn Arterial: B50-69 o 110-129 (2.D+5/3)

Frecuencia cardiaca en 55-69 o 110-139
Sodio Plasmatico 120-129 o 155-159.
Potasio Plasmatico 2,5-2,9.

Hematocrito en 20-29,9%

Infarto de Miocardio Antiguo (> 6 meses).

este
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Riesgo severo

Frecuencia Cardiaca 40-54,

p02 55-60.

Insuficiencia Cardiaca con frecuentes crisis de
descompensacion.

Arritmias de dificil control.

Riesgo qrave

Tensidn Arterial <49 ¢ >160 (2.D+S/3).
Frecuencia cardiaca <39 o »>180.

pC2 < 55,

Sodioc Plasmatico ¢ 110 o » 180,

Potasioc Plasmatico < 2,5 o > 7.

Hematocrito < 20. o > 60.

Insuficiencia Cardiaca descompensada.

Infarto de Miccardio Reciente.

Transtornos graves de 1la conduccidn sin previa
instauracidn de marcapasos.

V.2.3 CONTROL DEL DOLOR POSTOPERATORIO

En los pacientes de esta serie, debido a que la herida
operatoria es causa de dolor que, ademas, impide la amplitud de
los movimientos respiratorios que pueden incidir en la
aparicién de complicaciones, comenzamos a wutilizar ia
bupivacaina [79] porgue proporciona buena analgesia, disminuye
las necesidades de otros analgésicos y mejora la funcidn
respiratoria en las laparotomias altas de acuerdo al siguiente
protocolo:

* Se procedid a la inyeccidn subcutanea profunda de
bupivacaina sin adrenalina a dosis de 1 ml. al 0.5% por cada
cm. de longitud de la herida operatoria. ta dosis fué repar-
tida en los dos labios de la herida operatoria.

¥ Si la 1incisidn era mayor de 20 cms. se utilizaron 2
ml. al 0.25% por cm. de incisidn.
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¥ La dosis maxima permitida no debe sobrepasar en

ningtin caso los 160 mgrs. (2 mgrs./kg. - 30 ml. al 0.5%)

En la wutilizacidn de la bupivacaina debe tenerse
presente que:

¥ No debe utilizarse en pacientes con H.T.A., arterio-
esclerosis, en tratados con IMAO o Triciclicos.

* Por su accidn vasoconstrictora local dificulta el

aporte sanguineo a Jlos tejidos, retrasando la
cicatrizacion por 1o que no debe utilizarse en zonas
vasculares terminales pero, por otra parte, se

retrasa su absorcidon intravascular, y se disminuye el
riesgo de toxicidad sistémica al tiempo gue se
prolonga su accidn,

* No debe emplearse en acidosis, insuficiencia renal o
hepatica, pues se aumenta su toxicidad.

* Deprimen la cotractibilidad miocdrdica y 1a velocidad
de conduccidn. Puede producir bloqueo simpatico.

* Como neurotoxico puede producir convulsiones.

ANALGESTIA EPIDURAL

La anlgesia epidural se puede adaptar a cualquier ti-
po de cirugla del tronco y de las extremidades, aungue es mas
adecuada como agente Unico en la cirugla abdominal baja, y en
tas intervenciones de las extremidades inferiores y peivis.

Su fundamento consiste en evitar que los impuisos afe
rentes alcancen el Sistema Nervioso Central, impidiendo asl 1la
transmisidn de respuetas eferentes inadecuadas a 1los Organos
importantes como misculos, vasos sangulneos y visceras [25].

Actlia sobre:
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b)

c)
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Sistema Cardio—Vascular.- Por hloquéo del sistema
ngrvioso simpatico, aparece una caida de la ten-
sidn arterial, provocando hipotensidn.

Cuando se extiende el bloquéc hasta Jas raices
dorsales, la presidn venosa central (PVC) puede
disminuir hasta un 50 %, Jo que puede tener un im-
portante efecto secundario en el flujo venoso peri
férico ¥ en la incidencia del tromboembolismo post
operatorio, previniéndolo.

Sobre las Visceras Abdominales.— ET bloguéo simpa—
tico aparece cuando la anestesia se extiende hasta
el VI segmento dorsal:

Higado.~- La interrupcidn de los nervios esplacni-
cos proteje al higado de la vasoconstriccidn hepa-
tica refleja vy de la depleccidn excesiva de glucd-
geno. Previene ademias la depleccidn de 1los depdsi-
tos de noradrenalina en higado y bazo, preservan-
doles de la isguemia vasoconstrictora refleja, per
maneciéndo el flujo sangulneo uniforme y constante.

RiAdn y Suprarrenales.— E1 blogquéo proteje al pa-
rénguima renal contra la isquemia, y el flujo re-
nal se hace dependiente de la presidén de perfusidn
sistémica.

Vejiga.—- Se produce retencidn vesical por bloguéo
iumbar, siendo precisa Jla cateterizacidn vesical en
el 80 % de los enfermos.

Intestino.- La motilidad intestinal se restablece
rapidamente tras las intervenciones abdominales re
alizadas bajo bloquéo epidural.

Glucemia y Osmolaridad.- La respuesta hiperglucémi
ca normal ante la cirugia, se previene mientras se
mantiene el bloquéo esplacnico.
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ANALGESIA EPIDURAL POSTOPERATORIA:

La desaferentizacidn potguiridrgica, produce libertad de
movimientos, pudiendo producirse una deambulacidn
precoz al no afectar al sistema motor.
Tipos de drogas:
-Anestésicos locales: Bupivacaina al 0.25 %
-Opidceos: Morfina.

Fenatanil.

Dolantina, etc.

-0tros: Cionidina.
Hidrazolan, etc,

Accidn de Jos anestésicos locales:

* Por bloguéo simpatico producen vasodilatacidn con
hipotensidn.

* Bloguéan 1ta conducidn cardiaca produciendo bradicar
dia y efecto inotrdpico negativo

¥ Previenen la enfermedad tromboembdlica.

* Tienen baja incidencia de nalseas y vomitos.
* No producen prurito.

* Producen bloguéo sensitivo mas que motor.

¥ En corazones enfermos, puede producir irritacidn ven-
tricular.

E1 mids utilizado es la Bupivacaina al 0.25-0.5 %, gque
tiene larga duracidn y baja toxicidad [78].
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Accidn de los Opidceos [372]

* Morfina: 0.1 mgr/Kg. Dosis normal = 3-5 mgr en 10cc
de suero salino.

Duracidn: 12-24 horas.
No produce bloguéo motor.

Mejora 1a funcidn pulmonar postoperatoria al supri-
mir el dolor.

* Fentanest: Tiene menor duracidn gue Ya morfina.

* Metadona: Duracidn de 6 horas.

Efectos colaterales.-—

* Secuelas menores:
1) Nauseas y vOmitos.
2} Prurito frecuente.
3) Retencidn urinaria (79 %).
* Secuelas mayores:
1) Dafio neuroldgico
2) Depresidn respiratoria, a veces tardla, en

tre 6-24 horas, y mas en ancianos.

Estas secuelas se antagonizan con Naloxona.

Otros.-

* Hidrazolam.- Actla sobre el dolor somdtico y nho so-
bre el visceral.
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* Calcitonina.~- Se utiliza para controtar

el dolor no
tratable.

* Clonidina.- Actla como agonista.

V.2.4._ESTUDIO ECONOMICO

Con la finalidad de evaluar en todos sus aspectos 1a c¢i
rugla del anciano, ademds de 1los riesgos y complicaciones, he-
mos realizado un estudio econdmico comparativo entre los dos
grupos de edad en gue han side divididos nuestros pacientes, a

fin de valorar los costes gue han supuesto la diferencia de
edad vy Yas complicaciones.



V1. RESULTADOS
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VI. RESULTADOS

Hemos diferenciado en el estudic, para el andlisis de
los resultados, los tres grupos basicos de enfermos para
dividirlos en Cirugia Oncoldgica, Cirugla Biliar ¥y Cirugia
herniaria. Al final se ha hecho un analisis glcbal de los
resultados, un estudio econdmico, asl como un estudic de la
retacidn entre los factores de riesgo y la morbilidad.

VI.1? CIRUGIA ONCOLOGICA

Se ha diferenciado en el andlisis de los resultados de
estos pacientes, dos grupos: tumores colo-rectales y tumores
gastricos por Ta diferente modalidad terapeltica y repercusion
sobre el estado general de los pacientes.

VI.1t.1 TUMORES COLO-RECTALES

1. Factores de riesgo

Los enfermos de esta serie presentaron un porcentaje de
factores de riesgo semejante , ya que 39 de 83 (47 %) del Grupo
I y 26 de 54 (48 %) del Grupo 1II, presentaban patoicgla
acompafhante, siendo el cardio-vascular &1 mas frecuente en
ambas series tal y como se muestra en la Figura 1. Le siguen en
frecuencia el factor de riesgo pulmonar vy la diabetes. La
desnhutricion se presentd mads a menudo en el Grupo I.

ta. Riesgo Pulmonar

En relacidn con la enfermedad pulmonar, los resultados
se muestran en la Fig. 2 en la que puede apreciarse que 16
enfermeos del grupe I (19,3 %),y 10 del grupo II, (18,5 %)
presentaron uno o mas de los factores de riesgoe valorados,
siendo la BNCQO 1la patologla mas frecuente presentada en la
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serie de enfermos del grupo II.
ta BNCO, Ta enfermedad Restrictiva, y la TB. Residual,
tuvieron ia misma incidencia en los enfermos del Grupo I. La

BNCO, v el Asma, fueron mas frecuentes en la serie del Grupo
11.

1b. Riesgo Cardio-vascular

El factor de riesgo Cardio-Vascular, gue se muestra en
Ta Fig. 3, corresponde al grupo, mas numeroso de pacientes en
ambas series siendo la HTA, el padecimiento mas frecuente en
ambos grupocs.

Sigue la Insuficiencia Cardiaca con 7 casos en el Grupo I y que
no se presentd en el II (P=0.08). Las Arritmias y el Infarto
tuvieron una incidencia mayor en el Grupo II que en el I.

tc. Otros riesgos

E1l resto de los factores de riesgo gque presentd este
grupo de pacientes, se muestra en la Fig. 1. Unicamente cabe
destacar una mayor incidencia de Desnturicidn en los pacientes
del Grupo I, (p= n.s.).

2. Localizacion del tumor

La Tocalizacidn de estos tumores es la gque se muestra
en la Fig. 4. En ambas series la distribucidn es semejante sin
diferencias estadisticamente significativas (p=0.2265) con una
mayor incidencia en las localizaciones de sigma y recto.

En el coion izguierdo, se presentd un mayor porcentaje
en el Grupo I, siendo en el colon trasverso esta diferencia, a
favor del Grupo I (p= n.s.).
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3. Tratamiento

En relacidn con el tratamiento, que se muestra en la
Fig. 5 predomina la intervencidn con criterio de radicalidad
oncoldgica que se realizd en 65 casos del Grupo I (78.3%) y en
42 del Grupo ITI (77,8%).

Por otra parte, se hicieron mas tratamientos paliativos
en el grupo I, no siendo estadisticamente significativa Jla
diferencia. (p=0.45) Se practicaron 4 extirpaciones locales en
adenomas vellosos degenerados, en los gue no estaba invadido el
tallo de implantacidn.

El procedimiento guirtirgico utilizado, expresado
graficamente en la Fig. 6. dependid de la localizacidn del
tumor y, basicamente, fueron similares aunque, en algunos Casos
determinados vy debido a la patologia asociada, la 1infa-
denectomia no fué tan exhaustiva.

En 4 casos de ambas series (4.8% del grupo I y 7.4% del
II, no se practicd anastdmosis primaria, dejando colostomla
terminal tras la reseccidn, bién por mala preparacidn, bién por
dilatacidn del colon proximal. Posterdrmente, fueron interve
nidos en un periodo entre 6 y 8 meses, para restablecer la con-
tinuidad. Asi mismo, en 7 enfermos del Grupo I (8,4 %), v en 4
del II (7,4 %) se practicd colostomia trasversa de proteccidn,
bién por ser la anastdmosis muy baja, o por deficiente prepara-
cidn del colon. E) cierre de la colostomia temporal se practicd
una vez comprobada la perfecta coaptacidn de la anastdmosis.

4. Estirpe tumoral

E1l tipo histoldgico de Tos tumores extirpados es el que
se muestra en la Fig. 7 en la gque se aprecia claramente el neto
predominio de los adenocarcinomas, siendo el resto de los
casos, menores en su cuantla. En relacidén a su malignidad, el
predominio es claro en ambos grupos de los procesos tumorales
con criterios histolidgicos de malignidad (p=0.86).



- 283 -

5. Estadio

Los estadios presentados, de acuerdo con la clasifi-
cacidn de DUKES, fueron los que se muestran en la Fig. 8 con un
claro predominic de los estadios B y C.(p=0.43).

Un enfermo presentaba dos tumoraciones de diferente
estirpe; un Adenocarcinoma en sigma, y un tumor Carcinoide en
recto. Fueron extirpados mediante wuwna reseccidn amplia gue
incluia los dos tumores.

. Merbilidad

Cuarenta y dos enfermos del Grupo I (50.6 %), y 23 del
Grupo I1 (42,6 %), presentaron una o mas complicaciones que
retrasaron su curacidon y, en algln caso, fueron la causa
directa del exitus. Estas complicaciones son Tas mostradas en
Ta Fig. 9.

La infeccidn, fué con mucho, la mas frecuente en ambas
series, seguida de las pulmonares y de la insuficiencia renal.
Las complicaciones cardiacas, a pesar de ser el factor de
riesgo mas frecuente, tuvieron una incidencia muy baja. No se
encontraron diferencia estadisticamente significativas, con p»>
0.60.

6a. Infeccidn

Dentro de las complicaciones infecciosas, Ta de la
herida y 1a urinaria son las que se presentaron con mayor
incidencia, con una significacidn estadistica probiablemente
significativa (p=0.09),

La peritonitis generalizada fué 1la de menor frecuencia
en los ancianos, mientras que en los del Grupo II, TJa menor
incidencia correpondid a la neumonia (p= n.s.). Fig.10.
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6b. Otras complicaciones

Cuatro enfermos del Grupo I (4.8 %), y dos enfermos del
Grupo II (1.8 %), presentaron falle de sutura. Sdlamente tres
enfermos del Grupo I y wuno del Grupo II, reguirieron nuevo
cierre quirdrgico. Uno del Grupo I y otro del Grupo II, fueron
tratados con medidas conservadoras, no siendo necesaria ninguna
actitud quirdirgica.

Las complicaciones referidas a la técnica, son las que
se muestran el las Fig. 11 vy 12,

En las fistulas, se 1incluyen tanto Tas c¢linicas, que
requirieron algln tipo de cuidado, como Tas subclinicas
asintomaticas gue no precisaron de cuidade alguno, continuando
con una evolucidn normal, manteniéndose una dieta oral sin
modificacidn alguna.

E1 porcentaje de estas fistulas a los diferentes
niveles, es el que se muestra en la Fig. 13 en 1a gque se puede
apreciar una mayor incidencia en los tramos méds distales
(reseccidn anterior y reseccidn anterior baja de recto) no
existiendo diferencia estadistica significativa (p= n.s.).

7.Relacidén Riesgo/Complicacidn

Valoracidn del Riesdgao (APACHE II)

Grupo I Grupo I1
Riesgo I 15 (18.1 %) 14 (25.9 %)
Riesgo 11 14 (16.8 %) 8 (14.8 %)
Riesgo III 9 {(10.8 %) 4 (7.4 %)

Riesgo 1V 1 (1.2 %) Qg ————
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El1 51.2 ¥ de Tos enfermos gue presentaban riesgo (20/ 39)
del Grupeo I, vy e 61.5 (16/28) dei Grupo 11, presentaron
complicaciones en el postoperatorio.

Grupo I Grupo II
R.Pulm/Infeccion. 5/83 (6.0 %) 6/54 (11.1 %)
R.Pulm/Comp Pulm 5/83 (6.0 %) 2/54 ( 3.7 %)
R.Pulm/Comp Card 1/83 (1.2 %) i/54 ( 1.8 %)
R.Card/Infeccidn 8/83 (9.6 %) 6/54 (11.1 %)
R.Card/Comp Pulm 5/83 (6.0 %) 1/54 ( 1.8 %)
R.Card/Comp Card 1/83 (1.2 %) 2/54 ( 3.7 %)
R.Card/Comp VYasc 0 é————- 1/54 ( 1.8 %)
Desnutr/Complic @ ~————  mm—e—
Diabetes/Compli 5/83 (6.0 %) 4754 ( 7.4 %)

8. Mortalidad

La mortalidad operatoria global fué del 12% en el Grupo
T (10 ¢c.} v del 3.7% (2 ¢c.) en el Grupo II.

La mortalidad del Grupo I, distribuida por el tipoc de
cirugia, fué del 9.6% (7/73) en cirugla radical; 30% (3/10) en
cirugla paliativa y 0% (0/8) en las resecciones locales, sin
gue se determinara diferencia estadistica significativa, con p
> 0,80,

Desde el punto de vista de 1la edad, la edad media de
estos casgs, para el Grupo 1 fué de 78.6 anos, rango 70-91,
(Desv.=+ 4.91) que se distribuyen en Cirugla Radical 80 a. y
Cirugla Paliativa 75 a.

Para los enfermos del Grupo II, la edad media fue de
58.4, rango 23-869 (Desv.=% 9.47)

En funcidn a los estadios de DUKES 1la meortalidad fué:
Estadio A, 0% (0/7): Estadio B, 10% (3/30); Estadio C, 4.2%
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(4/28): y Estadio D, 30% (3/10).(p=0.43} 1o que significa gue
1a mortalidad ha ido incrementandose con Jla extensidn de la
enfermedad.

Oche de los 10 enfermos fallecidos del grupo I
presentaban al menos uno de los siguientes factores de riesgo:

Riesgo Pulmonar. 4 (40%)
Riesgo Cardiaco. 2 (20%)
Diabetes 1 (10%)
cirrosis Hepét1ca 1t {(10%)
8in Riesgo Previo. 2 (20%)

La distribucidn por sexcos fué de 8 varones (23.5%) y 2
hembras (4.1%).

tas causas de muerte en el Grupc I fueron Jas
siguientes:

Sepsis

Sepsis + d1stress
Distress

Bronconeumonia
Insuficiencia renal aguda
Insuficiencia hepatica
Infarto.

a0

X ¥ K O X X X
[ R R L R .

Podemos apreciar comoe la sepsis ¥ los problemas
respiratorics, han contribuido a 1a muerte del paciente en el
70% de los casos

En el Grupo II, las causas de muerte fueron:

* Sepsis.

v - o« . o« 1 cC.
* Peritonitis + Seps1s e = - . . Y cC.

8. Estancia Media

La estancia media postoperatoria fué de 15 dias (2-62)
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en el Grupo I (Desv.=+ 8.93), y de 18 dlas (4-59) en el Grupo

11, (Desv=+10.76),comprobando un mayor ndmero de dias para los
enfermos del Gurupo II.

vi.1,2 TUMORES GASTRICOS

1. Factores de riesgo

Los pacientes del Grupo I tuvieron mas factores de
riesgo que Tos del II que se distribuyeron de acuerdo con 1o
mostrado en la Fig. 14, siendo el nimero de enfermos de 36 para
los enfermos del Grupeo I, y de 27 para los enfermos del Grupo
II, sin que exista diferencia estadisticamente significa-
tiva.

E1l factor que se presentd mas frecuentemente fTué la
desnutricidn, con un 41.3% en el Grupo I vy un 30.2% en el I1.
le siqgue el factor de riesgo cardiaco con el 39.1 y 23.3%
respectivamente (p= n.s.).

1a. Riesgo Pulmonar

El tipo de enfermedad pulmonar de estos enfermos se
muestra en la Fig. 15 en la que se evidencia que 14 enfermos
del Grupo I (30.4 %)}, vy 7 del II (16.3 %) tenian uno o mas de
los riesgos valorados, siendo Ta BNCO (p=z0.09) la patologia mas
frecuente en los dos grupos.

1b. Riesgo Cardio-vascular

El riesgo Cardio~vascular, fué el mads frecuente en
ambas series con 18 (39.1%) en el Grupo I ¥y 10 (23.3%) en el
II.
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Dentro de estos factores (Fig. 16}, la HTA fué la de
mayor incidencia en ambos grupos (p= n.s.)

2. Localizacidn del tumor

De acuerdo con 1o mestrado en la Fig.t7 las loca-
Tizaciones mas frecuentes fueron en antro y cuerpo gAstrico en
ambas series, sin diferencia estadisticamente significativa
{p= n.s.) siendo la localizacidn cardial l1a menos frecuente en
los dos grupos.

3. Tratamiento

Se practicaron resecciones oncoldgicas (Fig. 18) en 22
(47.8%) del Grupo I, y en 31 (72.1%) del I1 con diferencia
estadisticamente significativa (p=0.05). Las resecciones
paliativas se practicaron en 12 (20.1%) del I vy en 8 {18.6%)
del II.

En el 21% de los pacientes del Grupo I (10 c.), no fué
posible practicar ningdn tipo de reseccidén, limitandose a la
toma de biopsia. Este gesto, se did en 3 casos (7%) del Grupo
IT1 (p=0.01).

Con respecto a Ja técnica (Fig. 19) 1la gastrectomia
total fué el procedimiento mas utilizado en el Grupo II, siendo
la reseccidn subtotal Ta mas frecuente en el ancianc (Grupo I)
{p=0.05).

La Gastro-enteroanastomosis fué muy poco utilizada como
procedimiento paliativo.

4. Estirpe tumoral

E1l mayor porcentaje (Fig. 20) ha correspondido a los
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adenocarcinomas, habiéndose presentado tan sd1o un casc de
carcinoide y 2 iinfomas.

5. Estadio
Grupo I Grupo II
Estadio I 10 (21.7 %) 9 (20.9 %)
Estadio II 8 (17.4 %) 8 (18.6 %)
Estadio III 7 (15.2 %) 12 {(27.9 %)
Estadio IV 21 (45.6 %) 14 (32.6 %)

6. Morbilidad

Veinticinco enfermos del Grupo I (54.3%) v 18 del I1
(41.9%),%), (p= n.s.) presentaron una o mas complicaciones que
retrasaron su curacidn o fueron causa de éxitus. Las
complicaciones presentadas fueron las mostradas en la Fig. 22
correspondiendo a las infecciones el mayor nimero de casos,
seguide de las pulmonares.

6a. Infeccidn

Los diferentes cuadros infectivos presentados son los
gue se muestran en la Fig. 23 en las que ha existido un neto
predominio en la infeccidn de 1a herida y urinaria.

6b. Otras complicaciones

Ern los enfermos del Grupo I no se presentaron dehiscen-
cias de laparotomia, mientras gue un enfermo del Grupoc II pre-
sentd evisceracidn que precisd de cierre secundario.
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Seis enfermos (13.0 %)} del Grupo I, vy tres (7.0 %) del
Grupo II presentaron fistula, tal como se especifica en la Fig.
26.

Las complicaciones referidas al sistema Cardio-vascular
y Pulmonar, son las que se refieren en la Fig. 24 y 25,
habiendo tenido todas ellas una mayor incidencia en el Grupo I
que en el I1I (p= n.s.).

7. Valoracion del riesgo

Todos los enfermos del Grupo I presentaban Riesgo I en
funcidn de 1la edad, ya que esta comienza a puntuar, segln el
sistema APACHE II, a partir de los 45 afios. Aceptando este
hecho, 1a edad no fue valorada en cuanto a puntuacidn de riesgo
en ninguno de los dos grupos. La valoracidn en los dos grupos
se efectud solo en funcidn de las patcloglas ascciadas.

Grupo I Grupo II
Riesgo I 7 (15.2 %) 10 (32.2 %)
Riesgo II 19 (41,3 %) 13 (30.2 %)
Riesgo 111 g (19.6 %) 3 (7.0 %)
Riesgo IV 1. (2.2 %) 1 ( 2.3 %)

Todos Tos riesgoes fueron valorados al ingreso, y se pro
cedid a instaurar el tratamieto oportuno a fin de rebajarlos.
Ningdn enfermo fue intervenido en Riesgo IV.

8.Relacidn Riesge/Complicacidn

R.Pulmonar/Complicacion:

7/46 Grupo I : R.P/Infeccion 5/46
R.P/C.Puimon. 4/46
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.P/C.Cardiac 0/48
.P/C.vascular 1/46

0

3/43 Grupo II1: .P/Infeccion 3/43
.P/C.Pulmon 0/43
.P/C.Cardiac ©0/43

.P/C.Vascular 0/43

DAVDTDO

R.Cardiaco/Complicacidn:

12/46 Grupo I

.C/Infeccion 9/46
.C/C.Puimon 5/46
.C/C.Cardiaca 1/46
L/C.vascular 1/48

TV

5/43 Grupo 11I:

.C/Infeccidn 5/43
.C/C.Pulmonar 3/43
.C/C.Cardiaca 0/43
.C/C.Vascular 1/43

ol s i ol 3

Desnutricidn/Complicacion:

10/46 Grupo 1
Desn/Infeccidn 7/46
Desn/C.Pulmon 4/46
Desn/C.Cardiac 1/46
Desn/C.Vascul 1/46

7/43 Grupo II:
Desn/Infeccidn 6/43
Desn/C.Pulmon  2/43
Desn/C.Cardiac 0/43
Desn/C.Vascul 0/43

9, Mortalidad

La mortalidad operatoria, de acuerdo con diferentes
parametros, ha sido la siguiente:

* Mortalidad global: 5.6% (5/89)
¥ Grupo I: 8.7% (4/456)
* Grupo II: 2.3% (1/43)
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* Cirugia Radical:
¥ Grupo I: 4.5% (1/22)
¥ Grupo II: --  (0/31)

¥ Ciruglia Paliativa:
¥ Grupo I: 21.4%(3/14)
¥ Grupo II: 11.1%(1/ 9)

¥ Gastrectomia total:
* Grupo I: -—— ==

¥ Grupo II: -——= ===

* Gastrectomia subtotal:
* Grupo I: 4.3% (1/23)
* Grupo II: ——— ==

* Varones:
* Grupo I: 9.5% (2/21)
¥ Grupo II: 4.8% (1/21)

* Hembras:
* Grupo I: 8.0% (2/25)
* Grupo II: —_—— -

La edad media para el Grupo I fue de 77.3 afos, rango
70-92, {(Desv=+ 6.16), para el Grupo II de 58.4, rango 24-69,
(Desv=+ 11.61)

3. Estancia media

La estancia media fué de 16.4 d. (2-62) en el Grupo I (Desv.=
+ 12.96),y de 18.7 d. (4-59) en el Grupo II (Desv.=t+ 16.51),
sin diferencia estadlsticamente significativa, siendo superior
la estancia para los enfermos del Grupo II, existiendo
diferencia significativa cuando se relacionan los dias de
estancia con el tipo de intervencidn (p=0.001).
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VI.2 VIAS BILIARES

1. Factores de riesgo

Como puede apreciarse en la Fig. 27, los enfermos del
Grupo I presentaron mayor porcentaje de factores de riesgo que
Tos del Grupo II.

E1 factor mas comln en los dos grupos fue Cardiaco,
seguido del Pulmonar, ©Obesidad y Diabetes, siendo el resto de
muy escasa incidencia.

1a. Riesgo Pulmonar

En este apartado, 19 enfermos del Grupo I (20.2 %), vy
24 del II (11.5 %), tenlan enfermedad Pulmonar asociada siendo,
Ta BNCO la de mayor incidencia en ambas series pero con una
mayor frecuencia en el Grupo 1 {Fig. 28) p<0.05.

1b. Riesgo Cardio-vascular

Este fué el factor de riesgo asociado con mayor indice
de presentacidn en ambos grupos (Fig. 29) con 45 casos en el I
(47.9%), y 37 (17.7 %) en el II. Le siguen el Infarto antiguo y
los Trastornos del ritmo, p< 0.001

2. Tipo de patologta

Las patologlas aisladas en este grupo corresponden, en
su mayor parte, a Titiasis biliar y sus complicaciones
{(Titiasis de colédoco, pancreatitis, c¢olecistitis, litiasis
residual, etc.). La causa gue motivd la intervencidn en estos
pacientes es la que se muestra en la Fig. 30 en 1la gue puede
apreciarse que en el Grupo I esta incidencia fué superior.
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3. Tratamiento

Las técnicas guirdrgicas vutilizadas en estos pacientes
son las que se muestran en la Fig. 31. Puede apreciarse que los
pacientes del Grupo I, tuvieron una mayor incidencia de
litiasis complicada que motivd el tener que afadir ailgdn otro
gesto a 1la colecistectomia (esfinteroplastia, anastdmosis
hilio-digestiva). La coledoco-duodenostomia adquiere sighifica-—
cion estadistica con p< 0.001

4. Morbilidad

Veintiseis enfermos Del Grupo I (27.6%), v 18 del II,
(8.6%), presentaron uno o mas complicaciones que retrasaron su
curacion, y fueron causa del exitus en un caso de cada serie,.
Las complicaciones fueron las que se refieren en la Fig. 32.
Puede apreciarse gque las Infecciones fueron las mas frecuentes,
seguida de las Pulmonares, ambas con una ihcidencia mayor en el
Grupo I. (p¢ 0.001),

4a. Infecciodn

Como se ha mencionado mas arriba, la Infeccidn, fué la
complicacidn con un indice mas alto en los dos grupos 21 en el
I, (22.3%) v 17 en el II (8.1%), siendo 1la de la herida
operatoria la de mayor presentacidn, seguida de la urinaria vy,
Sepsis y Absceso intraabdominal en el Grupo I (Fig. 33). Adquie
re valor significativo para Sepsis (p< 0.05) y para Infeccidn
urinaria (p< 0.05).

4b. Otras complicaciones

E1 resto de 1las complicaciones presentadas en este
grupo de patologia, son las que se relacionan y muestran en la
Fig. 32, en 1las que también en el Grupo I, fueron mas
frecuentes que en el II, si bién la diferencia en estas otras
complicaciones fué menos acentuada que en las Infecciones. Ad-
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quieren valor significarivo:

Insuficiencia Respiratoria p< 0.05
Insuficiencia Renal Aguda p< 0.001
Insuficiencia Cardiaca p< 0.05

5. Riesgo/Complicacidn

Se valord el riesgo independientemente de la edad,
apticando el APACHE II, al igual que en los demas grupos.

68 enfermos del Grupo I (72.3%), v 81 (38.7%) del Grupo
11, presentaron facteores de riesgo. De ellos, solo 22 y 13
presentaron complicaciones. E1 nlmero total de enfermos que
presentd complicaciones fue de 27 (28.7 %) para el Grupo I, ¥y
de 21 (10%) para el Grupo II. :

Solo 22 enfermos de los que presentaban riesgos del
Grupo I (23.4%), ¥y 13 del Grupo I1 (6.2%), presentaron compli
cacionhes.

Grupo 1 Grupo II
Riesgo I 41 (43.6%) 43 (20.6%)
Riesgo I1I 19 (20.2%) 29 (13.9%)
Riesgo III 7 ( 7.4%) 9 ( 4.3%)
Riesgo IV 1 (1.1 %)y e
R.Pulmon/Infeccion 6 ( B6.3%) 3 L 4%)
R.Pulmon/C.Pulmon. 4 ( 4.2%) 4 ( 1.9%)
R.Pulmon/C.Cardiac L O P T ) T
R.Pulmon/C.vascul.  ~==—0—— e
R.Cardia/Infeccidn 11 (11.7%) 3 { 1.4%)
R.Cardia/C.Pulmon. 4 ( 4.2%) 1 { 0.5%}
R.Cardia/C.Cardiac T 1.1%) —e—e
R.Cardia/C.Vascul. = ~——==— -



Diabetes/Complicac. 9 ( 9.6%) 3 ( 1.4%)
Desnutri/Compliicac. 1 ( 1.1%)

6. Mortalidad

La edad media para el Grupo I fue de 78.1 afios, rango
70-96, {(Desv=+ 6.16}, vy para los enfermos del Grupc II de 53.8
dias, rango 26-69, (Desv=+ 11.61).

Fallecid un enfermo en cada uno de los grupos, 1o que
representa el 1.1% en el I (1/94) y 0.5% en el II (1/209).

Ambos casos tenian dctericia obstructiva de Tlarga
duracidn. La del Grupo I (92 a.) fallecid por insuficiencia
respiratoria y 1a del II (62 a.) por insuficiencia renal.

6. Estancia media

La estancia media postoperatoria fué de 6.2 d. (Desv.=
+ 4,59} en el grupo II y 10.1 dias (Desv.=+7.14) en el Grupc
I.

Existe diferencia estadisticamente significativa para
las estancias en:

Colecistectomias p< 0.001
Coledocotemlas p< 0.05
Sepsis p< 0.001
I. Renal Aguda p< 0.001
Neumonla p< 0.001
Insuf.Cardiaca p< 0.001

Abcescs p< 0.001
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VI.3 Patologla herniaria

1. Factores de riesgo

Al igual que en los grupos anteriores, de cirugla
tumoral vy biltiar, la incidencia de patologla asociada, fué
mayor en el Grupo I (pacientes > de 70 afos) siendo también jas
enfermedades Cardio-vasculares vy Pulmonares las que se
presentaron mas a menudo en nuestros enfermos intervenidos por
este tipo de patologla (Fig. 34).(p= n.s.).

1a. Riesgo Pulmonar

En este grupo de patologia, 17 Grupo I (36.2%), y 8 del
1T (14.5%) presentaron una o mas de las patologias asociadas
gue se mencionan en la Fig. 35. La BNCO es también aguil, la de
mayor incidencia en las dos series.(p< 0.001).

1b. Riesgo Cardio-vascular

Este factor, al igual que en los otros grupos, fTué el
mas frecuente de ambas series, con 22 en el I (46.8%), v 8 en
el II (16.4%). Dentro de esta patologia, la HTA (p< 0.001) ha
sido nuevamente la de mavor presentacion, seguideo del Infarto
antiguo (p< 0.05). (Fig. 36)

Comparado en conjunto, ha presentado una diferencia es-
tadisticamente significativa con p< 0.001.

2. Tipo de Hernia

La mayor proporcidn correponde a la hernia Inguinal en
ambas series, seguido de la Eventracidn de la herida
operatoria, habiendo tenido en nuestro servicio vy, en cirugla
programada, 1os otros tipos de hernia una incidencia muy baja,
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{(fig. 37), existiendo para la hernia Crural diferencia estadis-
tica con p< 0.056

3. Tratamiento

Como técnica de cierre del defecto de pared, en las
hernias, la técnica utilizada 1independientemente de la edad de
los enfermos ha sido el proceder de LOTHEISSEN, habiéndose
procedido en la hernia Crurales a ia inguinalizacidn de la
misma antes del c¢ierre de la puerta herniaria. En las
Eventraciones el procedimiento mas utilizado ha sido ta
colocacidn en el defecto para su obturacidn de una placa de
Puramadre, que se utilizd en todas las Eventraciones del Grupo
I, seguidoc del cierre simple o en solapa, del defecto. (Fig.
38), p= n.s..

4. Morbilidad

Dieciocho enfermos del Grupo I (38.3%), v 6 del 1II
(10.9%), presentaron una o mas complicaciones que son Jas
relacionadas en la Fig. 39.

La Infeccidn y la patologia Respiratoria, fuercon las
mas frecuentes en los dos grupos con una incidencia mayor en el
grupo de 1os ancianos (p< 0.001).

4a. Infeccidn

La Infeccidn fué la complicacion mas frecuente en los
enfermos de ambas series, con 17 casos en el Grupo I (36.2%), y
5 casos en el II (9.1%), siendo la Infeccidn de la herida la
gue tuvo mayor incidencia en los dos gruypos y, sobre todo en el
de los ancianos (Fig. 40), siendo para la Infeccidn de 1Ta
herida una significacidn de p< 0.05.
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4b, Otras complicaciones

Como complicacidn de la técnica, un paciente del Grupo
I, tuvo un fallo primario de Ja sutura en una Eventracidn, Qgque
regquirid nueva intervencidn.{(Fig. 40).

5.Riesqgo/Complicacion

La wvaloracidn del riesgo se efectud bajo las mismas
determinaciones que en los grupos anteriores, presentando ries-
go 38 (81%) enfermos del Grupo I, vy 21 (38%) del Grupo II.

Presentaron complicaciones 18 enfermos del Grupo I (38.
3%}, v 6 del Grupoe II (10.9%).

La relacidn Riesgo/Complicacidn fue de 17 (36.2 %) para
el Grupo I, v de 4 (7.3 %) para el Grupo II,

los riesgos se clasificaron:
Grupo 1 Grupo 11

Riesgo I 30 (63.8%) 19 (34.5%)
Riesgo I1I 8 (17.0%) 2 ( 3.8%)
Riesgo I1II ~ -—-—7- --——-

Riesgo IV  —~——»~ =

.Pulmon/Infeccidn 6
.Pulmon/C.Pulimon. 1
.Pulmon/C.Cardiac = o——=—— e
.Pulmon/C.vascul. = ~——e=—= e

b B B v R

.Cardia/Infeccidn 7 (14.9%) 3 ( 5.4%)
.Cardia/C.Pulmon.  —————  —————
.Cardia/C.Cardjac ===~ e————
.Cardia/C.vascul. = —=m——— —————

DB O



Diabetes/Complica. 4 ( 8.5%) 1 ( 1.8%)
Desnutri/complica. = -—-——  e———

6. Mortalidad

La edad media para estos pacientes, fue de 75.8 afios,
rango 70-87 (Desv=+ 5.38) para los enfermos del Grupo I, y de
53.6 afios, rango 22-69 (Desv.=+ 12.52) para los enfermecs del
Grupo II.

En este grupo de pacientes con patologia herniaria, no
hubo mortalidad operatoria.

7. Estancia media

La estancia postoperatoria fué de 4.9 dlas (Desv.=%+ 2.
0%) en el Grupo II1 v de 8.3 d. (Desv.=+ 6.,72) en el Grupo 1
{ancianos) (p¢< 0.05).

VI.4 Resultados globales

Corresponde este andlisis a los 631 pacientes incluidos
en todos los grupos de los que el 42.8% (270 c¢.) correspondian
al Grupo I y 57.2% (361 c.) al II.

La distribucidn por sexos fué de 251 varopes (39.7%)
(101 del Grupoc I v 150 del II). Las hembras fueron 380 (60.3%)
(189 en &1 T y 211 en el II)

La distribucidn por patologlias fué de 225 (35.8%) en el
grupo tumoral (131 en el Grupo I y 94 en el II) y 406 (64.4%)
en el grupo de patoicgla biliar vy herniaria, (139 en Grupo I ¥y
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267 en el II).

Podemos apreciar que la patologla tumoral, ha tenido un
neto predominio en el anciano vy gue la patologla 1litiasica y
herniaria ha predominado en los menores de 70 afos.

1. Factores de riesqo

La patologia Cardio-vascular (Fig. 41) es la que ha
tenido una mayor incidencia como factor de riesgo tanto en
ambas series, teniendo en el anciano una frecuencia mucho
mayor (p= 0.001). Como enfermedad asociada en los factores de
riesgo, le ha seguido la enfermedad pulmonar en la que Tla BNCO
ha desempafiado el porcentaje mas importante (p= 0.04), siendo
en patologla herniaria su significacidn de p= 0.01

Todos 1los factores de riesgo han tenido, porcen-
tualmente, una mayor presencia en el grupo de ancianos.

La Desnutricidn, se presentd mas en los pacientes con
patologia tumoral y, especiilmente, en los canceres Gastricos,
donde la incidencia fue de 19/46 (42.3 %) en el Grupo I, y de
13/43 (30.2 %) para el Grupo II.

La Diabetes, presentd una diferencia estadisticamente
significativa con p= ¢.001, en patologlia Biliar.

La Obesidad presentd en patologia Gastrica una diferen-
cia estadlstica probdblemente significativa, con p= 0.08, y en
patologia Herniaria con p= 0.06.

2. Morbilidad

E1 41.1% de 1los pacientes del Grupoc I, presentaron
alguna camplicacidon. En el Grupo II, la incidencia fué menor
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{18%). La incidencia global, fué del 27.9% (176/631).

De acuerdo con el tipo de complicacidn (Fig.42), las de
tipo infeccioso fueron las de mayor incidencia en los dos
grupos y, mayor en 1os ancianos.

E1l segundo Jugar lo ha ocupado la compliacidn pulmonar
gque ha sido también mas frecuente en el grupo de mas edad.
{p= 0.01). Dentro de este grupo, la bronconeumcnia ha sido la
que mas veces se ha presentado, en la misma forma mencionada
mas arriba , con p= ©.07 para Colon, p= 0.01 para Biliar, y p=
0.06 para patoleogla Herniaria.

Las complicacidn Cardiaca, tuvo escasa presentacion,
sobre todo en consideracidn a su  presencia como patcleogla
asociada y consecuentemente factor de riesgo, destacandose una
trombosis auricular que motivd el fallecimiento tras IJa
colocacidn de un marcapasos, siendo para la patolegla Biliar de
p= 0.03.

La complicacidn vascular, la fiebotrombosis, representd
el 0.7% (2/270) en el Grupo 1. Uno de los casos se complicd con
embolismos pulmonar. En el Grupo II, la incidencia fué similtar,
08% (3/361) con dos casos de embolismo pulmonar.

Z2a. Infeccidn

En este apartado destaca por encima de los demas la
Infeccidn de Ta herida operatoria, seguido de la Infeccidn
urinaria. (Fig. 42, p= 0.002). También agui, 1a incidencia fué
mayor en el grupo de ancianos, al igual que en ta Infeccidn
urinaria.

2b. Qtras complicaciones

Entre las complicaciones referidas a la técnica, cabe
destacar UGnicamente la evisceracidn con una inhcidencia del 1.8%
(5/270)Y en el Grupe I y del 0.8% (3/361) en el 1T, Estos
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fallos precoces de Jla sutura de pared se presentaron sdliamente
en las incisiones verticales, v nunca en las transversales.
Otras compliacciones han sido vya c¢itadas en los apartados
correspondientes.

3.Relacion Riesgo/Complicacidn

Presentaron riesgce 181 enfermos (67%) del Grupo I, y
1656 {43%) del Grupo II. Clasificada su intensidad mediante el
sistema APACHE II, se determinaron:

Grupo I Grupo 11
Riesgo I 93 (25.1%) 86 (23.8%)
Riesgo II 60 (22.2%) 52 (14.4%)
Riesgo III 25 { 9.3%) 18 ( 4.4%)
Riesgo 1V 30 1.1%) 1 { 0.3%)

Existid relacidn Riesgo/Complicacidn en 78 (43 %) enfer
mos de Grupo I, vy en 46 (30%) del Grupo II, y fue la siguien-
te:

Grupo I Grupo I1
R.Pulm/Infeccion 22 (8.1%) 14 (3.9%)
R.Pulm/C.Pulmon, 14 (5,9%) 6 (1.7%)
R.Pulm/C.Cardiac 2 (0.7%) 1 (0.3%)
R.Pulm/C.Vascul. 1 (0,3%) Qg -~
R.Card/Infeccidn 35 {(12.9%) 17 (4.7%)
R.Card/C.Pulmon. 14 ( 5.9%) 5 (1.4%)
R.Card/C.Cardijac 3 { 1.1%) 2 (0,6%)
R.Card/C.vacular 1 ( 0.3%) 1 {0.3%)
Desnut/Complica. 14 ( 5.9%) 8 (2.2%)
Diabet/Complica. 19 ( 7.0%) 11 (3.0%)
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E1 43% (78/181) de Jos enfermos gue tenian algdn factor
de riesgo en el Grupo 1, desarrollaron algdn tipo de
complicacidn postoperatoria y, en el Grupo 1II el porcentaje fué
del 30% (46/155), por 1o que la mayor parte de los enfermos
tuvo una evolucidn p.o. normal.

No obstante, es 1importante hacer notar gue en ambos
grupos, tanto mayores como menores de 70 afcs, el 70% de los
complicados (70.3 y 70.8% respectivamente), tenian algdn factor
de riesgo previo.

Si1 se analizan estas complicaciones de acuerdo con la
patologla asociada, los datos gue hemos encontrado son 1os
siguientes:

La enfermedad pulmonar como factor de riesgo presentd
un porcentaje de complicaciones del 43.9% en el Grupo I vy, el
32.7% en el II. Su relacidn con complicaciones especificas se
muestra en la Fig. 43. (p= n.s.).

El mayor 1indice de complicaciones ha sido el
relacionado con la 1infeccidn que, al mismo tiempo, ha sido la
complicacidn mas frecuente en todos los grupos. Le han seguido
en frecuencia las complicaciones pulmonares y &1 resto han
tenido una frecuencia mucho menor.{p=0.01).

En Tta patologia cardlaca, vy, la relacidn con las
diferentes complicaciones presenta las mismas caracteristicas
que la enfermedad Puimonar, Diabetes, con mayor porcentaje de
infecciones, y la Desnutricidn,aunque, en esta 0ltima, y en la
Obesidad en el Grupo I, tuvimos el mismo ndmero de pacientes
con complicacidn Cardliaca que Pulmonar aunque éstas Tueron
significativamente mis elevadas y frecuentes en la Desnutricidn
gue en la CObesidad. (p< 0.05)

4. Relacidn Complicacidn/Riesgo

78 enfermos del Grupo I (70.3%) presentaban factores de
riesgo acompafantes, asi como 46 (70.8%) del Grupo II, si-
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tuacidn que se iguala en porcentajes para ambos grupos.
Solamente 33 (29.7%) del Grupo I fueron complicaciones

sin que presentaran riesgo previo, y 9 (29.2%) del Grupo II
presentarcn la misma circunstancia (p= n.s.).

La relacidn Complicacidn/Riesgo, se relaciond de la si-
guiente manera:

Grupo T Grupo I1
Infeccion/Riesgo 45/111 (40.5%) 32/65 (49.2%)
Infeccidn/R.Pulmonar 22/111 (18.8%) t4/65 (21.5%)
Infeccidn/R.Cardiaco 35/111 (31.5%) 17/656 (26.1%)
Infeccidn/Diabetes 12/111 (10.8%) g/65 (13.8%)
Infeccidn/Desnutricidn /111 { 6.3%) 6/65 { 9.2%)
C.Pulmon./Riesgo 227111 (19.8%) 12/65 {18.5%)
C.Pulmon./R.Pulmonar 14/111 (12.6%) 6/65 ( 9.2%)
C.Pulmon./R.Cardiaco 14/111 (12.6%) 5/65 ( 7.7%)
C.Pulmon. /Diabetes 5/111 { 4.5%) 3/65 ( 4.6%)
C.Pulmon./Desnutricidn 5/111 ( 4.5%) 2/65 ( 3.1%)
C.Cardiac/Riesgo 5/111 ( 4.5%) 2/656 ( 3.1%)
C.Cardiac/R.Pulmonar 27111 ( 1.8%) 1/65 ( 1.5%)
C.Cardiac/R.Cardiaco 3/111 ( 2.7%) 2/65 ( 3.1%)
C.Cardiac/Diabetes 0 -—-————- C -
C.Cardiac/Desnutricion 2/111 { 1.8%) 0 ——~——-

Existe una clara relacidn entre complicacidn infecciosa
y riesgo, siendo superior al 40 % en los dos Grupos, aungue mas
significativo para los enfermos del Grupo II.{(p= n.s.).

La relacidn Infeccidbn y Riesgo Cardiaco es la mas
frecuente en ambos grupos, siendo porcentudlmente mas acusada
en los enfermos del Grupo I (p< 0,05). La Infeccidn y el riesgo
Pulmonar ocupa 1 segundo lugar, con valores de 31.5% para el
Grupo I, y de 26.1% para el Grupo Il.{(p= n.s.).

La relacidn Infeccidn y riesgo Pulmonar es también
significativa con cifras de 22 (19.8%) y de 14 (21.5%) respec-
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tivamente.(p= n.s.).

La proporcidon de Complicacidn Pulmonar con Riesgo pre-
vio, es alta, con 22/111 (19.8%) para el Grupo I, y de 6 (9.2%)
para el Grupo 1II, y la complicacidn Pulmonar, relacionada con
el riego Cardiaco adquiere los mismos valores para el Grupo I,
y de 5/65 (7.7%) para los enfermos del Grupo II1.{p= n.s.).

La complicacidn Pulmonar relacionada con la Diabetes y
con la Desnutricidn, ha sido menos frecuente en ambos grupos,
si bién, la Desnutricidn ha estade relacionada con la complica-
cidn Pulmonar a expensas de los canceres Gastricos, donde fué
mas frecuente en Tos dos grupos de edad (p= n.s.).

La Complicacidn Cardiaca fué precedida de riesgo en 5
enfermos del Grupo I (4.5%), ¥y en 2 casos (3.1%) del Grupo II.
(p= n.s.).

La complicacidn Cardiaca no estuvo relacionada con la
Diabetes en ninguno de Tos grupos, ¥ sl con la Desnutricidn en
los enfermos del Grupo I con 2 (1.8%) enfermos, también a
expensas de 1os clnceres Gastricos, donde la Desnutricidn
estuvo mas presente.(p= n.s.).

5, Mortalidad

La mortalidad global de toda 1a serie ha sido del 3%
(13/631). De ellos, el 5.5% correspondia a 1os mayores de 70
afios (15/270) y el 1.1% a los menores (4/361), con una diferen-
cia probablemente significativa en patologia de Colon de p=0.07

VI.5 Estudio econdmico

Las estancia postoperatorias para las series de mayores
y menhores de 70 aifos fué de 3.384 dias en el Grupo 1 (media
12.5 d,[Desv.=+ 8.83]) ¥y de 3.354 en ei II (media 9.29 d.[Desv.
=+ 8.481).
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Valorando el costo de estancia/dia en términos
econdbmicos, en nuestro medio, con un costo de 24.000 pts./d.
nos da un promedic de 300.000 pts. en el grupo I y 222.960 pts.
en 1 II, con una diferencia a 1a baja de 77.040 pts, para los
mas Jjovenes. En términos globales, el costo total ha repre
sentado 81.216.000 pts. en el Grupo I (270 c.) y 80.496.000
pts, (361 c.) en el Grupo II.

Esto significa que, con un gasto de 720.000 pts.
menos, se han tratade a 91 enfermos mas en el Grupoc II1.
Considerando el mismo nlmerc de enfermos en los dos grupos, el
gasto en €1 I habrla supuesto 21.000.000 pts. mas.

Desglosando este estudio entre enfermos no complicados
y compiicados, los costos econdmicos nos dan las siguientes
cifras:

1. Enfermos no complicados.

En este grupo, la estancia media en el Grupe 1 fué de
8.58 d. con un ndmero de estancias totales de 1.365 d. (159
enfermos) y un costo por enfermo de 205.920 pts. y un total de
32.760.000 pts.

En el Grupo 1II, 7a estancia media fué de 6.83 d. con un
coste por enfermo de 159.120 pts. y un total de 47.099.520
pts.

En el analisis estadistico, relacionandoc Tla estancia
media con el costo por enfermo, existe una difernecia signi
ficativa de p< 0,05,

2. Enfermos complicados

La estancia media en el Grupo I fué de 18.2 dias (9.2
dias mas alta gue en 1los no complicados con un total de
estancias de 2.019 (111 enfermos). Esto ha supuesto un gasto
por enfermo de 436.800 pts./enfermo y un total de 48.456.000
pts.
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En el Grupo II, la estancia media fué de 21.38 d,
(14.75 dtas mis gue en los no complicados) con un nlmero de
estancias totales de 1.390 (68 enf.). Estos pacientes han
supuesto un gasto de 513.120 pts. y un total de 33.360.000
pts.

3. Comparacion entre complicados y no complicados

La diferencia de gasto entre el no complicado y el
complicado ha sido de 233.880 pts. y, en el coste global ha
sido de 15.6%6.000 pts. Suponiendo que ninguno de Jlos enfermos
se hubiese complicado, el gaso de toda la serie habria sido de
55.608.,.000 pts. 1o que habrla supuesto un ahorro de 25.608.000
pts. gue refleja Ta importancia de la evolucidn satisfactoria
tanto a caiidad para el enfermo como en cuanto a ahorro
econdémico.

En los pacientes mencores de 70 afios, la diferemcia de
gasto entre los no compiicades y los que si, Tué de 354.000
pts. Haciendo el mismo supuesto del paArrafo anterior, si
ningune de los enfermos se hubiese complicado, el coste tota?
habria side de 567.456.000 pts. que habria supuesto un ahorro
de 23.040.000 pts.

Estas cifras reflejan la 1importancia de T1a evolucidn
satisfactoria de los enfermos tanto en cuanto a calidad para el
enfermo como en cuanto a ahorro econdmico, que en esta serie
habria supuesto un total de 48.648.000 pts.

VvI.6. Estudico de la Inmunidad

Con el fin de determinar gué paridmetros pudieran ser
vAlidos para aislar a los enfermos inmunodeprimidos, iniciamos
un estudio en enfermos que eran portadores de patologla severa,
y se incluyeron indistintamente mayores y menores de 70 afos.

ET nimero total de enfermos estudiados es de 51, que he
mos dividido en dos grupos de mas y menos de 75 afios, de manera
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que fueran grupos lo mds homogéneos posibles.

Los parametros estudiades han sido:

a) Edad.

b) AThumina plasmatica.

c) Linfocitos totales.

d) Niveles de Ferritina.

e) Niveles de Cortiscl.

) Niveles de T-3.

g) Sesibilidad cutanea retardada:
Normal
Anergia Total
Anergia Relativa.

h) Infeccidn postquirdrgica.

i) Muerte.

Resultados
A) Grpos: * Mayores de 75 afios = 23 casos.
¥ menores de 75 afios = 28 casos.

Edad medja = 70.02 (Desv.=+ 2.15)

X Varones 27 casos.
* Hembras 24 casos.

B) Albhdmina: media 2.85 (Desv.=+ 0.07)

Valores normales : 3.5-5 gr/d1l.

Codificados: 1.7-2.4 13 casos
2.5-2.9 17 casocs
3.0-3.4 12 casos
3.5-4.3 9 cascs (normal)

Esta diferencia de distribucidn observada alcanza sig-
nificacidn estadistica con p< 0.017.

Cuando se estudia la concentracidn de Albdmina en Tos
dos grupos, e intentamos relacionarla con otros parametros, se



alcanza

~ 310 -

significacidn estadistica cuando:
* hay infeccidn + Ferritina normal........ p< 0.05.
* hay infeccidn + Linfos 1000-1200/mm..... p< 0.01.
* Ferritina normal + Cortisol normal...... p< 0.05.
¥ No infeccidn + Anergia parcial.......... p< 0.01.
¥ Ferritina normal + T3 = 1.00-130........ p< 0.05.
¥ Ferritina normal + Sexo Vardn........... pe 0.01.
* Ferritina altta + Linfos 1000-1200....... p< 0.05.

C) Cortiscl en plasma:

Valor normal = 9-25 micro go/dl. Media 37.68 (Desv=+ 8.67)

Codif

* Exi

icados: 1
9
25,

101

ste D.E.S.

- 8.9 ..... 1 caso

- 25 ....31 casos.(Normal)
1- 100 ..... 8 casos,

- 300 ..... 4 casos.

entre la incidencia de infeccidn en los

dos grupos cuando los niveles de Cortisol son norma-

les

p< 0,05,

D) Relacidn Albumina/Ferritina:

na,

¥ OH M X X X ¥ X

Ferri

Codif

tina = Valor normal 15-200 ng/ml.
valor medio = 221.43 {(Desv.=+ 51.72)

icados: 1
15
201

~ 14..... 3 casos.
- 200,.... 32 casos.(Normal)
-1030..... 9 casos.

Cuando se estudian 1os niveles de Albdmina y de Ferriti
se alcanza diferencia estadistica en los siguientes casos:

Entre las concentracicohes . . . . . . . . .p< 0.05,
Cuando se compara con Cortisol Normal . . .p<{ 0.05.
Cuando se compara con Linfos 1000-2000. . .p< 0.05,
Cuandoc > 75 afos ¥y sexo Yaron . . . . ., . .p< 0.05.
Cuando > 75 afos + Cortisol Normal. . . . .p< 0.05,
Cuando > 75 afos + Linfos 1000-200G6 . , . .p< 0.05.
Cuando < 75 aros + Linfos 1000-2000 . . . .p<¢ 0.05.
Cuandc Vardn < 75. + Linfos 1000-2000 , . .p< 0.05.



E) Linfocitos:

I

valor normal

FY Infeccidn:

Valor

Codificados: ¢ 1.000
1.000~2.

2.001-3

3.001-4.

Infeccidn 13
No Infeccidn 38

G) Anergia:

Respuesta normal
Anergia Total
Anergia Relativa

D) Existe una diferencia

¥R KX K K K K ¥

hemos podido demostrar,

311 -

1000-3000 mm.c.

medio = 1.810 (Desv= +
5 casos.
000 27 casos.
. 000 16 casos.
000 3 casos.
casos.
cascs.
3 casos.
3t casos.
17 casos,

120.60)

probidblemente significativa,

Grupo de edad + Anergia. .

Grupo Ferritina + AlbUmina 3. 0 3 4
Albdmina + No Infeccidn + T3 > 1.00.
Anergia + AlbUmina 3.0-3.4

Grupos Tipo Anergia + Linfos 1000 1200

Albdmina + Ferritina
Alblmina + Ferritina
Alblmina + Ferritina
Albdmina + Ferritina
+ Vardn + > 75 afos.

+
+
+
+

< 75 anos
> 715 afios . .
T3 0.80-0.70.

Linfos 1000-2000.

.p =0
.p = 0
p =0
p = 0
.p =0
o =0
.p = 0
.p =0
p =0

en los siguientes casos:

.07.
.08,
.08.
.09,
.08.
.06.
.06.
.06.

.08.

Normal.

gque no
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Fig. 7
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Fig. 9
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Fig. 11
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Fig. 12
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Fig. 13
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Fig. 16
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Fig. 18
TRATAMIENTO

70 -

60 -

50

40

30

20

10

0

GT - GP GE LA

CASQS: 11-24 23-15 2-1 10-8
71GRUPO | GRUPO I

PORCENTAJES SOBRE 48> Y 43¢




- 330 -

Fig. 19
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Fig. 21
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Fig. 24
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Fig. 26
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Fig. 27
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Fig. 28
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Fig. 29
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Fig. 30
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Fig. 31. A.
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Fig. 31. B.
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Fig. 34
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Fig. 35
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Fig. 37
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Fig. 39
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Fig. 40
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Fig. 41
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TABLA DE EQUIVALENCIAS.

A .- Asma. EV .~ Enferm.vValvular,

AB .- Abceso. EPI.- Epigastrica.

AD .- Adenoma. EVE.- Eventr.Evisceracidn.
AM .~ Amputacidn A-P. EY .- Esdfago-yeyunostomia.
AN .~ Antro Gastico. FI .- Fistula.

ANO.,- Ano. FO .- Fornix.

AR .- Arritmias. GE .- Gastro-enterostomia.
AT .- Atelectasia. GP .- Gastrec.Parcial.
BAS.—- Bassini. GT .~ Gastrec.Total.

CA .- Carcinoma. H .- Hepatopatia.

CC .- Cole+coledocol. HT .- H.T.A.

CCC.- Cole+colecistit. IC .- Insuf. Cardiaca.
CCD.- Cole+C-Duodenost. IH .- Infec. Herida.
CCI.- Cole+coled.Ideal. IM .- Infarto miccardio.
CCK.- Cole+coled+Kehr. IN .- Infeccidn.

CCR.~ Coled.Residual. ING.—- Hernia Inguinal.
CCV.- Cole+Ca.Vesicula. IR .- Insuf.Respiratoria.
CCY.~ Colet+C-Yeyunostomia. IRA.- Insuf.Renal Aguda.
CD .- Colon Derecho. IU .- Infec. Urinaria.
CDD.~ Carcinoide, LA .- Laparotomia.

CEP.~ Cole+esfinteropl. LT .- Linfoma.

CI .- Colon Izguierdo. LIO.~ Liodura.

CID.- Ciled.Ideal. LOT.- Lotheissen.

CIS.- Cierre simple. MA .- Melanoma.

CO .- Colelitiasis. ML .- Mdltiple.

COC.- Compl.Cardiaca. NE .- Neumcnia.

CK .- Coled.+Kehr. O .- BNCO.

COP.- Compl.Pulmonar. OB .- Obesidad.

C0S.~ Colecistectomia. ON .- Oncoldgica.

CP .- Cole+Pancreat, ONF.- Onfalectomia,

CR .- Cardias. P .~ Puimonar.

CRU.- Hernia Crural. PA .- Paliativa.

CT .- Colon Transverso, PR .- Peritonitis.

CU .~ Cuerpo gastrico. PS .- Psicopatia.

Cv .- Ccarcin.v.Biliar. R .- Restrictiva.

Cy .- Coled-yeyunost. RA .- R.A.Baja.

D .- Diabetes. RAD.- Reseccion adenoma.
DA .- Dukes A. RC .- Recto.

DB .- Dukes B. RCV.- Riesgo C-Vascular,

DC .- Dukes C. RV .- Riesgo Vascutar.
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VII. DISCUSION.

E1 enfermo anciano plantea, adn en nuetros dias, una
problematica especial debido a las condiciones fisiopatold-
gicas determinadas por la edad, pero es ante la agresidn
quirdrgica cuando la respuesta puede ser mas precaria al exi
girse una mayor Yy mas inmediata respuesta tras los cambios
gue supone la cirugla. Las reservas organicas disminuidas,
jas funciones respiratoria, cardiaca o renal, muchas veces
en situacidn de equilibrio, incapaces de ampliar su respues-
ta cuandc se demanda un stress, hace que fallen los aparatos
y sistemas con mavor facilidad que en el paciente mas
joven.

En los Gltimos afos, la afluencia de enfermos quirdr
gicos anciancs se ha visto incrementada por un aumento en la
perspectiva de vida, tendencia que se acentlia de acuerdo con
las previsiocnes de vida en las sociedades modernas {69], v
por una mejor aplicacion de la medicina preventiva, un mejor
cuidado pre, intra y postoperatorio y por un aprovechamien-
de los recursos sanitarios mads adecuado.

Creemos que en la seleccidn de pacientes candidatos
a cirugta, el factor edad debe de regirse mas por 1a edad
bioldgica del sujeto que por la edad cronoldgica. En el me-
dio urbano, que es el asistido en nuestro grupo de traba-
jo, la mejora de la calidad de vida y la mejor atencidon ge-
riadtrica, conduce a que un importante numero de pacientes
gue antes no eran candidatos quirdrgicos, en la actualidad
sean considerados aptos para todoe tipo de intervencidn. Por
ello, hemos ampliado en nuestro analisis la edad de 65 afos,
considerada como limite de pacientes ageriatricos [134,163,
3471, hasta los 70 que pensamos se adapta mas a la realidad
con la que nos enfrentamos en nuestro medio [21,144,173].

Partiendo de esta consideracidn, los enfermocs objeto
de estudio para este trabajo, han sido separados en dos gru-
pos determinados por la edad superior a los 70 afios (Grupo
I), o inferios a ella {(Grupo II}.

En la poblacidn de enfermos del Grupo I, el nldmero
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de pacientes con patologia tumoral fué equiparable a l1os de
patologia benigna (n=131, vs. n=139), si bién este dato tie-
ne ta reserva de no incluir todas las patologlas posibles.
Otros autores [144,347,348], refieren en el ancianoc una
incidencia de solo el 20-30%. Esta diferencia con nuestros
resultados puede estar en relacidn y con los tipos de
patologias incliuidas en los estudios, ya que en nuestra
seleccidn no se han incluido todas. Sin embargo, es sig-
nificativo comparado con el Grupo IT en el que Jlas
patologias tumorales las presentaron 94 enfermos frente a
267 con patologlas no tumorales. Tode ello indica una mayor
incidencia de patologla maligna en el anciano.

Asl mismo, en este grupo de ancianos encontramos, al

igual que otros autores [46], que como consecuencia del au-
mento de 1a edad, las enfermedades acompafantes son también
mas frecuentes, 1o que logicamente contribuird a una mayor

morbi-mortalidad operatoria.

En nuestro estudio, hemos aplicado el indice APACHE
¥t [128], para evaluar todos los factores de riesgc en rela-
cidn con la morbi-mortalidad por medio del estudico completo
de las funciones de cada enfermo. La tipificacidn de las mis
mas, ha venido determinada por la tabia de valores de cada
grupo de patologias, habiéndose independizado un gran nlmero
de enfermos portadores de riesgo, ¥ asl, de 270 enfermos del
Grupo 1 (Ancianos), presentaron riesgo 181. En los enfermos
del Grupo II se aislaron 185 enfermos del total de 361, que
representa el 67% y el 42.9% con una diferencia estadistica
significativa cuando se comparan ambos grupos (p<0.05).

Intencionadamente, no hemos considerado 1a edad como
factor de riesgo para poder valorar los demas factores sin
gue se vieran condicionados por ella ya que, de haberlo he-
cho, todos los enfermos del Grupo I habrian tenido una mayor
puntuacidn en el sistema de evaluacidn APACHE II, mientras
que solo los de mas edad del Grupo II habrian sido gravados.
Esto habrla distorsionado la valoracidn de las enfermedades
acompafiantes al penalizar a un 33% de ancianos que tenlan
funciones vitales normales vy que no eran portadores de
enfemedad asociada. Al no valorar la edad en cada uno de los
pacientes, hemos obtenido dos grupo homogéneos pero diferen-
tes en cuanto a su patologlia acompafiante.

De acuerdo con esta determinacidn, los ancianocs han
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presentado mas riesgo que los de menor edad, aunque en algln
tipo de patologia concreta (enfermedad hepdtica y psiquica)
ia escasa incidencia estuvo practicamente igualada.

E1 mayor nimero de factores de riesgo de los enfer-
mos del Grupo I scobre el 1I, a pesar de los cuidados pre,
intra y postoperatorios, ha conducido al mayor nidmero de
complicaciones (41.1% vs. 18%) que han presentado estos
enfermos en el postoperatorio {(p<0.05). Esto ha sido
confirmado en otras series con incidencias semejantes [327,
47217.

Hemos decidido plantear en la discusidn la misma pau
ta seguida en los apartados previos. A) tratarse de pato-
logias diferentes en las que 1los riesgos de cada 1inter-
vencidn soh basicamente distintos, hemos creido prudente su
individualizacidn.

VII.1. Cirugla Colo-Rectal,

Actuaimente, la segunda causa de muerte por neopla-
sia en el anciano es el adenocarcinoma colo-rectal [2111],
precedida del cancer gastrico que ocupa el primer Jugar
[303], v se guida por las neoplasias malignas del pulmdn en
el vardn, y de la mama en la mujer [52].

E1 cancer colo-rectal se considera como una enferme-
dad tardia, cuya aparicidn es mas frecuente en el anciano,
aunque puede aparecer en cualgquier otra edad. En el paciente
anciano, hemos valorado de un tado Ja alta tasa de morbi-mor
talidad, y de otro la corta perspectiva de vida dependiente
de su edad.

En el grupo que presentamos, &1 60.6% eran enfermos
mayores de 70 afos, mientras que el 39.4% 1o eran de menor
edad. Este hecho contrasta con porcentajes variables para o-
tros autores {134,313}, en los que la incidencia es variable
no sobrepasando el 50%, pero este hecho estd sin duda rela-
cionado con las zonas de poblacidn a las que se asiste, pues
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es evidente que en las zonas de construccidn modernas (Ciu-
dades dormitorios), las poblaciones de ancianos son
menores.

En relacidn al sexo, como en otras series [52,313],
existe predominio de las mujeres en el Grupo I (59%), mien-
tras gue para la poblacidn de menor edad la mayor incidencia
corresponde a los varones (55.5%), no existiendo diferencia
significativa (p=0.09).

La presentacidn de riesgos en ambos grupos globalmen
te considerados, ha sido similar con 47% para el G.1, y el
48% para el G.II, pero gue ha podido ser diferenciado en pa-
tologlas asociadas. Asi, el 38.5% de enfermos del Grupo I vy
el 29.6% deil 1II presentaban enfermedad Cardio—-Vascular. Esta
mayor incidencia se explica por el envejecimiento de su
sistema Cardio-Vascular con mayor padecimiento de cardiopa-
tias isquémicas, arteriosclerosis, hipertensidn arterial y
de enfermedades generales que repercuten scbre el mismo.

Esta patologia asociada fue 1la mas frecuente en am-
bas series, siendo Ja H.T.A. la de mayor incidencia en los
enfermos del G.I. (24.1%), situacidn qgue corresponde a la
mayor prevalencia en el anciano y que seglin BEALL [33] se si
tlda en cifras del 40% cuando se sobrepasan 1os 65 afios. En
los enfermos del G.II., la incidencia fue del 18.5%, sin que
se determinara diferencia estadistica significativa cuando
comparamos ambos grupos. De todas maneras, la H.T.A. es una
enfermedad frecuente en la pobliacidn general, que aumenta en
relacidn con la edad y gue necesariamente ha de reflejarse
como factor de riesgo en todas nuestras series.

La enfermedad pulmonar como patologia asociada, fue
la segunda en incidencia en nuestros enfermos con porcenta-
jes semejantes (19.3% y 18.5% respectivamente), sin diferen-
cia estadlistica significativa (p=0.93), aunque ta intensidad
de l1a afeccidn fue siempre superior en los enfermos mavores
que en 10sS menores.

La Diabetes y la Desnutricidn tampoco fueron signifi
cativamente distintas en los dos grupos, siendo lta desnutri
cidn, con una incidencia del 7.2% (G.I.) y del 1.8% (G.II1.)
la que presentd mayor diferencia, pero sin significacidn es-
tadistica (p>0.08).
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La falta de series homogéneas en la bibliografia vy
las diferentes formas, a veces incompletas, en el analisis
de 1os resultados, hacen dificil establecer comparaciones.
Asi1, en la valoracidn del factor edad, algunos la con-
sideran en relacidn con el estado psiquico del enfermo [134]
O coh otras asociaciones., TARTTER [430], relaciona las com-
plicaciones con la edad de los pacientes y con las condicio-
nes locales del tumor. Nosotros pensamos gue €s en la presen
tacidén de las enfermedades acompafiantes donde reside el
mayor riesgo de complicacidn, y por ello, 1Ja aplicacidn de
un sistema que incluya las patologlas mas frecuentes y las
situaciones andmalas, debe ser empleado en la estimacidn de
los enfermos con vistas a una cirugia. Pero es necesario utl
lizar el mismo método para obtener resultados uniformes.
Creemos que el sistema APACHE II puede ser valido para
normalizar todos los resultados y conclusiones, y Qque a noso
tros nos ha servido para identificar la intensidad de los
riesgos globales y relacionarlos con la morbi-mortalidad.

La localizacidn del tumor en nuestros enfermos no se
aparta de las gque encuentran otros [46,159,214,297], siendo
la rectal la mas frecuente c¢on un 46,6% para los enfermos
del G.I., vy del 46.3% para los del G.II. La lecalizacidn
sigmoidea fue del 30.1% y del 20% respectivamente {(p>0.05).

Respecto al tratamiento, MILES {302] en 1.908, plan-
ted en las neoplasias recto-sigmoideas un procedimiento gue
incluia la extirpacidn de 1los ganglios preadrticos hasta el
origen de la arteria mesentérica superior. Este procedimien-
to se mantiene ain hoy en controversia, tanto por sus
indicaciones como por la amplitud de la Timpieza ganglionar
asociada a la extirpacidn tumoral (DOCOBO [125]). La expe-
riencia general indica que un enfoque quirdrgico agresivo
aumenta las posibilidades de curacion. Con este proceder, la
supervivencia a los cinco afos es del 65% para los estadios
A y B (potenciaimente curables), y del 53% para Jos estadios
C (WINAWER [462]).

Siguiendo estos criterios, el 78.3% del Grupo I, y
el 77.8% del Grupo II, recibieron tratamiento oncoldgico, es
tableciéndose este en en los estadios A, By C, en los que
se practicd la reseccidn con criterios curativos. No hubo di
ferencias estadisticas para el tipo de cirugia empleado en-
tre los dos grupos (p=0.45). Este tratamiento incluia la 1in
fadenectomla de las cadenas implicadas en el drenje, crite-
rio aceptado hoy por todos los autores [127,297,375]. Para
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ENKER (138], 'a supervivencia que se alcanza con este proce-
der en los estadios A vy B de DUKES, se incremente en un 20%
a los cinco afios, reservando la cirugla no ampliada para los
pacientes con espectativa de vida limitada por 1la edad, la
presencia de metastasis hepaticas o la infiltracidn visceral
donde una mayor radicalidad no ha demostrado gue mejore la
supervivencia,

Para otros autors sin embargo, los porcentajes entre
ciruglia oncoldgica y paliativa son diferentes dependiendo de
diversos factores. Para COURTQIS [97], las resecciones con
intencidn curativa son el 68.2% en los enfermos mehares de
45 afos, y para los de mds edad es del 61.8%. FRITSCH [159]
alcanza c¢ifras de cirugia oncoldgica del 70%, Nosotros
justificamos nuestro mayor porcentaje de resecciones con
criterio oncoldgico en base a nuestra intencidn de extirpar
todo tumor colo-rectal, situacidn gue ha sido posible en ma-
yor proporcidn y que es la tendencia actual en la mayoria de
los servicios quirdrgicos.

La técnica, Togicamente, dependid de la Jocalizacidn
La Reseccidn Anterior y Anterior Baja ha significado el
63.3% de los céanceres de recto, v se practicd en los deid
tercio superior y medio, cuando el margen de seguridad
distal fue de un minimo de 2 cm., ya que por debajo de &1 se
acepta que no existe invasidn tumoral. A los enfermos que nho
permitieron este 1imite se les practicd amputacidn de MILES,
No existieron diferencias (p>0.05) cuando se compararon las
técnicas entre sl y entre ambos grupos.

La colostomia temporal en colon transverso ha sido
poco utilizada y se practicd en los casos de deficiente
preparacidén o cuando la anastomosis fue muy baja. Una vez
comprobada la impermeabilidad de Ta anastomosis, se procedid
a su cierre. Este gesto de proteccidn es de practica comdn
por otros [159,3338) tras la reseccidn en el cancer de recto.
E1l resto de los enfermos que presentaban condiciones adecua-
das de limpieza y situacidn, fueron tratados con anastomosis
primaria sin colostomia protectora. Hemos utilizado sutura
mecanica en las anastomosis por resecciones anteriores bajas
y en resecciones de sigma, mientras gue fue manual cuandc la
anastomosis era mas proximal.

tLas series consultadas no difieren en la técnica uti
lijzada ¥y que siempre estd en relacidn con 1a localizacidn
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del tumor [103,112,149,412,430]. PEARLMAN [3391, en el can-
cer de recto practica la R.A.B. en un 50% de sus enfermos, vy
los porcentajes varian de acuerdc con el grado de evolucidn
tumoral.

E1 adenocarcinoma fue el tumor mas frecuente en am-
bas series (89% en G.I. y 85% en G.II.). Otros tipos histo-
ldgicos como el melanoma, carcihoma epidermoide, carcinoides
y adenomas, fueron de presentacidn ocasional. En nigln caso
se encontraron diferencias significativas (p>0.05). Esta in-
cidencia superior al 80% del adenccarcinoma es comdn en
otras series publicadas de patologia tumoral colo-recta)
[103,149,313,339,385,430]. E1 nlmero bajo de tumores benig-
nos en nuestra serie se explica porque, en nuestro criterio,
comiin al de otros autores [4031, la indicacidn gquirdgrgica
gueda limitada a los gue presentan base de +implantacidn
amplia y no son accesibles a la extirpacidn endoscépica.

De acuerda con la clasificacidn de DUKES, hubo mayor
presencia de estadios B y C en ambos grupos. En el Grupo I
el 40% y 37%, y en el Grupo II el 43% y 45% respectivamente.
En el analisis de los grupos no hubo diferencias significa-
tivas (p=0.43). Otros autores [46,214] han descrito una
mayor frecuencia de presentacidn tumoral en estadios A y B
(68-61%), dependiendo posiblemente de la precocidad con la
gque se efectue el diagndstico y del examen completo de los
ganglios extirpados.

La tasa de complicaciones (50.6% y 42.6%) de nues-
tras series es aparentemente alta, pero ello es debido a que
se han incluido todas aungue fueran banales y no retrasaran
el alta. Los datos publicados por otros autores pueden no
ser comparables, segln el criterio de valoracidn gque se haya
empleado.

De acuerdo con las complicaciones globales, GOMEZ I-
GLESIAS [1773, pubilica una serie de 588 cascs con el 17.1%
de enfermos complicados. Para LIDMARK [268], el porcentaje
es mayor con un 24%, considerando estas cifras sin hacer di-
ferencia de edad. Mas prdximo a nosotros estda BLOEN [46] que
en una serie general de 624 casos refiere un 48% de enfermos
complicados, CUNSOLO [102] con el 38.5% y CUSUMANO [103] que
en la serie general aporta una incidencia global de compli-
caciones del 47%, semejantes a las nuestras (47.4%).
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Dentro de las complicaciones especificas, para noso-
tros, la infeccidn ha sido 1a mas frecuente sin diferencia
estadistica entre los dos grupos (p=0.09), siendo para el
Grupo I del 43.4%. La infeccidn de la herida operatoria ha
representado el 18%. E1 total de infecciones para CUSUMANO
[103] fue del 14.8%, y para LEWIS ([262] superior al 20% en
los grupos de mas edad.

La infeccidn urinaria se presentd en el 16% de los
enfermos del Grupo I y en el 19% del G.II. siendo la segun
da en frecuencia. Hubo relacidn clara en estes pacientes con
la presencia de sonda vesicai y el tiempo e permanencia de
la misma. Estos datos son similares a los referidos por
CUSUMANO [103] (10.4%). Sin embaro este, aporta una
incidencia de neumonlas del 27.8%, cifra que de por si es
muy elevada vy contrasta con la nuestra de solo el 9.6% en
los enfermos de mayor edad. Posiblemente debido a una
movilizacidn precoz y al empleo sistematico del Inspirdmetro
-Espirdmetro Incentivado que hemos wutilizado con fines pre-
ventivos en todos Jlos casoeos.

Las fistulas, incluso las minimas y asintomaticas
que permitieron incluso Ta alimentacidn oral, demostradas
por la salida de aire a 1la bolsa de drenaje, se presentaron
en el 20% del G.I., vy en el 11% del 1II, teniendc una mavor
incidencia en 1a R.A.B. con &1 368% y el 16% respectivamente.
La incidencia de fistula para otros autores {74,103] oscila
entre el 4% y el 26%, dependiendo de gue ia sutura fuera
mecanica o manual. CANIVET [74] hace tam bién diferencias de
morbilidad y mortalidad dependiendo del pericdo de estudio,
siendo mas elevadas en los enfermos intervenidos antes de
cinco afios gque en Tos de intervencidn més reciente.

La wvaloracidn de los riesgos, efectuada por el
APACHE 11, determind que el 47% del G.I., presentaban riesgo
a su ingreso, as! como el 48% del G.II. No existieron
diferencias porcentuales ni estadisticas entre los dos gru-
pos de edad, siendo similar la incidencia de patologlas. Sin
embargo, respecto a la intensidad sl presentaron diferencias
porcentuaies cuando l1os enfermos en Riesgo I (1-10 p.) tu-
vieron mayor incidencia en el Grupo II (26%) gue en el 1
(18%), aunque sin significacidn estadistica. A medida que
aumenta la intensidad del riesgo, los porcentajes se van
desviando hacia el grupo de mayor edad, de tal modo que los
enfermos en Riesgo II (10-20 p.) son el 17% frente al 15% a
favor del Grupo I, vy en Riesgo III (20-30 p.} del 11% fren-
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te al 7.4%. En el Riesgo IV so0lo hubo un caso (1%) entre
los enfermos del Grupo I. (p>0.05), siendo especialmente mar
cada esta intensidad para la enfermedad pulmonar obstructiva
crdnica.

Cuando se intentan comparar Tos riesgos entre los
dos grupos de edad, no se encuentran diferencias estadisti-
cas significativas, aunque porcentualmente son Siempre supe-
riores en los enfermos de mayor edad. ast, la Desnutricidn
que se presentd en el 7% de los anciancs, scolo fue del 1% en
los mas Jdvenes. Lo mismo ocurre con el Riesgo Pulmonar,
Cardiaco y con la Diabetes.

Ocurre igual con las complicaciones globales que,
atin siendo porcentualmente mayores en el arupo de mas edad
(50.6% Tfrente al 42.6%), no constituveron diferencias
estadisticas significativas. Se puede hacer excepcidn de las
complicaciones pulmonares en los enfermos del Grupo I, que
cuando se comparan con las mismas complicaciones aparecidas
en el Grupo 11, adquieren significacidn estadlistica (p=0.01)
Las infecciones, que fueron la complicacidn mas frecuentie
con 33.7% y 38.8%, aln siendo superior porcentualmente en el
grupo de menor edad, no adguiere significacidn estadistica
(p>0.05).

Cuando se relaciona en Riesgo con la Complicacidn se
pone en evidencia que no todos los enfermos presentaron com-
plicacidn tras la cirugia, ya que para el Grupo I esta rela-
cidn se presentd en el 51.2%, vy en el G.II. en el 61.5%. E1
resto de los enfermos que presentaron complicacidn 1o hicie-
ron sin riesgo previo, siendo en este sentido mads frecuentes
en el G.I. con el 48.8% que en el G.II. (38.5%). Esta dife-
rencia (10.3%), consideramos que puede ser atribuida a la e-
dad, pues no existid ningldn otro factor al que pudieramos
responsabilizar (p>0.05}.

Cuando se valora la 1intensidad del riesgo (APACHE
II) v se relaciona con las complicaciones, observamos gue a
mayor intensidad corresponde mayor nimero de complicaciones.
Los enfermos en Riesgo 0O presentaron complicacidn en el 50%
y en 25% (44/22 y 28/7) para ambos grupos. Con Riesgo I, la
proporcidn fue del 40% vy 50% {(15/6 y 14/7), para el Riesgo
IT de 43% y 75% (14/6 y 8/6) y para el Riesgo II1 del 78-75%
(9/7 ¥y 4/3). En Riesgo IV solo hubo un enfermo en el Grupo 1
que presentd complicacidn (100%).
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Analizade Ya relacidn Complicacidn/Riesgo, eran por-
tadores de riesgo el 47.6% de los enfermos complicados del
G.I., siendo en e} G.II. esta incidencia mads alta con el
69.6%., E1 resto de los enfermos complicados 1o fueron sin
que presentaran riesgo previo, siendo esta situacidn mas
frecuente para los enfermos de mayor edad, y esto puede ser
atribuido a 1la mayor radicalidad oncoldgica en el enfermo
mas joven, con la practica de resecciones y linfadenectomias
mas amplias, etc.

La Infeccidn ha sido la complicacidn que ha estado
mas veces relacionada con el Riesgo (72%¥ vy 57% para G.I vII.
respectivamente), sin diferencias estadisticas. En relacidn
al riesgo Pulmonhar, el 14% (I) y el 26% (II) de las
infecciones presentaban este riesgo, siendo esta relacion
con el riesgo Cardio-Vascular del 22% vy del 26%. Hemos
encontrado una clara relacidn entre enfermedad Pulmonar y
Cardio—-Vascular c¢on 1la presentacidn de infeccidn post-
operatoria, pues el 36.% de los enfermos del G.I. y el 52%
del G.II. de todas Tlas infecciones presentaban esta
asociacidn, aunque no presentaban significacidn estadisti-
ca. Los enfermos gue no presentaban riesgo se infectaron en
el 40% (62/25) en G.I, vy 24% {(41/10) en G.II.

Los enfermos que presentaban riesgo Pulmonar entre
los entermos del Grupo I, comparados globalmente con los del
Grupo II, no adguieren significacidn estadistica ( p=0.1)
perc por la diferencia porcentual, con mayor ntmero de casos
podria alcanzar diferencia estadistica significativa.

En relacidn a la complicacidn Pulmonar, el 38.5% y
el 50% de ambos grupos presentaban riesgo Pulmonar (p=n.s.),
y esta complicacidn vrelacionada con el riesgo Cardio-
Vascular se presentd en el 38.5% y el 25% respectivamente
(p>0.05). Los enfermos que no presentaban ninguno de estos
dos riesgos, presentaron complicacidn pulmonar en 7% y 6%
para ambos grupos, con p<0.056 cuando se comparan scn los que
presentaban riesgo previo.

La compliicacidn Cardiaca, auhgue tuvo una incidencia
escasa a pesar del elevado porcentaje de enfermos que presen
taban este riesgo, se relaciond con el riesgo Pulmonar en el
50% v con el Cardio-Vascular en el 50% del Grupo I, y en el
50% v el 100% en el Grupo II (n.s.).
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La Desnutricidn como factor de riesgo, no presentd
repercusiones en el postoperatorio, ya gue ningln enfermo
con este riesgo tuvo complicaciones.

lLa Diabetes repercutid sobre las complicaciones post
operatorias en el 11.9% y 17.4% de ambos grupos, estando re-
lacionada con la sepsis en el 33.3% y el 100% de ambos gru-
pos, sin significacidn estadistica (p>0.05)

Analizados todaos los Riesgos aisladamente y compara-
dos entre si y entre ambos grupos de edad, no se escuentran
diferencias estadisticas sighificativas,.

La mortalidad fue del 12% en el G.I, v del 3.7% en
el G.II (p>0.05), en clara relacidn con los grupos de edad.
La més alta mortalidad correspondid a la cirugia paliativa
con el 30%, siendo para Ta cirugla radical de 9.6%. En fun-
cidn de los estadios, la mavor mortalidad se did en el
estadico D de DUKES con el 30%. Para el estdio A no hubo mor-
talidad, para el B fue del 10%, y para el C del 4.2%. Para
los enfermos que no presentaban riesgos, 1la mortalidad fue
del 4.5% vy del 0% sin diferencia estadlistica significativa
entre los dos grupos.

De acuerdo con los factores de riesgo, el 20% del
Grupo I fallecid sin que se hubiera determinado riesgo pre-
vio, mientras que 21 80% s1 To presentd, siendo el riesgo
Pulmonar el que mas veces estuvo presente relacionado con el
éxitus,25% (16/4). El riesgo Cardio-Vascular 1o estuvo en el
7% (28/2), la Diabetes en el 14% (9/1), ¥y la Cirrosis
Hepatica en el 33% {(3/1), siendo esta enfermedad en todos
los casos de manejo delicado y que siempre conllevd morbili-
dad. Los enfermos del Grupe II estuvieron relacionados con
el riesgo Pulmonar en el 11% (9/1) ¥y con el riesgo Cardio-
Vascular en el 28% (11/2). Aunque no presentaron diferencias
estadisticas significativas, la enfermedad Pulmonar y Cardio
-VYascular estuvieron relacionadas con la muerte en el 60% vy
el 100% de ambos grupos.

La mortalidad es alta para todes los autores consul-
tados. MOREL [310] refiere una mortalida del 17%, siendo mas
alta para los grupos de mavor edad. Igualmente LINDMARK
[268], refiere mortalidades del 6% para 1los enfermos me
nores de 75 afios y del 24% para los enfermos de edad compren
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dida entre 75-85 afios. Para COURTOIS {971, l1a mortalidad es
del 3.3% para Ja serie de menores y del 12.6% para Jlos
mayores de 70 afios, ai igual qgue MORENO SIERRA [313] que a-
porta mortalidades del 15.78% para los enfermos mayores de
70 afios, y del 7.84 para los de menor edad.

Para otros, las mortalidades son mas variables, pués
mientras que para STAHLSCHMIDT [412] la mortalidad es dei
2.5% global, y para TOMODA [439] es del 16.7%. Entre estas
mortalidades varian otros autcores con el 4% [195],4.6% [159]
7.3% [185], 10% [427], 11% [262] quien en cirugias paliati-
vas tiene mortalidades entre el 21-38%.

En R.A.B., KUX [245], refiere mortalidad del 5.5%, vy
MERDZHANOV [2971 del 10.9% para el cancer de recto y del 8.9
para el resto de las localizaciones. WEHRLI [455], en una se
rie de anastomosis mecanicas obtiene el 2.5% de mortaiidad.

Es de significar que en las series recientes existe
una tendencia a tener mortalidades menores, oscilando estas
entre el 2.5% y el 7% [144,149,230], JjustificAndose esta re-
duccidn por el mejor cuidado pre y postoperatorio, el mejor
control anestésico y por la intrudiccidn de i1os aparatos de
autosutura que acortan el tiempo guirdrgico y proporcionan
mayor seguridad en la anastomosis.

La repercusidn de la intensidad del riesgo en l1a mor
talidad fue, para el Riesgo 0O del 4.5% para los enfermos del
G.I, para el Riesgo 1 del 13%, para el R. II. del 21% y del
12% (G.I vy II) y para el Riesgo III, del 33% y 25% (n.s.).
Existid mayvor mortalidad para los enfermos que se enhcon-
traban en situacidn de Riesgo II y III, que para aquellos
gue no presentaban riesgo o este era de menor intensidad,
sin qQue existan diferencias estadisticas significativas para
este hecho. En los enfermos fallecidos del Grupo II, ambos
presentaban riesgo (uno en R.II y otro en R. III.).La sepsis
fue Ta causa de muerte de ambos.

La sepsis ha sido referida como factor importante en
la mortaltidad [14,214,268), v ELORZA URRUE {134] la relacio—
na con el 40% de sus éxitus. En nuestra serie estuvo presen-
te en el 50% de los casos del Grupo I, v en el 100%¥ del Gru-
po II. Como causa de muerte le siguen las complicaciones res
piratorias con el 30% para los enfermos del G.I.
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Se pueden observar grandes diferencias en la morta-
lidad cuando se consideran los grupos de edad aisladamente o
cuando se plantean en conjunto. La mortalidad que hemos teni
do en nuestro grupo de enfermos ancianos es superior a la de
los mas Jjovenes, pero que estdn dentro de los limites que se
obtienen en las series consultadas. Sin embargo, esta
diferencia de mortalidad entre los dos grupos no alcanza sig
nificacidn estadistica.

Es llamativo, sin embargo, gque las estancias medias
fueran menores en l1os enfermos de mas edad respecto con los
menores, ya que Yos enfermos del Grupo 1 tuvieron una estan-
cta media postoperatoria de 15 + 14.7 dias, por 18 + 10.7
para los del Grupo 1I. Ello es debido, en parte, a nuestro
interés por reintegrar 1o antes posible al enfermo anciano a
su medic familiar y social.

VII. 2. Cancer Gastrico.

En Espafa, a pesar de gue existe un descenso real de
la mortalidad, tendencia gque persiste en la actualidad, si-
gue siendo la primera causa de muerte por cancer [323]1.

Al igual gque la mavoria de las neoplasias del tubo
digestivo, incide fundamentalmente en el dltimo tercio de la
vida, vy el porcentaje de pacientes operados en edades avan-
zadas es hoy muy elevado, proporcidn gue se ha ido incre-
mentando paralelamente a Ta disminucidn del riesgo de la ci-
rugia gastrica que permite hacer operables, y alin resecables
a pacientes gue no hace mucho hubieran sido considerados
intratables quirurgicamente. Su alta incidencia, su pronds-—
tico casi siempre desfavorable, y 1as bajas tasas de
supervivencia, han hecho gue casi todos los aspectos de esta
patologia estén en constante discusidn, siendo los aspectos
terapéuticos los mas controvertidos desde hace tiempo
[249].

A pesar de la generalizacidon de la endoscopia diges-
tiva, el porcentaje de cancer gastrico precoz en nuestro me~
dio es alin muy escaso. Otros paises, como Japdn, preocupados
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por su alto Indice de neoplasias gAstricas, se han coverti-
do desde hace afios en pionaeros &n la deteccidn precoz me-
diante screening de la poblacidn [249,323]. Con ello, han au
mentado de forma espectacuiar el ndmero de neoplasias cono—
cidas potencialmete curables con cirugta. Pero en nuestro
medio, la realidad es que se llega al diagnhdstico en fases
muy avanzadas y por ellc, los resuitados son menos satisfac-
torios.

Es de general aceptacidn [211,379] que el tratamien-—
to curativo del cancer gdstrico debe abarcar al menos dos
vertientes: alejarse del tumor primitivo en su extirpacion
con un margen amplio, ¥y extirpacion de las cadenas linfati-
cas regionales Qque pueden contener depodsitos metastaticos.
Bajo este concepto [323,379,4701, solo la gastrectomia totail
ampliada seria la intervencidn con posibiiidades de supervi-
vencia a Jlargo plazo, dado gque el tumor gastrico de cual-
quier localizacidn puede metastatizar en cualquier grupo
ganglicnar {20]). Por ello, 1la gastrectomia subtotal seria
curativa soloc en teoria.

Estos principios deciden a algunos [211,323,379,470]
a utilizar ia gastrectomla total "de principic”, y es una de
las razones que se aporta para defender este tipo de ciru-
gia, justificAndose por encontrar mayores 1ndices de super-
vivencia a largo plazo vy menores Indices de recurrencias.

Otros como SERRANQO SANCHEZ [389]1, sin embargo, de-
fienden l1a gastrectomia subtotal en las localizaciones pild-
ricas, mientras que la total estaria indicada en tas locali-
zaciones de cuerpo y fornix, con limpieza ganglionar en to-
dos ios casos, y con esplenectomia y pancreatectomla segin
localizacidn y extension.

Parece que el c¢criterio actual es el de practicar
gastrectomia subtotal en las localizaciones pildricas vy
antrales cuando el tumor es pequefic ¥ no se exterioriza a la
serosa. En  los tumores de cuerpo y fornix la gastrectomia
total, v en los de cardias l'a esdfago-gastrectomia total.
Todas ellas ampliadas con la 1limpieza de 1las cadenas
ganglionares, y extirpaciones asociadas (esplenectomla con o
sin pancreatectomia) segin necesidad y localizacidén. Este
criterio es el que seguimos Yy el gue hemos aplicado en
nuestros grupos de trabajo.
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En  nuestro grupo, de 89 pacientes el 51.7% eran
enfermos mayores de 70 afos, mientras que el 48.3% lo eran
mencres de esta edad, hecho que contrasta con ios datos
aportados por otros [20], donde los enfermos mayores de
setenta afios no suelen sobrepasar el 35%, sin duda en
relacidn con las zonas de poblacidn asistida.

La mayor incidencia de muleres en ambos grupos con
el 54.3% y el 51.2% frente a la menor proporcidn de varones
es comlin  con otras series [139,210], aungue estas
diferencias no son estadisticamente significativas, la mayor
diferencia porcentual se did en los enfermos de mas edad.

Los riesgos que presentaron los enfermos de los dos
grupos de esta serie, globalmente considerados, fueron supe-
riores en los enfermos del Grupo I con el 78%, frente al 63%
presentados por los enfermos del Grupo II, sin que existan
diferencias estadisticas en la incidencia de ambos grupos,
siendo la desnutricidn el riesgo de mayor presentacidn en
ambos grupos de edad, ya gue estuvo presente en el 41.3% de
los enfermos del Grupo I, frente al 30.2% de 1los del Grupo
II. La mayor incidencia de deshutricidn se relaciona con el
gran deterioro que nrovoca 1a presencia del cancer gastrico,
donde la ancrexia es de instauracidn precoz y progresiva y
conduce a un rapido deterioro fisico. Existe diferencia
estadlistica significativa para este hecho (p<0.05) cuando se
compara con  grupos de patolocgla benigna, no teniendo
significacidn estadistica entre los grupos de mayor y menor
edad en esta patologia.

E1 segundo riesgo mas frecuente correspondid al Car-
dio-Vascular, con el 39.1% para e1 G.I y el 23.2% para el G.
II1., siendo l'a H.T.A. la patologia mas Frecuente con el
21.7% y el 11.6% en ambos grupos (p>0.05). La mayor
incidencia de H.T.A. en el anciano se relaciona con la mayor
prevalencia de esta en los enfermos de mas edad [33]. No
obstante, las diferencias no alcanzaron valores estadis-
ticos.

La enfermedad pulmonar como factor de riesgo, la
presentaron el 30.4% del Grupo I frente al 16.3% del Grupo
II, sin diferencias estadisticas, pero siempre de mayor gra-
do en los enfermos mavores de 70 afios.
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Tampoco tuvieron significacidn estadistica la Diabe-
tes, mas frecuente en los enfermos del Grupo II con el 9.3%
frente al 4.3% en el G.I., ni la Obesidad gque tuvo una inci
dencia minima.

Para los enfermos del Grupo I, la localizacidn méas
frecuente estaba situada en el antro gastrico con el 45.6%,
mientras gue el cuerpo ocupd el segundo tugar con el 39.1%.
Para los enfermos del Grupo II, las localizaciones en el an-
tro y cuerpce dastrico se igualaron con el 44.2% y el 46.5%
en cada caso. La presentacidn en fornix y cardias fue de me-
nor incidencia para ambos grupos, logcalizaciones que se
ajustan a las publicadas en otras series [20,42,54,249,327,
3281. No se determinaron diferencias estadisticas en la com~-
paracidn de ambos grupos.

Los enfermos del Grupo I fuercn candidatos a Ta re-
seccidn en el 732.9% de los casos, mientras gque en el Grupo
11, esta proporcidn aumentd al 90.7%, siendo resecciones
oncoldgicas el 47.8% v el 72.1% respectivamente. Las resec
ciones paliativas fueron el 26.1% y el 18B.6%. En el 26.1% y
el 9.3%, de estos, no fue posible practicar reseccidn,
limitdndose el acto guirlirgico a laparotomia simple en el
21.7% v el 7%, vy a derivaciones paliativas (gastro- ente-
rostomia) en el 4.3% vy e. 2.3% respectivamente.

Esta diferencia en los porcentajes de cirugia onhco-
1dgica a favor de la poblacidn mas joven, es explicable por
la escasa sintomatologia que en ocasiones produce el cancer
gastrico y gque en el anciano determina que pase inadvertido
hasta estadios muy avanzados, 1o que condiciona un diagnos-
tico tardio. Por otro lado, el ancianc muchas veces debido
al deterioro del estado general tolera menos las interven-
ciches radicales. Los enfermos mas Jjovenes 1legan antes al
diagndstico, pués consultan sus molestias mas pronto.

lLos Indices de resecabilidad referidos, se comparan
favorablemente con otras series cuyas c¢ifras oscilan entre
el 35% vy el 72% [54,266,323,379,444]. Estas diferencias pue-
den explicarse por la falta de homogeneidad en las series.
Las diferencias porcentuales que dependen de los grupos de
edad, se Jjustifican también por 1la menor intensidad de la
sintomatologia digestiva y por la menor importancia gue se
concede a la misma cuando se trata de enfermos ancianos, 1o
gue conduce a un diagnéstico tardio con menor indice de



- 375 -

resecabilidad [21,313,327,3281}. Nuestros altos Indices de
reseccidn también los justificamos por la creencia de que la
reseccidn es la mejor paliacidn, y esta se efectud siempre
gue fue técnicamente posible. La reseccidn con intencidn
oncoldgica fue la mAs frecuente en ambas series. Solo el
22.5% fueron resecciones paliativas (26.1% G.I. vy 18.6% G.
I1)

Para HABU [189]1, la resecabilidad en 1los pacientes
mayores de 70 affos la sitda en el 52%. El1 indice de reseca-
bilidad para IRVIN [211] es del 64%. FORESTIERI {1i52] publi-
ca una revisidn sobre 8,427 c¢asos de cAncer gastrico con el
94 .4% de los pacientes sometidos a cirugla y solo el 5.68% no
fueron intervenidos, siendo sometidos a reseccidn el 68%.
Para PIMENTEL {348] el 40.7% no fueron resecables.

De acuerdo con la técnica, ta gastrectomla total la
realizamos mas a menudo en el Grupo II (55.8%), que eéen el
Grupo I (23.9%). La anatomosis esdfago-veyunal se realizd en
todos los cascos con  sutura mecanica con grapadora ILP-25.
En las gastrectomlas parciales las suturas fueron manuales.
Existe una diferencia estadistica significativa con p=0.00t1
cuando se comparan Jlos tipos de cirugia en ambos grupos de
poblacidn. Se Justifica este mavor porcentaje de
gastrectomias totales en los enfermos mas jovenes por una
intencidn de mayor radicalidad gque en los enfermos de méas
edad en los que alin reuniendo criterios onceoidgicos, 1Ja
gastrectomla total suponia un mayor riesgo per un mal estado
general o una edad demasiado avanzada.

El tipo histoldgico fue prioritariamente el adeno-
carcinoma con el 97.8% {45/46) en el G.iI., vy el 95.3% en G.
II (41/43). Un 1linfoma en cada grupo ¥ un tumor carcinoide
para los enfermos del Grupo II.

En relacidn al estadto, el IV fue el mas frecuente
en ambas series, con el 45.6% (21/46) por el 32.6% (14/43)
Para los enfermos del Grupo I, los menhos presentados fueron
los estadios ITI y III con el 17.4% y el 15.2%, mientras que
para los enfermos del Grupo II lo fueron el estadio I y II
con el 20.9% y el 18.6% respectivamente. E1 estadio I fue
el segundo mas frecuente (21.7%) para el Grupo I, mientras
que para el Grupo II lo fue el estadio III (27.9%). No
existieron diferencias estadisticas sighificativas cuando se
compararon los dos grupos de edad en relacidn al tipo
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histoldgice ni con el estadio en que se encontraban.
Porcentualmente no existen diferencias entre Tos dos grupos,
ya que sumando los estadios I y II, 1los porcentajes fueron
de 39.2% vy 39.5% para 1los Grupos I vy II, mientras que la
suma de los estadios III y IV fue del 60.8% y del 60.5%
respectivamente. E1 estadio IV fue porcentualmente menor en
el grupo de menor edad, 1o gque concuerda con un diagndstico
mas temprano en los enfermos mas jdvenes.

La frecuencia de complicaciones que tuvimos en
nuestra serie (54.3% v 41.8% respectivamente) fue superior a
la de otras series publicadas gue oscilan entre ei 8% y el
A1% [54,195,249,388,444 ,450,470]. La razdn es claramente de-
bida, como dijimos antes, a 1a mayor resecabilidad en nues-
tra serie y al diferente criterio de valoracidn y homogenei-
dad de 1as complicaciones referidas por otros autores.

ia infeccidn ha sido la de wmayor incidencia, con
un 45.6% y un 30.2% respectivamente, siendo la urinaria
(28.2% v 16.3%) 1la mas frecuente y que nosotros ponemos en
relacidn con el sondale y permanencia de la sonda vesical.
SALO [388] por el contraric refiere una 1incidencia de
infeccidn urinaria mucho menor con un 1.7%. La infeccidn de
la herida operatoria con el 23.%9% vy el 11.6% respec-
tivamente. A pesar de la profilaxis antibidtica, el Indice
de infeccidn es alto y debe retlacicnarse c¢on factores
relativos al enfermo, a la propia intervencidn y al tipo de
1a misma, Los abcesos intraperitoneales se presentaron en
el 8.7%¥ y 7% respectivamente y nunca requirieron cirugla
para su curacion, ya que al ser colecciones subfrénicas
fueron drenadas por via percutanea sin acto quirdrgico. Para
SALO [388], 1la incidencia de abcesos intraperitoneales es
del 3.4%. Las peritonitis aparecieron en el 4.3% vy 2.3% vy
estuvieron en relacidn con Ja presencia de fugas anas-
tomdticas en la sutura esdfago-yeyunal (una en cada Grupo) ¥y
en 1a yeyuno-veyunal (un caso en el Grupoc I).

Las fistulas, gue se presentaron en el 13% y 7% de
ambos grupos, 10 fueron a espensas del fallo en 1a nastomo-
sis esdfago-yeyunal en 6.5% y 4.6%, en Ja gastro—yeyunal en
4,3% y 2.3%, y una fistula duodenal en el Grupo I (2.2%).
Para ZHANG [470], el porcentaje de fistulas 1o refiere en el
3.7% sin diferenciar edades. SALO [388] encuentra en sus
series el 1.7% en resecciones tipo B-II en la anastomosis
gastro-yeyunal, y HEBRERO [195] refiere el 5.26% de fistulas
severas, no refiriendoc aguellas que cursaron sin sintomas o



- 377 -

con sintomatologlia menos severa. La evolucidn de 1las
fistulas esofago-yeyunales fue favorable sometidas a nutri-
cidn parenteral y dieta absoluta, con 1o que se consiguid su
cierre en todos los casos. Una fistula gastro-yeyunal
contribuyd a 1la muerte de un paciente del Grupo 1. Estas
fistulas requirieron siempre tratamiento quirlrgico para su
reparacidn o su correcto drenaje.

Las complicaciones pulmonares (17.4% y 16.3%) tuvie-
ron menos incidencia que la infeccidn, siende Ta neumonia
conh el 10,7% vy el 7% 1la de mayor incidencia porcentual
(p=ns). Sin embargo, la insuficiencia respiratoria que se
presentd en el 4.3% y 2,.3% siempre estuvo relacionada con el
éxitus. Estas cifras estdn dentro de las que refieren otras
series publicadas [388,4707. Algunos autocres [450] Ja
refieren como la mas frecuente en sus pacientes.

Aplicando los criterios del APACHE 1II, al ingreso de
los pacientes, en la valoracidn de los riesgos de nuestros
grupos I y II, no encontramos diferencias significativas en
tre ambos. Treinta y seis pacientes del Grupo I (78%) y
ventisiete del Grupoc II (63%) fueron portadores de riesgo.
Analizando los niveles de riesgo, el riesgo II fue el mas
frecuente en ambos grupos (41.3% y 30.2%). Em Riesgo 0 se
encontraban el 21.7% y el 37.2%. En Riesgo I se encontaban
el 15.2% v el 23.2%. E? Riesgo III se halld en el 19.6% y el
7%, ¥ el Riesgo IV solo se presentd en un enfermec de cada
grupo. También en patologia Pulmonar los riesgos fueron mas
intensos en los enfermos del Grupo I. No se determinaron di-
ferencias estadisticas significativas (p>0.05).

Relacionando los riesgos con las complicaciones, se
comprueba, al igual que en el cancer de colon, que no todos
los enfermos que presentaban riesgo han presentado
complicaciones postoperatorias, ya que el 23.9% de enfermos
que no presentaban riesge en el Grupo I hicieron alguna com—
plicacidn, mientras que este hecho para los enfermos del
Grupo 1II los hicieron en el 20.9%. De 1los enfermos que
presentaban riesgo, presentaron complicacidn el 52.8% y el
48.1% para ambos grupos de edad. Este hecho, sin embargo, no
presenta diferencias estadisticas significativas cuando se
comparan ambos grupos.

En cuanto a la intensidad del riesgo, sufrieron com-
plicacidn en las siguientes proporciones: Los enfermos en
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Riesgo 0 presentaron complicacidn en el 30% y 18.7% para am-
bos grupos; en Riesgo I, esta proporcidn fue del 42.8% y del
33.3; en Riesgo II, del 63.1% y del 61.5%; en Riesgo III del
66.6% vy 100%; vy en Riesgo 1V del 100% en ambos grupos. Por
tanto, la proporcidn de Riesgo/Complicacidn aumenta en tos
dos grupos a medida gue aumenta la intensidad del riesgo de
una manera clara, aunque no existen diferencias signi-
ficativas entre ambos grupos.

ta relacidn Riesgo/Infeccidn ha podido ser identifi-
cada en relacidn a diferentes riesgos, comprobando gue el
76% y el 87.5% de ias infecciones para ambos grupos, apare-
cieron en enfermos portadores de riesgo. En relacidn al
Riesgo Pulmonar aparecid en &1 23.8% y 23.1% para ambos
grupeos. La relacidn Riesgo Cardio- Vascular/Infeccidn se dio
con mayor frecuencia en ios enfermos del Grupo I con el
42.8%, siendo del 38.5% para 1cs menores. En relacidn con la
Desnutricidn, se determind en el 33.3% y en el 46.1%
respectivamente, sin que se hallaran diferencias estadis-
ticas significativas. Estos datos asl analizados, demuestran
que la incidencia de infeccidn no se relaciona con la
presencia o nd de riesgo previo medido con el APACHE II,
aungue porcentualmente fue superior en los ancianos.

La mayor incidencia de infecciones en pacientes con
deshutricidn gue se presentan en este tipo de patologila (33%
y 46%) difieren claramente de la presentada en el cancer co-
lorectal. Consideramos que estas diferencias son debidas a
gue Ta desnutricidn en esta patologla es mas intensa que en
la otra, produciendo mads deterioro organico, y este hecho ha
sido evidente en ambos grupos de edad.

La Complicacidn Pulmonar también estd claramente re-
lacionada con el riesgo previo, pués el 90% de)l Grupo I y el
87.5% del Grupo II gue presentaron esta complicacidn, eran
portadores de riesgo. Los enfermos que se encontraban en
Riesgo 0, presentaron Complicacidn Pulmonar en 10% y 12,5%
para ambos grupos. La relacidn Riesgo Pulmonar/Complicacion
Pulmonar fues del 50% para el G.I. La relacidn R.Cardio-Vas-
cular/Complicacidn Pulmonar, de 62.5% vy 42.8%. La Desnutri-
cion/Complicacidn Pulmonar del 50% y 28.5% para ambos grupos
respectivamente. Estos tres tipos de patologias presentan
diferencias estadisticas significativas en los dos grupocs
cuando se comparan con las demds asocijaciones Riesgo/Compli-
cacion Pulmonar (p<0.05}).
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Es claro gue la Infeccidn y la Complicacidn Pulmonar
han sido las relaciones que se han presentado mas frecuen-
temente cuando se comparan con los factores de riesgo pre-
vios. Las Complicaciones Cardio-Vascuiares presentaron mucha
menor incidencia, aungue en los enfermos del Grupo I todas
las Compiicaciones Cardiacas se presentaron en enfermos por-
tadores de Riesgo Pulmonar, Cardio-Vascular y Desnutricidn.

Analizadas globalmente, no presentan diferencias es—-
tadisticas significativas Tas relaciones: Riesgo Pulmonar/
Compiicacidn, Riesgo Cardioc-Vascular/Complicacidn, Diabetes/
Complicacidon ni Desnutricidn/Complicacidn, con p»0.05.

Existen diferencias estadisticamente significativas
cuando se comparan las estancias postoperatorias en estas
relaciones, siendo para Riesgo Pulmonar/Complicacidn de
p=0.001 con estancias de 24.6 y 21.3 dias; de p=0.002 para
el Riesgo Cardio-Vascular/Complicacidn con 17.2 y 28.6 dias;
de p=0.05 para Dijabetes/Complicacidn, con 31 y 24 dias; y de
p=0.001 para Desnutricidén/Complicacidon, con 19.3 y 31 dias
de estancia media postoperatoria.

La mortalidad en este grupoc de patologia ha sido del
5.6% glcbal (5/89), siendo del 8.7% para los enfermos del
Grupo I, ¥y del 2.3% para 1os enfermos deil Grupo II.

En la bibliografia consultada, las cifras de morta-
lidad dependen de Jlos autores, de 1os procedimientos quirlir-
gicos v de los grupos de edad.. Asi, ASENCIO ARANA [21] re-
fiere mortalidades del 22% en los enfermos geriitricos,
mientras que ZHANG [470] en una serie de 937 enfermos
operados de todas las edades refiere una mortalidad operato-
ria de 1.7%, y LINDAHL [266] publica mortalidades del 2.8%,
siendo del 2% para las gastrectomias con caracter
oncoldgico y para MOREL [310] 1Jla mortaiidad global es del
17%.

Dejando a un Tado estos extremos, Ta mayoria de los
autores refieren mortalidades comprendidas entre el 4% y el
i0.7% [195,211,379,444,450], estando Tas nuestras comprendi-
das entre estas cifras,

GOUZI {180] refiere mortalidades del 1.3% para la
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gastrectomia total vy del 3.2% para las gastrectomlas
segmentarias. En nuetras series no hubo mortalidad para la
gastrectomla total en ninguno de Tos grupos de edad. En
cirugia radical, la mortalidad fue del 4.5% (1/22) en el
Grupo I. E! resto de 1las mortalidades sucedid en cirugias
paliativas, con el 21.4% para el G.I. (3/14), vy el 11.1%
para el II. (1/9).

La repercusidn de 1l1a intensidad del riesgo en la
mortalidad operatoria fue para el Riesgo II del 5% (1/19)
para los enfermos del Grupo I, mientras que las restantes
mortalidades estaban en situacidn de Riesgo III, con el 33%
para el Grupo I (3/9) y el 33% para el Grupo II (1/3). En
este grupo de enfermos no hubo mortalidad para los enfermos
gue se encontraban en Riesgo 0 o I. Tmpoco presentaron
mortalidad T1os gque estaban en Riesgo IV. No existen diferen-
cias estadisticas significativas cuando se comparan los dos
grupos de edad.

En esta patologia, vuelve a ocurrir que la estancia
media es menor para los enfermos de mayor edad, pués fue de
16.4 + 12.9 dias frente a 18.7 + 16.5 dias para 1los mas
jovenes, hecho gue presenta diferencia estadlstica signi-
ficativa con p=0.001 cuando se relaciona la estancia
postoperatoria con el tipo de intervencidn practicado, y que
tanbién Justificamos por la mayor prontitud con la que
procedemos al alta hospitataria en el enfermo anciano.

VII. 3. Vias Biliares.

La incidencia de 1a colelitiasis es mas frecuente en
las poblaciones de edad comprendida entre los 40 y los 60
anos [3351 v aungue no es rara en e}l anciano, es menos fre-
cuente, si bien en estudios necrdpsicos [282] se demuestra
una incidencia alta de calculos biliares en la octava década
de la vida. La mayorla de estos cdlculos permanecen silentes
pero constituyen un terreno ideal para el desarrollo de com-
plicaciones graves,

En nuestros casos, hemos recojido 303 enfermos
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intervenidos por litiasis biliar, de Jlos que el 31%
pertenecian al Grupo I vy el 69% al Grupo 1I. En esta dis-
tribucidn, 1la proporcidn de mayores/mencres fue de 2/1,

hecho gue concuerda con los porcentajes obtenidos por otros
autores [145,318, 424]. La edad media era de 78.1 ahos para
Tos enfermos del Grupo I, v del 53.8 para los del II.

La distribucidn por sexos se desvid claramente hacia
el sexo femenino en relacion 3.2/t v 2/1 para ambos grupos
de edad, hecho gue concuerda con la distribucidn gue encuen-
tran todos los autores consultados, siendo esta desviacion
mas marcada para los enfermos de mas edad.

Los factores de riesgo giobales presentados, al
igual que en el resto de las patologlas, ha sido de mayor
incidencia en los enfermos de mas edad, ya que para los
enfermos del Grupo I era del 72% y para los de Grupo II del
39%, que se distribuyeron, mediante la aplicacidn del APACHE
IT, en el 43.6% y 20.6% para los enfermos en Riesgo I; del
20.2% y del 13.9% para T1os enfermos en Riesgo II; del 7.5% y
del 4.3% para Jlos que se encontraban en Riesgo III; y del 1%
y 0% para el Riesgo IV, respectivamente para ambos grupos (I
y II). Los enfermos gque se encontraban en situacidn de
Riesgo 0, significaron el 27.6% y el 61.2%. Existid una di-
ferencia estadistica muy significativa con p= 0.0001 cuandoc
se compara la distribucidn de los riesgos entre los dos gru-
pos de poblacidn.

El Riesgo Cardiocovascular ha sido el que mas veces
presentaron ambos grupos, con el 47.9% y el 17.7% respecti-
vamente, existiendo una diferencia estadistica significativa
de p=0.0001 cuando se comparan ambos grupos. Cuando se com-
paran aisladamente las patologias, 1a H.T.A. gue se presentd
en el 33% y el 10% respectivamente, adquiere diferencia
estadistica significativa (p<0.001) cuando se comparan ambos
grupos. Como venimos viendo en otras patologias, este factor
es de mayor incidencia enh el anciano.

Las arritmias, que se presentaron en 10.6% y 2.4% de
los casos, también adquieren valor estadistico (p<0.05)
cuando se comparan ambos grupos de edad. E1 infarto antiguo
(anterior a seis meses) estuvo presente en &l 13.8% en el
Grupo I, mientras que en @1 Grupo II su 1incidencia fue del
3.8%, con significacidn estadistica (p<0.001).
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La enfermedad Cardio-~Vascular ha tenido, en esta pa-
tologia, valor estadistico cuando se han comparado ambos
grupos global y aisladamente. Es en la patologla biliar don-
de este riesgo ha estado representado mas significativamen-
te.

ET Riesgo Pulmonar 1o han presentado el 20.25 en e}
Grupo I v el 11.5% en el Grupo 1II, siendo el segundo riesgo
en incitdencia en ambos grupos (p=0.04) cuando se comparan en
conjunto. La BNCO, que ha sido la enfermedad pulimonar mas
frecuente, ha presentado una diferencia estadistica signifi-
cativa (p<0.05). Las demas patologias dentro de este aparta-
do, con incidencias menores, no adquieren valor estadlstico
significativo, y la intensidad de estas enfermedades ha sido
siempre mayor en los enfermos del Grupo I.

La Diabetes, riesgo presentado en tercer lugar de in
cidencia, estuvo presente en el 21.3% y 5.7% para ambos gru-
pos con diferencia estadistica significativa (p<0.001) vy es-
te hecho evidencia la mayor presencia en el anciano y en su
relacidén con la patologla biliar. También adgquiere valor es-
tadistico cuando se relaciona con los dias de estancia post-
operatoria (p<0.001).

Los probiemas Psigquicos, sin embargo, se presentaron
con la misma incidencia en ambos grupos, con 2.1% y 2.4%, no
determinandose aumento por la demencia senil, © siendo
absorbida por los transtornos psicoldgicos graves de la po-
blacidn mas Jjoven. La presentacidn de otros riesgos tuvo
menor incidencia en los dos grupos y sin presentar diferen-
cias estadisticas significativas.

Los factores de riesgo determinadeos por otros auto-
res soh también altos, siendo 1la enfermedad pulmonar y la
cardiaca las que mas significan casi todos los autores., Asi
GLEN [170] da parcentajes de enfermedad puimonar en el 46%
en su serie de ancianos, Yy del 37% para la enfermedad
cardioldgica. GARBAY [163] refiere cifras semejantes, siendo
ta enfermedad cardiaca la mas frecuente con el 35% global en
enfermos mayores de 75 afios, y otros [63,75,131,281] en—
cuentran incidencias de enfermedad cardiaca entre el 31% ¥y
el 49%.

Todos Tos enfermos fueron tratados con cirugla elec-
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tiva o urgente diferida tras el estudio completc de Jlos
riesgos y 1la estabilizacidon del cuadro clinico. No se
incTuye ningdn casc tratado con caracter de urgenctia, al
igual que en el resto de las patologias.

ET nidmero de colelitiasis simple ha sido mas numero-
so para los enfermos del Grupo II, con un porcentaje del
71.3%, frente al 324% en los enfermos del Grupo I, adguirien-
do este hecho valor estadistico muy significativo (p<0.001),
viniendo a significar el hecho de que las poblaciones mas
jovenes presentan litiasis menos evolucionadas que en las
poblaciones de mayor edad, donde las complicaciones de la
lTitiasis tienen una mayor incidencia.

Asi, la coledocolitiasis asociada a la colelitiasis,
se presentd mas en Jlos enfermos del Grupo I con un 28.7%,
frente al 9.1% que presentd el II, siendo esta diferencia
estadisticamente significativa {p<0.001).

Igualmente, el cancer de vias biliares solamente
estuvo presente en nuestra serie en los enfermos del Grupo I
con una incidencia del 4.2% que adguirid valor estadlistico
sighificativo (p<0.058). E1 carcinoma de vesicula biliar 1o
presentaron nuestron enfermos en el 2.1% ¥y el 1.4% respecti-
vamente, incidencia gue estd3 dentro de las gue aportan otros
autores [207,367,424]), aunque NARANJO GOMEZ [318] aporta un
6.2% sin distincidn de edades, pero introduce 1a variable de
afiadir a los casos quirdrgicos los hallazgos de autopsias.
VAL GIL [443] refiere el 3.43% sumando el cahcer de vias
biliares al de veslcula biliar.

Al presentar Jos enfermos del Grupo I mas litiasis
complicadas, lTos gestos asociados a 1a colecistectomia tam-
bién han sido mas numerosos. Todos los autores consultados
[28,367,390,426] coitnciden en la mayor incidencia de compli-
caciones de 1a colelitiasis en Tlos enfermos mayores de 70
afos. Para nosotros, la colecistitis estuvo presente en el
13.8% v el 7.2%, v la coledocolitiasis asociada del 28.7% y
del 9.1%, aunque estas diferencias no hanh presentado signi-
ficacidn estadistica.

La colédoco-duodenostomla se practicd mads en el an-
ciano (19.1% frente al 0.9% en ambos grupos de eadad) adqui-
riendo valor estadistico significativo {(p<0.001). Hay auto-
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res como CHERNIAVSKII [106] que propugnan este método para
el tratamiento de la coledocolitiasis en todas las edades,
incluso practicando doble drenaje (esfinteropiastia) cuando
existe estenosis de la papila. Nosotros, la esfinteroplastia
la practicamos en enfermos Jjovenes con coledocolitiasis mdl-
tiple, practicando en el anciano la coledoco-duodenostomia.

La coledocotomla ideal sin drenaje la practicamos en
el 2% de 1os enfermos del Grupo I v en el 4.8 del G.II, y su
indicacidn fue siempre en pacientes con calculo dnico en la
via biliar, ausencia de estenosis y didmetro del colédoco
inferior a 12 mm., independientemente de la edad.

£1 tubo de Kehr se utilizd en muy escasas ocasiones,
pues solemente el 2% en ambos grupos fueron candidatos a su
uso y siempre en relacidn a colédocos con diametro superior
a los 12 mm. Utilizamos el tubo de silicona que produce
menos reaccion tisular que el de goma clasico [123] proce-—
diéndose a suJu retirada una vez comprobada la permeabilidad
de 1a via biliar v la no existencia de calcules residuales,
entre 12 v 21 dias.

Las complicaciones presentadas tras la cirugla han
tenido una incidencia del 27.6% para los enfermos del Grupo
I, frente al 8.8% en los enfermos del Grupo II. Esta
diferencia porcentual en la presentacidn de complicaciones
ha tenido una <clara significacidn estadistica (p<0.0001)
cuando se considera globalmente.

Las complicaciones globales vartan de unos a otros
autores vy dependiendo de 1los grupos de edad estudiados.
Asd, cerca de nosostros, SAMUEL {390}, refiere en sus series
de ancianos wuna incidencia de complicacicnes globales del
28%, vy MAMEDOYV [277] en enfermos que presentaban riesgo
quirdrgico, refiere incidencias del 27.4% independientemente
de la edad de los pacientes. Para DIETTRICH [122], las com-
complicaciones en enfermos mayores de 60 afios alcanzan el
23%.

Para BAHNINI [28], Ja incidencia de complicaciones
es menor con el 18% para los enfermos geridatricos, y PANELLA
[335] en el mismo grupo de edad refiere una morbilidad deil
15.4%, v para FEI [145]1 las complicaciones van a depender
del grupo de edad y de la magnitud de la patologia que pre-
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seta el enfermo, oscilando entre el 16% v el 29%.

La infeccidn, al igual gque en otras patologias, ha
sido Ta complicacidn mas frecuente en los dos grupos, y la
presentaron el 27.6% y el 8.6% de los enfermos de ambos gru-
pos, siendo la de 1a herida operatoria la mds frecuente con
el 13.8% v el 3% respectivamente. Esta diferencia porcentual
presenta una significaciudn estadistica de p=0.0005.

La sepsis gque la presentaron el 6.4% y el 1% de en-
fermos de am tuvo significacidn estadistica (p<0.05), con
una mayor significacidn (p<0.001) cuando se relaciona con
los dias de estancia postoperatoria. Para BURDILES [63] 1las
complicaciones sépticas han sido las causas mds constantes
de mortalidad en su serie de ancianos.

t.as fistulas biliares tuvieron una incidencia peque-
fia (2.1% y 1%) en ambos grupos y curaron expeontaneamente sin
precisar cirugia.

El resto de la complicaciones fueron de presentacion
mas escasa, pero mas frecuentes en los enfermos del Grupo I,
alcanzando significacidn estadistica la Insuficiencia Res-
piratoria (p<0.05), la Insuficiencia Cardiaca(p<0.05)} y Ta
Insuficiencia Renal Aguda (p<0.001) cuando se comparan ambos
grupos de edad.

La valoracidn de Tos riesgos, efectuada por la apli-
cacidn del APACHE II, determind presencia de riesgo a su in-
greso en el 72% del Grupo I, v 39% del II (p=n.s.). Existe
en esta patologla una diferencia marcada en Ta incidencia de
riesgos para los enfermos de mas edad, asi como en la inten-
sidad del riesgo, pués todos fueron mayores en jos enfermos
del? Grupo 1. E1 Riesgo IV presente en el Grupo I, estuvo
ausente en el 11I.

Cuando €1 riesgo se relaciona con Ta complicacion,
se comprueba que no todos Jlos enfermos portadores de riesgo
han de presentar complicacidn, vy solo el 32.4% de Jlos
enfermos del Grupo I vy el 22.2% del Grupo II 1a presentaron.
E1l resto de los enfermos complicados no tenian factores de
riesgo previo, siendo esto mias frecuente en los enfermos del
Grupo II (77.8%) que en el I (67.6%), demostrandose en esta
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patologia una mayor relacidén riesgo/complicacidn en los en-
fermos de mas edad. Existe diferencia estadistica significa-
tiva para la relacidn Riesgo Pulmonar/Complicacidn cuando se
considera globalmente.

Desde las complicaciones, el 84.6% de 1los enfermos
gue se complicaron tenian factor de riesgo previo en el
Grupo I, siendo esta proporcidn para tos del Grupo 11 del
72.2%. Se comprueba también que esta relacidn fue mas
frecuente en los enfermos de mas edad que en los menores de
70 affos {(p=n.s.).

La relacion Riesgo/Infeccidn ha sido también 1a mas
frecuente, vy mis en los enfermos del Grupo I, vya que en esta
complicacidn eran portadores de riesgo el 80.9% de los en-
fermos del Grupo I, y en el 35.3% del 1I., existiendo infec—
¢cidn en 19.1% de los enfermos del Grupo I cuando no presentd
riesgo previo, siendo del 64.7% esta presentacidn en el
Grupo II. Para los enfermos que presentaban Riesgo Pulmonar,
Ta incidencia de Infeccidn fue del 28.6% y del 17.6% para
ambos grupos. En relacidn con el riesgo Cardio-Vascular esta
relacidon fue del 52.4% y 17.6% {(p=0.05), v en relacidn con
la Desnutricidn, del 4.8% en los enfermos del Grupo I, no
teniendo incidencia en el G.II., sin que existan diferencias
estadisticas significativas entre los dos grupos de edad, si
esceptuamos la relacidn Riesgo Cardio-Vascular/Infeccidn
donde s1 la tuvo (p=0.05). También existe significacidn es-
tadistica en 1a relacidn Infeccidn/Riesgo (p=0.004).

La complicacidn Pulmonar fue la segunda en presenta-
cidn en ambos grupos, mas en los enfermos mayores. La rela-
cidn Riesgo Pulmonar/Complicacidn Pulmonar se did en 44.4% vy
66.6% para ambos grupos, vy la relacidn Cardio-Vascular/Com—
plicacidn Pulmenar en el 44.4% v el 16.6% (p=n.s.).

La Diabetes se relaciond con la complicacidn en el
34.6% ¥y el 16.6%, mientras que la desnutricidn presentd com-
plicaciones {Infeccidn) en un casc del Grupo I (3.84%), si
bién la desnutricidn en esta patologla fue de presentaciodn
muy escasa.

La mortalidad para este tipo de patologia ha sido
muy inferior a las patologlas malignas, con un éxitus para
cada grupo (1.1% y 0.5%), y en enfermos portadores de pato-
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loglas graves y clasificadas en Riesgo III v II trespectiva-
mente, de tal manera que para los enfermos del Grupo 1
significd el 14.3% de los enfermos en Rieggo I1I, y para los
del Grupo II el 3.4% en Riesgo II.

Para 1los auteores c¢onsultados, es variable Jla
incidencia, vy ast BURDILES [63] sefiala la mas alta
mortaiidad que presenta la cirugla de urgencia en el anciano
con 81 12% de mortalidad gliobal, en relacidn a 1os enfermos
en cirugia programada, donde la mortalidad es +tres veces
menor.

MAMEDQVY [277] sefiala haber reducido la morbi-
mortalidad con el uso de la endoscopia 1intraoperatoria
(coledocoscopia), pasando en la morbilidad del 27.4% al
15.2% al reducir 1las actuaciones secundarias a calculos
olvidados, y en Ta mortalidad del 6.3% ail 1.1% por el hecho
anterior y por unos mejores cuidados peroperatorios.

Para otros autores, la mortalidad en el anciano es
mas alta. BAHNINI [28], comunica en 1.989 para sus series de
ancianos una mortalidad del 15%, incluyendo en ella tanto la
cirugla programada como la urgente, mientras que para SAMUEL
[330] en 1a misma situacidn es del 6%. PANNELLA [335] da
mortalidades del 4.9% para la c¢irugia programada en el
enfermo ahciano,

En esta patologla, nuestra mortalidad estd por deba-
jo de 1a media referida en las publicaciones actuales, y en
los dos casos sucedid en evoluciones graves y de larga dura-
cidn de 1a colelitiasis.

Las estancias medias en esta patologia han sido
superiores en el Grupo I con 10.1 + 7.1 dias, frente a 6 +
4.59 para el G.II, comprobandose mas alta para el grupo de
ancianos.
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vII.4. Patologia Herniaria.

En este grupo de patologias, la distribucidn por
grupos fue similar (46.1% para mayores de 70 afios y 53.9%
para los menores). La sdad media para ambos grupos fue de
756.8 v de 53.6 afnos. No se determind fiferencia de sexos
significativa en ambos grupos, si bién fue Jligeramente
superior la presencia de varones frente a las hembras en ios
dos grupos.

Al jgual gue en 1os grupos anteriores, la jncidencia
de patologla ascciada ha sido mayor en los enfermos del Gru-
po I, con mayor presencia de enfermedades Cardio-Vasculares
y Pulmonares.

E1 80.8% de Tos enfermos del Grupo I y el 38.2% del
Grupo II presentaban factores de riesgo, existiendo wuna
diferencia estadistica muy significativa (p=0.0001) cuando
se comparan 1os dos grupos de edad. E1 riesgo
Cardio-vVascular ha sido el mas presentado en ambos grupos
como factor de riesgo previo con una incidencia del 46.8% y
del 16.4% para ambos grupos de edad, con una diferencia
estadistica muy significativa (p=0.0008). Siendc ia H.T.A.
la patologia gque mas veces se ha presentadco con el 29.8% y
el 12.7% para am- bos grupos que, como en otras patologias,
ha sido de presentacidn constante, y que también adquiere
sighificacidn estadlistica (p<0.05). El Infarto antiguo
(antericor a seis meses) que se presentd en el 12.8% en los
enfermos del Grupo 1 no estuvo presente en los enfermos de
menor edad, siendo esta diferencia estadisticamente
significativa (p<0,01).

Como en otras patologias, el riesgo Pulmonar 1o pre-
sentaron los enfermos en segundo lugar, en los dos grupos,
con el 36.2% ¥y el 14.5%. Esta incidencia, considerada en
conjunto, presntd también uha clara sighnificaciodn
estadlistica (p=0.01), no siendo significativo cundo se
compararon las patologlas aisladamente, si hacemos escepcidn
de Tlas Neumonias que adquieren valores de p=0,06, proba-
blemente significativos. La BNCO con incidencias de 23.4% vy
10.9%, v l1a Tb residual, gue solo estuvo presente en los
enfermos del Grupo I (8.4%) (p=n.s.).
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Los dem3s riesgos (Diabetes, Desnutricidn, hepatopa-
tias, etc), con incidencias menores, no adquieren valores
estadisticos significativos, salvo la obesidad, que se ha
presentado con una p=0.06, probablemente significativa.

La hernia inguinal ha sido la mas frecuente en los
dos grupos, con una incidencia del 46.8% y del 54.5%, sin
diferencia estadistica significativa. La hernia crural es 1la
segunda en incidencia para los enfermos del Grupo I (23.4%),
siendo la eventracidn para los enfermos del Grupo II (27.3%)
sin gue estas diferencias presenten valor estadistico.

El tratamiento ha dependido del tipo de hernia y de
las condiciones locales de Ta misma. En las hernias Inguina-
tes v Crurales, se ha preferido Tla técnica de Lotheissen
(38.3% y 45.5%) a la de Bassini (23.4% y 14.5%) Jjustificada
por la mayor confianza en Ja firmeza del anciaje del tenddn
conjunto sobre la rama horizontal del pubis, gque se nos ha
mostrado mucho mas segura que el anclaje al ligamento ingui-
nal. Este se ha utilizado en las hernias inguinales oblicuas
pequefias y en las directas, cuando las estructuras anatdmi-
cas ofrecian las garantias adecuadas de firmeza. Sin embrago
no existen diferencias estadisticas significativas cuando se
comparan estos tipos de tratamiento.

E1 cierre simple, para otros tipos de hernias direc-
tas, 0o en solapa, ha venido determinado por la amplitud dei
orificio herniario y por las condiciones Jlocales de 1los
tejidos, pués pensamos gue se gconsigue 1a misma solidez con
uno u otro sistema cuando los tejidos mlsculo-aponeurdticos
son fTirmes y cuando Yas suturas no guedan a tensidn. Tampoco
estas técnicas presentaron diferencias estadisticas sig-
hificativas.

Las eventraciones, como ha sefialado STOPPA [417],
pertenecen a una patologia humiliante en tanto gque poseen
todes los atributos de una afeccidn yatrogénica. La conse-
cuencia es un desajuste regional que ocasiona secuelas a
distancia (respiratorias) vy que presentan frecuentes
dificultades en su reparacidn, pués en ella deberemos
alterar 1o menos posible 1a biomecanica de la pared abdomi-
nal anteroiateral, y cerrar el defecto parietal sin pro-
vocar tensidn adicional a unos tejidos estirados ya y muy
debilitados.
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Los progrescs de la cirugla no han hecho desaparecer
las eventraciones, y el examen de la literatura no refleja
bién si aumentan o disminuven, aunque sl todos los autores
seffialan gue su incidencia es muy frecuente y gue justifican
por el mayor nlmero de intervenciones abdominales gque se
practican ahora, respecto a afos anteriores, unido a inter-
venciones en enfermos de mavor edad y en polioperados.

En Espafia sonh muchos Tos autcores que se han
preocupado de este problema [5,164,222,355], aunque sin
llegar a la unificacidn gque se ha conseguido en Francia con
el grupo GREPA (Groupe de Recherche et d’Etude de la Paroi
Abdominale) para la investigacidn vy estudio de la pared
abdominal.

Son numerosos los procedimientos de refuerzo o
sustitucidn gue se vienen utilizande a lo Jargo del tiempo,
y que aun se utilizan con resultados satisfactorios para los
autores que los aplican, como las prdtesis de Mariex [821,
los 1injertos dérmicos [355,418], 1las protesis de Teflon
[t29, 1671, vy otros tipos de procedimientos [5,13,164,223,
332,408,4439],

Nosotros hemos procedido a la colocacidn de protesis
de refuerzo o de sustitucidn para consolidar la pared miscu-
lo-aponeurdtica utlizando placas de Duramadre Homdloga lio-
filizda, conservada en Glicerina (LYODURA(R)), ya que al ser
sustituible por tejido conjuntivo fibroso viene a reforzar
Ta pared abdominal sin dejar material extrado. Cuando se
utilizd con caracter sustitutiveo, la placa fue fijada con
Acido Poliglicdlico (DEXON(R)) a los bordes aponeurdticos, vy
cuando se utilizd como refuerzo, fue suturada con el mismo
material a la superficie aponeurdtica, sobre el cierre
simple o en salapa.

£n otras épocas, nosotros que habiamos utilizado las
pltacas de Crinoplaqgue, Teflon, etc, hemos optado por la co-
locacidn de de la Duramadre Homdloga liofilizada, al igual
que LUCEA [273], con unos resultados éptimos y con un minimo
de complicaciones que, biédn manejadas, nunca nos dieron com-
plicaciones serias. E1 drenaje aspirative y 1a compresidn
inmediata, gue ha de mantenerse al menos durante cuatro
dias, propician un ajuste perfecto. Ninguna de las 32 placas
colocadas se infectd ni fue rechazada, consiguiendo su per-
fecta adaptacidn antes de la retirada de 1os puntos.
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Consideramos importante lograr la perfecta recons-
truccidn de tos planos mlsculo-aponeurdticos que respeten la
anatomia de la zona que se encuentra muy distorsionada.
Cuando la dehiscencia muscular es muy amplia, la aproxi-
macidn quirdrgica suele ser dificil y quedar las estructuras
a tensidn, hecho que debe ser evitado a toda costa. En
algunos casos de eventraciones y hernias 1ingunales volumi~
nosas, hemos seguido la técnica descrita por GONI MORENO
[179] gue consiste en provocar un neumoperitoneo progresivo
por puncidén de la cavidad peritoneal v la 1introduccidn de
1.500~ 2.000 cc de aire corriente por dia. Cuando utiliza-
mos el C0O2, este se reabsorvia con mucha facilidad, retra-
sandc la cbtencidn de un buén neumcoperitonéo. La 1intro-
duccion de aire corriente, ademds de provocar la distensidn
muscular con pérdida del tono de 1a pared, acomoda a las
visceras abdominales al contacto del aire, evitando el ileo
paostoperatorio,

Siguiendo este procedimiento, los planos misculo-
aponeurdtices Ylegan sin tensidn para proceder a su
reconstruccidn mediante sutura simple o en solapa,
dependiendo de la amplitud del defecto y de las condiciones
anatémicas locales. lLa apliicacidn posterior de placas de
Duramadre Homdloga, completan la reconstruccidn. Nosotros,
hasta ahora, no hemos observado recidivas.

Ninguna de Tlas técnicas presentd diferencias esta-
disticas significativas cuando se compararon entre si y en-
tre ambos grupos de edad.

CUBERTAFOND [100], utilizando prdtesis de Marsilene,
refiere una recurrencia en las everntraciones del 11%, y pa-
ra PALMA [332], utilizando 1la misma prdtesis, es del 20%.
Para HERZOG [197], utilizando el Marsilene en la reparacion
de 1a hernia inguinal, su indice de recidivas es del 10.5%.
AASTED (1], utilizando mallas de Prolene en sustitucidn del
defecte mlsculo-aponeurdtico, describe buenos rtresultados,
sobre todo, en enfermos portadores de enfermedad pulmonar
obstructiva c¢rdnica, al no disminuir 1la capacidad ab-
dominal. SHEVCHENKO [402], wutilizando procedimientos de
ingertos dérmicos, refiere una recurrencia del 27.2%.

La utilizacidn de proétesis en l1as hernias inguinales
son usadas por diversos autores. FUCHSJAGER [160] aporta una
serie donde utiliza Acido poligricdlico (PGA) o poliester,
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refiriendo recurrencias del 12% para el PGA y del 7% para el
poliester, a los dos afios de la cirugla. GRABOWSKI [182]
utilizandoe 1los ingetos dérmicos en la reparacidn de las

hernias inguinales, refiere el 2.77% de reproducciones.
Nosotros, no hemos utilizado nunca protesis para Jla
reparacidn de Ta hernia inguinal, pués la técnica de

Lotheissen nos ha resultado de alta seguridad vy siempre ha
sido posible su realizacidn.

Sobre una serie de 1.734 pacientes intervenidos por
hernia inguinal, KUZNETSOV (2461 publica recurrencias depen-
diendo de los tipos de hernias, dando cifras del 6.99% tota-
les, cuando para la hernia oblicua externa simple en de 4.,6%
y para las hernijas complicadas del 18.75%.

Desde gue hemos utilizado las prétesis de Duramadre
Homdloga, ne hemos observado reproducciones de las hernias
umbilticales ni de 1las eventraciones en 1os casos en que ha
sido aplicada, si bién, nuestra experiencia es todavia corta
ya gue no hace tres afros gue comenzamos a utilizarla.

Las complicaciones han estado presentes de forma
desigual en los dos grupos. E1 38.3% del Grupo I y el 10.9%
del G.II las presentaron, con una significacidn estadlstica
significativa (p=0.001), vy estas aparecieron en el 22.2% y
el 5.9% de los enfermos que no presentaban riesgo previo en
los Grupos I y 1II respectivamente, en el 33.3% y el 15.8% de
los que se encontraban en Riesgo I, y en el 62.5% y el 50%
del Riesgo II. En esta patologla no se determinaron Riesgos
III o IV en ninguno de los dos grupos.

lL.a infeccidn de la herida quirdrgica ha sido la de
mayor incidencia en los dos grupos. Esta patologia no fue
sometida a guimioprofilaxis al considerarse limpia, salvo
riesgo del enfermo que la indicara o si se prevela apertura
visceral en la intervencidn. ET 23.4% v el 7.3% de ambos
grupos la presentaron, con diferencia estadistica significa-
tiva (p<0.01).

En una serie de 403 casos de reparacidn de la hernia
inguinal, CUBERTAFOND [100] describe algdn tipoc de complica-
cidh en el 5.8% de los casos, ehcontrando un 1.7% para la
presentacidn de sepsis. En huestra serie la sepsis no se
hizo presente en ninguno de los dos grupos.
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Entre las complicaciocnes pulmonares, que ocuparon el
11% y el 33.3% para ambos grupos, sin difernecias estadisti-
cas signhificativas, siendo la neumonia la de mayor inciden-
cia con el 10.6% y el 1.8% respectivamente, con una
difernecia estadistica probablemente significativa
{(p=0.08).

La valoracidn de los riesgos, efectuada por el mismo
método, determind una clara diferencia porcentual (81% fren-
te al 38% para ambos grupos de edades), siendo la intensidad
del riesgo superior para los enfermos de mas edad. Asl, se
encontraban en Riesgo I, el 63.8% y 34.5% respectivamente; y
el Riesgo II 17% y 3.6% (p=n.s.). No se encontraron enfermos
que presentaran Riesgos IIXI y IV en ninguno de los dos gru-
pos.

Al relacionar el riesgoe con la complicacidn, no
todos 1os enfermos que presentaron riesgo presentaron com—
plicacidn tras la cirugia, y esta relacidn fue del 44.7% vy
del 19.1% para ambos grupos, siendo superior para las
poblaciones de mas edad {(p=n.s.). El resto de los enfermos
gue no presentaban riesgce, presentaron compiicacicnes en el
5.5% y 33.3% respectivamente.

Analizado desde las complicaciones, comprobamos que
2] 94.4% del G.I. y e] 66.6% del II1 de los enfermos que pre-
sentaron compticacidn, eran portadores de riesgo previo. Es-
te hecho, que se viene repitiendo en todas las patologlas,
en esta ha sido mas evidente en relacidn con los ancianos,
guienes han presentado un alto porcentaje, y en las patolo-
glas benignas esta relacidn es mayor.

La relacidn Riesgo/Infeccidn ha sido la mis evidente
en los enfermos del Grupo I con el 44.7% vy el 23.8% del II,
siendo su relacidn con el Riesgo Pulmonar del 35.3% y con el
Riesgo Cardio-Vascular del 41.2%. En los enfermos del Grupo
II, que presentaron cinco infecciones, el 40% presentaban
Riesgo Pulmonar v el 60% Riesgo Cardio-Vascular, siendo en
este grupoc 1la relacidn 100%. No existen diferencias esta-
disticas significativas entre los dos grupos de poblacidn.

El1 50% de las complicaciones Pulmonares aparecieron
en enfermos portadores de Riesgo Pulmonar en los Grupos I y
II, no estando relacionadas con el Riesgo Cardio~-Vascular en
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ninguno de los dos Grupos.

La diabetes se relaciond con las complicaciones en
el 80% en el Grupo I frente al 25% en el Grupo II, con una
diferencia estadistica significatica de p=0.04 cuando se
comparan ambos grupos.

No hubo mortalidad en esta patologia para ningunc de
los dos grupos.

Algunos autores refieren mortailidades operatorias
gue siempre son escasas. Asl SHEVCHENKO [402] refiere morta-
lidades del 1.6%, siendo para CUBERTAFOND [100] del 0,5% pa-
ra la reparacidn de 1a hernia inguinal. Las mayores mortali-
dades se encuentran en la cirugia de urgencia, situacidn gue
nosctros no hemos contemplado en nuestiras series, siendo
para LEWIS [264] del 10% cuando la cirugla se realiza de ur-
gencia por incarceracidn o estrangulacidn en el ancianoc.

VII.5. Global.

La proporcidn de enfermos mayores de 70 afios recoji-
dos en nuestra serie es considerable, pués de 631 enfermos
objeto de estudic, el 42.8% correspondlan a este grupo. Ello
es debido al area de poblacidn que asistimos.

También es importante significar que de los 270 en-
fermos mayores de 70 afies, el 50.7% tenian enfermedad
tumoral maligna. Es conocido que los tumores digestivos son
mas frecuentes en relacidn con la edad, pero no es frecuente
que su incidencia iguale en ndmero a 1la que presenta la
poblacidn mas Joven [134,313] que, aunque variable, oscila
entre el 25-35%, y ello se justifica por la zona qQque asisti-
mos. Esta proporcidn para los enfermos menores de 70 afos
fue del 26.8%, sin presentar diferencias estadisticas
significativas entre los dos grupos. Aungue porcentualmente
existen diferencias, no tienen un significado fiable ai no
estar incluidas todas las patologlas posibles que podrtan
variar Jlos resultados.
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Las dificultades que se experimentan al intentar va-
lorar el riesgo del paciente quirdrgico, nos ha decidido a
emplear uh sistema global de valoracidn del riesgo (APACHE
II), que no estd disefiado para establecer decisiones
individuales. Su objetivo radica en clasificar grupos de
pacientes en base a la gravedad de la enfermedad que pre-
senta. Por ello, el sistema APACHE intenta clasificar grupos
de pacientes vy no pacientes individuales. Nosotros hemos
separado dos grupos homogeneos de pacientes, diferentes en
edad, peroc sin gue esta haya sido puntuada.

Este sistema valera, de un Jado,la parte fisioldgica
gue estd disefiada para medir objetivamente el grado de enfer
medad aguda, y de otro, el estado de salud previo a la admi-
sidn con revisidn de la historia médica del paciente en
busca de detalles sobre su estado funcional previo. La cla-
sificacidn completa del paciente se indica mediante la suma
numérica de Jas ponderaciches de las medidas fisioldgicas y
las del estado de salud crénica. Las medidas potenciales
gue determinan las puntuaciones del cuadro agudo reflejan e}
grado de transtorno de uno 0 mas de los siete sistemas
principales del organismo: neuroldgico cardiocvascular, res-
piraterico, gastrointestinal, renal, metabdlicoe y hemato-
Tdgico.

Independiente a esta evaluacidn, cuando se determind
enfermedad en alguno de los sistemas, se impuso su estudio y
valoracidn independiente de cada tipo. E11o nos ha permitido
hacer una clasificacidn global del riesgo, y una particular
para cada sistema, gue hemos 1intentado relacionar con la
morbi-mortalidad.

En cuanto a la determinacidn de los riesgos globa-
les, clasificada por el APACHE II, significd gue el 67% de
los enfermos del Grupo 1 (anciancs),y el 43% del 11,
presentaban riesgo a su ingreso, con alta significacidn
estadistica (p=0.0001) cuando se comparan ambos grupos de
edad, y estd incrementada a costa de los enfermos con
patologia benignha, donde también fue significativo, no asi
en las patologias malignas (p>0.05).

La distribucidn de los riesgos para ambos grupos de
edad fue del 34.4% y 23.8% para el Riesgo 1; del 22.2% y del
14.4% para el I1; del 9.2% y el 4.4% para el 111; y del 1.1%
y el 0.2% para el IV. Para los enfermos gue no presentaban
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riesgo, la 1incidencia fue del 33% en el Grupoc I vy del 57%
para e} I1. Se observa qgue son mas frecuentes 1los riesgos
menos intensos, pero cuando este aumenta, sSon MAS numerosos
para los enfermos de mayor edad. Se considerd enfermos sin
riesgoe el que obtuvo puntuacidn 0 en la valoracidn APACHE
I1; Riesgo I, entre 1-10 puntos; Riesgo 11, entre 11-20;
Riesgo III, entre 21-30; y Riesgo IV cuando su puntuacidn
era mayor de 30 puntos.

Es necesario significar que la valoracidn inicial se
efectud al ingreso de Tlos pacientes, y que los riesgos
fueron corregidos en 1o posible c¢on tratamiento antes de
Tlegar a la cirugia. Ningln enfermo Tlegd al actec gquirdrgico
en Riesgo 1IV.

Independizado este riesgo por patologias, el riesgo
Cardio—-Vascular fue el mas frecuente, pués el 43.3% dei Gru-
po I vy el 19.9% del II eran portadores de este tipo de pato-
logia, con significacidn estadlstica (p=0.0001), siendo esta
significacidn a costa de los enfermos con procesos benignos:
cirugia biliar (p=0.0001) vy herniaria (p=0.0005), coingci-
diendo con los padecimientos Cardio-vVasculares en las
poblaciones ancianas,mientas gue en tas patologias tumorales
no hubo diferencias estadisticas significativas.

E1 riesgo Pulmonar. con el 24.4% y el 13.6%, ocupd
el segundo lugar en incidencia en ambos grupocs, con signi-
ficacidn estadistica (p=0.02), también a costa de cirugla

biliar (p=0.04) y herniaria (p=0.01), no presentando
significacidn en las patologlas malignas. La BNCO fue, con
mucho, la enfermedad pulmonar mas frecuente, hecho que

coincide con su mayor incidencia en ta poblacidn general y
en relacitn con ta edad y otros factores (tabaguismo), pero
solo en 1la cirugia biliar adguiere diferencia estadlistica
significativa (p<0.05).

La Diabetes, como riesgo general, la presentaroh el
13.3% ¥y el 6.9% de ambos grupos, siendo el tercer riesgo en
frecuencia para el Grupo I, y el cuarto para el II, con dife
rencia estadistica significativa (p=0.02) cuandc se consi-
dera globalmente, y haciendose muy significativa (p=0.0001)
en la cirugla bitliar, donde la presencia de diabetes fue
superior al resto de 1los grupos quirdrgicos. Esta mayor
frecuencia de diabetes en la cirugia biliar ha sido también
referida por otros autores [27,63,75,274].
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Merece atencidn analizar la incidencia de Desnutri-
cidn, que se presentd en el 9.6% del Grupo I y en 4.7% del
G.II, con diferencia estadistica significativa (p=0.01) a
aexpensas de las patologias malignas,y fundamentalmente del
cancer gastrico, con una incidencia del 41.3% y del 30.2%
(p<0.05) cuando se compara con Jlos otros tipos de ciruglas.
La instauracidn de una anorexia precoz incide mas sobre el
estado nutricional en este grupo de pacientes conduciendole
a una desnutricidon mas rapida gue en otro tipo de patolo-
gias.

Hemos consideradoe la desnutricidn de acuerdo con JE-
LLIFFE [218] y BRISTIAN [57], cuando los enfermos, a su in-
greso, presentaban una pérdida de peso superior al 5% de su
peso real, siempre que esta pérdida fuera acompafiada de ci-
fras bajas de alblmina (<3.5grs.%). Una pérdida del 10% fue
considerada como muy importante, y cuando la pérdida era del
16% se considerd muy severa.

Creemocs importante este hecho en relacidn con el
CAncer gastrico cuando se prevee una gastrectomia, maxime si
es total, que va a someter al enfermo a un pericdo de ina-
nicidn mas prolongada. La instauracidén de una alimentacidn
enteral o parenteral total la hemos considerado y realizado,
al igual que la recomiendan otros autores [59,352] tanto en
el pre como en el postoperatorio.

Se presentaron complicaciones en el 41.1% y el 18%
en ambos grupos respectivamente, con diferencia estadis-
tica significativa (p=0.0001), y gque ha sido significativa
en cirugla gastrica (p=0.01}, biliar (p=0.0001) y herniaria
(p=0.001), no alcanzando diferencia en la ciruglia de colon.

Las infecciones, que se presentaron en el 34.8% y el
16.1%, adquieren globalmente diferencia significativa
(p=0.0001) cuando se comparan ambos grupos, a expensas de ia
patologia biliar (p=0.00085) y herniaria (p=0.0005), En las
patologias tumorales no alcanzd diferencia significativa.

La infeccidn de la herida operatoria ha sido la mas
frecuente con el 18.5% v el 5.9% para los dos grupos sin
diferencia significativa. Adguiere significacidon en la
patologia herniaria (p<0.05). La infeccidn urinaria {(p=n.s.)
ha sido la segunda incidencia (12.2% y el 6.1% para ambos
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grupos), aunque fue mas frecuente en 1l1os grupos que
sistematicamente reguieren sondaje vesical para el control
de la diuresis.

Las complicaciones pulmonares, presentadas en el
11.8% y el 5.3%, adguieren, globalmente consideradas, sig-
nificacidn estadistica (p=0.0001), a expensas de la cirugla
de colon y biliar (p<0.05}, mientras que las complicaciones
Cardio-Vasculares se presentaron con baja incidencia (2.6% y
0.5%) sin diferencias estadisticas globales ni por ciruglas
aisladas.

La retacidn Riesgo/Complicacidn determind gue el 43%
y el 30% de los enfermos que presentaban riesgo, hicieron
alguna complicacidn postoperatoria. Este hecho no presentd
diferencias estadisticas significativas cuando se analizd
globalmente, pero st cuando se relaciond con alguna de las
patologlas presentadas al ingreso. Asi, la relacidn Riesgo
Pulmonar/Complicacidn, gue se presentd en el 70.9% y e}
44.9% para ambos grupos, tuvo significacidn estadistica
(p=0.01Y, y 1a relacidn Riesgo Cardio-Vascular /Compli-
cacidn (48.6% y 29.2%) presentd significacidn estadistica si

milar (p=0.0%1). En la c¢irugla biliar, ambas fueron signi-
ficativas estadisticamente (p=0.05 y p=0.01), ¥y no en ciru-
gla gastrica {(p=n.s.}. Esta relacidn, aungue no presentara

diferencia estadistica, fue mayor siempre en el Grupo I gue
en el II.

Sin embargo, el 70.3% de los enfermos que se compli-
caron en el Grupo I presentaban riesge previo, siendo esta
proporcidn para los enfermos del Grupo II del 70.8% (p=n.s.
entre ambos grupos). Para los enfermos que no presentaron
riesgo, la tasa de complicaciones fue del 29.7% y del 29.2%
respectivamente.

La Infeccidn, que fue la complicacidn mas frecuente
en los dos grupos, se relaciond con el riesgo previo en el
74.7% y el 66.1% para ambos grupos (p=n.s.), pero sl tuvo
significacidn entre los dos grupos en la cirugla biliar
(p=0.004}.

La complicacidn Cardio-Vascular y la complicacidn
Pulmonar se relacionaron c¢on el riesgo gliobal en el 100% y
el 80% para 1os enfermos del Grupo I v en el 100% y el 70%
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para los del Grupo II. Aungue no existen diferencias signi-
ficativas entre ambos grupos, si es de sefalar que el 100%
de las complicaciones Cardio-Vasculares se presentaron en
enfermas portadores de riesgo en ambos grupos de edad.

La Desnutricidn presentd una relacidn global con 1la
complicacidn del 53.8% y del 47.5% respectivamente, siendo
mas intensa relacionada con la infeccidn (30.7% y 10.7%) que
para la complicacidn Pulmonar (15.4% y 10%) o Cardio-Vascu-
tar (7.7% y 0%), ¥y ocon el resto de las complicaciones
(p=n.s. }.

tos enfermos que presentaban riesgo Pulmonar, hicie-
ron  complicaciones en el 70.9% vy 44.9% respectivamente
(p=0.01), al igual que los enfermos que presentaban risdgo
Cardio-Vascular que To presentaron en el 48.6% y 29.1%
(p=0.01), ambos a costa del grupo de pacientes con cirugla
Biliar. Estos dos riesgos estuvieron relacionados con la in-
feccidn en el 65.5% y el 53.6% en ambos grupos de edad, lo
que nos hace preveer la mayor incidencia de infecciones en
los enfermos portadores de Riesgo Pulmonar y Cardio-Vascu-
lar.

La Diabetes, como factor de riesgo, presentd rela-
cidn con las complicacicones globales en el 60.6% vy 48% en
ambos grupos de edad {(p=n.s.}.

La mortalidad global de Ja serie ha sido del 3%, con
una incidencia mayor en los enfermos del Grupo I (5.5%) gque
para los del II (1.1%), (p=n.s.}. La mayor mortalidad To
fue a costa de Tas patologias tumorales (10.8% vy 3.1%) en
ambos grupos. La mortalidad disminuye notablemente en Ja
cgirugia biliar {(1.06% y 0.48%) para hacerse nula en la
patologla herniaria, considerada comc la de menor agresi-
vidad.

En relacidon a la intensidad de riesgo determinada
por el sistema APACHE II, la mayor mortalidad correspondid
al riesgo III, con el 28% de las muertes en el Grupo I, vy el
12.5% en el II; Para el Riesgo 1I, la mortalidad fue del
6.66% vy del 3.85% para ambos grupos; Para el Riesgo I fue
del 2.15% v 0%; y para los enfermos de Riego ¢, del 2.25% vy
0% respectivamente. La prevision de muerte ha sido importan-
te para Jos enfermos gue se encontraban en Riesgo 111 para
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los dos grupos de edad, siendo mids intensa para los mayores
de 70 afios, con un 28%, gue para 1o0s menores. Conforme
disminuye el riesgo las mortalidades van siendoc menores,
haciendose nulas para los enfermos del Grupa II cuande no
presentaban riesgo o este era de intensidad I, esta-
bleciendose una relacidn clara entre intensidad de riesgo ¥y
mortalidad.

En relacidn al tipo de riesgo gue presentaban los en
fermos, Ya mayor mortalidad correspondid¢ a los enfermos que
eran portadores de enfermedad pulmonar, pués la muerte es-
tuvo relacicnada con €1 en el 46,6% de Tos enfermos del Gru-
po I (7/15), v el 50 % de los enfermos del Grupo Il (2/4),
determinando este riesgo su mayor relacidn con el éxitus.



VIil. CONCLUSIONES
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vIII. Conclusiones.

El1 sistema APACHE II ha resultado util para la valoracion
de los riesgos generales en los dos grupos de poblacidn,
estableciendo las diferencias porcentuales y estadlisticas
entre ambos grupos y nos ha permitido relacionar el grado
de riesgo con la morbi-mortalidad.

Los enfermos mayores de 70 afies, independientemente de su
edad, han presentado mayor porcentaje de riesgos globa-
les que lo enfermos de menor edad (p=0.0001)

E1 Riesgo Cardio-Vascular ha sido el riesgo de mayor inci
dencia en los dos grupos de poblacidn, con una presenta-
cidn numérica vy porcentual mayor en el enfermo anciano
(p=0.0001).

E1l Riesgo Pulmonar ha sido porcentualmente mas presentado
en el grupo de enfermos mayores QqQue en 1os menores
(p=0.02).

La Desnutricidn, como factor de riesgo, ha presentado di-
ferencia estadistica (p=0.004) en patologia tumoral gas-
trica, cuando se compara con las restantes patologlas, vy
cuando se comparan los dos grupos entre si (p=0.01).

La Diabetes ha incidido en Ta poblacidn anciana con una
significacidn estadistica de p=0.02, en relacidn al grupo
de menor edad, y a costa de 1la patologia biliar donde
alcanzd una alta significacidén (p=0.001).

La valoracidn de las complicaciones ha permitido compro-
bar su mayor incidencia en los enfermos anhcianos que en
los mas jovenes (p=0.0001).

La Infeccidn ha sido la complicacidn mas frecuente en ios
dos grupos, con diferencia significativa (p=0.0001) a fa-
vor de los grupos de mayor edad.

E1 Riesgo Pulmonar y el Riesgo Cardiovascular se han rela
cionado con la complicacidn con una significacidn estadils
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tica de p=0.0t1, cuando se comparan ambos grupos de edad,
significando su mayor incidencia de complicaciones en los
anciancs portadores de estos riesgos.

.E1 48.6% v el 50% de las muertes en ambos grupos, presen-

taron Complicacidn Pulmonar, siendo significativa esta
incidencia (p<0.05) cuando se compara con 1os otros
riesgos que estuvieron presentes en los casos de éxitus.

.Los enfermos en Riesgo III han tenido una alta mortalidad

(28% v 12.5% respectivamente), TJo gue <coloca a estos
enfermos en situacidn de alto riesgo.

Aungue la mortalidad es mas alta en los enfermos mayores
de 70 afos, no existe diferencia estadistica significati-
va con el grupo de menor edad.
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