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ANTECEDENTES. 
 
 

La cirugía mayor induce un cambio en el fluido extracelular del 
compartimiento central al  compartimiento periférico y esto ocurre tanto en el 
transoperatorio como en el postoperatorio. El fluido extracelular central consiste en 
el fluido intersticial de órganos muy perfundidos como son corazón, pulmones, 
riñones y el hígado. El fluido intersticial de órganos menos prefundidos son 
músculos, grasa y tejidos subcutáneos(1,3). 
 

La hipotensión por hipovolemia, es a menudo observada en el 
perioperatorio de la cirugía mayor, esta hipotensión es asociada con una 
reducción en el volumen de fluido extracelular  central por hemorragia, drenajes y 
deshidratación, y todo esto, desencadena una respuesta compleja en el cuerpo 
humano y es la respuesta inflamatoria sistémica, inicialmente descrita por Tilney a 
principios de los años 80 asociándolo a la disfunción orgánica múltiple, pero no fue 
hasta 1992 cuando la ACCP/ SCCM (American College of Chest Physicians/Society of 
Critical Care Medicine) la definieron como la respuesta orgánica a algún disparador 
que en este caso es la hipovolemia; y da como resultado apotosis celular (12,13). 
 

Las variables hemodinámicas rutinarias son gasto cardiaco, presión venosa 
central y presión de la arteria pulmonar, y son comúnmente utilizadas para evaluar 
el volumen intravascular o la precarga cardiaca. El estudio del balance de fluidos 
intraoperatorios, incluye el volumen urinario, que también es utilizado para la 
valoración del volumen intravascular después de la cirugía (3).   
 

Sin embargo, ninguna de estas variables indican adecuadamente el estado 
del volumen intravascular o la precarga cardiaca (1,2,3). 
Por lo tanto, se requiere de una alternativa simple y una medida rápida para 
determinar la precarga cardiaca o el volumen intravascular. 
 

La respuesta inflamatoria sistémica desencadenada por una pobre 
restitución de líquidos, cuenta con varias fases y dentro de estas se cuenta con 
eventos fisiopatológicos específicos como lo son la liberación de mediadores pro 
inflamatorios, dentro de los cuales el factor de necrosis tumoral alfa (FNT α) es 
uno de los primeros en liberarse y activarse así como las selectinas P, E, de las 
cuales la selectina E se activa al cabo de 10 minutos ya que no requiere de 
síntesis proteica previa (14). 
 

Dentro de las citokinas liberadas se encuentran las interluecinas, de las 
cuales las Interleucinas (IL)1, 2, 6, 8 y 15 son pro inflamatorias y las interleucinas 
(IL)4, 10 y 13 son antiinflamatorias. Durante la fase inicial inflamatoria de la 
respuesta se activan las IL de las cuales las IL1 se activa de manera inmediata y 
durante las primeras 3-4 hrs. se mantiene elevada, no así la IL6 que se activa de 
manera subsiguiente a la primera y es capaz de mantener elevados sus niveles 
durante toda la fase activa de la respuesta, siendo esta un buen factor pronostico 
y de evaluación de esta fase de la respuesta sistémica (14,17). 
 

En la fase antiinflamatoria se caracteriza por la elevación de diversas 
interleucinas de las cuales la IL10 es característica de esta etapa pudiendo ser 



parte fundamental de los marcadores bioquímicos de esta etapa de la respuesta 
(15). 
 

La respuesta Inflamatoria sistémica con las diversas fases se simplifica en 
el cuadro 1(15,16). 
 
 
 RR..  IINNFFLLAAMMAATTOORRIIAA  MACROFAGOS/CELULAS DENDRITICAS

CITOQUINAS 
FACTOR NECROSIS TISULAR 
HISTAMINA----SEROTONINA 

  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
MARCO DE REFERENCIA.  
 

La glucosa, administrada IV, se distribuye en el compartimento del líquido 
extracelular y estudios con radioisótopos demostraron que la insulina no afecta ni 
el tamaño y tampoco disminuye las reservas de glucosa (4,5).   
 

En otros artículos se ha reportado que el volumen de dilución inicial de 
glucosa indica el volumen central y el fluido extracelular, además, en varias 
condiciones patológicas no hay una modificación importante del metabolismo de la 
glucosa (6-8,11). 
 

Algunos estudios previos también demuestran que el volumen de dilución 
inicial de glucosa, determinado por el volumen plasmático y determinado por el 

PROINFLAMATORIAS  
(IL 1,2,6,8,15) 
 
ANTIINFLAMATORIAS  
(IL 4,10,13) FCTb 

APOPTOSIS  DE C1-4, CELULAS B Y DENDRITICAS 
PERDIDA DE MOLECULAS COESTIMULADORAS 

AMPLIFICACION RR..II..  SSIISSTTEEMMIICCAA  

RR..II..SS..  NNOO  CCOONNTTRROOLLAADDAA  IMBALANCE PI/AI 

DDIISSOONNAANNCCIIAA  IINNMMUUNNEE  

• PROINFLAMACION  
 → FNT, IL-2, IL-
6, ETC. 

• DISFUNCION DE PMN 

• DISFUNCION INMUNE 

Cuadro 1.-Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS) 



  

método de la dilución de verde de indocianina, tiene una mejor correlación con 
monóxido de carbono en pacientes críticamente enfermos (6,7,8).  
 

Suponiendo que el volumen de dilución inicial de glucosa se tomara como 
una rutina en las variables cardiovasculares para determinar indirectamente el 
volumen de liquido extracelular y la precarga cardiaca. El volumen inicial de 
dilución de glucosa sería el indicador para manejo de líquidos, porque el volumen 
inicial de dilución de la glucosa se determina en forma rápida y sencilla en los 
pacientes gravemente enfermos y en el transoperatorio (9,10). 
 

Se han realizado revisiones acerca de la utilidad de los diversos 
marcadores tanto directos como indirectos de la activación del endotelio en 
pacientes con respuesta inflamatoria sistémica, algunos de ellos correlacionando 
bien con el pronóstico y  la severidad de la enfermedad, dentro de estos se ha 
encontrado que  la elevación de las Moléculas de adhesión (ICAM), Selectinas, 
TNF α M, y factor de Von Willebrand (vWF) son factor de gravedad así como la 
disminución de la Proteína  C reactiva y la antitrombina  III. De los marcadores de 
lesión y gravedad aguda la medición de los niveles de IL 6 ha demostrado ser la 
mas confiable, ya que  esta citokina es característica de la fase aguda, es 
especifica, de rápida inducción y prevalece elevada durante toda la fase inicial 
siendo asociada al pronostico y gravedad de la enfermedad, aunque realizar la 
medición tiene un alto costo (18). 
 



 
 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

¿El volumen de dilución inicial de la glucosa puede relacionarse con la 
disfunción orgánica en el postoperatorio de cirugía mayor de abdomen, urológica 
mayor u ortopédica? 



 
 
JUSTIFICACIÓN.  
 

La hipovolemia es uno de los principales problemas a los que se enfrenta el 
anestesiólogo, y a esta solo se ha determinado como un aproximado o una mera 
impresión subjetiva, o implementando fórmulas arbitrarias para la restitución de 
líquidos, sin embargo se ha encontrado que el volumen de dilución inicial de 
glucosa arroja datos de volemia fidedignos, claros y objetivos sobre la volemia del 
paciente. 
 

Dentro de la fisiopatología de la hipovolemia se encuentra la respuesta 
inflamatoria sistémica exacerbada, misma que de no controlarse el disparador 
inicial es capaz de progresar a una disonancia inmunológica misma que conlleva a 
una falla multi-orgánica incrementando la morbi-mortalidad en estos pacientes; y 
convirtiéndose la respuesta inflamatoria sistémica, modificando considerablemente 
los datos clínicos del paciente así como los exámenes de laboratorio habituales 
como biometría hemática, química sanguínea, Proteína C reactiva. 
 

En este estudio, se busca encontrar la estandarización para restitución de 
líquidos y la realización de curvas de dilución de glucosa, esto con el fin de 
corregir de mejor manera la volemia en pacientes sometidos a cirugía mayor y 
evitar así la disfunción orgánica en el postoperatorio. 
 
 
OBJETIVO.  
 

- Determinar la relación entre el volumen inicial de la dilución de la glucosa y 
el desarrollo de disfunción orgánica en el postoperatorio en pacientes 
sometidos a cirugía mayor de abdomen, urológica mayor u ortopédica. 

 
 
HIPÓTESIS.  
 

Si el volumen de dilución inicial de la glucosa en un marcador de volumen 
intravascular y perfusión tisular, entonces es esperable que un bajo volumen de 
dilución esté reflejando una pobre perfusión tisular y por lo tanto un aumento en el 
riesgo de disfunción orgánica postoperatoria. 



 
 
VALIDACIÓN  DE DATOS. 
 

• Se utilizará estadística descriptiva, como media desviación estándar y 
porcentajes 

• Las comparaciones entre los grupos se realizaran utilizando la prueba T de 
student para muestras independientes  para variables de intervalo, que se 
ajusten a una dilución normal, de lo contrario se utilizaran pruebas no 
paramétricas, además de prueba de Chi2. 

• El cálculo de la sobrevida será realizado con curvas de Kaplan Meyer. 
 
 
PRESENTACIÓN DE RESULTADOS.  
 
 
 Se incluyeron 10 pacientes al protocolo de investigación, de los cuales 8 
son mujeres y 2 hombres, las cirugías realizadas fueron  Nefrectomía radical, 
restitución de transito intestinal, Nefrectomía simple, histerectomía con 
conservación de anexos, ByPass gástrico, y funduplicatura esofágica, sin 
presentarse complicaciones anestésicas ni quirúrgicas, dándose de alta a todos 
los pacientes vivos.  Los pesos de los pacientes fueron desde 51 kg hasta 115 kg, 
teniendo en promedio los 81 kilos, y las edades entre 21 a 76 años. 
 
 Los resultados obtenidos por la determinación de volumen de dilución inicial 
de la glucosa se muestran en la gráfica 1. En todos los pacientes, excepto uno 
(paciente 6), se observó una disminución entre la determinación inicial y final. 

Relación entre el volumen de dilución de la 
glucosa al inicio y al final de cirugía.
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Gráfica 1 



 

Relación entre Linfocitos totales previos al inicio 
de la cirugía y posteriores a la cirugía.
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En la gráfica 2  muestra el cambio de linfocitos totales a las 24 horas 
posteriores a la cirugía. Al igual que para el volumen inicial de la glucosa, también 
se observó una disminución en todos los pacientes.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Gráfica 2 
  
Con el propósito de determinar si existía una relación entre el cambio en el 
volumen de dilución de la glucosa y en el cambio de los linfocitos totales 
sometimos ambas variables a un análisis de regresión y correlación (Gráfica 3). Se 
observó una asociación entre ambas variables aunque esta no alcanzó 
significancia estadística.   
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Gráfica 3 



 

 
DISCUSIÓN 
 
 En nuestros resultados muestran una disminución en el volumen de dilución 
de la glucosa y los linfocitos totales en el postoperatorio. Así mismo se encontró 
una asociación entre la magnitud del cambio en el volumen de dilución de la 
glucosa y el cambio en la cuenta de linfocitos totales, aunque hay que mencionar 
que la asociación no alcanzo significancia estadística por el reducido número de 
pacientes estudiados hasta este momento. 
  
 El volumen de dilución de la glucosa se ha demostrado que correlaciona 
con el volumen plasmático determinado por el verde de indocianina y con el índice 
cardiaco7 de tal manera que la reducción observada en nuestros pacientes en el 
postoperatorio puede explicarse por una reducción del volumen plasmático, muy 
probablemente relacionada con la formación de un tercer espacio secundario al 
trauma quirúrgico. La disminución del volumen plasmático hace reducir la precarga 
de ambos ventrículos, disminuye el gasto cardiaco y por lo tanto puede 
comprometer la difusión de los tejidos, condicionando lo que se conoce como 
hipoxia tisular subclínica. Bihiari demostró que la hipoxia tisular subclínica se 
asocia con un incremento significativo en el riesgo de disfunción orgánica múltiple 
en pacientes gravemente enfermos21. 
 
 Estudios recientes han demostrado que la apoptosis juega un papel 
importante en el desarrollo de disfunción orgánica múltiple12. La apoptosis ha sido 
evaluada a través de los linfocitos20 de esta forma la reducción de linfocitos en 
nuestros pacientes en el postoperatorio puede relacionarse con apoptosis. La 
hipoxia por hipoperfusión es un desencadenante de apoptosis. La relación 
observada entre el cambio del espacio de dilución de la glucosa y el cambio en la 
disminución de linfocitos totale s en nuestros pacientes pudiera sugerir la 
hipótesis de que el secuestro de volumen en un tercer espacio relacionado con el 
trauma quirúrgico condicione una disminución del volumen circulante efectivo y 
esto a su vez una disminución de la precarga y del gasto cardiaco condicionando 
hipoxia subclínica lo que finalmente lleva a apoptosis. Sin embargo habría que 
considerar el efecto de varios de los efectos anestésicos utilizados ya que estudios 
recientes han demostrado que pueden condicionar apoptosis en preparaciones in 
vitro y preparaciones en animales.  
 

En nuestros resultados se aprecia en los linfocitos una esperada 
disminución en su número absoluto antes y después de la cirugía, por la relación 
que guardan con la apotosis celular. La apoptosis celular es la muerte celular 
programada, pero puede ser desencadenada por ciertas alteraciones 
inmunológicas, además  también existen estudios como el de Hiroshi Matsuoka 
M.D. en el cual concluye que los agentes anestésicos inhalados como 
sevofluorano e isofluorano, inducen apoptosis en linfocitos periféricos in vitro, y es 
dosis y tiempo-dependiente20. La combinación de los anestésicos utilizados y  una 
hipoxia subclínica, lleva también a una apoptosis, reflejándose en linfocitopenia. 
 
 La linfocitopenia como es de esperarse, aumentará el riesgo de una 
infección postoperatoria; y la hipoxia resultante aumentará el riesgo de una falla 
orgánica múltiple. 



 
 
 
  
CONCLUSIONES 
 
 
 
 Podemos concluir que el trauma quirúrgico, la hipoxia, la hipoperfusión y los 
anestésicos inhalados pueden desencadenar la apoptosis celular, favoreciendo la 
presentación de infecciones postoperatorias y favoreciendo también a la 
disfunción orgánica. 
 
 
 
 Aún no se cuentan con datos concluyentes, pero los datos con que se 
cuentan, no contradicen la hipótesis y por esto, es necesario incrementar la 
muestra y realizar los estudios en población de riesgo. 
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