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45 (3): 153-155. https://dx.doi.org/10.35366/105586 

Sin duda, la población en general percibe que el tener un problema quirúrgico es preocupan-
te, si este problema quirúrgico es neurológico, se incrementa el nivel de ansiedad, el cual 

puede aumentar a niveles extremos si se trata de una lesión maligna y además se encuentra 
localizada cerca o en un área elocuente.

Aproximadamente, una tercera parte de los tumores del sistema nervioso central son ma-
lignos, de éstos, la mitad son glioblastomas (GB), que están clasificados de acuerdo a la OMS 
en el grado 4 y tienen como rasgo distintivo el ser muy agresivos, especialmente en pacientes 
mayores de 70 años. En esta clasificación se establecen dos grupos claramente diferentes: GB 
con mutación del gen que normalmente produce la enzima isocitrato deshidrogenasa (IDH), 
participante en el metabolismo de la glutamina, la lipogénesis y en la regulación de radicales 
libres y como consecuencia de la mutación es capaz de convertir la proteína alfa-ketoglutarato 
y producir un oncometabolito, el 2 hidroxiglutarato. El otro grupo está conformado por los 
casos sin mutación del gen, llamado GB salvaje (wild). El porcentaje de pacientes con GB 
con mutación del gen IDH es de entre 5 y 10%, mientras que los pertenecientes al tipo salvaje 
componen el resto. La importancia de esta clasificación es sobresaliente, ya que se calcula que 
la supervivencia con el tipo salvaje es de 15 meses, mientras que con el gen mutante es de 31 
meses(1).

El diagnóstico de estos tumores se realiza inicialmente por la sintomatología: cefalea, 
alteraciones de los campos visuales, déficit sensorial o motor y la presencia de convulsiones. 
Lo anterior se complementa con el estudio de resonancia magnética (RM), herramienta que 
aporta una cantidad importante de información, brindando la localización exacta del tumor, 
sus dimensiones y volumen, lo cual es fundamental para el pronóstico, además permite cono-
cer sus efectos sobre el resto del cerebro, el sistema ventricular y la vasculatura, entre otras 
alteraciones. Existen dos funciones más de la RM: el estudio con contraste con gadobutrol 
que permite saber con más precisión el tamaño de la lesión. Si ésta refuerza con el medio de 
contraste, significa que existe una ruptura de la barrera hematoencefálica, lo cual indica que se 
trata de un tumor de alto grado de malignidad. La región que refuerza está rodeada por un halo 
hiperintenso que no refuerza y que puede representar la combinación de edema vasogénico con 
células tumorales infiltrantes. A esta zona se le llama tumor sin reforzamiento(2). La otra función 
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relevante de la RM es la espectroscopía, la cual ofrece una 
visión del perfil metabólico del tejido de interés. A pesar de 
que existe una cantidad importante de metabolitos accesibles 
con este método, para el caso de GB sobresalen la correlación 
entre colina y n-acetil aspartato (NAA). La existencia de un 
aumento de la colina con disminución de NAA orienta a mayor 
malignidad tumoral. Así mismo, es posible conocer mediante 
la cuantificación del hidroxiglutarato, la presencia o ausencia 
de mutación del gen de la enzima IDH(3).

Con todos estos datos especificados, ya es posible tener 
una idea sólida de la situación que guarda el paciente desde 
un principio, antes de cualquier acción terapéutica.

En estos pacientes, el tratamiento inicial es la cirugía 
en un alto porcentaje, la cual puede estar orientada en dos 
sentidos: realizar únicamente la resección del tumor que 
refuerza con contraste, o bien el procedimiento anterior más 
la resección del área que no refuerza, intervención conocida 
como resección supratotal. A pesar de que no existe todavía 
un consenso general con respecto a los beneficios en cuanto 
al tiempo de supervivencia de una citorreducción supratotal 
como lo indican Revilla y colaboradores en su revisión y 
metaanálisis(4), en un estudio retrospectivo, multicéntrico que 
la Dra. Annette Molinaro condujo, se pretendió encontrar la 
asociación de la extensión de la resección quirúrgica con la 
información molecular disponible para cada paciente. Incluyó 
761 pacientes diagnosticados con GB y la conclusión es que: 
los pacientes jóvenes con GB salvaje, a quienes se les hizo 
la resección supratotal, tuvieron la misma supervivencia que 
en quienes se identificó IDH mutante (37.3 meses), mientras 
que los pacientes con GB salvaje sometidos a resección sólo 
de la zona tumoral sobrevivieron 16.5 meses. Los datos an-
teriores apoyan la realización de la resección supratotal con 
el consecuente incremento del riesgo de provocar un déficit 
neurológico ya sea motor, del habla, de raciocinio, etcétera(5).

En consecuencia, y con miras a evitar el daño neurológico 
grave secundario a la resección de lesiones cercanas o en áreas 
elocuentes en pacientes bajo anestesia general, se ha propuesto 
desde hace muchos años (Victor Horsley 1886), la alternativa 
de la craneotomía con el paciente despierto (CPD) en cual-
quiera de sus modalidades, ya sea sedación monitorizada, o 
bien, despierto-dormido-despierto, con la finalidad de realizar 
preferentemente una resección supratotal, monitorizando la 
integridad neurológica con la colaboración del propio paciente 
en tiempo real; si la lesión no compromete un área elocuente 
éste método se erige como cuestionable.

En general y con el paso del tiempo, se ha sobreutilizado 
la CPD, probablemente por varios motivos: siempre existe 
una tendencia temporal de algún método quirúrgico, lo cual 
es de gran importancia para la elevación del prestigio social, 
académico y financiero de todo el equipo participante, la 
necesidad de encabezar la enseñanza, inclusive por tener 
como fin un ahorro de gastos al paciente, forzando así el uso 

indiscriminado de este método quirúrgico en pacientes en 
quienes no está realmente indicado.

Sin duda, tener la experiencia de una CPD es traumático 
en alto grado, con una carga de ansiedad considerable con 
consecuencias evidentemente trascendentes. Por lo tanto, 
se recomienda una selección muy puntual y acuciosa de 
los pacientes, no sólo desde el punto de vista clínico, sino 
mediante pruebas que cuantifiquen el grado de ansiedad, las 
cuales deben ser aplicadas y valoradas por un neuropsicólo-
go que pueda evaluar el nivel no sólo de ansiedad de cada 
paciente, sino también su estado psicológico general. Dos de 
los factores más importantes para clasificar a los pacientes 
con un alto grado de ansiedad, son el tener menos de 55 años 
de edad y pertenecer al género femenino; la incidencia varía 
de estudio en estudio, pero es muy probable que se sitúe en 
uno de cada cuatro pacientes. Un estado de ansiedad grave o 
un ataque de pánico en el transoperatorio es motivo de una 
gran preocupación(6).

Para que la evaluación sea completa, deben conocerse las 
posibilidades de que se presenten ansiedad y alteraciones 
psicológicas en el postoperatorio secundarias a la CPD, por 
lo tanto, es crucial realizar una evaluación neuropsicológica 
también en el período postoperatorio. En algunas publica-
ciones que reportan el uso frecuente de CPD no se aplican 
pruebas psicológicas pre- ni postoperatorias, circunscribién-
dose únicamente a pruebas cognitivas, las cuales solamente 
son llevadas a cabo por el neurocirujano o el anestesiólogo, 
quienes reportan muy escasos problemas(7).

Un porcentaje elevado de las publicaciones informan los 
resultados de pruebas de ansiedad y psicológicas aplicadas 
a los 30 o 60 días, en las cuales no se encuentran alteracio-
nes importantes. Sin embargo, las secuelas trascendentes 
y graves habitualmente se presentan mucho después del 
evento. Los estudios de seguimiento psicológico de estos 
pacientes después de seis meses han reportado que 87% de 
los pacientes tienen alguna secuela psicológica seria, entre 
las que se encuentran recuerdos intrusivos inquietantes que 
generan ansiedad relevante y dificultad para dormir, además 
de otros problemas(8).

Cuando se decide someter a un paciente a una CPD se debe 
tener presente durante todo el proceso la probabilidad de que 
éste atraviese por varias vulnerabilidades: no contar con otra 
opción a la cual acudir, la existencia de un apego tal al neu-
rocirujano que descartan una segunda opinión, presentar una 
alteración del juicio secundaria a la patología de base, padecer 
una inestabilidad mental por falla de otros métodos médicos 
previamente intentados y haber obtenido información falsa a 
través de los medios de comunicación, entre otros factores; 
todo esto incide sobre el principio bioético de autonomía.

Podemos deducir entonces lo trascendental en que se 
constituye la elaboración de un consentimiento informado 
extenso, que puede ser muy complejo, en donde el neuroci-
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rujano debe dar a conocer de manera muy amplia y precisa 
los riesgos y beneficios de la cirugía, los cuales incluyen, 
pero no se limitan al dolor durante la cirugía, incomodidad 
importante por la posición y la inmovilidad, la posible 
aparición de crisis convulsivas, períodos de ansiedad trans-
quirúrgicos y la probabilidad de cambios psicológicos a 
futuro y, por lo tanto, se deben exponer otras alternativas 
razonables entre las que se encuentre la utilización de 
anestesia general con sus consecuencias sobre los alcances 
quirúrgicos y su incidencia sobre el pronóstico, además del 
riesgo de la aparición o agravamiento de déficits neuroló-
gicos con ambos métodos. Por su parte, el anestesiólogo 
debe informar en el caso de la CPD, la posibilidad de la 
presencia de taquicardia, hipertensión arterial, probables 
períodos de ansiedad importante, posibilidad de problemas 
de control de la vía aérea, sobre todo cuando el paciente ha 
sido diagnosticado como portador de una vía aérea difícil y/o 
es obeso, o fumador con la elevación substancial del riesgo 
en el transoperatorio. Así mismo, debe existir un apartado 
en el que el paciente pueda renunciar a la cirugía despierto 
en cualquier momento del transcurso de la misma. Con la 
información que ha sido expuesta y después de responder 
con claridad y honestidad a todas las preguntas formuladas 
por el paciente, éste debe ser capaz de hacer un juicio y optar 
por alguno de los procedimientos ofrecidos. En ocasiones y 
dado el tipo de patología, es recomendable que la decisión 
sea apoyada por un familiar o un amigo.

Una práctica muy recomendable para poder evitar sesgos o 
preferencias particulares y que finalmente coloque al paciente 
en el centro del interés verdadero y único es proponer o no 
la CPD una vez realizada una reunión con la intervención 
juiciosa y equilibrada del neurocirujano, anestesiólogo, psi-
cólogo y/o neuropsicólogo, para así posteriormente exponer 
las conclusiones al paciente y esperar su decisión informada.

Tomando en cuenta todo lo anteriormente expuesto y ape-
gándonos a los principios fundamentales de la bioética, entre 
otros, podríamos hacernos estos cuestionamientos: ¿estamos 
como equipo brindando al paciente el mejor beneficio posi-
ble recurriendo a la CPD con sus desventajas, considerando 
profunda y seriamente su edad, la localización de la lesión, 
el grupo de IDH al que pertenece, su pronóstico de vida y las 
posibles complicaciones neurológicas secundarias al proce-
dimiento, en vista de su futuro y el de su familia? (Principio 
de beneficencia). ¿Evitamos hacer un procedimiento que se 
sabe que puede perjudicar al paciente más que beneficiarlo 
por las consecuencias que puede tener a corto o largo plazo, 
incluyendo incapacidad o estados psicológicos alterados que 
atenten contra su tranquilidad, sobre todo cuando el pronóstico 
es sombrío y esperan al paciente y a su familia tiempos muy 
difíciles? (Principio de no maleficencia).

Si se aplica lo anterior, quedará cumplida la obligación 
de no producir daño, además de prevenirlo y estaremos en 
consecuencia respetando el principio fundamental de nuestra 
profesión: Primum Non Nocere. «Primero que nada no dañar».
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RESUMEN. Introducción: En las publicaciones científicas existe un sesgo de género demostrado entre mujeres y 
hombres. Objetivo: Identificar en tres revistas de Anestesiología y Reanimación: colombiana, mexicana y cubana, 
las diferencias entre mujeres y hombres como autores principales de artículos científicos en los últimos cinco años. 
Material y métodos: Se realizó un estudio descriptivo, observacional de corte transversal en tres revistas: La Revista 
Mexicana, la Revista Colombiana y la Revista Cubana de Anestesiología y Reanimación, en el período comprendido 
entre los meses de enero de 2013 a diciembre de 2018. Para ello, se solicitó el consentimiento al Director de la Revista 
para revisar los artículos publicados en el período señalado, los primeros autores y el tipo de publicación realizada en 
los últimos cinco años. Resultados: Se analizaron un total de 779 artículos de las tres revistas antes mencionadas. 
De ellas 293 eran mujeres como autoras principales de artículos y 488 eran hombres. La relación hombre mujer fue 
de 1.71 en la Revista Mexicana, 1.84 en la Colombiana y 1.38 para la Cubana. La mayoría de los editoriales fueron 
escritos en la Revistas Colombiana y Mexicana por hombres mientras que en la Revista Cubana predominaron las 
mujeres. Así también se comportaron los originales, los artículos de revisión y los casos clínicos. Conclusiones: Las 
mujeres anestesiólogas publican 2.6 veces menos artículos que los hombres, hecho que se confirmó en las tres revistas 
analizadas, por lo que en el área se mantiene la brecha de género en las publicaciones científicas de la especialidad.

ABSTRACT. Introduction: In scientific publications there is a gender bias demonstrated between women and men. 
Objective: To identify in three Anesthesiology and Resuscitation journals: Colombian, Mexican and Cuban, the differences 
between women and men as principal authors of scientific articles in the last five years. Material y methods: A descriptive, 
observational, cross-sectional study was conducted in three journals: The Mexican Magazine, the Colombian Magazine and 
the Cuban Journal of Anesthesiology and Resuscitation, in the period between January 2013 to December 2018. To do this, 
requested the consent of the Director of the Magazine to review the gender of the main author and the type of publication 
made in the last five years. Results: A total of 779 articles from the three magazines mentioned above were analyzed. Of 
these, 293 were principal authors of articles and 488 were men. The man-woman ratio was 1.71 in the Mexican magazine, 
1.84 in the Colombian magazine and 1.38 for the Cuban one. Most of the editorials were written in the Colombian and Mexican 
Magazines, by men while in the Cuban Magazine women predominated. So, also behaved the originals, review articles and 
clinical cases. Conclusions: Anesthesiologist women publish 2.6 times less articles than men, a fact that was confirmed 
in the three journals analyzed, so in the area, the gender gap is maintained in the scientific publications of the specialty.

Citar como: Cordero-Escobar I, Haylok-Lorr C, Quesada-Peña S. Diferencia de género en tres revistas de anestesiología: 
Colombiana, Mexicana y Cubana. Rev Mex Anestesiol. 2022; 45 (3): 156-162. https://dx.doi.org/10.35366/105587

INTRODUCCIÓN

Hasta hace algunos años, los estudios relacionados con el género en las publicaciones 
eran prácticamente inexistentes. Sin embargo, contribuyeron a identificar una realidad 

inexplorada relacionada con el tema.
Dentro de la actividad humana, la ciencia no está exenta de presentar condicionantes cul-

turales y sociales que influyen en la brecha de género. Dentro de ellas, los estereotipos y la 
menor valoración social de los que son objeto las mujeres(1).
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Desde el Tratado de Roma, la Unión Europea ha abogado 
siempre por la igualdad de género como una de sus políticas 
esenciales. Sin embargo, a pesar de los esfuerzos para fomen-
tar dicha igualdad en la investigación y en las publicaciones, 
las mujeres tienen una baja representación y la cuestión del 
género está lejos de abordarse de manera sistemática en los 
proyectos de investigación(2).

Se entiende por igualdad de género el término que hace 
referencia a la situación en la que los individuos de ambos 
sexos son libres para desarrollar sus capacidades personales 
y tomar decisiones sin las limitaciones que imponen los roles 
de género. Es cuando los diferentes comportamientos, aspira-
ciones y necesidades de los hombres y mujeres se tienen en 
cuenta, se valoran y se favorecen por igual(3).

Muchas mujeres están aún menos representadas en los 
roles de liderazgo, las cuales ocupan sólo entre 6.3 y 11%(4-7).

La igualdad de género constituye un derecho humano 
fundamental y es un aspecto justo, porque significa iguales 
derechos y oportunidades(3-8).

Si bien entre 2000 y 2015 se produjeron avances a nivel 
mundial con relación a la igualdad entre los géneros gracias a 
los Objetivos de Desarrollo del Milenio (incluida la igualdad 
de acceso a la enseñanza primaria), las mujeres y las niñas en 
la actualidad sufren discriminación y violencia en todos los 
lugares del mundo(5).

La perspectiva de género comenzó a tener mayor presencia 
en los estudios sociales de la ciencia y la tecnología desde 
que se asumió como problema la limitada participación de 
las mujeres en la producción del conocimiento científico y 
tecnológico(3,5,9).

Lifshitz(9) planteó que escribir no es una habilidad que culti-
ven los médicos ni los investigadores en general, la mayoría de 
las investigaciones no llegan a la etapa de publicación, pues se 
carece de cultura para hacerlo, por temor a errores de redacción 
y gramaticales, fundamentalmente. Sin embargo, se escribe 
para ser leído, como una forma de comunicación con otros.

Al revisar la literatura internacional, se observa una falta 
de liderazgo de la mujer en la investigación y por ende en las 
publicaciones(6,10-15).

La Federación Mundial de Sociedades de Anestesiología 
(WFSA, por sus siglas en inglés) es una organización global 
que representa las Sociedades de Anestesiología de 150 países 
en el mundo. Es por eso que la WFSA quiere sensibilizar los 
miembros de los diferentes países, con el tema de la dispa-
ridad de género en medicina general y en Anestesiología en 
particular, de manera que se implementen posibles soluciones 
para lograr reducirlo. Ellos plantearon, entre otros muchos, 
que el primer paso conllevaría numerosos beneficios como 
tener reconocimientos internacionales donde muchas más 
mujeres estén envueltas en resolver los problemas de salud(4,9).

La WFSA quiere especialmente dirigir la igualdad de 
género en la estructura de la organización, mientras que el 

objetivo a largo plazo es incrementar un mayor número de 
mujeres en la Especialidad de Anestesiología. En muchos 
sitios del mundo en los que se incluye Latinoamérica y el 
Caribe, existe mayor cantidad de mujeres anestesiólogas 
comparado con el porcentaje de hombres, lo que llama la 
atención es por qué pocas mujeres en Anestesiología llegan a 
puestos de liderazgo y menos aún a las posiciones de mayor 
rango de autoridad, tanto en estas organizaciones como tam-
bién en lo político y académico. El objetivo de la WFSA es 
crear conciencia del desbalance de género existente mediante 
publicaciones, testimonios, encuestas, explorar los espacios 
o centros para formación de anestesiólogas en liderazgo, 
promover el avance de las anestesiólogas de las sociedades 
miembros de la WFSA en sus carreras y animarlas a ocupar 
posiciones de autoridad(4,9).

Este estudio planteó diferentes brechas, entre ellas: el 
género y brecha en la progresión de carrera, en avances aca-
démicos, en roles de liderazgo y en pagos salariales(4).

Constituye el objetivo de este artículo identificar en tres 
revistas de Anestesiología de Latinoamérica y el Caribe las 
diferencias entre mujeres y hombres como autores principales 
de artículos científicos en los últimos cinco años.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño metodológico. Se realizó un estudio descriptivo, 
observacional de corte transversal en tres revistas de Latinoa-
mérica y el Caribe, en el período comprendido entre los meses 
de enero de 2013 a diciembre de 2018. Para ello, se solicitó el 
consentimiento al Director de la Revista para revisar los artí-
culos publicados en el período señalado, los primeros autores 
y el tipo de publicación realizada en los últimos cinco años.

Universo. El universo de estudio abarcó la producción 
científica relativa a la especialidad de Anestesiología, Rea-
nimación y Dolor publicada entre revistas de Latinoamérica 
y el Caribe. Se seleccionó una del Norte (México), una del 
Sur (Colombia) y una del Caribe (Cuba).

Criterios de inclusión. Se incluyeron todos los artículos 
escritos en español, con acceso abierto, sin distinción de 
género.

Criterios de exclusión. Se excluyeron aquellos artículos 
cuya autoría la conformaron grupos de trabajo, asociaciones 
u organizaciones, en los cuales no se pudo definir el género 
del primer autor.

Muestra. Quedó constituida por 779 artículos publicados 
en las tres revistas antes mencionadas, en el período compren-
dido entre los meses de enero de 2013 y diciembre de 2018.

Técnicas y procedimientos

Recolección de la información. Una vez recibida la anuencia 
de los directores de las revistas, se procedió a revisar todos 
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los artículos publicados en los volúmenes, números y años 
correspondientes al quinquenio antes mencionado.

Para la estrategia de búsqueda avanzada de los artículos, 
se utilizó la base de datos PubMed, de la Biblioteca Médica 
Nacional de los Estados Unidos (NLM), con los siguientes 
descriptores en idioma inglés «sexo», «género», «ciencia» y 
«publicaciones».

Variables

En cada artículo seleccionado se evaluaron las siguientes 
variables.

1.	 Género del autor: se refiere al género del autor principal, 
distribuido en la categoría femenino o masculino.

2.	 Tipo de artículo: se consideraron los siguientes tipos 
según las normas editoriales de las diferentes revistas:

a.	 Artículos originales. Es el informe escrito que descri-
be los resultados originales de una investigación, que 
implican práctica editorial, ética científica e influencia 
recíproca de los procedimientos de impresión y publi-
cación.

b.	 Editoriales. Expresan posturas y criterios relacionados 
directamente con un tema a tratar por la revista o situa-
ción científica circunstancial. Pueden ser por encargo 
del comité editorial a determinadas personalidades.

c.	 Artículo de revisión. Es un tipo de artículo científico 
que sin ser original recopila la información más rele-
vante sobre un tema específico. Es considerado como un 
estudio pormenorizado, selectivo y crítico que integra 
la información esencial en una perspectiva unitaria y 
de conjunto.

d.	 Artículos de opinión. Es un texto en el que un autor 
analiza e interpreta un hecho o una circunstancia de 
la realidad que juzga de interés, haciendo un análisis 
cuidadoso y un trabajo de interpretación personal, en el 
que emite una opinión o juicio valorativo al respecto.

e.	 Casos clínicos. Es una forma de comunicación cien-
tífica, considerado como un medio importante para la 
investigación y enseñanza de cualquier especialidad 
médica. Son descripciones de entidades patológicas 
poco frecuentes, raras, con presentación clínica atípica, 
en la que los procedimientos terapéuticos o la asocia-
ción de dos o más enfermedades no fueron descritas 
anteriormente, o es poco frecuente, así como de proce-
dimientos diagnósticos o efectos adversos de fármacos, 
que pueden ser un aporte valioso a la práctica médica, 
a la educación o investigación.

f.	 Cartas al editor. Son documentos que expresan las 
ideas, opiniones, posturas o desacuerdos de los autores 
en relación con algunos de los contenidos publicados 

en la revista o temas propios de la especialidad. Se 
publican previa evaluación por parte del comité edi-
torial o revisión por pares, de ser necesario. Los fun-
damentos planteados deben tener su correspondiente 
apoyo bibliográfico según las normas adoptadas por 
la revista.

g.	 Revisiones históricas. Siguen las instrucciones 
generales para un artículo de Revisión, pero están 
relacionadas con hechos o personajes relevantes 
para la historia de la Anestesiología o medicina en 
general. Pueden existir variantes de artículos histó-
ricos; como biografías de personajes, memorias de 
personalidades, que son evaluados y aprobados por 
el comité editorial.

h.	Reseña de eventos. Describe la realización de un 
evento de interés para el perfil de la especialidad. 
En el texto deben quedar bien detallados; la deno-
minación del evento, sus objetivos, participantes, 
temas tratados, conclusiones y recomendaciones 
pertinentes, así como cualquier otro aspecto que se 
considere de interés.

i.	 Obituarios. Expresan criterios e historia bibliográfica 
de personalidades fallecidas que dedicaron toda su 
vida laboral al desarrollo de la especialidad, en este 
caso, en Cuba, Colombia y México y a la formación de 
los profesionales. Pueden ser por encargo del comité 
editorial.

Los datos fueron registrados en un modelo, elaborado para 
este estudio por las autoras, a partir de corroborar los datos 
primarios en cada una de ellas.

Procesamiento estadístico y análisis de la información. 
Los datos obtenidos se almacenaron y procesaron en una base 
de datos confeccionada en Microsoft Office Excel 2010. Las 
variables se resumieron mediante números absolutos y pro-
porciones, expresadas en porcentajes. Se calculó la razón de 
sexos como el cociente del número de hombres y mujeres para 
cada revista y el índice de mujeres (razón de sexos mujeres/
hombres * 100) de forma global. Se compararon las propor-

Tabla 1: Distribución de artículos según revista y género de 
autores principales. Enero 2013 a diciembre del 2018.

Revistas

Autoría de 
mujeres

n (%)

Autoría de 
hombres

n (%)
Total
n (%)

Revista Mexicana de Anestesiología   91 (37.45) 152 (62.55) 243 (100)
Revista Colombiana de Anestesiología 124 (35.13) 229 (64.87) 353 (100)
Revista Cubana de Anestesiología   78 (42.62) 105 (57.38) 183 (100)
Total 293 (37.61) 486 (62.39) 779 (100)

Fuente: Datos obtenidos de las revistas evaluadas.
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ciones de mujeres y hombres autores principales mediante la 
prueba Z en el programa EPIDAT versión 3.1. Se prefijó un 
nivel de significación α  = 0.05.

Aspectos éticos. La investigación presentada cumple con 
todas las declaraciones éticas para este tipo de estudio, ya 
sea en humanos o en animales (Declaración de Helsinki). 
Los datos se obtuvieron de artículos de las revistas antes 
mencionadas. Se respetó la confidencialidad de los autores. 
La divulgación de los resultados sólo se realizará con fines 
científicos.

RESULTADOS

En la Tabla 1 se muestra la distribución de artículos según 
revista y género de autores principales. Se puede observar el 
porcentaje de mujeres como autoras principales de artículos 
científicos en los últimos cinco años, donde la mayor cifra 
correspondió a hombres en las tres revistas evaluadas.

En la presente investigación, globalmente, los hom-
bres publicaron casi el doble de las mujeres: 1.7 veces 
más. Este resultado fue similar para la revista mexicana y 
discretamente superior en la colombiana (1.8 veces más). 
Sin embargo, en la revista cubana, la razón resultó inferior 
(1.3). Visto de otro modo, por cada 100 hombres, publica-
ron 60 mujeres como primeras autoras, en las tres revistas. 
La diferencia entre las proporciones de hombres y mujeres 
como primeros autores de los artículos (en general) resultó 
significativa (p = 0.000).

En la Tabla 2 se relacionan el género según tipo de ar-
tículos científicos más frecuentes en las diferentes revistas. 
Los artículos originales fueron escritos con mayor frecuencia 
por mujeres en la revista mexicana (43 artículos; 17.70%). 
En la revista colombiana, fueron los artículos de revisión (17; 

4.82%) y de opinión (6; 1.70%) los más representados por 
autoría principal de mujeres. En la revista cubana fueron tres 
los tipos de artículos escritos en mayor cuantía por mujeres, 
artículos de revisión (19; 10.38%), los editoriales (18; 9.84%) 
y las revisiones sistemáticas (2; 1.09%).

DISCUSIÓN

La desigualdad de género persiste en los resultados de in-
vestigaciones a nivel mundial. Aunque Miqueo(11) publicó 
que existe falta de evidencias de la influencia intelectual de 
la mujer, estas autoras identificaron que existen evidencias 
bien establecidas.

Si bien entre 2000 y 2015 se produjeron avances a nivel 
mundial con relación a la igualdad entre los géneros gracias a 
los Objetivos de Desarrollo del Milenio (incluida la igualdad 
de acceso a la enseñanza primaria), las mujeres y las niñas 
sufren discriminación y violencia en todos los lugares del 
mundo.

Bur(7) informó que, según un artículo de su autoría, las 
mujeres representan sólo 16% de los investigadores criminales 
en el año fiscal 2016.

Sugimoto C y colaboradores(12) afirmaron que a pesar de 
que existen buenas intenciones e iniciativas, la desigualdad 
de género se encuentra muy extendida en la ciencia. Tam-
bién señalaron que si bien hay más mujeres que hombres 
en los estudios de pregrado y postgrado en muchos países, 
hay relativamente pocas profesoras titulares y persisten las 
desigualdades de género en la contratación, ingresos, finan-
ciación, satisfacción y las patentes.

Sugimoto C(12), investigador de la Universidad de Bloo-
mington (Indiana, EUA) y autor del artículo, publicó en la 
revista Nature un comentario sobre un análisis bibliométrico de 

Tabla 2: Relación mujeres:hombres según tipo de artículos científicos más frecuentes y revistas. Enero 2013 a diciembre del 2018.

Tipos de artículos (anestesiología)

Mexicana Colombiana Cubana

Mujeres:Hombres
n (%)

Mujeres:Hombres
n (%)

Mujeres:Hombres
n (%)

Originales 43 (17.70) 31 (12.76) 48 (13.60) 66 (18.70) 15 (8.20) 53 (28.96)
Artículos revisión 24 (9.88) 56 (23.05) 17 (4.82) 12 (3.40) 19 (10.38) 11 (6.01)
Casos clínicos 13 (5.35) 24 (9.88) 28 (7.93) 58 (16.43) 13 (7.10) 24 (13.11)
Editoriales 5 (2.06) 20 (8.23) 12 (3.40) 28 (7.93) 18 (9.84) 0 (0.00)
Artículos históricos 4 (1.65) 1 (0.41) 3 (0.85) 10 (2.83) 4 (2.19) 4 (2.19)
Artículos opinión/expertos 2 (0.82) 4 (1.65) 6 (1.70) 0 (0.00) 0 (0.00) 4 (2.19)
Revisiones sistemáticas 0 (0.00) 0 (0.00) 0 (0.00) 0 (0.00) 2 (1.09) 1 (0.55)
Cartas al editor 0 (0.00) 0 (0.00) 3 (0.85) 10 (2.83) 4 (2.19) 5 (2.73)
Informaciones 0 (0.00) 0 (0.00) 1 (0.28) 4 (1.13) 4 (2.19) 1 (0.55)
Obituario 0 (0.00) 1 (0.41) 0 (0.00) 1 (0.28) 0 (0.00) 1 (0.55)

Fuente: Datos obtenidos de las revistas evaluadas.
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artículos científicos, quien confirmó que las desigualdades de 
género persisten en los resultados de la investigación en todo 
el mundo. Los autores analizaron 5.4 millones de documentos 
de investigación y artículos de revisión con 27.3 millones de 
autores entre 2008 y 2012, indexados en la web de Thomson 
Reuters. También en Canadá y Estados Unidos se evidenciaron 
las desigualdades de género en la ciencia.

Según informes internacionales, la producción científica 
de las mujeres investigadoras es de alrededor de 30%. Existen 
amplias variaciones entre los países, en Japón la representa-
ción de mujeres es más baja con 12% y la más alta supera 40% 
en los Países Bálticos, Bulgaria, Croacia, Portugal, Rumania 
y Eslovaquia. Se ha observado además que el desequilibrio 
de género en los centros de investigación es similar al que 
existe en las universidades(14-21). En esta investigación se pudo 
constatar que la razón entre hombres y mujeres en las revistas 
objeto de estudio fue de 1.71 veces mayor para los hombres.

Otros investigadores también constataron que, en los 
países más productivos en materia científica, los artículos en 
los que las mujeres aparecen como autoras destacadas reci-
ben menos citas que aquéllos con hombres en una posición 
equivalente(16,17,22-31).

Symonds y su equipo(32) publicaron que, en la mayoría de 
los casos, los hombres publican en promedio más artículos 
que las mujeres y afirmaron que existe una brecha de publi-
cación de género bien identificada. Sin embargo, los análisis 
anteriores no habían tenido en cuenta el rango de prestigio 
de las publicaciones de salida. La brecha de publicación de 
género es, por lo tanto, estadísticamente significativa tanto 
para las publicaciones en revistas comunes, como en revistas 
de impacto.

Mayer y Rathmann(33,34) presentaron evidencias estadís-
ticas que indican una marcada diferencia en la productivi-
dad de investigación entre profesores de sexo masculino y 
femenino en el área de psicología en Alemania. Al exami-
nar los registros sobre la producción de publicaciones de 
profesores en dicha cátedra, se reveló que las profesoras 
tenían menos probabilidades de publicar en las revistas de 
mayor impacto.

El Foro Económico Mundial de 2017 estimó que en la 
actualidad en América Latina y el Caribe existe una brecha 
de género del orden de 30%, un nivel similar al de Europa del 
Este y Asia Central (29%) y también al de Canadá/Estados 
Unidos (28%), pero mayor al de Europa Occidental (25%)(35).

En esta investigación, globalmente por cada 100 hombres 
publicaron 60 mujeres (60%). En particular, en la Revista 
Cubana de Anestesiología, publicaron 72 mujeres por cada 
100 hombres (72%), contra 58 y 54% de las revistas mexicana 
y colombiana, respectivamente.

Por cada artículo científico firmado por una mujer como 
primera autora, hay casi dos firmados por hombres. Así lo 
señaló una investigación de científicos de diversos países, 
quienes querían averiguar hasta dónde llegaba la brecha de 
género(36), hecho que concuerda con esta investigación.

Sólo 30% de los científicos europeos son en la actualidad 
mujeres, que además suelen cobrar menos que los hombres en 
puestos similares, especialmente en la empresa pública. Según 
los autores del informe, esta situación supone un desperdicio 
de oportunidades y talento que Europa no se debe permitir. 
Tras el análisis de ésta investigación, se encontró que las mu-
jeres representan globalmente menos de 30% de las autorías 
compartidas, mientras que en los hombres este índice alcan-
zaba 70%. Por cada artículo en el que una mujer figura como 
primera autora, hay casi dos (1.93) con un firmante principal 
masculino. Estas diferencias se acentúan en Sudamérica y 
Europa del este(36-40). En Canadá, Flexman y colaboradores(41) 
publicaron que las mujeres producían menos artículos como 
primer autor que los hombres (17 vs 83%). Los resultados de 
esta investigación confirmaron estas afirmaciones.

Se concluye que las mujeres anestesiólogas publican 2.6 
veces menos artículos que los hombres, hecho que se con-
firmó en las tres revistas analizadas, por lo que en el área se 
mantiene la brecha de género en las publicaciones científicas 
de la especialidad.

Conflicto de intereses: Las autoras declaran que no existen.
Financiamiento: No existe ningún tipo de financiación o 
patrocinio económico por la institución ni laboratorios para 
la realización de dicho artículo.
Contribución.
Autora 1. Contribución importante a la idea y diseño del 
estudio, la recogida de datos, su análisis e interpretación. 
Redacción del borrador del artículo y de su versión final. 
Participó en el análisis e interpretación de los datos y en la 
redacción del borrador del artículo. Revisión crítica de la 
versión final y su aprobación. Participó en la revisión crítica 
del borrador del artículo y de su versión final.  Aprobación 
de la versión final que se envió para publicar.
Autora 2. Participó en el análisis e interpretación de los datos 
y en la redacción del borrador del artículo. Revisión crítica de 
la versión final y su aprobación. Participó en la revisión crítica 
del borrador del artículo y de su versión final. Aprobación de 
la versión final que se envió para publicar.
Autora 3. Participó en el análisis e interpretación de los datos 
y en la redacción del borrador del artículo. Revisión crítica de 
la versión fina y su aprobación. Participó en la revisión crítica 
del borrador del artículo y de su versión final. Aprobación de 
la versión final que se envió para publicar.
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RESUMEN. Las complicaciones neurológicas perioperatorias secundarias a hipoxia durante procedimientos de sedación 
y anestesia general son frecuentes en cirugía cardiovascular y en pacientes con comorbilidades. Sin embargo, hasta 
el momento no existe un consenso para el diagnóstico de estas posibles complicaciones. En pacientes con trauma 
encefálico severo y/o hemorragia subaracnoidea el lactato cerebral no fue útil para predicción de hipoxia cerebral; pese 
a ello, la relación de lactato/piruvato podría ser una herramienta para diagnóstico intraoperatorio de hipoxia cerebral 
aguda. Los estudios sugieren que éste debe asociarse a otros marcadores y/o a monitoreo multimodal. Es necesario 
realizar estudios que evalúen su valor predictivo para hipoxia cerebral.

ABSTRACT. Perioperative neurological complications secondary to hypoxia during sedation and general anesthesia 
procedures are frequent in cardiovascular surgery, and in patients with comorbidities. However, so far there is no 
consensus for the diagnosis of these possible complications. In patients with head trauma severe and/or subarachnoid 
hemorrhage cerebral lactate was not useful for predicting cerebral hypoxia, however the lactate/pyruvate ratio could 
be a tool for intraoperative diagnosis of acute cerebral hypoxia. Studies suggest that it must be associated with other 
markers or multimodal monitoring. Further studies are needed to evaluate lactate predictive value for the diagnosis of 
cerebral hypoxia.

INTRODUCCIÓN

Las complicaciones neurológicas perioperatorias secunda-
rias a la sedación y anestesia general son frecuentes(1,2). 

Es así como eventos isquémicos pueden presentarse hasta en 
1% de las cirugías no cardíacas, no neurológicas, y hasta en 
3.0 a 4.9% de las cirugías cardiovasculares(1,3); adicionalmen-
te, se ha encontrado mayor incidencia en pacientes de edad 
avanzada (> 65 años de edad), diabéticos o con antecedentes 
de enfermedad cardiovascular(1-3). Por otra parte, la hipoxia 
intraoperatoria o sus factores precipitantes como la reducción 
del flujo sanguíneo cerebral (FSC) se presentan hasta en 9% 
de las cirugías cardíacas, y se han asociado a mayor riesgo de 
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deterioro cognitivo, delirium, accidentes isquémicos transi-
torios e incluso muerte(1,2,4,5). Para evitar estos desenlaces es 
necesario detectar la hipoxia cerebral de manera temprana; 
sin embargo, hasta el momento no existe consenso sobre cuál 
es la prueba ideal para su diagnóstico(6,7).

Para este fin se han creado métodos que miden marcadores re-
lacionados a hipoxia cerebral, entre los más usados encontramos 
algunos invasivos como la medición de la presión intracraneal 
(PIC), el cálculo de la presión de perfusión cerebral (PPC)(7-11), 
la presión tisular de oxígeno cerebral (PtiO2)

(8-10), la microdiálisis 
cerebral (MDC)(7-9,11-13) y otros no invasivos como el Doppler 
transcraneal y la espectroscopía de infrarrojo cerebral(8,9,14). 
Entre éstos la MDC se ha presentado como una herramienta 

Citar como: Charry-Borrero DA, Tuta-Quintero E, Callejas-Ávila PA, Camilo-Cedeño J, Pinzón A, Reyes-Cruz D, et al. 
Lactato como marcador temprano de hipoxia cerebral en pacientes neurológicos bajo anestesia general: una revisión 
sistemática. Rev Mex Anestesiol. 2022; 45 (3): 163-171. https://dx.doi.org/10.35366/105588

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


Charry-Borrero DA y cols. Lactato como marcador de hipoxia cerebral

164 Rev Mex Anestesiol. 2022; 45 (3): 163-171

www.medigraphic.org.mx

particularmente útil, ya que permite medir niveles de sustratos y 
metabolitos que reflejan directamente las diferentes adaptaciones 
celulares a la variación en los niveles de oxígeno(6,12,13).

Los primeros estudios que evaluaron la MDC se enfocaron 
en medición de PtiO2 y demostraron resultados prometedo-
res, pero el surgimiento de nueva evidencia hizo necesario el 
estudio y la búsqueda de otros marcadores que reflejaran el 
metabolismo hipóxico cerebral como el lactato, la relación 
lactato piruvato (RLP) y en ocasiones el glutamato(15), ya que 
en condiciones fisiológicas el piruvato vincula la glucólisis y 
el metabolismo del glutamato al metabolismo oxidativo; en 
presencia de oxígeno, el piruvato será metabolizado por la 
enzima piruvato deshidrogenasa para entrar al ciclo de Krebs, 
pero en condiciones anaeróbicas esta enzima es inhibida y la 
enzima lactato deshidrogenasa aumentará la conversión de 
piruvato a lactato, incrementando la RLP(16-19).

El uso del lactato y la RLP es controversial, ya que sus 
valores pueden ser inexactos cuando se examinan de manera 
aislada(20), pues ambos presentan comportamientos comple-
jos(21) y su metabolismo se ve afectado por distintos fenó-
menos fisiopatológicos(19) que en muchas ocasiones llevan 
a que la fluctuación de sus concentraciones no se ajuste a la 
respuesta a la hipoxia cerebral, según conceptos clásicamen-
te descritos(18), lo cual podría explicar los niveles elevados 
de lactato o RLP en ausencia de hipoxia, o por el contrario, 
los niveles normales en presencia de hipoxia marcada(21). 
Dado que la evidencia del uso del lactato como marcador de 
hipoxia en anestesia o sedación es controversial(7), se realizó 
una búsqueda de la literatura para evaluar la utilidad de su 
elevación para el diagnóstico temprano de hipoxia cerebral.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó una revisión sistemática cualitativa con base en la 
guía PRISMA (por sus siglas en inglés, Preferred Reporting 
Items for Systematic Review and Meta Analysis)(22).

Criterios de elegibilidad

Los documentos seleccionados para la revisión debieron 
realizarse en pacientes mayores de 18 años, bajo anestesia 
general y/o sedación con medición de lactato como diagnós-
tico y/o predictor de hipoxia cerebral. Se excluyeron artícu-
los duplicados, con ausencia de relación en título, artículos 
relacionados con elevación de lactato por causas diferentes a 
hipoperfusión/hipoxia cerebral y que mencionan lactato como 
marcador pronóstico, predictor de morbilidad o mortalidad.

Métodos de búsqueda

Se realizó una búsqueda a través de las siguientes bases 
de datos electrónicas: PubMed, Scopus, Web of Science, 

ScienceDirect, ClinicalKey y Ovid. Se incluyeron artículos 
sin tener en cuenta la fecha de publicación utilizando como 
filtros artículos primarios en idioma español e inglés, sin 
límite de tiempo.

Para la caracterización de los estudios, la técnica imple-
mentada se basó en la utilización de vocabulario en términos 
MESH, utilizando la estrategia PICOT(22), diferenciando: P 
(población): pacientes bajo anestesia general o sedación, I 
(intervención): no específica, por lo cual se omitió, C (com-
paración): niveles de lactato obtenidos en presencia o ausencia 
de hipoxia cerebral, O (outcomes o desenlaces): elevación 
de lactato como marcador de hipoxia cerebral, T (tiempo): 
durante estancia hospitalaria.

Selección de los estudios

Todas las referencias de los artículos incluidos se procesaron 
con la aplicación web de acceso gratuito para la gestión de 
revisiones sistemáticas Rayyan para eliminar los elementos 
duplicados. Posteriormente se revisaron los títulos y resúme-
nes teniendo en cuenta los criterios de elegibilidad (Figura 1).

El texto completo de los artículos incluidos fue leído por 
dos de los evaluadores de manera individual estableciendo el 
total de documentos; posteriormente los documentos fueron 
leídos y discutidos por cuatro de los autores determinando 
el número definitivo de artículos. La totalidad de archivos 
suplementarios se encuentran disponibles por pedido al autor 
corresponsal.

Figura 1: Flujograma PRISMA.
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Tabla 1: Artículos encontrados que hacen énfasis en la elevación de lactato como marcador de hipoxia cerebral.

Autor Tipo de estudio
Características de 
la población

Intervención (parámetros 
utilizados) Resultados Conclusiones

Hutchinson, 
et al.24

Reporte 
de caso

1 paciente con 
HSA grado I
Sexo femenino
Edad 41 años

Comparación de variables 
monitoreo multiparámetro 
(PIC, PPC y PtiO2) y 
comportamiento de 
marcadores extracelulares 
por microdiálisis 
(lactato, glutamato, 
piruvato y glucosa) con 
diferentes intervalos 
de tiempo durante la 
intervención quirúrgica

Durante el abordaje hubo una 
caída de PtiO2 (de 28 mmHg a 2 
mmHg) asociada con un aumento 
en el CO2 cerebral (de 28 mmHg 
a 34 mmHg) y una disminución 
en el pH (de 7.23 a 7.06). Dicho 
evento hipóxico se asoció con 
disminución de piruvato (de 48 
µmol/L a 20 µmol/L) y aumentos 
en lactato (de 0.97 mmol/L a 
3.5 mmol/L) y glutamato (de 
9.1 µmol/L a 99 µmol/L)

Sí se evidenció 
elevación del lactato 
y cambios en otros 
marcadores (glucosa, 
piruvato y glutamato) 
asociados a HCT

Hlatky,  
et al.15

Cohorte 
retrospectiva

57 ptes. con LCT
Ptes. con hipoxia
Edad 43.7 ± 23.8 
(H: 5 M: 2)
Ptes. sin hipoxia
Edad 37.1 ± 15.2 
(H: 44 M: 6)

Comparación de variables 
monitoreo multiparámetro 
(PIC, PPC y PtiO2) y 
comportamiento de 
marcadores extracelulares 
por microdiálisis (lactato, 
glutamato, piruvato y 
glucosa) cada hora

El lactato de dializado aumentó de 
3.4 ± 0.3 mmol/L cuando PtiO2 era 
normal a 4.5 ± 0.6 mmol/L cuando 
PbtO2 disminuyó por debajo de 
10 mmHg, y a 4.8 ± 0.8 mmol/L 
cuando PtiO2 estaba en el nivel 
más bajo registrado (p < 0.05)
También cuando PbtO2 disminuyó 
por debajo de 10 mmHg, la 
relación L/P de dializado no 
cambió significativamente de 
estos valores de referencia. Sin 
embargo, como PtiO2 disminuyó 
a valores aún más bajos, la 
relación L/P dializado aumentó 
de 37.5 ± 18.8 a 76.3 ± 17

Sí, principalmente 
la R L/P o lactato, 
cuando hay 
hipoperfusión severa

Sahuquillo, 
et al.21

Cohorte 
retrospectiva

21 ptes. con TCE 
moderado a grave
H: 15 y M: 6
Glasgow ≤ 13
Edad entre 18 
y 70 años

Monitoreo por microdiálisis 
cerebral y PtiO2.
Se analizaron los niveles 
de lactato y R L/P de 
cada microbial generado 
en las primeras 96 
horas tras el TCE

Se usaron puntos de corte de > 
2.5 en lactato y de 25 en RLP para 
definir metabolismo anaerobio.
Se encontró una concordancia 
(k = 0.029; IC 0.24-0.34)

No, la elevación del 
lactato y la relación 
lactato piruvato no 
tuvieron una correlación 
con episodios 
de hipoxia tisular 
(medidos por PO2)

Chen,  
et al.26

Cohorte 
retrospectiva

19 ptes. con 
SAH Fisher ≥ 2 o 
Hunt y Hess ≥ 2
Sexo H: 13 M: 6
Edad media: 51 
años (31a-71a)
GCS ≤ 8 ptos.

Comparación de variables 
monitoreo multiparámetro 
y comportamiento de 
marcadores extracelulares 
por microdiálisis.
Se examinó la frecuencia 
de hipoxia cerebral y 
disfunción energética 
en diferentes rangos de 
PIC y PPC y la relación 
entre PtiO2 y la R L/P

La sensibilidad de PIC o PPC 
anormal para R L/P elevado y 
PtiO2 reducido fue mala (21.2% 
en el mejor de los casos).
La R L/P o PtiO2 fue 
anormal en muchos casos 
con PIC o CPP normal.
La hipoxia cerebral grave a 
menudo se asoció con un R L/P 
> 40 (86%). No obstante, se 
observó hipoxia cerebral leve 
(20 mmHg) e hipoxia cerebral 
severa en sólo 53 y 36% de 
las muestras con disfunción de 
energía cerebral, respectivamente

No hay relación de 
HCT con cambios en 
los niveles de lactato

Análisis estadístico y riesgo de 
sesgos y aplicabilidad

Se consideraron datos estadísticamente significativos con valores 
p = 0.05 e intervalos de confianza de 95%. El riesgo de sesgos y la 
calidad metodológica se evaluó de los artículos seleccionados a tra-
vés de la herramienta QUADAS-2 (evaluación de la calidad de los 

estudios de precisión diagnóstica) (23) y la extensión PRISMA para 
reportar revisiones sistemáticas exploratorias (PRISMA-ScR).

RESULTADOS

Se incluyó un total de 167 pacientes (54 mujeres y 113 
hombres), sus edades oscilaban entre 18 y 71 años, las 
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patologías fueron en su totalidad neurológicas: 28 con HSA 
(hemorragia subaracnoidea), de las cuales 27 tienen Fisher 
> dos y una fue clasificada como grado I por la Federación 
Mundial de Neurocirujanos, 99 tenían diagnóstico de lesión 
cerebral traumática severa, 19 presentaban hemorragia 
supratentorial intraparenquimatosa o intraventricular con 
volumen > 30 mL y 21 tenían criterios de lesión difusa tipo 
II, III, IV o V según clasificación de Marshall en tomografía 
computarizada cerebral.

La totalidad de los estudios vinculan diferentes métodos 
de monitoreo de perfusión cerebral, principalmente sensores 
de monitoreo multiparámetro: PIC, PPC, PtiO2 siempre 
asociados a la cuantificación de diferentes marcadores como 

lactato, glutamato, glucosa, piruvato y la RLP obtenidos por 
microdiálisis cerebral (Tabla 1).

Calidad de los estudios y riesgo de sesgos

Respecto a la calidad de los artículos (Figura 2), en la 
evaluación de aplicabilidad de pruebas, la condición diana 
cumplió con una adecuada evaluación por medio de una 
prueba índice y/o prueba de referencia en la totalidad de 
publicaciones. No obstante, se evidenció alto riesgo de 
sesgo de selección en seis de siete artículos dado por la 
ausencia de aleatorización de pacientes, puesto que sólo se 
estudiaron pacientes con condiciones que requieren moni-

Continúa Tabla 1: Artículos encontrados que hacen énfasis en la elevación de lactato como marcador de hipoxia cerebral.

Autor Tipo de estudio
Características de 

la población
Intervención (parámetros 

utilizados) Resultados Conclusiones

Ko, et al.10 Cohorte 
retrospectiva

18 ptes. 
comatosos con 
hemorragia 
intracerebral
Sexo H: 9 M: 9
Edad entre 32 
y 80 años
GCS 6 ptos

Comparación de PtiO2 
cerebral y comportamiento 
de marcadores 
extracelulares por 
microdiálisis (lactato, 
glutamato, piruvato y 
glucosa) cada hora

La relación entre oxigenación 
cerebral y crisis metabólica e 
hipoxia cerebral, aumenta si 
PPC < 50/crisis metabólica: 
riesgo PPC < 70 mmHg.
Predictores de hipoxia cerebral: 
18% de probabilidad de presentar 
hipoxia cerebral por cada aumento 
de 10 mmHg en PPC (OR: 0.82; 
IC 95%: 0.69-0.96; p = 0.01).
Predictor de crisis metabólica: 
12% > probabilidad si índice de 
reactividad de oxígeno es 0.2 (OR: 
1.12; IC 95%: 1.0-1.2; p = 0.02)

El riesgo de 
hipoperfusión 
cerebral aumentó 
significativamente 
cuando la PPC 
disminuyó a 80 mmHg 
en comparación con 
100 mmHg como 
rango de referencia

Patet,  
et al.25

Cohorte 
prospectiva

26 ptes. 
comatosos con 
LCT y HSA
HSA: 8 ptes. y 
LCT: 18 ptes.
Sexo F: 10 ptes. 
y H: 16 ptes.
Edad media 
52 (entre 24 
y 57 años)
GCS (3-7 ptos.)

Comparación de variables 
monitoreo multiparámetro 
(PIC, PPC y PtiO2) y 
comportamiento de 
marcadores extracelulares 
por microdiálisis (lactato, 
glutamato, piruvato y 
glucosa) cada hora

Con R L/P normal, hay una 
correlación directamente 
proporcional entre lactato arterial 
y cerebral (r = 0.56, p = 0.0001). 
Sin embargo, cuando está R L/P 
> 25, la correlación se vuelve 
inversamente proporcional 
(r = -0.11, p = 0.04). Durante 
aumento de la demanda 
cerebral R L/P normal (r = 0.62) 
incrementó a R L/P > 25 (r = 
0.45) (ambos p < 0.0001)

En condiciones 
homeostáticas, los 
niveles de lactato 
arterial y cerebral 
sí tienen una fuerte 
correlación

Sala, et al.19 Cohorte 
prospectiva

24 ptes. con 
LCT grave
Edad media: 36 
años ± 15 años
Sexo M: 6 ptes. 
y H: 18 ptes.
GCS medio 5 
ptos. (3-8 ptos.)

Examinan el metabolismo 
de lactato cerebral en 
pacientes LCT severa 
en fase temprana, con 
microdiálisis y PtiO2 
midiendo metabolismo 
cerebral y comparando 
la perfusión con TC

Los episodios de lactato elevados 
glucolíticos tienen niveles 
mayores de lactato (6.1 ± 2.22 
versus hipoxico 4.7 ± 0.7 p = 
0.05), piruvato (186.4 ± 46.3 
versus hipóxico 106.8 ± 13.2 p 
< 0.0001) y PbtO2 (27.2 ± 5.3 
versus hipóxico 16.7 ± 3.4 p < 
0.0001) en episodios hipóxicos la 
relación LPR es mayor y niveles 
de glutamato más elevados

En pacientes con 
LCT grave, el estudio 
indica que aumentar 
el lactato cerebral 
parece asociarse con 
glucólisis activada 
en lugar de hipoxia

HSA = hemorragia subaracnoidea; PIC = presión intracraneal; PPC = presión de perfusión cerebral; PtiO2 = presión tisular de oxígeno cerebral; HCT = hipoperfusión cerebral temprana; 
LCT = lesión cerebral traumática; Ptes. = pacientes; H = hombres; M = mujeres; R L/P = relación lactato/piruvato; TCE = trauma craneoencefálico; HSA = hemorragia subaracnoidea; Ptos. 
= puntos; GCS = Glasgow coma score.
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toreo intracraneal. Además, se evidenció riesgo de sesgo 
de alto grado en la prueba índice en cinco de siete artículos 
(por ausencia de cegamiento de evaluadores) y de prueba de 
referencia en seis de siete (por interpretación de resultados 
con conocimiento de prueba índice). Por último, en flujos y 
tiempos hubo bajo riesgo en todos los artículos, pues todos 
los estudios realizados incluyeron mediciones de marcadores 
de metabolismo y PtiO2 desde mediciones continuas hasta 
cada hora (Figura 3).

La mayoría de los estudios plantean como hipótesis el 
uso de lactato como marcador de hipoperfusión/hipoxia 
cerebral y para ello, lo asociaron a los parámetros que 
indirectamente sugieren la aparición de dicho evento 
(como disminución de PtiO2 o de la presión de perfusión 
cerebral) y evaluaron su comportamiento en el período 
hipóxico.

Lactato, piruvato y relación lactato/piruvato (RLP)

El lactato y el piruvato podrían ayudar a dilucidar los episo-
dios de hipoxia/isquemia, dado su comportamiento durante 
este fenómeno. Hutchinson y colaboradores reportaron 
hipoxia cerebral en dos ocasiones durante un procedimiento 
quirúrgico de aneurisma basilar. El primer episodio se pre-
sentó durante el abordaje quirúrgico, en el cual se encontró 
una disminución de la PtiO2 (de 28 mmHg a 2 mmHg) 
asociada a elevación en los niveles de lactato y piruvato 
con respecto a los valores iniciales de la siguiente manera: 
el lactato se elevó durante el minuto nueve y 15 (60%), 
minuto 42 (150%), y minuto 85 (250%) alcanzando un pico 
máximo. Por su parte, el piruvato alcanzó 33% al minuto 25, 
pero esta elevación no fue constante (después del minuto 26 
se generó una disminución del mismo). El segundo episodio 
se presentó por edema cerebral posterior al cierre de la du-
ramadre, el cual registró un nuevo descenso de la PtiO2 (38 
mmHg a 26 mmHg); sin embargo, el lactato y el piruvato 

no mostraron cambios significativos respecto a la línea de 
base(24). Patet y colaboradores realizaron una comparación 
entre lactato cerebral versus sérico, evidenciando que en 
condiciones normales (RLP normal) hay una correlación 
fuerte con un índice de Pearson positivo r = 0.56 p = 0.001; 
sin embargo, en episodios de alteración metabólica cerebral 
(RLP > 25) esta relación disminuye con r = -0.11 p = 0.004, 
por lo que los resultados ante lesión cerebral o hipoxia no 
serían equiparables(25).

Flujo sanguíneo cerebral (FSC)

Sala y colaboradores usaron PCT (perfusion computed 
tomography, por sus siglas en inglés) con inyección de 
iohexol para determinar variaciones de la perfusión cere-
bral y determinaron que la totalidad de los pacientes con 
hiperlactatemia hipóxica presentaron oligoemia cerebral 
(FSC < 32.5 mL/100 g/min), mientras que en los pacientes 
con hiperlactatemia secundaria a glucólisis se observó FSC 
normal en 62% e hiperemia cerebral (FSC > 70 mL/100 g/
min) en el restante 38%(19); sin embargo, la medición de 
FSC no fue contemplada en los otros estudios.

Presión intracraneal y presión de perfusión cerebral

Chen y colaboradores buscaron determinar la prevalencia de 
hipoxia cerebral (PtiO2 < 10 mmHg) y disfunción energética 
(RLP > 40) en alteración de la presión intracraneal y de presión 
de perfusión cerebral (PPC). En pacientes con PIC normal (< 
20 mmHg) se evidenció una incidencia de 15% de disfunción 
energética; sin embargo, en comparación con valores de PIC 
mayores hubo una incidencia de 14.5%, encontrando niveles 
de RLP > 40 con PIC 11.7 ± 11.9 mmHg y RLP < 40 con PIC 
10.5 ± 8.2 mmHg p = 0.006, por lo que no se puede establecer 
una relación directa entre dichas variables. No obstante, evi-
denció que en pacientes con PIC elevadas tenía una asociación 

Estudio

Riesgo de sesgo Aplicabilidad

Selección de 
paciente Prueba índice

Prueba de 
referencia Flujo y tiempo

Selección de 
paciente Prueba índice

Prueba de 
referencia

Estudio 1 ☹ ☹ ☹ ☺ ☺ ☺ ☺
Estudio 2 ☹ ☹ ☹ ☺ ☺ ☺ ☺
Estudio 3 ☺ ☹ ☹ ☺ ☺ ☺ ☺
Estudio 4 ☹ ☹ ☹ ☺ ☺ ☺ ☺
Estudio 5 ☹ ☹ ☹ ☺ ☺ ☺ ☺
Estudio 6 ☹ ☺ ☺ ☺ ☺ ☺ ☺
Estudio 7 ☹ ☺ ? ☺ ☺ ☺ ☺

☺ = bajo riesgo; ☹ = alto riesgo; ? = riesgo no claro.

Figura 2: Instrumento de evaluación QUADAS2.
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hasta de 55.6% con PPC disminuida (< 60 mmHg)(26). Por el 
contrario, Ko y su equipo consideraron que los episodios de 
crisis metabólica (RLP > 40 y glucosa cerebral < 0.7 mmol/L) 
sí tienen una asociación con PPC, pues con valores > 110 
mmHg la probabilidad de desarrollar crisis metabólica es sólo 
de 3% y con valores de PPC < 70 mmHg la probabilidad se 
incrementa a 17%(20). A pesar de ello, el aumento de lactato 
también ocurre con presiones normales como lo evidenciaron 
Sala y colaboradores, episodios de hiperlactatemia no hipó-
xica están asociados a niveles normales de PIC (93 ± 4%) y 
PPC normal (88 ± 6%), por lo que las variaciones de PIC y 
PPC tienen una baja asociación con los niveles de lactato, a 
diferencia de la relación con PtiO2 que parece ser más alta(19).

Asimismo, Chen y colaboradores evidenciaron valores 
normales de PIC (< 20 mmHg) en 80.6% de las muestras con 
hipoxia cerebral moderada, y 79.2% con hipoxia cerebral 
severa, y reportaron valores de PIC de 10.6 ± 7.4 mmHg 
en normoxia, 11.5 ± 9.9 mmHg en hipoxia moderada y de 
15.7 ± 21.2 mmHg en hipoxia severa. Con valores normales 
PPC (> 60 mmHg) se encontró hipoxia cerebral moderada 
en 89.4% y severa en 75.8% de las muestras(26). En pacien-
tes con hipoxia cerebral moderada, las mediciones de PIC 
≥ 20 mmHg tienen sensibilidad de 19.6% y especificidad 
de 91.1%, mientras que con valores de PPC < 60 mmHg 
la sensibilidad es de 16.5% con especificidad de 96.1%, 
además en pacientes con hipoxia cerebral severa (PtiO2 ≤ 
10 mmHg) la PIC ≥ 20 mmHg tiene sensibilidad de 19.7% 
y especificidad de 90.1%, mientras que PPC < 60 mmHg 
cuenta con sensibilidad 14.4% y especificidad 95.6%, por lo 
cual cabe destacar bajos niveles de sensibilidad de PPC y PIC 
para diagnóstico de hipoxia cerebral(26). Sin embargo, Ko y 
colegas encontraron una relación lineal entre PtiO2 y PPC, 
cuando la PPC disminuye de 90 a 50 mmHg, la probabili-
dad de hipoxia cerebral (PtiO2 ≤ 15 mmHg) se incrementa 
de 21 a 58%. Por cada 10 mmHg que aumente la PPC, la 
probabilidad de hipoxia cerebral disminuye 18% (OR: 0.82; 
IC 95%: 0.69-0.96; p = 0.001), por lo cual valores de PPC 
entre 70 mmHg y 80 mmHg fueron considerados como 
predictores de hipoxia cerebral (OR: 1.5; IC 95%: 1.1-2.1; 
p = 0.001)(20). En este mismo estudio evidenciaron que si el 

índice de reactividad de oxígeno (relación PtiO2 y PPC) es 
> 0.2, puede tener 12% de probabilidad de presentar crisis 
metabólica (OR: 1.12; IC 95%: 1.0-1.2; p = 0.002)(20).

Glucosa e hipoxia/isquemia cerebral

En relación a la glucosa, Hutchinson y colegas identificaron 
una disminución progresiva y proporcional de sus niveles 
asociada al evento hipóxico, alcanzando una reducción de 
100% luego de una hora con valores de PtiO2 de 2 mmHg; no 
obstante, la asociación fue realizada durante un procedimiento 
vascular y se desconoce si hubo o no presencia de flujo arterial 
durante la medición(24).

De forma similar, Hlatky y su equipo observaron hallaz-
gos similares en condiciones de hipoxia (glucosa: 0.7 ± 0.2 
mmol/L; p < 0.001), en comparación con niveles normales 
de PtiO2 (1.3 ± 0.2 mmol/L, p < 0.001). Vale la pena aclarar 
que estos episodios no estuvieron asociados a hipoglucemia 
sistémica, pues los niveles de glucosa séricos se mantuvieron 
entre 7.5 ± 1.3 mmol/L, y durante el punto más bajo de PtiO2 
niveles de 7.3 ± 1.6 mmol/L; otro evento que se presentó 
posterior a la disminución de glucosa fue la reducción de 
niveles del piruvato(15).

Contrario a lo anterior, Patet y colegas evidenciaron una 
relación lineal positiva entre glucosa cerebral y periférica, 
encontrando valores séricos de 6.5 (5.9-7.1) mmol/L durante 
los episodios de hipoglucemia cerebral (HGC) (definida como 
glucosa cerebral < 1.0 mmol/L) versus glucemia de 7.8 [7.0-
8.9] en ausencia esta condición (p < 0.001), con un índice de 
correlación de Pearson r = 0.62 p < 0.001; sin embargo, cuando 
hay aumento de la demanda cerebral (RLP > 25) la relación 
disminuye r = 0.45 p = 0.001, por lo cual no es útil realizar una 
equivalencia de ambas variables durante esta condición(25).

Otro factor evidenciado en el estudio fue el aumento de RLP 
en 80% de los pacientes con HGC, alcanzando valores de 35 ± 
9 versus 27 ± seis en ausencia de dicho fenómeno p < 0.0001, 
esto asociado a la elevación del lactato de 4.0 ± 2.3 a 5.4 ± 2.9 
mmol/L durante HGC p = 0.004 y de piruvato de 126.9 ± 65.1 a 
172.3 ± 74.1 μmol/L, respectivamente p = 0.005; sin embargo, 
sólo 8% de HGC se asociaron niveles de PtiO2 < 15 mmHg(25).

Evaluación de sesgo QUADAS-2

Flujo y tiempo

Prueba de referencia

Prueba índice

Bajo

Alto

No claro

Selección de paciente

Figura 3: 

Riesgo de sesgo de artículos 
seleccionados.

Estrategia de evaluación de sesgo 
QUADAS-2; se evidencia alto riesgo de 
sesgo en selección de paciente (seis/
siete artículos), prueba índice (cinco/siete 
artículos) y prueba de referencia (cinco/
siete artículos); en uno de los artículos 
no se mencionaba información suficiente. 
No hay riesgo de sesgo con respecto al 
flujo y tiempo de los artículos evaluados.0 1 2 3 4 5 6 7 8
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Glutamato y presión tisular de oxígeno cerebral

Hutchinson y su equipo evidenciaron que el descenso de PtiO2 
(de 28 mmHg a 2 mmHg) coincidió con aumentos de gluta-
mato (9.1 μmol/L a 99 μmol/L)(24). Hlatky R y colaboradores 
describen un incremento de glutamato a medida que la PtiO2 
desciende, pues con valores de 20-40 mmHg, el glutamato es 
20.3 ± 3.8 mol/L (p = 0.16), y en niveles de hipoxia cerebral 
de 41.1 ± 16.1 mol/L (p = 0.21), alcanzando niveles de 52.3 
± 18.1 mol/L p = 0.001 cuando PtiO2 estuvo en el nivel más 
bajo(15). N Sala y colegas observaron que los niveles de glu-
tamato son más elevados en hiperlactatemia hipóxica 20.3 ± 
33.4 μmol/L p = 0.068 en comparación con hiperlactatemia 
no hipóxica 16.2 ± 24.3 p = 0.068. Teniendo en cuenta que 
estos hallazgos no fueron estadísticamente significativos, el 
glutamato no ha sido implementado del todo como marcador 
de hipoxia cerebral(19).

DISCUSIÓN

Respecto a la calidad de los artículos, la mayoría tuvieron alto 
riesgo de sesgo de selección y ausencia de cegamiento de los 
evaluadores para el análisis de los resultados de las pruebas 
de MDC o PtiO2; sin embargo, los estudios igualmente se 
consideran de buena calidad, pues no se evidencian proble-
mas en seguimiento y monitoreo de los pacientes, además la 
mayoría de los estudios son de tipo análisis retrospectivo, por 
lo que estos sesgos no influyen en el desenlace.

Durante la revisión de la bibliografía se pudo evidenciar 
que todas las mediciones de lactato fueron realizadas mediante 
MDC y por lo regular se asociaron a monitoreo multimo-
dal. Ésta principalmente se llevó a cabo en pacientes con 
lesiones cerebrales como HSA de etiología aneurismática y 
traumatismo craneoencefálico (TCE) severo con hemorragia 
supratentorial, intraparenquimatosa o intraventricular(8,9,27,28). 
En todos los estudios se determinó la presencia de hipoxia/
isquemia cerebral basados en monitoreo de PtiO2, adicional-
mente entre ellos existían puntos de corte muy variables, por 
lo cual es importante consensuar algunos conceptos como: 
hipercalemia cerebral (lactato cerebral > 4 mmol/L), RLP 
elevado (> 40), hipoglucemia cerebral (< 1 mmol/L), Hi-
poxia cerebral severa (PtiO2 < 10 mmHg) hipoxia cerebral 
moderada (PtiO2 < 20 mmHg), crisis metabólica (RLP > 40 
e hipoglucemia cerebral)(8,9,20,27,28).

La MDC permite estimar múltiples variables de me-
tabolismo anaeróbico (lactato, glutamato, glucosa, RLP, 
piruvato) no sólo a nivel regional, sino también global 
independientemente de la localización de catéter (perile-
sional o tejido sano)(19). En un inicio se planteó al lactato 
como marcador de hipoxia cerebral por medio de MDC; sin 
embargo, se evidenció mayor utilidad al efectuar monitoreo 
multiparámetro (PtiO2, PIC y PPC), por lo cual la mayor 

parte de estudios que se han realizado asociaron estos dos 
métodos(29).

Relación lactato/piruvato

Una de las principales medidas asociadas a hipoxia cerebral es 
la RLP, cuyos metabolitos han sido ampliamente estudiados 
y usados para el diagnóstico de hipoxia cerebral(21). Pese a lo 
anterior, el uso de RLP es controversial debido a que no existe 
claridad acerca sus valores normales y sus fluctuaciones en 
relación a alteraciones del metabolismo energético no asocia-
das a hipoxia, por ejemplo, la presencia de hiperlactatemia 
sérica puede aumentar la absorción de lactato por parte de los 
astrocitos a través de transportadores de monocarboxilato para 
ser usados como recurso energético cerebral(30), por ello se 
ha evidenciado que condiciones como el ejercicio vigoroso, 
situaciones de estrés metabólico o hipoxia tisular sistémica 
pueden relacionarse con aumentos de lactato cerebral(31). 
Por esto, de acuerdo a la literatura, las mediciones de lactato 
sérico carecen de utilidad para la búsqueda y detección de 
hipoxia cerebral(25).

Medición de lactato y relación con glucosa

Otro de los marcadores asociados a la elevación de lactato 
fue la disminución de glucosa, por ejemplo, en un estudio 
realizado por Patet y colaboradores se encontró que cam-
bios de RLP > 40 y glucosa < 1 mmol/L son considerados 
anormales, por lo que resultan ser predictores de crisis de 
energía celular y aparición de isquemia. Esto demuestra la 
importancia de combinar varios marcadores, en particular 
los dos últimos para predecir hipoxia cerebral(28). Por el 
contrario, algunos estudios revelaron que la hipoglucemia 
(descrita como una disminución de 50% de los valores de 
glucosa y elevación de 50% de lactato cerebral) no era pre-
dominantemente de origen hipóxico, además, no se detectó 
asociación o evidencia de que la hipoglucemia generara 
cambios de la RLP en suero(25).

Relación lactato y glutamato

Los estudios encontrados describen que los cambios en la 
relación lactato glutamato no fueron estadísticamente signifi-
cativos. Sin embargo, Gupta y su equipo estudiaron los niveles 
de lactato en pacientes que llevaron a craniectomía descom-
presiva y observaron que los niveles medios de glutamato eran 
más altos en los períodos de isquemia detectada por medio de 
MDC cuando se comparaban con el metabolismo normal o la 
disfunción mitocondrial (59.6 μmol/L en isquemia versus 32.9 
μmol/L en disfunción mitocondrial versus 14.38 μmol/L durante 
el metabolismo normal)(27); no obstante, es difícil determinar 
la asociación y la significancia estadística entre esta relación.
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Limitaciones

La mayoría de los estudios incluyó cohortes pequeñas, y 
entre los diferentes artículos no hubo consenso con respecto 
a las variables que evaluaron, ya que se utilizaron conceptos 
diferentes para definir normoxia, hipoxia cerebral leve, severa 
y moderada, crisis metabólica y alteración del metabolismo 
cerebral; los puntos de corte para la PtiO2, la RLP y la hipogli-
cemia cerebral variaban según el estudio. Todos los estudios 
usaron variables distintas para establecer una relación entre 
la hipoxia y los cambios en el metabolismo cerebral. Todo 
lo mencionado anteriormente pudo llevar a la obtención de 
resultados heterogéneos, por lo cual no se realizó un análisis 
estadístico de esta información, pero fue posible establecer 
relaciones entre el comportamiento de las diferentes variables 
que se analizaron.

Son necesarias futuras investigaciones que integren diferentes 
parámetros para aumentar los valores estadísticos de estas medi-
ciones, realizando seguimientos continuos de niveles de glucosa, 
PtiO2, lactato, piruvato y RLP, de preferencia por MDC en línea 
para determinar la velocidad de cambio y patrones de los mismos.

CONCLUSIONES

La medición aislada de los niveles de lactato cerebral no 
han mostrado desenlaces estadísticamente significativos en 
comparación con su asociación a monitoreo multimodal. Por 
otro lado, en presencia de disfunción metabólica cerebral su 
utilidad es nula. Sin embargo, se requiere un mayor número 
de ensayos clínicos aleatorizados y evaluación estricta de la 
medición de los niveles de lactato cerebral en pacientes bajo 
anestesia general.
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RESUMEN. Introducción: El impacto en el sistema inmunitario de la hemodilución normovolémica como técnica de 
ahorro hemático perioperatoria plantea un posible aumento de la inmunoglobulina M, y un factible incremento de las 
infecciones, sobre todo de las asociadas a catéteres. Objetivo: Comparar el papel de la hemodilución normovolémica 
aguda en infecciones postoperatorias en pacientes sometidos a cirugía cardíaca. Material y métodos: Se realizó un 
ensayo clínico controlado, en el que se incluyeron 99 pacientes sometidos a cirugía cardíaca electiva que se distri-
buyeron de manera aleatoria en dos grupos: grupo I (no hemodiluidos) o grupo II (hemodiluidos) y durante el período 
postoperatorio mediato se determinó la presencia o no de infección. Para el análisis de variables se utilizó estadística 
descriptiva e inferencial mediante χ2. Una p < 0.05 fue significativa. Los datos fueron procesados en SPSS statistics 
25.0. Resultados: La incidencia global de infección fue 3.03%. Los pacientes hemodiluidos se infectaron más que 
los no hemodiluidos (p = 0.045). Los organismos aislados fueron Escherichia coli (66.6%) y Enterobacter aerogenes 
(3.33%). Conclusión: Los pacientes sometidos a cirugía cardíaca a quienes se les practica hemodilución normovolémica 
aguda, presentan más infecciones postoperatorias en comparación con los que no se les aplica.

ABSTRACT. Introduction: The impact on the immune system of normovolemic hemodilution as a perioperative blood-
saving technique raises a possible increase in immunoglobulin M, and a possible increase in infections, especially 
those associated with catheters. Objective: To compare the role of acute normovolemic hemodilution in postoperative 
infections in groups of patients undergoing cardiac surgery. Material and methods: A controlled clinical trial in 99 patients 
undergoing elective cardiac surgery who were randomized into two groups: group I (non-hemodiluted) and group II 
(hemodiluted). The presence or absence of infection was determined during the postoperative period. Data analysis was 
performed using descriptive and inferential statistics χ2. A p < 0.05 was considered significant. The data were processed 
using SPSS v.25.0. Results: The overall incidence of infection was 3.03%. Hemodiluted patients became infected more 
frequently than non-hemodiluted patients. The isolated organisms were Escherichia coli and Enterobacter aerogenes. 
Conclusion: Patients undergoing cardiac surgery who undergo acute normovolemic hemodilution suffer more frequently 
from postoperative infections than those who do not undergo acute normovolemic hemodilution.

Citar como: Santiago-López J, León-Ramírez V, Pérez-Maldonado CI. Papel de la hemodilución en infecciones 
postoperatorias en pacientes sometidos a cirugía cardíaca. Rev Mex Anestesiol. 2022; 45 (3): 172-177. https://dx.doi.
org/10.35366/105589

INTRODUCCIÓN

Los riesgos asociados a las transfusiones y su elevado coste 
conducen a una continua reevaluación de sus indicaciones, 

siendo prueba de ello el desarrollo de numerosas guías de prác-
tica clínica al respecto como la guía clínica de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) para la utilización de la sangre, las 
guías de la American Society of Anesthesiologists (ASA), guía 
para el uso clínico de la sangre de la Secretaria de Salud, la Norma 

Oficial Mexicana NOM-253-SSA1-2012 para la disposición de 
sangre humana y sus componentes con fines terapéuticos.

La utilización de técnicas de ahorro hemático, así como de 
técnicas que disminuyen el sangrado quirúrgico, son medidas 
encaminadas a evitar en lo posible el uso de sangre autóloga, 
lo que contribuye a la disminución de la morbimortalidad y 
mejoría de la calidad asistencial. Parece claro que los criterios 
transfusionales desarrollados según la ASA Task Force en 
el período perioperatorio no son referidos sólo a la cifra de 
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hemoglobina como umbral transfusional, sino a posibles com-
plicaciones derivadas de una deficiente oxigenación. Existe un 
acuerdo en el que por debajo de una cifra de hemoglobina de 
6 g/dL-1, sí es adecuado administrar sangre, y por encima de 
10 g/dL-1 no suele serlo. El problema surge en las situaciones 
donde la decisión de transfusión debe basarse en inestabilidad 
hemodinámica, isquemia de órganos, actual o posible sangrado, 
y factores de riesgo que produzcan una inadecuada oxigenación 
como baja reserva cardiopulmonar y alto consumo de oxígeno. 
Existe una gran diversidad de opiniones entre los diversos equi-
pos de trabajo tanto en los umbrales transfusionales como en la 
cantidad a transfundir según los pacientes y sus comorbilidades. 
Parece evidente que la tendencia actual es minimizar el número 
de transfusiones de sangre alogénica manteniendo el volumen 
intravascular con cristaloides y /o coloides(1).

Con base en el nuevo auge, la hemodilución normovolémi-
ca se ha sumado a las posibilidades terapéuticas como técnica 
de ahorro hemático durante el perioperatorio(2).

La hemodilución normovolémica aguda (HNA) se define 
como la extracción de sangre total de un paciente, mientras 
se restaura el volumen de sangre circulante con un líquido 
acelular poco antes de una pérdida sanguínea que se prevé 
significativa. Durante este proceso, múltiples mecanismos 
fisiológicos se ponen en marcha: aumento del gasto cardía-
co por aumento de la frecuencia y de la contractilidad por 
disminución de la viscosidad. Estos cambios generan una 
disminución de la resistencia al flujo sanguíneo y un aumento 
del retorno venoso con la finalidad de mantener el transporte 
de oxígeno(2-8). Los posibles beneficios que se han descrito de 
esta técnica, además de evitar o disminuir el riesgo de expo-
sición a sangre alogénica, son: mejora de la distribución del 
flujo sanguíneo (rheología) a nivel microvascular aumentando 
la perfusión tisular, además de menor coste que la donación 
preoperatoria de sangre autóloga(2,3-7).

Además de los efectos rheológicos y sobre la utilización de 
oxígeno, pretendemos puntualizar su impacto en el sistema in-
munitario. Si bien la hemodilución no interfiere en la inmunidad 
humoral, se ha planteado un posible aumento de la inmunoglo-
bulina M, y aunque no existen reportes sobre la incidencia de in-
fecciones postoperatorias, se ha planteado un posible incremento 
de infecciones, sobre todo de las asociadas a catéteres. La única 
interferencia podría ser la causada por la sustancia utilizada para 
el reemplazo, que condiciona la lesión de la capa endotelial del 
glucocáliz con el posterior deterioro en su función(2,8,9).

Tomando en cuenta lo anterior, comparamos el papel de 
la hemodilución normovolémica aguda en las infecciones 
postoperatorias en pacientes sometidos a cirugía cardíaca.

MATERIAL Y MÉTODOS

Con la aprobación del comité de enseñanza, investigación 
y bioética del hospital, y con el consentimiento informado 

de los pacientes se realizó un ensayo clínico controlado. La 
población de estudio comprendió pacientes sometidos a ci-
rugía cardíaca electiva, de cualquier género, con edad mayor 
de 18 años, con peso ≥ 40 kg y hematocrito preoperatorio ≥ 
34%, aquéllos con función renal y respiratoria preoperatorias 
conservadas y riesgo anestésico-cardíaco CARE clase I-III. 
Se excluyeron los pacientes que contaban con antecedente de 
enfermedad coronaria severa, hipertensión arterial severa y/o 
discrasias sanguíneas, hipoalbuminemia, los que contaban con 
el antecedente de infección en el momento de la intervención, 
seropositividad conocida como virus de la inmunodeficiencia 
humana, hepatitis B o hepatitis C. Pacientes en los que la 
venopunción para la extracción se consideró técnicamente 
insatisfactoria, quienes  tuvieron la desaprobación por parte 
del anestesiólogo según su criterio profesional o bien los que 
al momento de la indicación quirúrgica no proporcionaron 
el consentimiento. El criterio de eliminación fue alguna 
carencia en la hoja de recolección de datos, o bien aquellos 
pacientes que durante la trayectoria del estudio presentaron 
algún evento adverso derivado de la aplicación de la manio-
bra experimental, o bien los que durante la trayectoria del 
estudio se rehusaron a continuar con el mismo. De acuerdo 
con la programación quirúrgica, el día previo a la cirugía se 
identificó a los pacientes que cumplieron con los criterios de 
inclusión y se les invitó a participar en el estudio, y en caso 
de aceptar se recabó el consentimiento informado.

En los casos en los que el paciente contaba con medicación 
previa, la continuó recibiendo, a excepción de los medicamen-
tos que intervenían en la coagulación; si el paciente contaba 
con fármacos inhibidores de la glucoproteína IIB/IIIA y/o 
infusión de heparina, éstos fueron suspendidos seis horas 
previas al evento quirúrgico. Posteriormente fueron aleatori-
zados a cada uno de los grupos mediante una tabla de números 
aleatorios, para lo cual se eligió al azar una de las filas de la 
tabla, separándose los números de la fila elegida de dos en dos, 
así cada grupo de dos cifras indicó un número del uno al 99 
que fue el índice de las mediciones elegidas. Escogimos las 
determinaciones en función de los índices obtenidos, el grupo 
I (números pares) no fueron hemodiluidos, mientras que el 
grupo II (números nones) fueron hemodiluidos. Si el número 
obtenido era mayor que el tamaño calculado de la muestra, 
se pasaba al siguiente y así hasta obtener «n».

El día de la cirugía, a su llegada al quirófano, a todos los 
pacientes se les monitoreó la presión arterial no invasiva 
(PANI), frecuencia cardíaca (FC), electrocardiografía continua 
(EKG), saturación de oxígeno (SpO2), temperatura (T), y el 
índice biespectral (BIS) con un equipo multiparámetro. Se les 
instaló una cánula nasal para la administración de oxígeno su-
plementario a un flujo de 2 L/min-1. Se canuló la arteria radial 
y un acceso venoso periférico para posteriormente cuantificar 
gases arteriales (GA), tiempo de coagulación activado (TCA) 
y tromboelastograma (TEG).
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Las técnicas anestésica y quirúrgica quedaron a conside-
ración y preferencia de los médicos tratantes; sin embargo, 
posterior a la inducción anestésica se colocó un acceso venoso 
central (CVC) mediante un catéter PreSep y se monitorearon 
las variables hemodinámicas habituales registradas por el 
monitor Vigileo® (IC, RVSI, VVS, IVS, adicionalmente a 
los pacientes aleatorizados al grupo II se les canuló un acce-
so venoso periférico con el equipo Blorecep y se realizó la 
hemodilución normovolémica aguda según nomograma para 
llevar el hematocrito entre 0.25 y 0.30, según el peso, la talla, 
el género, la edad y el hematocrito preoperatorio. El volumen 
de sangre extraído se estimó según la fórmula modificada por 
Bourke-Smith(10):

La extracción se efectuó de forma habitual y se utilizaron 
los métodos de asepsia y antisepsia propuestos para estos 
procedimientos. Durante los primeros 400 mL de sangre 
extraídos no se realizó reposición con el objeto de no obtener 
sangre mezclada, posteriormente se repuso con hidroxietilal-
midón 10%, a razón de uno por uno, o con solución Ringer 
lactato a razón de tres por uno, según la condición clínica 
del paciente y la preferencia del anestesiólogo. Durante el 
transoperatorio se realizaron hematocritos seriados cada 
30 minutos; al finalizar el acto quirúrgico se repuso toda la 
sangre extraída, la transfusión se inició con la última unidad 
obtenida, mientras que la primera se reservó para el final de 

la cirugía, posterior a lo cual se realizó un coagulograma y 
hemograma complementario.

Todos los pacientes recibieron como profilaxis antibiótica 
cefalotina (2 g 30 minutos antes de cirugía, 2 g al salir de 
circulación extracorpórea y luego 2 g cada seis horas hasta 
que completaron 24 horas).

El desenlace evaluado fue la presencia o ausencia de infec-
ción, la cual fue diagnosticada por médico internista infectólogo 
o por cirujano cardiovascular basado en la definición de los 
CDC(11) y quien desconocía a qué grupo de estudio pertenecía 
el paciente (cegamiento), y se verificó durante la hospitalización 
antes del alta y hasta los 30 días del postoperatorio.

Para el análisis de variables se realizó estadística descrip-
tiva, utilizando medidas de tendencia central y dispersión. 
Para variables cuantitativas con distribución normal se obtuvo 
una media aritmética y desviación estándar: con distribución 
libre se obtuvo mediana y cuartiles, Para variables cualitativas 
ordinales, con distribución normal se obtuvo moda, mediana, 
cuartiles y percentiles; para cualitativas nominales, tasas de 
razones y proporciones. Para la estadística inferencial, la 
comparación entre grupos se realizó con el test χ2. Un valor 
de p < 0.05 fue considerado estadísticamente significativo. 
Para el procesamiento y análisis estadístico de los datos se 
elaboró una base de datos electrónica con el software SPSS 
para Windows versión 24.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, EUA).

Tabla 1: Características basales.

Variable
Grupo no hemodiluidos

(N = 56)
Grupo hemodiluidos

(N = 43) p

Edad (años)   59.59 ± 12.30     59.58 ± 12.06 0.997
Género (M/F) 31/25 28/15 0.327
Peso (kg)   70.54 ± 15.00     74.43 ± 14.29 0.195
Talla (cm) 162.55 ± 10.78 161.98 ± 8.62 0.775
IMC (kg/m2) 26.11 ± 4.77   27.74 ± 4.59 0.089
CARE (I/II/III/IV) 0/41/15/0 0/34/9/0 0.456
EuroSCORE II   1.17 ± 0.41    1.31 ± 0.77 0.540
STS Risk   44.60 ± 11.26    45.60 ± 12.56 0.820
Toronto score   4.30 ± 0.74    4.57 ± 1.35 0.508
FRC, n

Obesidad 15 9 0.899
Tabaquismo 45 32
Diabetes mellitus 34 23
Hipertensión arterial 15 14
Sedentarismo 7 6
Dislipidemia 15 9
Otros 30 20

Tipo de cirugía, n
Isquémico 17 12 0.950
Valvular 32 24
Isquémico + valvular 2 3
Congénito 2 2

M = masculino; F = femenino; IMC = índice de masa corporal; CARE = riesgo anestésico cardíaco; STS = Society of Thoracic Surgeons; FRC = factor de riesgo cardiovascular.
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RESULTADOS

Se incluyeron 99 pacientes de la institución que se distribu-
yeron en forma aleatoria en dos grupos, el grupo I (no hemo-
diluidos) y el grupo II (hemodiluidos), 56 para el grupo I y 
43 para el grupo II; quedaron incluidos pacientes de 19 a 80 
años con un promedio de 59.59 ± 12.14 años, 59 pacientes 
fueron del género masculino y 40 del género femenino, con 
peso comprendido entre 40 y 110 kg, con un promedio de 
72.23 ± 14.75 kg, con tallas comprendidas entre 142 y 189 
cm, con un promedio de 162.30 ± 9.86 cm.

La evaluación de riesgo anestésico cardíaco CARE consti-
tuyó 75 pacientes para la clase II y 24 pacientes para la clase 
III, el riesgo promedio de morbimortalidad postoperatoria 
según el EuroSCORE II fue de 2.8 ± 1.2%, mientras que según 
el Risk Calculator STS (Society of Thoracic Surgeons) fue de 
1.5 ± 0.9%, en tanto que la evaluación del riesgo de infección 
de herida operatoria según la escala de Toronto constituyó 30 
pacientes para el riesgo muy bajo, 40 pacientes para bajo y 
29 pacientes para el medio.

Ochenta y siete pacientes (87.87%) presentaron factores 
de riesgo cardiovascular, en todos ellos fueron múltiples. Los 
factores de riesgo que más se observaron fueron sedentaris-
mo en 83 pacientes (83.83%), dislipidemia en 62 pacientes 
(62.62%) e hipertensión arterial sistémica en 65 pacientes 
(65.65%). La cirugía valvular se realizó con mayor frecuencia. 
Las características poblacionales se resumen en la Tabla I. La 
distribución de los pacientes en cada grupo fue homogénea, ya 
que no existieron diferencias estadísticamente significativas 
entre las características de cada grupo.

En lo que respecta a las variables transoperatorias, el 
tiempo de pinzamiento aórtico promedio fue de 57.92 ± 19.65 
minutos, mientras que el tiempo de derivación cardiopulmonar 
promedio fue de 85.11 ± 22.53 minutos. Todos los pacientes 
se llevaron a hipotermia, en 96 de ellos (96.96%) fue leve y 
en tres (3.04%) fue moderada. Los tiempos de pinzamiento 
aórtico y de derivación cardiopulmonar estuvieron dentro de 
los estándares acostumbrados a nivel institucional, sin encon-
trarse diferencias estadísticamente significativas. En lo que 

a hemodilución normovolémica aguda se refiere, el volumen 
de sangre extraído estuvo comprendido entre 250 y 1,000 mL 
con un promedio 451.16 ± 120.75 mL, 16 pacientes fueron 
restituidos con Ringer lactato, mientras que 27 recibieron 
hidroxietilalmidón 10% (Tabla 2).

La incidencia global de infección fue 3.03%. De los pa-
cientes que tuvieron infección, todos pertenecían al grupo 
de los hemodiluidos, dos la presentaron durante la segunda 
semana de postoperados, y uno al mes de la cirugía. En todos 
los episodios de infección diagnosticados se aislaron bacterias 
gram negativas. Entre los organismos aislados se detectó 
Escherichia coli y Enterobacter aerogenes (Tabla 3).

DISCUSIÓN

Las infecciones postoperatorias siguen siendo una complicación 
poco frecuente, pero potencialmente devastadora de procedi-
mientos quirúrgicos cardíacos, y aunque se han identificado 
numerosos factores de riesgo, el entorno quirúrgico y las enfer-
medades orgánicas subyacentes tienen un papel determinante. 
En cualquier caso, el trauma tisular inevitable compromete las 
defensas locales del huésped y brinda un ambiente ideal para la 
invasión y multiplicación bacteriana. Aun con técnicas quirúrgi-
cas asépticas modernas, el riesgo de contaminación bacteriana 
permanece alto; en ese sentido el anestesiólogo desempeña un 
papel primordial para impedir o minimizar dicho proceso(12-14).

En la presente investigación se realizó un estudio en el que 
99 pacientes fueron o no sometidos a hemodilución normo-
volémica aguda para evaluar clínicamente su influencia en la 
aparición de infecciones postoperatorias.

Múltiples estudios han comparado los efectos de la hemo-
dilución normovolémica aguda en la transfusión sanguínea en 
cirugía cardíaca, en los cuales los resultados son consistentes 
en que se disminuye el empleo de hemoderivados(15-19), pero 
ningún estudio ha comparado la incidencia de infecciones 
posterior a hemodilución normovolémica aguda.

La incidencia global de infección encontrada en nuestro 
estudio no difiere en comparación con la reportada por otros 
autores a nivel mundial(11-14).

Tabla 2: Variables transoperatorias.

Variable
Grupo no hemodiluidos

(N = 56)
Grupo hemodiluidos

(N = 43) p

Tiempo CEC (min) 86.02 ± 20.82 83.93 ± 24.78 0.678
Tiempo PAo (min) 58.64 ± 21.41 56.98 ± 17.31 0.650
Hipotermia (L/M/P) 54/2/0 42/1/0 0.463
Volumen extraído (mL) 0 451.16 ± 120.75 0.000*
Restitución (RL/HEA) 0/0 16/27 0.000*

* Significancia estadística. CEC = circulación extracorpórea; PAo = pinzamiento aórtico; L = leve; M = moderada; P= profunda; RL= Ringer lactato; HEA= hidroxietilalmidón 10%.
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El estudio detectó diferencia estadística en la incidencia 
de infección entre el grupo al que se realizó hemodilución 
normovolémica aguda en comparación con el grupo que no se 
le realizó (p = 0.045), lo que difiere con la analogía del estu-
dio. Si la hemodilución normovolémica aguda disminuye los 
requerimientos transfusionales en los pacientes sometidos a 
cirugía cardíaca, y si de antemano sabemos que la trasfusión de 
dos o más unidades de concentrados eritrocitarios incrementa 
el riesgo de infección postoperatoria (20-22), esperaríamos que 
los resultados de nuestro estudio mostraran una disminución 
en la incidencia de infecciones, la cual no evidenciamos.

En lo que se refiere a los microorganismos causales, nues-
tros resultados difieren de lo descrito en la literatura interna-
cional, donde la mayor parte de las infecciones son causadas 
por cocos gram positivos(23); mientras que en nuestro estudio 
predominaron los gram negativos, en estos casos es un indi-
cador de contaminación fecal, por lo que su presencia indica 

deficiencias en la técnica de asepsia durante la recolección san-
guínea. Y ya que como regla general todas las enterobacterias 
son resistentes debido a la baja permeabilidad de su membrana 
externa, a glicopéptidos del tipo de la vancomicina, además 
de presentar resistencia innata a cefalosporinas de primera y 
segunda generación(24), la profilaxis antibiótica empleada en 
nuestro estudio resultó ineficiente(25).

CONCLUSIÓN

En nuestra población, a los pacientes sometidos a cirugía 
cardíaca en quienes se practica hemodilución normovolé-
mica aguda presentan más infecciones postoperatorias en 
comparación con quienes no se les aplica. Estimamos que la 
implementación de esta técnica, como recurso de uso corrien-
te, debería ser un método seguro que permita la obtención 
de los beneficios altamente reportados en otros entornos clí-
nicos con considerable impacto en la comunidad usuaria de 
los servicios de salud; sin embargo, consideramos prudente 
evaluar el impacto de la hemodilución normovolémica en 
la inmunidad, por lo que nuestro estudio puede servir como 
punto de referencia para futuras investigaciones en el extenso 
campo de las infecciones durante la autotransfusión.

Financiamiento: Los autores declaran no haber recibido 
patrocinio para llevar a cabo este artículo.
Conflicto de intereses: Los autores declaran no tener ningún 
conflicto de intereses.

Tabla 3: Diagnóstico microbiológico.

Microorganismo

Grupo no 
hemodiluidos

(N = 56)

Grupo  
hemodiluidos

(N = 43) p

Escherichia coli, n 0 2 0.045*
Enterobacter aerogenes, n 0 1

* Significancia estadística.
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RESUMEN. Introducción: Las complicaciones postquirúrgicas han sido causa importante de muerte. Por lo tanto, el 
uso de predictores sencillos de mortalidad con una nueva escala llamada SASA podría indicar un riesgo postoperatorio 
de mortalidad a los 30 días aplicado en una muestra en población mexicana. Material y métodos: Exploramos una 
asociación entre la clasificación de estado físico de la Sociedad Americana de Anestesiólogos (ASA-PS), el Apgar 
quirúrgico (sAs) y la puntuación de SASA con un análisis univariado en 371 pacientes estimando la relación de pro-
babilidades (OR) y graficando las curvas de operación característica del receptor (receiver-operating-characteristic 
[ROC]) para cada escala. Resultados: Obtuvimos los valores de dos; [sensibilidad; 81.82% (IC del 95%: 48.2-97.72), 
especificidad; 40.56% (IC del 95%: 35.44-45.83)], 6; [sensibilidad; 81.82% (IC del 95 %: 48.2-97.72), especificidad; 
77.5% (IC del 95%: 72.83-81.71)] y 10; [sensibilidad; 81.82% (IC del 95%: 48.2-97.72), especificidad; 83.6% (IC del 
95%: 78.77-86.78)] como los mejores puntos de corte para el ASA-PS, sAs y SASA respectivamente. Conclusiones: 
el cálculo de SASA obtuvo la misma sensibilidad, pero mejor especificidad y área bajo la curva cuando se comparó 
con el ASA-PS y el sAs.

ABSTRACT. Introduction: Post-surgical complications have been a significant cause of death. Therefore, the use of easy 
preoperative mortality predictors is recommended. A new SASA score could indicate a perioperative risk more globally at 
30-days of the postoperative period applied in a Mexican sample. Material and methods: 371 patients were analyzed. 
We explore an association between the American Society of Anesthesiologists physical status classification (ASA-PS), the 
surgical Apgar score (sAs), and the new SASA score to assess 30-days mortality after surgery using univariate analysis 
to estimate the odds ratio (OR). Receiver-operating-characteristic (ROC) curves were plotted for each scale. Results: 
We obtained values of two; [sensitivity; 81.82% (95% CI: 48.2-97.72), specificity; 40.56% (95% CI: 35.44-45.83)] 6; 
[sensitivity; 81.82% (95% CI: 48.2-97.72), specificity; 77.5% (95% CI: 72.83-81.71)] and 10; [sensitivity; 81.82% (95% CI: 
48.2-97.72), specificity; 83.6% (95% CI: 78.77-86.78)] as the best cut-off points for ASA-PS, sAs and SASA respectively. 
Conclusions: To predict postoperative 30-days mortality, SASA calculation as a new score obtained the same sensitivity 
but better specificity and area under the curve (AUC) for the ROC compared with the ASA-PS and the sAs.

Citar como: Rascón-Martínez DM, Jiménez-Patraca DJ, Cuevas-Fuentes GJ, Pinto-Angulo VM, Castellanos-Olivares A, 
Carrillo-Torres O. SASA: una escala sencilla de mortalidad postoperatoria explorada en un centro de atención de tercer 
nivel en México. Rev Mex Anestesiol. 2022; 45 (3): 178-183. https://dx.doi.org/10.35366/105590 

INTRODUCCIÓN

En México hubo un incremento de las intervenciones quirúrgicas en 15% de 2000 a 2005. 
Lo mismo ocurrió en el período de 2005 a 2010, en el cual la cantidad aumentó en 20%(1,2). 

El aumento en las intervenciones es un indicador del incremento en la esperanza de vida, 
complicaciones, deterioro en la salud y el crecimiento poblacional(3). Desde 2005 se han incre-
mentado cada año en un promedio de 71,000, alcanzando alrededor de 640,000 intervenciones 
quirúrgicas entre 2005 y 2014, con una tasa promedio de crecimiento anual de 1.7%(4). Por lo 
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tanto, la evaluación perioperatoria de riesgos y la predicción 
de resultados están creciendo en importancia y alcance de 
aplicación a lo largo del proceso perioperatorio(5).

Para ello, continúan en uso algunas evaluaciones de salud 
como la fisiología aguda y evaluación crónica de la salud 
(APACHE II), la puntuación simplificada de fisiología aguda 
(SAPS II), el índice de comorbilidad de Charlson (CCI), la 
puntuación operativa fisiológica y de gravedad para la enu-
meración de mortalidad y morbilidad (POSSUM) y el índice 
de riesgo cardíaco Goldman (GCRI), pero se han manifestado 
preocupaciones: su aplicación se documenta principalmente 
en unidades de cuidados intensivos o en pacientes estratifica-
dos como ASA V(6). POSSUM, por ejemplo, evalúa sólo los 
factores intraoperatorios, SAPS y APACHE, por el contrario, 
carecen de consideraciones intraoperatorias importantes, el 
GCRI proporciona posibles complicaciones cardíacas durante 
la cirugía no cardíaca, y el CCI arroja una tasa de mortalidad 
basada en enfermedades del paciente(7,8).

La clasificación de estado físico de la Sociedad Americana 
de Anestesiólogos (ASA-PS)(9) ha sido postulada como un 
predictor potencial de morbilidad y mortalidad postopera-
toria(10,11). Sin embargo, algunos autores han cuestionado la 
capacidad predictiva de mortalidad debido al componente de 
subjetividad por los evaluadores(12,13).

Posteriormente, Gawande y su equipo describieron la 
puntuación de Apgar quirúrgico (sAs), una evaluación de 
10 puntos basada en tres factores intraoperatorios: volumen 
de pérdida de sangre, frecuencia cardíaca y presión arterial 
media más baja durante la cirugía(14). Contrario al ASA-PS, 
a medida que la puntuación de sAs aumenta, la mortalidad 
a los 30 días después de la cirugía es menos frecuente. Sin 
embargo, se han notificado inconsistencias cuando el sAs 
se aplica en cirugía de rodilla(15), histerectomía(16), cirugía 
de columna vertebral(17), esófago(18) y cirugía de cabeza y 
cuello(19). Además, la escala no incorpora factores preope-
ratorios(20).

Por lo tanto, se hace necesario el diseño de una escala 
que combina elementos preoperatorios, intraoperatorios y 
postoperatorios. 

Kinoshita y colaboradores postularon un nuevo sistema de 
clasificación que incluye factores preoperatorios e intraope-
ratorios. La nueva puntuación propuesta, llamada SASA(21), 
resulta de combinar el sAs con el ASA-PS usando la siguiente 
ecuación: SASA = sAs + (6 - ASA-PS) × 2. Según Kinoshita, 
la puntuación ASA-PS se resta de 6 para que su puntuación 
signifique la misma tendencia de gravedad que el sAs y se 
multiplica por 2, para igualar la escala de puntos entre las 
puntuaciones del sAs y el ASA-PS, que luego se combinan. 
Los creadores de SASA postulan que la adición del sAs al 
ASA-PS incluye parámetros más objetivos y medibles y resta 
la influencia subjetiva durante la categorización que podría 
ocurrir con el ASA-PS.

El propósito de este estudio fue combinar la puntuación 
ASA-PS con el sAs y utilizar la puntuación resultante de 
SASA como un nuevo predictor de mortalidad a los 30 días 
del período postoperatorio aplicado en población quirúrgica 
de un hospital de tercer nivel en México.

MATERIAL Y MÉTODOS

El estudio fue aprobado por los Comités de Ética e Inves-
tigación del Hospital de Especialidades del Centro Médico 
Nacional Siglo XXI, que pertenecen al Instituto Mexicano 
del Seguro Social IMSS con el número de registro: R-2017-
3601-117.

Participantes

Un colaborador del estudio invitó a los pacientes a participar 
durante la visita preanestésica un día previo de la cirugía 
durante febrero de 2017 a junio de 2019. Consideramos los 
siguientes criterios de inclusión: pacientes hospitalizados o 
ambulatorios mayores de 18 años, ambos géneros, clasifica-
ción ASA-PS; I a V. Los criterios de exclusión incluyeron: 
procedimientos fuera del quirófano, cirugía vascular (particu-
larmente aneurisma abdominal), aneurisma cerebral, mujeres 
embarazadas y pacientes con cualquier neoplasia, debido a 
que estos grupos son más vulnerables a una mayor mortalidad 
en cerca de 100%, también se excluyeron pacientes con ASA-
PS VI. Se incluyó una variedad de cirugías, desde la cirugía 
ocular que requería atención de tercer nivel con todas sus 
comorbilidades acompañantes, cirugías mayores como ciru-
gía colorrectal, neurocirugía, trasplante de riñón, entre otras.

Diseño del estudio y procedimientos

Realizamos un estudio de seguimiento longitudinal, descrip-
tivo, observacional y prospectivo. Según el estado clínico, a 
los pacientes se les otorgó una calificación de ASA-PS y se 
obtuvieron datos de contacto adicionalmente. Registramos 
datos clínico-quirúrgicos como frecuencia cardíaca más baja, 
presión arterial media más baja y sangrado total. De acuerdo 
con estos hallazgos se calculó el sAs.

En referencia a la ecuación propuesta por Kinoshita, la 
puntuación ASA-PS se resta de seis para hacer que su pun-
tuación signifique la misma tendencia de gravedad que el sAs 
y se multiplica por dos para igualar la escala de puntos entre 
sAs y ASA-PS, que posteriormente se combinan.

Las puntuaciones de ASA-PS y sAs tienen un com-
portamiento opuesto con respecto a la graduación de la 
gravedad de la enfermedad; esto significa que a mayor 
puntuación en el ASA-PS aumenta la mortalidad y mien-
tras que el puntaje de sAs disminuye, la mortalidad en los 
pacientes aumenta.
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Después de 30 días de cirugía, hicimos una llamada telefó-
nica para evaluar las condiciones actuales de los participantes. 
Cuando la comunicación no se logró después de tres llamadas 
telefónicas, el resultado: vivo o fallecido, fue verificado en 
los registros médicos del hospital.

Análisis estadístico

El tamaño de la muestra requerida para el estudio se calculó 
de acuerdo con el número de cirugías realizadas en nuestro 
hospital durante el año 2015(22). Incrementamos al menos 15% 
de los sujetos, teniendo en cuenta que algunos participantes 
podían no completar el estudio. Para las características demo-
gráficas y clínicas se calcularon estadísticas descriptivas. Se 
utilizó el análisis con χ2 para variables categóricas y t Student 
para variables continuas. Todas las pruebas se realizaron a dos 
colas suponiendo un α = 0.05 y un error de 5%. Se utilizaron 
pruebas de asimetría curtosis y Kolmogorov-Smirnov para 
determinar la distribución normal de las variables según la 
variable. Para evaluar la asociación entre las escalas ASA-PS, 
sAs y SASA con la mortalidad a los 30 días después de la ci-
rugía se realizó un análisis univariado para estimar la relación 
de probabilidades (OR) basada en el mejor punto de corte de 
cada escala según las curvas ROC y el área debajo de la curva 
(AUC). Para el análisis se usó el paquete estadístico GraphPad 
Prism Software, Inc., y IBM SPSS Statistics 20 para Mac.

RESULTADOS

En total se reclutaron 425 pacientes; 54 fueron excluidos 
porque no completaron el seguimiento mediante entrevistas e 
inconsistencias sobre el desenlace en los registros médicos del 
hospital. Los 371 pacientes restantes fueron analizados, mos-
trando características demográficas y clínicas de la siguiente 
manera: el promedio de edad fue de 54 años (DE ± 16.45, 
rango 16-91), talla; 1.60 (DE ± 0.09 metros) y peso promedio; 
72.16 (DE ± 15 kg). De la muestra, 53.9% (n = 200) fueron 
mujeres. Las patologías más frecuentes fueron: hipertensión 
arterial sistémica; 44.7% (n = 166), diabetes mellitus 32.9% 
(n = 122), enfermedades cardiovasculares 11.3% (n = 42). De 
los pacientes, 18.1% (n = 67) fueron categorizados con otras 
afecciones mal controladas, y 10% (n = 37) como controla-
dos. Era posible que un paciente pudiera presentar una o la 
combinación de dos o más comorbilidades.

El procedimiento más frecuente fue la cirugía oftalmo-
lógica 24.3% (n = 90), de estos pacientes, 54.7% (n = 203) 
tuvieron un ASA-PS/III antes de la cirugía, lo que indicaba 
una enfermedad incapacitante. En general, la puntuación 
más común para el sAs y SASA fue de ocho (29.9%, n = 
111) y 14 (22.8%, n = 82), respectivamente. La mortalidad 
postoperatoria encontrada a los 30 días en nuestra muestra 
fue de 2.96% (n = 11), seis de ellos (54.6%) correspondieron 

a un ASA IV (χ2 = p < 0.001). La Tabla 1 proporciona más 
detalles en las características clínicas y la Tabla 2 indica la 
distribución de las muertes de acuerdo con las puntuaciones 
del ASA-PS, el sAs y SASA.

La construcción individual de la curva ROC (Figura 1) 
para cada escala mostró el mejor punto de corte de la siguiente 
manera: ASA-PS: 2, [sensibilidad; 81.82% (IC de 95%: 48.2-
97.72), especificidad; 40.56% (IC de 95%: 35.4445.83)], sAs: 
seis, [sensibilidad; 81.82% (IC de 95%: 48.2-97.72%), especi-
ficidad; 77.5% (IC de 95%: 72.83-81.71)], y finalmente para 
SASA: 10, [sensibilidad; 81.82% (IC de 95%: 48.2-97.72), 
especificidad; 83.6% (IC de 95%: 78.77-86.78)]. Los resul-
tados del análisis univariado para obtener el riesgo estimado 
de mortalidad se muestran en la Tabla 3.

Tabla 1: Distribución porcentual de cirugías según las puntuaciones 
de ASA-PS, sAs y SASA obtenidas en la muestra analizada.

n (%)

Cirugías
Cabeza y cuello 33 (8.9)
Cirugía colorrectal 20 (5.4)
Cirugía general 61 (16.4)
Neurocirugía 59 (15.9)
Oftalmología 90 (24.3)
Otorrinolaringología 39 (10.5)
Urología 51 (13.7)
Cirugía maxilofacial 15 (4)
Trasplante de riñón 3 (0.8)

ASA-PS
I 6 (1.6)
II 142 (38.3)
III 203 (54.7)
IV 20 (5.4)

sAs
1-2 2 (0.53)
3-4 16 (4.31)
5-6 72 (19.4)
7-8 205 (55.25)
9-10 76 (20.48)

SASA
5 1 (0.3)
6 1 (0.3)
7 0 (0)
8 1 (0.3)
9 5 (1.3)
10 13 (3.5)
11 15 (4)
12 34 (9.2)
13 63 (17)
14 82 (22.1)
15 68 (18.3)
16 48 (12.9)
17 31 (8.4)
18 9 (2.4)

ASA-PS = clasificación de estado físico de la Sociedad Americana de Anestesiólogos; 
sAs = Apgar quirúrgico; SASA = ASA-PS + sAs.
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El riesgo de mortalidad fue mayor cuando se obtuvieron 
puntuaciones más altas en la escala ASA-PS. Lo contrario su-
cede con el sAs y SASA, donde la puntuación más baja indica 
condiciones más graves en el paciente y la mortalidad tiende a 
aumentar significativamente. Sin embargo, en este análisis de 
riesgo (OR), la peor escala fue ASA-PS, ya que no obtuvo un 
valor de p significativo, y el intervalo de confianza se encontró 
a ambos lados de la unidad. Las curvas ROC demostraron 
individualmente que ASA-PS, el sAs y SASA fueron válidas 
para estimar la mortalidad a los 30 días del postoperatorio; 
pese a ello, el sAs obtuvo el área más pequeña bajo la curva 
con un valor de p no significativo. Los valores exactos y en 
relación con el área bajo la curva se presentan en la Tabla 4.

DISCUSIÓN

Observamos un aumento en la mortalidad tomando en cuenta 
como punto de corte el ASA-PS/II, y esta mortalidad se in-
crementa en tanto la categorización asciende. Sin embargo, 
nuestro punto de corte fue diferente de un metaanálisis rea-
lizado por Koo y colegas que incluyó 77 estudios y 165,705 

pacientes, donde la mortalidad relacionada con el ASA-PS 
aumenta exponencialmente desde un punto de corte mayor 
de III. No obstante, ese estudio reportó un área bajo la curva 
de 0.76, similar a nuestros resultados. Nosotros como Koo 
y colegas llegamos a la conclusión de que la escala ASA-PS 
sigue siendo subjetiva para algunos observadores, principal-
mente cuando se asigna un ASA-PS/II o III(23). Como era de 
esperarse, el grupo de pacientes catalogados como ASA-PS/
IV tuvieron la mayor mortalidad(24).

Con respecto al sAs con fines de predicción sigue sin 
estar claro. En nuestro estudio, el sAs tuvo mayor tendencia 
de gravedad hacia la mortalidad postoperatoria, ya que la 
puntuación obtenida durante el procedimiento quirúrgico 
disminuyó por debajo del valor de seis. Sin embargo, este 
punto de corte no obtuvo un valor de p significativo. Del 
mismo modo, Miki Y y colaboradores incluyeron en su 
estudio a pacientes sometidos a gastrectomía con el fin de 
evaluar la capacidad predictora del sAs con respecto a las 
complicaciones postquirúrgicas, los autores concluyeron que 
las complicaciones aumentan exponencialmente por debajo 
de una puntuación de seis y lo mismo que nuestro estudio, 
reportaron un área bajo la curva ROC de 0.65 con el mejor 
punto de corte entre seis y siete, donde detectaron la máxima 
sensibilidad y especificidad; sin embargo, tampoco obtuvieron 
un valor de p estadísticamente significativo en relación con 
la asociación de complicaciones. Debido a este resultado, los 
autores propusieron una escala de Apgar quirúrgico modifica-
do (msAs) que resultó ser estadísticamente significativa con 
mayor grado de sensibilidad y especificidad para la estima-

Tabla 2: Distribución total de muertes según las 
puntuaciones de ASA-PS, sAs y SASA.

Defunciones, n (%) Estadística

ASA-PS χ2 = 22.37, gL = 3, p ≤ 0.001
I 0 (0)
II 2 (18.2)
III 3 (27.3)
IV 6 (54.5)
sAs χ2 = 34.77, gL = 3, p ≤ 0.001
1-2 2 (18.2)
3-4 3 (27.3)
5-6 4 (36.4)
7-8 2 (18.1)
9-10 0 (0)
SASA χ2 = 44.11, gL = 12, p ≤ 0.001
5 1 (9.1)
6 1 (9.1)
7 0 (0)
8 1 (9.1)
9 1 (9.1)
10 3 (27.3)
11 0 (0)
12 2 (18.2)
13 1 (9.1)
14 0 (0)
15 1 (9.1)
16 0 (0)
17 0 (0)
18 0 (0)

ASA-PS = clasificación de estado físico de la Sociedad Americana de Anestesiólogos; 
sAs = Apgar quirúrgico; SASA = ASA-PS + sAs.
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Figura 1: Curvas ROC de las tres escalas y la mortalidad a los 30 días.
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ción de complicaciones postquirúrgicas(25). También Thorn y 
colegas encontraron discrepancias en la capacidad predictiva 
para cirugías electivas cuando informaron un mejor punto de 
corte de siete con un valor de área bajo la curva ROC de 0.66, 
que se elevó a 0.72 al evaluar escenarios de cirugía general 
y vascular usando sAs(26).

Nuestros datos mostraron que las tres escalas aplicadas de 
manera individual posiblemente tienen un rendimiento pre-
dictivo; sin embargo, encontramos una mayor discrepancia en 
la predicción con el uso del sAs, a diferencia de los hallazgos 
de Kinoshita en la publicación original.

Una limitación importante del estudio es que incluimos 
una variedad de cirugías electivas y no se consideró la ciru-
gía urgente. Esta limitación puede explicar las divergencias 
en el comportamiento de sAs con respecto a otra literatura. 
Por esta razón, debemos tomar estos resultados con cautela. 
Además, sería útil considerar una escala modificada de sAs 
(msAs) para la inclusión de cirugía electiva y de emergencia 
en estudios posteriores.

Otra limitación fue que una cuarta parte del tamaño de la 
muestra tuvo procedimientos oftalmológicos, cirugía que pre-
sumiblemente no incrementa el riesgo en muchos pacientes. 
Sin embargo, consideramos que una escala aplicada en un 
solo tipo de población quirúrgica generaría homogeneización 
con pocos resultados reproducibles. En consecuencia, sería 
aconsejable utilizar una escala que pueda ser heterogénea y 
funcional para cualquier tipo de cirugía en la que se pueda 
realizar una validación externa, ya que el uso de diferentes 
poblaciones beneficia la reproducibilidad. Para examinar el 
valor predictivo positivo de la herramienta (lo que se logra 
con la validez interna) se requiere metodología y la compa-
ración entre las herramientas estándar de oro, en este caso, 
el ASA-PS y el sAs.

La ecuación de SASA implica la inclusión del ASA-PS 
que se basa sólo en patologías preexistentes y no evalúa el 
tipo o complejidad de la cirugía. Como resultado, los factores 
preoperatorios determinan la gravedad y los resultados de las 
escalas en pacientes oftalmológicos debido a la propensión a 
tener múltiples afecciones mórbidas y mayor riesgo cardio-

vascular. No obstante, con una variedad de cirugías las tres 
escalas todavía podrían compararse a medida que evalúan 
criterios establecidos o fijos; por lo tanto, la estimación será 
la misma independientemente del evaluador o del tipo de 
cirugías analizadas. La heterogeneidad en la población nos 
dio los diferentes puntos de corte de cada escala para nues-
tros pacientes. Este punto ofrece particularmente un valor 
agregado a nuestro estudio. A diferencia de la población 
hospitalaria en Japón, los pacientes atendidos en un hospital 
de tercer nivel en México se asocian a otras comorbilidades, 
con predominio de enfermedades crónico-degenerativas por 
lo regular mal controladas debido a múltiples factores, dígase 
cultura, idiosincrasia o el mismo sistema de salud; eso explica 
el mayor ingreso catalogado como ASA III y IV.

Normalmente, con las herramientas de predicción se busca 
la réplica y exploración. Utilizar diferentes poblaciones resulta 
útil y beneficia la reproducibilidad, lo que traduce la validez 
externa del instrumento y por ello citaremos unas líneas 
plasmadas de los creadores de SASA en su artículo original: 
Although the SASA originates from Japan, we hope that wide 
international validation will follow.

Consideramos este estudio como preliminar que otorga 
más información y un aprendizaje significativo. Un análisis 
univariado fue suficiente para explorar nuestro objetivo 
principal, que era identificar los valores de corte así como 
la eficiencia de cada una de las escalas asociándolas con 
riesgo de mortalidad a los 30 días de una cirugía(27). Estudios 
posteriores que incluyan una mayor cantidad de pacientes y 
un análisis multivariado, podrían explorar con mayor detalle 
la variabilidad de los resultados y documentar qué factores 
tienen más impacto en la mortalidad, este último punto no era 
el objetivo del estudio.

El estudio fue realizado en una institución pública de 
seguridad social, por ello, los resultados deben ser inter-
pretados con cautela y no deben ser generalizados a toda 
la población mexicana, dado que el tamaño muestral es 
acorde con la totalidad de nuestra población quirúrgica, 
misma que no es representativa en el país. A pesar de las 
limitaciones, SASA mostró una alta capacidad para esti-
mar la mortalidad con valores adecuados (sensibilidad y 

Tabla 3: Riesgo de mortalidad según el mejor punto de corte.

Análisis univariado

OR IC 95% VPP (%) VPN (%) p

ASA-PS > 2   3.07 (0.79-14.32) 0.04 0.98 0.211
sAs < 6 11.52 (3.70-35.82) 0.02 0.80 0.003
SASA < 10 43.25 (11.19-139.1) 0.33 0.98 ≤ 0.001

OR = odds ratio; IC = intervalo de confianza; VPP = valor predictivo positivo; VPN = 
valor predictivo negativo; ASA-PS = clasificación de estado físico de la Sociedad Ame-
ricana de Anestesiólogos; sAs = Apgar quirúrgico; SASA = ASA-PS + sAs.

Tabla 4. Área bajo la curva de las escalas 
aplicadas; ASA-PS, sAs y SASA.

ABC IC 95% p

SASA 0.886 (0.772-1) ≤ 0.001
ASA-PS 0.759 (0.579-0.940) 0.003
sAs 0.625 (0.450-0.8) 0.158

ABC = área bajo la curva; IC = intervalo de confianza; SASA = ASA-PS + sAs; ASA-PS 
= clasificación de estado físico de la Sociedad Americana de Anestesiólogos; sAs = 
Apgar quirúrgico.
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especificidad), del mismo modo que el estudio original. 
Este resultado es el esperado, ya que la combinación del 
estatus preoperatorio con los aspectos intraoperatorios 
puede proporcionar una capacidad predictiva más notable 
del riesgo postoperatorio.

CONCLUSIONES

Para la predicción de la mortalidad postoperatoria a los 30 días 
en pacientes atendidos en un hospital de tercer nivel en Mé-
xico, el cálculo de SASA obtuvo la misma sensibilidad, pero 
mejor especificidad y área bajo la curva ROC que ASA-PS 

y el sAs cuando ambas escalas se utilizaron individualmente 
para cirugía electiva.
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RESUMEN. La tromboelastometría evalúa los cambios viscoelásticos en el proceso de coagulación. Nos ofrece una 
representación gráfica de la formación del coágulo, la estabilidad del mismo y la presencia de lisis. La tromboelasto-
metría rotacional es una herramienta diagnóstica que representa de forma gráfica la funcionalidad del coágulo para 
un manejo dirigido e individualizado de la coagulopatía asociada a hemorragia. En este trabajo se puntualiza cómo la 
tromboelastometría rotacional es a la coagulación como el electrocardiograma es al corazón.

ABSTRACT. Thromboelastometry evaluates viscoelastic changes in the coagulation process. It offers us a graphic 
representation of the formation of the clot, its stability and the presence of lysis. Rotational thromboelastometry is a 
diagnostic tool that graphs the functionality of the clot, for a targeted and individualized management of bleeding-
associated coagulopathy. In this work it is specified how rotational thromboelastometry is to coagulation as the 
electrocardiogram is to the heart.

Citar como: Carrillo-Esper R, Mejía-Gómez LJ, Pérez-Calatayud ÁA. Tromboelastometría rotacional, el electrocardio-
grama de la coagulación. Rev Mex Anestesiol. 2022; 45 (3): 184-187. https://dx.doi.org/10.35366/105591

INTRODUCCIÓN

La tromboelastografía evalúa los cambios viscoelásticos que presenta la sangre durante el 
proceso de coagulación. Su objetivo es realizar una representación gráfica de la polime-

rización de la fibrina, el inicio de la formación del coágulo y la estabilidad del mismo(1) y en 
algunos casos la presencia de lisis de coágulo. Mediante esta representación uno puede detectar 
el defecto de la coagulación que amerita intervención.

Hoy en día se ha vuelto parte esencial de la terapia transfusional guiada a la cabecera del 
enfermo. La tromboelastometría rotacional es una tecnología que nos ayuda a monitorear de 
manera funcional la formación del coágulo y es a la hemostasia como el electrocardiograma 
al corazón(2). El propósito de este trabajo es presentar la importancia de la interpretación de la 
tromboelastometría para el manejo de la coagulación comparándola con el electrocardiograma 
en la interpretación de arritmias.

Principios de la tromboelastometría. La tromboelastometría nos representa de ma-
nera gráfica la formación del coágulo y la lisis del mismo con la finalidad de evaluar la 
función plaquetaria, proteasas de coagulación e inhibidores de la fibrinólisis a la cabecera 
del paciente(3,4).

La sangre de la cual se quiere obtener información se mantiene a una temperatura de 37 oC, 
y a través de una pipeta automática se coloca una muestra de sangre total citratada de 300 μL 
en la cubeta ROTEM® (IL Werfen México), tiene un PIN de plástico que transmite la señal 
sobre la formación del coágulo a través de un sistema óptico, éste gira hacia adelante y hacia 
atrás a través de un ángulo de 4.75o y la cubeta en este caso permanece estática(5). Una vez 
que se empiezan a formar los cordones de fibrina, aumenta la fuerza de torsión entre el PIN y 

Tromboelastometría rotacional, el 
electrocardiograma de la coagulación
Rotational thromboelastometry. The electrocardiogram of coagulation
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la cubeta siendo esto detectado ópticamente, la información 
generada se procesa en la computadora y se nos muestra en 
forma de gráficas al final(6).

Cada módulo evalúa el proceso de la coagulación, cada 
una de las muestras de sangre, antes de agregarles el factor 
activador de la coagulación especifico, se deben recalcificar 

Tabla 1: Tabla de evaluación de los diferentes módulos de ROTEM.

Módulo Parámetro de evaluación

EXTEM Evalúa la vía extrínseca, el factor activador de la coagulación es factor tisular, el cual da inicio a la formación de coágulo en un período menor de 70 
segundos y nos permite evaluar los factores I, II, V, VII, X de la coagulación, además de las plaquetas y la fibrinólisis(14).

INTEM Es un ensayo activado por contacto en el que se evalúa la vía intrínseca, el factor activador es ácido elágico, evalúa los factores I, II V, VIII, IX, X, XI, 
XII, además de las plaquetas y la fibrinólisis(15).

FIBTEM Se agrega factor tisular más citocalacina D, la cual va a bloquear las plaquetas, por lo tanto el coágulo resultante sólo va a depender de la formación 
de fibrina y su polimerización. Es a través de este módulo que podemos evaluar si una baja amplitud de INTEM y EXTEM es debido a deficiencia de 
fibrinógeno o plaquetas(16).

APTEM Se agrega factor tisular más aprotinina o ácido tranexámico con la finalidad de inhibir los procesos fibrinolíticos in vitro. Al realizar una comparación 
del EXTEM y el APTEN podemos identificar la fibrinólisis y si la terapia antifibrinolítica sola será suficiente para el tratamiento, o será necesario el 
uso de fibrinógeno(17).

HEPTEM Se agrega ácido elágico más heparinasa con la finalidad de inactivar la heparina presente en la muestra, se evalúa el tiempo de coágulo en INTEM 
y HEPTEM, cuando en la primera el tiempo de coágulo se encuentra prolongado, pero en HEPTEN normal podemos inferir que existe efecto de 
heparina en la coagulación(17).
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con StarTEM que contiene CaCl2. En la Tabla 1 se muestran 
los principales módulos de análisis de la tromboelastometría 
rotacional.

TROMBOELASTOMETRÍA,  
EL ELECTROCARDIOGRAMA DE LA COAGULACIÓN

Al igual que el electrocardiograma, la gráfica que nos brinda 
esta tecnología nos traza en el eje de las Y la amplitud del 
coágulo en milímetros y en el eje de las X el tiempo transcu-
rrido en minutos (Figura 1).

Onda P: tiempo de coágulo (TC): al igual que la onda P 
es el inicio de la contracción auricular y la primera onda del 
electrocardiograma, el TC es el tiempo desde el inicio de la 
medición hasta el reconocimiento del inicio de la formación 
del coágulo, en el que se evalúa la formación de trombina y 
el inicio de la polimerización del coágulo(6). La prolongación 
de este valor sugiere deficiencia de uno o más factores de 
coagulación, en el caso de EXTEM de la vía extrínseca y 
en INTEM su prolongación se debe por lo general al uso de 
heparinas(7). En el grafico podemos apreciar una línea plana 
horizontal que culmina cuando tiene una amplitud de 2 mm. 
El rango promedio de normalidad para INTEM es de 100 
a 240 segundos, para EXTEM de 35 a 80 segundos y para 
FIBTEM de 38 a 62 segundos (Figura 2)(8).

Intervalo PR: tiempo de formación de coágulo (TFC): 
en el electrocardiograma el intervalo representa el tiempo 
de transmisión del impulso eléctrico de las aurículas al nodo 
AV. En la tromboelastometría rotacional, el TFC es el tiem-
po transcurrido desde el final del intervalo TC y hasta que 
el coágulo tiene una firmeza de 20 mm. El rango promedio 
de normalidad para INTEM es de 35 a 110 segundos y para 
EXTEM de 35 a 160 segundos(9), y ángulo α: este valor va 
de la mano con el TFC, se traza como una tangente en el 
punto de amplitud de 2 mm y el TFC. El rango promedio de 
normalidad para EXTEM es de 63 a 81o, y para INTEM de 
71 a 82o (Figura 2). Cuando tenemos un ángulo α reducido 
y un TFC prolongado nos enfrentamos a trombocitopenia, 
disfunción plaquetaria, hipofibrinogenemia o polimerización 
disfuncional de la fibrina(10).

Onda QRS: máxima firmeza del coágulo (MFC): la onda 
QRS representa la despolarización de los ventrículos y nos 
habla de la contracción ventricular, en la tromboelastometría 
rotacional la MFC es la máxima amplitud del gráfico y se 
mide independientemente del tiempo, esta medición repre-
senta la funcionalidad del coágulo, y al igual que en el TFC, 
una disminución nos hablaría de trombocitopenia, disfunción 
plaquetaria, hipofibrinogenemia o polimerización disfuncional 
de la fibrina(11). Se puede medir la amplitud del coágulo a 5 
o 10 minutos tras el inicio del TFC y con estos valores hacer 
una estimación de la MFC. MFC = (amplitud a cinco minutos 
+ 19 mm) ± 5 mm, MFC = (amplitud a 10 minutos + 10 mm) 
± 4 mm. El rango de normalidad para EXTEM es de 53 a 72 
mm, para INTEM es de 53 a 72 mm y para FIBTEM de 9 a 
25 mm,(12) y la amplitud a cinco minutos (A5), la amplitud 
de la curva de formación de coágulo medido a cinco minutos 
al igual se cuenta con intervalos a 10, 15 minutos, etcétera.

Segmento ST: lisis máxima (LM): la LM nos habla del por-
centaje de pérdida de firmeza del coágulo posterior a la MFC, ésta 
se puede medir en el tiempo a 30, 45 o 60 minutos, cuando existe 
una pérdida de firmeza mayor de 15% a los 60 minutos posterior 
a MFC nos sugiere que puede existir hiperfibrinólisis(13). De la 
misma forma que las alteraciones del intervalo QT nos hablan 
de isquemia o lesión miocárdica, los cambios de LM nos hablan 
de la debilidad del coágulo por hiperfibrinolisis.

Infarto agudo de miocardio con cambios del ST-
hiperfibrinólisis. Los cambios en el ST sugieren la presen-
cia de lesión miocárdica, la cual es relativamente fácil de 
diagnosticar, de la misma manera los estados que provocan 
hiperfibrinólisis por activación del plasminógeno y plasmina 
que degradan el coágulo formado se pueden identificar fácil-
mente en los módulos EXTEM y FIBTEM en la curva con 
cambios en el porcentaje de lisis (LY30%) y la lisis máxima 
(ML), la cual, en caso de no presentar otro cambio en la 
curva y de acuerdo al principio «se trata primero lo que mata 
primero», debemos iniciar inmediatamente con un fármaco 
antifibrinolítico (Figura 2).

Asistolia-ausencia de actividad de fibrinógeno (hipofi-
brinogenemia). Al igual que en el electrocardiograma que se 
caracteriza por una línea isoeléctrica con ausencia de onda, la 

Figura 2: 

La asistolia es una línea isoeléctrica 
que nos habla de la falta de actividad 
del corazón, la línea plana en el 
módulo de FIBTEM donde no se 
observa actividad de la coagulación 
(factores, fibrinógeno, etc.).
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hipofibrinogenemia adquirida se caracteriza por la ausencia 
de onda de TEMograma en el módulo de FIBTEM, la cual 
requiere la aplicación de fibrinógeno.

CONCLUSIONES

Así como nadie consideraría dirigir el manejo de una reanima-
ción cardiopulmonar sin el apoyo de un electrocardiograma, 

llegará el momento en el que la tromboelastometría rotacio-
nal sea una herramienta básica indispensable para dirigir la 
reanimación de la coagulación.
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RESUMEN. El daño hepático por medicamentos no es tan raro, su diagnóstico es por exclusión, en algunos casos 
puede inducir falla hepática aguda. Se realizó una revisión de la bibliografía de los medicamentos más utilizados en los 
procedimientos anestésicos y el riesgo que existe en estos medicamentos de desarrollar daño hepático por fármacos; 
los únicos medicamentos que tienen mayor riesgo de hepatotoxicidad son los inhalados halogenados, particularmente 
el halotano, ahora en desuso, el resto de los medicamentos son seguros.

ABSTRACT. Liver damage by drugs is not so rare, its diagnosis is by exclusion, in some cases can induce acute liver 
failure. A review of the literature of the drugs most used in anesthetic procedures and the risk that exists of these drugs 
in the development of liver damage by drugs was carried out; the only drugs that have a higher risk of hepatotoxicity 
are halogenated inhaled ones, particularly halothane now in disuse, the rest of the drugs are safe.

Citar como: Pérez-Hernández JL, Juárez-García FI, García-Espinosa IA, Medina-Ávalos EJ, Higuera-De la Tijera 
MF. Lesión hepática inducida por fármacos anestésicos. Rev Mex Anestesiol. 2022; 45 (3): 188-191. https://dx.doi.
org/10.35366/105592

INTRODUCCIÓN

La lesión hepática inducida por medicamentos DILI (por sus siglas en inglés drug 
induced liver injury) adquiere cada vez más importancia en varios ámbitos, no existe 

una prueba diagnóstica específica que permita establecer el diagnóstico, por lo tanto, el 
diagnóstico suele ser de exclusión. La hepatotoxicidad se refiere al daño que sufre el hígado 
como resultado de la administración de medicamentos, y se detecta por la elevación de 
aminotransferasas, fosfatasa alcalina y/o bilirrubinas. Las manifestaciones clínicas com-
prenden un espectro que va desde un curso benigno, en la mayoría de los casos, hasta un 
desenlace con insuficiencia hepática aguda (IHA) o evolución hacia la cronicidad, ambas 
con aumento en la morbilidad y mortalidad(1). Entre los factores de riesgo de desarrollar 
DILI se encuentran: la idiosincrasia, el género, la edad, antecedente de consumo de alco-
hol y/o tabaco, o el uso de otros fármacos, daño hepático previo, asociaciones genéticas 
y ambientales. Los medicamentos utilizados en anestesiología son diversos (Tabla 1). Se 
realizó una revisión bibliográfica para determinar el riesgo de desarrollar DILI con los 
más utilizados.

ANESTÉSICOS INHALADOS HALOGENADOS

El grupo de anestésicos inhalados halogenados tienen actualmente un papel importante en la 
inducción y mantenimiento de anestesia general. Existen reportes con asociaciones de lesión he-
pática en el postoperatorio después de la exposición a este grupo de fármacos, el mecanismo más 
probable de toxicidad hepática es inmunoalérgico. La toxicidad hepática está bien demostrada. 
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El halotano en su forma clásica fue introducido en 1956, 
llegó a ser muy utilizado hasta que se documentó daño hepá-
tico secundario a su uso, reportándose necrosis hepática con 
una incidencia de uno en 35,000 personas, por lo que su uso 
fue eliminado. Todos los anestésicos inhalatorios halogena-
dos se asocian con daño hepático(2). Después del halotano 
aparecieron otros anestésicos inhalados halogenados como el 
enflurano, el isoflurano y el desflurano, que se metabolizan a 
través de la vía metabólica que involucra al citocromo P-450 
2E1 (CYP2E1) y producen componentes trifluoroacetilados, 
algunos de los cuales pueden ser inmunogénicos; sin embargo, 
la cantidad producida de estos compuestos es menor compa-
rado con el halotano. La severidad de la hepatotoxicidad está 
asociada con el grado en que sufren metabolismo hepático 
por este citocromo. De este grupo de fármacos, el sevoflurano 
no produce toxicidad hepática, ya que en su metabolismo no 
se producen compuestos de trifluoroacetilo. Si bien la lesión 
hepática inducida por halotano está bien establecida, en los 
anestésicos halogenados de la siguiente generación, al tener 
estructuras moleculares diferentes, existe menor hepatotoxi-
cidad(2). El enflurano tiene un inicio de acción lento y puede 
usarse para mantener la anestesia después de la inducción 
con otros agentes. Actualmente se usa poco, se estima que 
2% se metaboliza por el hígado, lo cual genera casos raros de 
toxicidad hepática, el mecanismo de daño hepático es similar 
al halotano, con elevación de alanina aminotransferasa (ALT) 
de hasta de cinco a 50 veces su valor normal e ictericia de dos 
a 21 días posterior a su uso(3). El isoflurano se considera un 
isómero del enflurano, puede causar daño hepático periope-
ratorio. Se aprobó en 1979, se desconoce el mecanismo por 
el cual se establece la lesión hepática. Yingxian y su grupo, 
en un estudio experimental en ratas utilizando isoflurano, 
observaron desarrollo de necrosis y apoptosis hepática en el 
grupo tratado con isoflurano con una significancia estadística 
(p < 0.05) en comparación con el grupo control, esto sugiere 

que el isoflurano induce daño hepático quizá al regular la 
expresión del factor de crecimiento similar a la insulina 1 
(IGF-1). La toxicidad puede ser menor que el halotano y el 
enflurano(4).

El desflurano es otro de los fármacos anestésicos inhalados 
halogenados, pero los casos asociados a hepatotoxicidad por 
este fármaco son raros. El sevoflurano se aprobó en 1995, 
y contrario a otros anestésicos halogenados, este fármaco 
no produce ácido trifluoroacético y su daño hepatotóxico es 
muy bajo.

FENTANYL Y SUFENTANYL

El fentanyl es una fenilpiperidina sintética que comparte 
actividades analgésicas similares a las de la morfina, pero 
es de 50 a 100 veces más potente. Al igual que la morfina, 
el fentanyl es un agonista de los receptores opiáceos de tipo 
µ que se encuentran en el sistema nervioso central, pero 
también en las células cardíacas, pulmonares, vasculares e 
intestinales. Su inicio de acción es rápido y de corta duración, 
lo que lo hace particularmente eficaz en la inducción y el 
mantenimiento de la anestesia. El sufentanyl es un análogo 
estructural del fentanyl, que es 10 veces más potente y por lo 
general se reserva para la anestesia en pacientes con tolerancia 
o dependencia de opiáceos. Sus efectos adversos son similares 
a los del fentanyl. El fentanyl y sus análogos se metabolizan 
en el hígado en gran parte por el sistema enzimático P450, y 
los niveles plasmáticos se ven afectados por los inhibidores 
(que producen niveles más altos y aumentan la toxicidad) y 
los inductores (que producen niveles más bajos y reducen 
la eficacia) de CYP 3A4. Aunque el fentanyl tiene muchos 
efectos secundarios graves, principalmente relacionados con 
la depresión respiratoria, no se ha relacionado con casos de 
daño hepático clínicamente evidente. En grandes ensayos 
clínicos, la terapia crónica con fentanyl para el dolor no se 
asoció con elevaciones de las enzimas séricas o casos de 
hepatotoxicidad(5). 

 
MIDAZOLAM

Es una benzodiazepina con actividad sedante particularmente 
potente. La actividad sedante se debe a su capacidad para po-
tenciar la inhibición mediada por ácido gamma-aminobutírico 
(GABA) de la transmisión sináptica a través de la unión al 
receptor GABA A. Se utiliza para la sedación consciente 
en procedimientos ambulatorios, o para la inducción de la 
anestesia general y para la sedación preoperatoria. Se meta-
boliza ampliamente en el hígado a metabolitos inactivos que 
se excretan en la orina. Los efectos secundarios comunes 
incluyen náuseas, confusión, agitación aguda y depresión 
respiratoria. La sobredosis aguda de midazolam puede causar 
paro respiratorio y muerte.

Tabla 1: Fármacos más utilizados en anestesiología y su 
asociación con lesión hepática inducida por fármacos (DILI).

Fármaco Riesgo

Fentanyl Sin evidencia
Sufentanyl Sin evidencia
Midazolam Sin evidencia
Ketamina Bajo (incrementa con la cronicidad del uso)
Propofol Bajo
Vecuronio Sin evidencia
Rocuronio Sin evidencia
Cisatracurio Sin evidencia
Sevoflurano Muy bajo
Desflurano Bajo
Isoflurano Bajo
Halotano Alto
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No se ha informado daño hepático clínicamente evidente 
por midazolam y debe ser muy raro, si es que ocurre. Se han 
notificado casos de daño hepático clínicamente evidente 
con otras benzodiacepinas, incluidos alprazolam, clordiaze-
póxido, clonazepam, diazepam, flurazepam y triazolam. El 
patrón clínico de daño hepático agudo por benzodiazepinas 
es típicamente colestásico, pero se han informado patrones 
hepatocelulares de daño con clorazepato y clotiazepam. La 
lesión hepática de las benzodiazepinas probablemente se deba 
a un metabolito intermedio producido rara vez. La ausencia 
de daño hepático con midazolam se debe quizás a la corta 
duración de la terapia y a las bajas dosis utilizadas(6).

KETAMINA

La ketamina es un anestésico de arilciclohexilamina que 
actúa como un inhibidor no competitivo de los receptores de 
N-metil-D-aspartato (NMDA) en el cerebro. Las infusiones de 
ketamina producen rápidamente anestesia y un estado catalép-
tico único con analgesia profunda, amnesia y falta de respues-
ta. La falta de depresión respiratoria severa y mantenimiento 
relativo de la función cardíaca con anestesia con ketamina la 
ha hecho útil en pacientes con alto riesgo de broncoespasmo o 
hipotensión. Las indicaciones actuales son como único agente 
anestésico para procedimientos quirúrgicos y de diagnóstico a 
corto plazo, para la inducción de la anestesia antes que otros 
agentes anestésicos generales y como complemento de agen-
tes de baja potencia. El uso a corto plazo de ketamina para 
la anestesia se ha asociado con casos raros de elevación de 
las enzimas séricas, pero no con daño hepático clínicamente 
evidente. Sin embargo, con el uso crónico o intermitente, se 
han descrito complicaciones biliares y hepáticas inusuales. 
La ketamina puede causar anomalías en el sistema biliar con 
dilatación e irregularidad de los conductos biliares intrahe-
páticos y extrahepáticos. Clínicamente los pacientes pueden 
presentar dolor y sensibilidad en el cuadrante superior derecho 
asociado con elevaciones en los niveles séricos de fosfatasa 
alcalina y aminotransferasa, con un aumento mínimo o nulo 
de la bilirrubina. La ketamina sufre un extenso metabolismo 
hepático, en gran parte a través del sistema del citocromo P450 
(CYP 3A4). La lesión hepatobiliar podría deberse a un efecto 
directo o a un intermediario tóxico de su metabolismo en la 
célula epitelial biliar. La mayoría de los pacientes mejoran 
una vez que se suspende la ketamina y no se han descrito 
casos de cirrosis o insuficiencia hepática aguda por su uso(7).

PROPOFOL

Es el agente anestésico parenteral más utilizado para pro-
cedimientos quirúrgicos menores y ambulatorios debido a 
su rápido inicio y reversión de la acción. Su mecanismo de 
acción consiste en la unión a los receptores del ácido gamma-

aminobutírico (GABA) en el sistema nervioso central. La 
lesión hepática inducida por propofol después de una dosis 
baja o una exposición breve es poco frecuente, existen úni-
camente seis reportes de caso en el mundo. Parece ser una 
reacción idiosincrásica rara y se cree que es secundaria a 
que el propofol puede inducir una alteración de la cadena 
respiratoria mitocondrial, que en consecuencia conduce a 
un suministro insuficiente de energía y finalmente, a insu-
ficiencia hepática. El patrón de elevación de las enzimas 
séricas por lo general es hepatocelular y algunos casos se 
acompañaron de ictericia y prolongación de la actividad del 
tiempo de protrombina(8).

ROCURONIO Y VECURONIO 

Son bloqueadores neuromusculares no despolarizantes de 
acción intermedia y comienzo de acción rápido. Actúan com-
pitiendo por los receptores colinérgicos de la placa motora 
terminal. Son fármacos ampliamente utilizados en ventilación 
mecánica. Hasta el momento no se ha registrado una aso-
ciación directa entre su uso y lesión hepática; sin embargo, 
en 2017 se publicó un estudio en el European Journal of 
Anaesthesiology, en un modelo in vitro que mostró la hepa-
totoxicidad del rocuronio y la evidencia de que estos efectos 
eran dosis dependientes. El mecanismo de la hepatotoxicidad 
del rocuronio no está claro y necesita más investigaciones en 
modelos in vitro e in vivo adecuados, pero nos hace reflexionar 
sobre su uso, por ejemplo, en un entorno de cuidados inten-
sivos donde se utilizan dosis repetidas o infusión continua 
y los efectos tóxicos directos en las células del hígado, que 
podrían además alterar la farmacocinética, conduciendo a 
mayor duración de acción del fármaco(9).

CISATRACURIO

Es un agente bloqueador neuromuscular estereoisómero del 
atracurio de inicio y duración intermedia. Comparte el mismo 
mecanismo de acción que el rocuronio. Hasta el momento 
no se ha documentado hepatotoxicidad al emplearlo. Incluso 
en pacientes con enfermedad hepática crónica su uso como 
bloqueador neuromuscular parece ser favorable y seguro(10).

CONCLUSIÓN

En general los medicamentos más utilizados para procedi-
mientos anestésicos tienen un riesgo muy bajo de desarrollar 
daño hepático, incluidos los relajantes musculares, por lo 
tanto son seguros; el único medicamento con mayor riesgo es 
el halotano, ya que en su metabolismo produce componentes 
trifluoroacetilados, algunos de los cuales pueden ser inmu-
nogénicos y por esta vía desarrollan daño hepático, pero es 
un medicamento que se usa ya muy poco.
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RESUMEN. Debido a la naturaleza de las reacciones alérgicas y a las dificultades en su diagnóstico en el entorno 
quirúrgico, hay pocas publicaciones sobre anafilaxia en la infancia y pese a ser adecuadamente investigadas, sólo 
una pequeña parte puede ser confirmada. Los agentes etiológicos principalmente relacionados con esta entidad en 
el período perioperatorio son los bloqueadores neuromusculares, el látex y los antibióticos. El diagnóstico puede ser 
complicado y si no se reconoce a tiempo, el tratamiento se retrasa o no se administra de manera adecuada, con 
consecuencias fatales. A continuación se hace una revisión de la literatura de la anafilaxia perioperatoria, entidad que 
permanece subestimada, poco reportada y con ello, también su diagnóstico y oportuno tratamiento.

ABSTRACT. Due to the nature of allergic reactions and the difficulties in their diagnosis in the surgical setting, there 
are few publications on anaphylaxis in childhood and, when properly investigated, only a small part can be confirmed. 
The etiological agents mainly related to this entity in the perioperative period are neuromuscular blockers, latex and 
antibiotics. The diagnosis can be complicated and if it is not recognized in time, treatment is delayed or not administered 
properly, with fatal consequences. The following is a review of the literature on perioperative anaphylaxis, an entity that 
remains underestimated, underreported and thus also its diagnosis and timely treatment.
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INTRODUCCIÓN

Los casos de alergias durante la infancia son subdiagnos-
ticados y poco reportados. Las reacciones anafilácticas 

son reacciones de hipersensibilidad inmediata y pueden 
corresponder a un mecanismo inmunológico (alérgico) o no 
inmunológico (no alérgico)(1).

La anafilaxia durante el período perioperatorio es poco 
común, ya que en promedio un anestesiólogo verá un caso 
de anafilaxia cada 7.25 años(2). Estudios multicéntricos en 
Europa han reportado una incidencia de anafilaxia por causas 
generales entre la población pediátrica de 1:37,000, consi-
derablemente menor que en los adultos, quienes tienen una 
incidencia de 1:10,000 a 1:20,000(3). Sin embargo, se ha iden-
tificado que en niños de entre cero y cuatro años la incidencia 
de anafilaxia es casi tres veces mayor que en otros grupos de 
edad. Con base en revisiones sistemáticas y metaanálisis, se 
reporta una prevalencia de alergias a fármacos en 10% de la 
población adulta y 5.1% en la infantil. Sin embargo, pese a 
ser adecuadamente investigadas, sólo una pequeña parte de 
éstas puede ser confirmada(4). De acuerdo con datos recientes 
del Sixth National Audit Project (NAP6) de Reino Unido(2), 

la incidencia de anafilaxia en niños es de 2.7:100,000 en el 
ámbito perioperatorio y también indican que la tasa de mor-
talidad a los 30 días de hospitalización fue de 10:10,000 sin 
importar el tipo de anestesia(4-7). Por su presentación súbita 
y las dificultades en su diagnóstico hay pocas publicaciones 
sobre anafilaxia en niños, las cuales son reportes de casos, 
revisiones y encuestas.(8,9)

En algunos países europeos los agentes comúnmente impli-
cados en las reacciones anafilácticas perioperatorias en niños 
son los bloqueadores neuromusculares (BNM), mientras que 
en el caso de Estados Unidos son los productos que contienen 
látex y antibióticos.(3,4)

El diagnóstico de reacciones de hipersensibilidad en el 
medio perioperatorio puede ser difícil de identificar por la 
similitud que existe entre los signos y los efectos de los 
fármacos anestésicos, como hipotensión o broncoespasmo 
en pacientes susceptibles, y diferenciarlos en el momento 
del evento puede ser complejo.(10) A pesar de que la práctica 
de la anestesiología se ha vuelto más segura a través de los 
años, la limitada comprensión de la anafilaxia y su similitud 
con diferentes causas de deterioro hemodinámico provocan 
errores en ocasiones fatales por el retraso en el diagnóstico; 
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y ante la falta de reconocimiento de la entidad, la demora en 
el tratamiento irremplazable contra las serias consecuencias 
de la anafilaxia: la epinefrina.(3,6,7,9-12)

A continuación se hablará de las alergias y su relación con 
la anestesia. Posteriormente se abordará la anafilaxia, su fisio-
patología, etiología y factores de riesgo perioperatorios, así 
como su diagnóstico y la base fundamental en su tratamiento 
para evitar consecuencias fatales.

ALERGIAS

Muchos pacientes son catalogados como alérgicos a algunos 
medicamentos sin pruebas definitivas.(8) Por ejemplo, en un 
departamento de urgencias en Estados Unidos durante un 
período de 10 años hubo 12.4 millones de visitas relacionadas 
con alergias y sólo 1% recibió el diagnóstico de anafilaxia(12). 
En contraste, más de 20% de los adultos internados en un 
centro hospitalario, también en Estados Unidos, fueron re-
gistrados como alérgicos a antibióticos, pero sólo 10% tenía 
una alergia real(8).

En general, la mortalidad por anafilaxia es edad dependien-
te y es mucho menor en niños que en adultos porque tienen 
menos comorbilidades. No obstante, en Estados Unidos y 
en países europeos los fármacos son la principal causa de 
anafilaxia fatal en pediatría(4).

Todos los anestésicos inyectables y coadyuvantes utiliza-
dos durante un procedimiento anestésico pueden causar aler-
gias(1). En este sentido, es importante contar con una adecuada 
historia clínica de las mismas, con su respectivo registro, que 
permita distinguir una verdadera reacción alérgica de una 
reacción adversa a algún fármaco(4-6).

Las reacciones alérgicas inmediatas ocurren por lo regular 
en la primera hora de exposición al agente, con urticaria, ede-
ma laríngeo, broncoespasmo y por último, anafilaxia. Por otro 
lado, las reacciones a fármacos no mediadas por IgE pueden 
ser retrasadas y hacerse presentes con rash maculopapular, 
efectos gastrointestinales, cefalea o prurito. Según los consen-
sos europeos, si los síntomas son sugestivos de una reacción 
alérgica inmediata, el paciente debe ser referido para que le 
realicen una evaluación previa al procedimiento –en caso de 
una cirugía electiva– y el agente causal debe evitarse hasta 
que se efectúen las pruebas adecuadas(8).

ENFERMEDADES COMÚNMENTE 
RELACIONADAS CON ALERGIAS 

EN LA INFANCIA

Atopia. La atopia es una predisposición de algunos indivi-
duos a sintetizar IgE frente alérgenos que por lo regular son 
inofensivos(1). Se considera ante la presencia de dermatitis 
atópica, alergias alimentarias, exposición repetida al látex, 
rinitis alérgica y asma(1,4,8). Los niños con alguna de estas 

enfermedades tienen un riesgo significativamente mayor de 
desarrollar alergias que los demás(8). Más de 40% progresan 
de eczema a asma y/o rinoconjuntivitis antes de los cinco 
años. A diferencia de las alergias a fármacos, la predisposición 
a la atopia es hereditaria; por lo que el antecedente familiar 
constituye un factor de riesgo mayor(6,8).

Alergias alimentarias. Los principales alimentos desenca-
denantes de las alergias son la leche (79%), el huevo (68%), los 
cacahuates (20%), las habas (50%), las nueces (10%) y el trigo 
(65%). Su prevalencia es mayor en los primeros años de vida 
que en la adultez. Cabe señalar que las alergias alimentarias no 
contraindican el uso de ningún agente anestésico. Incluso, no 
hay contraindicación para usar propofol en los niños alérgicos 
al huevo, a la soya o a los cacahuates; tampoco hay reacciones 
cruzadas entre los antígenos a crustáceos y los derivados del 
yodo. Adicionalmente, no hay reacciones alérgicas a la prota-
mina reportadas en los pacientes alérgicos al pescado(8).

Alergia al látex. Su frecuencia depende de la magnitud de 
la exposición. Sus signos sugestivos son la aparición de pruri-
to, urticaria o angioedema de contacto. Hay diferentes grupos 
de riesgo: niños con espina bífida que han sido sometidos a 
múltiples cirugías con un riesgo de 40 a 50%, profesionales 
de la salud (10-15.8%), alergia a frutas como el aguacate, 
kiwi, nuez, melón o piña por su sensibilización cruzada con 
ciertas proteínas del látex(1).

En los últimos años su incidencia ha disminuido gracias 
al reconocimiento de su papel en los cuadros de anafilaxia 
en el período perioperatorio, a su eliminación del ambiente 
quirúrgico y a la identificación de los pacientes con riesgo(3).

ANAFILAXIA

Epidemiología. En la población general, la incidencia perio-
peratoria de anafilaxia se estima en 1:10,000. La incidencia 
real en la población pediátrica es incierta, ya que no se reporta 
de manera frecuente y varía de 1:10,000, 1:20,000, 1:37,000 
dependiendo de la fuente(2). Las alergias alimentarias son las 
más comunes, seguidas por las de fármacos; sin embargo, 
en Australia, datos de 1997 a 2005 mostraron un incremento 
de 300% en incidencia y mortalidad por anafilaxia inducida 
por medicamentos(2) y en Estados Unidos aumentó la tasa de 
admisión hospitalaria por esta última de 2000 a 2011, no por 
un incremento en su incidencia, sino en su diagnóstico(13).

Fisiopatología. La anafilaxia es una reacción alérgica 
sistémica de inicio súbito causada por la interacción de un 
alérgeno con anticuerpos específicos IgE, casi siempre no 
anticipada(12). Dicha interacción estimula a las células a liberar 
mediadores inflamatorios cuyas manifestaciones ponen en 
peligro la vida. Los órganos diana incluyen piel, mucosas, 
membranas, sistema cardiovascular y respiratorio(8,12).

Puede haber varios mecanismos involucrados en las re-
acciones anafilácticas perioperatorias. Los inmunológicos 
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mediados por IgE e IgG se denominan alérgicos, y los no 
inmunológicos o no alérgicos pueden ser de diferentes 
orígenes como por liberación de histamina, activación del 
complemento, activación de la fase de contacto y activación 
mastocítica. Dichos mecanismos fueron descritos por Gell y 
Coombs en 1963 y los clasificaron en cuatro tipos(8):

I.	 Hipersensibilidad inmediata.
II.	 Reacciones citotóxicas mediadas por anticuerpos.
III.	Reacciones inmunológicas mediadas por complejo.
IV.	Hipersensibilidad retrasada.

El complemento puede activarse por la vía alternativa de 
C3, lo que conduce a la producción de anafilotoxinas C3a y 
C5a, responsables de las manifestaciones clínicas. Sin embar-
go, la activación del complemento no se ve relacionada con 
los anestésicos actuales(1).

La fase de contacto conduce a una producción excesiva 
de bradicinina que aumenta la permeabilidad vascular y 
contribuye a la hipovolemia grave observada en el choque 
anafiláctico(1).

Los fármacos pueden detonar la anafilaxia a partir de 
mecanismos dependientes de IgE como de activación de 
mastocitos(8) por la interacción del fármaco en cuestión con 
el receptor MRGPRX2 que produce la activación directa del 
mastocito sin intermediarios e incluso sin una previa sensi-
bilización. Ambos pueden estar presentes y ser clínicamente 
indistinguibles(4,8). Los principales fármacos implicados son 
los bloqueadores neuromusculares no despolarizantes, opiá-
ceos, fluoroquinolonas y vancomicina(1).

Después de la exposición inicial, los anticuerpos IgE son 
producidos por linfocitos B que se unen a receptores de alta 
afinidad presentes en mastocitos y basófilos seguidos del 
complejo antígeno-anticuerpo que activa los mastocitos y 
produce la liberación de mediadores de la inflamación (ci-
tocinas, FNT-α, leucotrienos, histamina, triptasa, heparina 
y prostaglandinas) responsables de los síntomas alérgicos 
inmediatos, lo que deriva en el reclutamiento y activación de 
células inflamatorias adicionales que producen y amplifican 
esta respuesta en horas(8).

La histamina es uno de los principales mediadores libera-
dos durante la anafilaxia que ejerce su acción por medio de 
la estimulación de los receptores H1 a H4, cuya distribución 
explica los efectos observados: vasodilatación e hipotensión, 
aumento de la permeabilidad capilar, broncoespasmo, inotro-
pismo negativo, la inhibición de la liberación de noradrenalina 
y liberación de prostaglandinas(1).

Respecto a los curarizantes, el ion amonio cuaternario o 
la amina terciaria parecen constituir todo o parte del epítopo 
reconocido por los anticuerpos. Esto puede explicar la frecuen-
cia de la reactividad cruzada entre los diferentes curarizantes 
y la activación de los mastocitos y basófilos(1).

La sensibilización no siempre correlaciona con la presen-
cia de alergia clínica o anafilaxia; su desarrollo se deriva de 
factores inmunológicos, hormonales y ambientales. Tolerar 
un medicamento no predice o previene la aparición de la 
sensibilización al mismo, por lo que la reacción mediada por 
IgE puede ocurrir en cualquier momento(1,3,4,8).

Factores de riesgo. Entre los principales a considerar 
están el asma, las alergias alimentarias, las múltiples ciru-
gías y la historia familiar de atopia altamente prevalentes en 
toda la población y no son muy útiles como herramientas de 
diagnóstico(14). En la población adulta predomina en mujeres, 
mientras que en niños no está descrita(1,4,8). En la población 
pediátrica la anafilaxia severa con frecuencia se presenta como 
broncoespasmo. En los niños con asma subyacente e infección 
de vías respiratorias superiores es común el broncoespasmo 
refractario que puede conducir a bradicardia y posteriormente 
a paro cardiorrespiratorio(8,10).

Cuando se administran fármacos endovenosos, el inicio de 
los síntomas es súbito y severo, y las características cutáneas 
en un inicio pueden estar ausentes. En el entorno quirúrgico 
pueden no evidenciarse, ya que los pacientes están cubiertos 
por los campos quirúrgicos, además durante una cirugía 
existen otras causas que pueden provocar síntomas similares 
a anafilaxia que son mucho más comunes(8). En cualquier 
paciente con deterioro súbito bajo anestesia, especialmente 
si no responde a tratamiento, debe sospecharse de anafilaxia.

Por su diagnóstico desafiante es importante conocer los 
principales agentes causales transoperatorios que a continua-
ción se describen.

Antibióticos: se reporta entre 5 y 10% de los niños y puede 
manifestarse como una respuesta inmediata mediada por IgE o 
una reacción retrasada mediada por células T(8). Sin embargo, 
esto es complicado, ya que 90% de los pacientes son inco-
rrectamente catalogados como alérgicos a antibióticos(8,13).

Después de la penicilina, las cefalosporinas, que por lo 
regular se usan como profilaxis, son los detonantes perio-
peratorios que se reportan con más frecuencia en Australia 
y países de Europa(13). De hecho, las reacciones cruzadas 
de alergia entre penicilina y cefalosporinas son raras; sin 
embargo, existe la alergia independiente a éstas, pues ambos 
fármacos comparten un anillo betalactámico que se degrada 
rápidamente y puede ser antigénico(8). 

Durante el período perioperatorio se reconocía que los 
BNM y el látex eran las causas principales de anafilaxia (25-
66% y 12-15%, respectivamente). Sin embargo, en estudios 
recientes se ha indicado que la alergia a antibióticos incremen-
tó en los últimos 15 años de 2-3% de los eventos entre 1984 y 
1994 a 15% en 2000(5), probablemente por el aumento en el 
reconocimiento temprano, el reporte y el registro de casos(8).

Opioides: las reacciones que ponen en peligro la vida 
provocadas por opioides son inusuales, con una incidencia 
aproximada de 1.9%. Inducen activación celular mastocítica 
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(no inmunológica)(4,13), se limita por lo regular a prurito, ur-
ticaria e hipotensión leve y casi siempre es mal interpretada 
como alergia(12,15). Hay reportes de toxicidad o «pseudoaler-
gia»(16), mas no de anafilaxia(17), y su diagnóstico sigue siendo 
un reto, se encuentra subestimado y requiere una mirada más 
cercana, especialmente en la actual epidemia de consumo de 
opioides(5,16,18).

Bloqueadores neuromusculares (BNM): es una de las 
principales causas de anafilaxia perioperatoria en la población 
general (33-58%). El suxametonio es el principal, seguido 
de rocuronio y atracurio. Los pacientes que son alérgicos a 
alguno de ellos, probablemente presentarán reacción alérgi-
ca cruzada a cualquier otro BNM(4,8). Sin embargo, con la 
emergencia de nuevos BNM en las últimas décadas, el uso 
de succinilcolina ha disminuido y con ello su papel en las 
reacciones anafilácticas(3).

Para presentar una reacción alérgica o anafiláctica por 
BNM no se requiere de exposición previa al agente(8); 30% 
se produce desde la primera aplicación, lo que sugiere una 
sensibilización previa por una sustancia diferente que tiene 
epítopos con éste(1). Por otro lado, los componentes de las 
bencilisoquinolinas (atracurio, mivacurio y cisatracurio) 
también producen liberación de histamina directamente de 
los mastocitos, lo cual representa una anafilaxia no mediada 
por IgE(1,8).

Sugammadex: es una ciclodextrina usada para revertir 
los bloqueadores neuromusculares esteroideos, rocuronio y 
vecuronio. En Japón su uso es muy extendido, con una in-
cidencia de anafilaxia de 1:34,483. Aunque se conoce poco 
sobre el mecanismo que produce anafilaxia, cabe señalar que 
su disponibilidad popularizó el uso de rocuronio, por lo que 
también se sospecha de anafilaxia al complejo rocuronio-
sugammadex(1).

Clorhexidina: es una causa emergente de reacciones 
alérgicas que van desde dermatitis de contacto hasta anafi-
laxia(4,8). Con actividad antibacterial, antifúngica y antiviral, 
se introdujo en 1954 para reducir las infecciones en el sitio 
quirúrgico, reemplazando al yodo. Posee un adecuado perfil 
de seguridad en mucosas orales, pasta dental, gotas oculares 
y geles lubricantes, e incluso en cosméticos, lo cual probable-
mente cause sensibilización a sus componentes(19). De acuerdo 
con Chiewchalermsri, el primer caso reportado fue en un niño 
japonés de nueve años en un ambiente perioperatorio(19).

La verdadera prevalencia mundial de la anafilaxia por este 
agente es desconocida. En países como Dinamarca y Reino 
Unido es de 9-10%, y en el perioperatorio se encuentra den-
tro las cuatro principales causas de anafilaxia, junto con los 
BNM, antibióticos y látex(19). La clorhexidina aplicada a las 
mucosas o a la piel puede producir una reacción tardía (50 
minutos), mientras que la inserción de un dispositivo impreg-
nado con clorhexidina puede derivar en una rápida y severa 
anafilaxia (15 minutos)(5,8,19). También depende del tiempo 

de exposición y su cronicidad, yendo desde angioedema y 
urticaria localizadas hasta anafilaxia y muerte(19). Cuando 
se desarrolla anafilaxia por clorhexidina, se deben retirar 
los dispositivos impregnados con ésta y dar sin retrasos el 
tratamiento inicial(19).

Propofol: es una causa poco común de anafilaxia bajo 
anestesia, representa menos de 1% de los casos, siendo su 
incidencia de 1:60,000. Los potenciales alérgenos incluyen la 
molécula de propofol por sí misma (por sus grupos isopropil 
y fenol), la solución de intralipid (glicerina, aceite de habas 
y lecitina de huevo) o los preservantes (edetato disódico o 
metabisulfito de sodio). Por ejemplo, los pacientes alérgicos 
al huevo por lo general tienen hipersensibilidad a la ovoal-
búmina contenida en las claras y, aunque la lecitina que está 
en las yemas también la produce, muchos casos de alergia al 
huevo disminuyen con el tiempo. Por lo tanto, los pacientes 
tienen riesgo de sufrir anafilaxia al propofol únicamente si 
han tenido anafilaxia al huevo(1,8).

La relación entre el propofol y las alergias a los cacahuates 
se debe a su potencial reactividad cruzada con la soya (30%). 
Sin embargo, la pequeña cantidad remanente de proteína de 
soya que queda en el aceite después de ser procesado, se 
piensa que es insuficiente para detonar alguna reacción al 
propofol(1,8).

Antiinflamatorios no esteroideos (AINE): inducen anafi-
laxia debido a un mecanismo no mediado por IgE, aunque 
pueden ocurrir reacciones inmediatas por IgE y reacciones 
retrasadas mediadas por células T. Al inhibir la ciclooxigenasa 
incrementan la producción de leucotrienos y pueden provocar 
broncoespasmo, urticaria y angioedema(1).

Los AINE son causa de anafilaxia en niños y adultos fuera 
de quirófano, por lo que las pruebas de alergia son necesarias 
para diferenciarlas de alguna reacción cruzada o intolerancia 
y poder ofrecer una alternativa analgésica segura durante el 
perioperatorio(4,8).

Látex: es derivado del árbol tropical Hevea brasiliensis, 
ampliamente utilizado en la producción de dispositivos médi-
cos y de uso diario(6). De sus casi 250 proteínas, menos de 20 
son alergizantes. Actualmente, muchos de estos dispositivos 
son sustituidos por materiales libres de látex; sin embargo, 
pacientes con historia de múltiples cirugías, sensibilidad al 
látex y atopia tienen mayor riesgo de presentar anafilaxia. En 
la actualidad, dichas reacciones han disminuido por la crea-
ción de protocolos hospitalarios que reducen la exposición 
del paciente(1,6).

Transfusiones: los eventos alérgicos transfusionales se 
deben a dos mecanismos. El primero se relaciona con la 
presencia de un alérgeno que aporta moléculas implicadas 
en las reacciones alérgicas como histamina, IgE o serotonina. 
El segundo está relacionado con la presencia de proteínas 
plasmáticas inmunógenas (IgA). Las reacciones alérgicas 
van del simple eritema al choque anafiláctico; durante una 

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


Colín-Hernández J y col. Anafilaxia perioperatoria en paciente pediátrico

196 Rev Mex Anestesiol. 2022; 45 (3): 192-198

www.medigraphic.org.mx

cirugía el diagnóstico es difícil y los principales signos son 
hemoglobinuria, hipertermia, ictericia postransfusional precoz 
y choque hemodinámico con hipotensión brusca. Los produc-
tos que las causan con mayor frecuencia son los concentrados 
plaquetarios y el plasma fresco congelado(20).

Signos clínicos. Los síntomas y gravedad dependen de los 
efectos de los mediadores liberados en los órganos diana. Al-
gunos signos pueden pasar desapercibidos y si hay una nueva 
exposición, la manifestación clínica puede ser mayor(1,6,13,14). 
Durante el período perioperatorio pueden presentarse en cual-
quier momento; sin embargo, la mayoría ocurre después de la 
inyección endovenosa de los anestésicos o antibióticos(1). En 
el estudio de Khaleva se demostró que con los BNM y anti-
bióticos se desarrolló anafilaxia sólo cinco minutos después 
de su administración(10).

Los signos clínicos iniciales que con frecuencia se ob-
servan son eritema, dificultad en la ventilación, incremento 
en la resistencia de la vía aérea, desaturación o disminución 
inexplicable de la presión teleespiratoria de dióxido de car-
bono hasta asistolia. Entre los signos anteriores, Khaleva 
observó que la hipotensión severa fue el más prevalente en 
niños, en contraste con el NAP6, cuyo primer síntoma fue el 
broncoespasmo (64%) y/o aumento de la presión pico(1,9,10). 

A continuación se detallan las características clínicas más 
importantes en un cuadro anafiláctico.

Manifestaciones cutáneas: a menudo son los primeros sig-
nos sugestivos, pero pueden faltar sobre todo en las reacciones 
graves hasta en 20%(4,8) y su presencia no es indispensable 
para el diagnóstico. En un inicio afectan las regiones más 
vastas en mastocitos (cara, tórax, cuello) y se generalizan 
con rapidez(1).

Por otro lado, si los síntomas aparecen durante el período 
de mantenimiento de anestesia, se debe sospechar de los 
fármacos, el látex, los productos de reposición de volumen 
o de colorantes(1).

Signos respiratorios: presentes en casi 40% de los casos(1) 
pueden producir una obstrucción respiratoria a diferentes 
niveles. Tienen una frecuencia de 83% como primer síntoma 
en niños(14). En las vías respiratorias superiores se manifiesta 
como rinorrea, obstrucción nasal, tos seca, edema lingual, del 
paladar blando, de orofaringe, de hipofaringe, de epiglotis 
o de laringe. Cuando afecta las vías respiratorias inferiores 
produce broncoespasmo, sobre todo en asmáticos. Si se pre-
senta cuando el paciente se encuentra intubado, se manifiesta 
por dificultad en la ventilación con elevación de las presiones 
pico y aumento en la resistencia bronquial que puede conducir 
rápidamente a hipoxemia e hipercapnia y si no es tratado, a 
un paro cardiorrespiratorio por hipoxia(1,8,12,14).

Signos cardiovasculares: en ocasiones son las primeras 
manifestaciones, incluso las únicas(1); aunque en niños son 
menos frecuentes (17%) que en los adultos (35%)(14). Se 
describe como un choque distributivo de tres fases, que ini-

cia con un choque hipercinético (taquicardia y caída de las 
resistencias vasculares sistémicas) seguido de vasodilatación 
que produce la disminución de las presiones de llenado ven-
triculares derecha e izquierda y al final se vuelve hipocinético 
e hipovolémico(1,9,12).

Por último, aunque las manifestaciones clínicas pueden 
describirse sencillamente, clasificar los grados de anafilaxia 
es importante para guiar el manejo inicial, facilitar el reporte 
de casos y la investigación clínica. En la literatura se descri-
ben sistemas que han desarrollado escalas que estratifican 
la severidad de la reacción anafiláctica. El más citado es el 
desarrollado por Ring y Messmer(8,9), que es muy similar al 
creado por Mertes(12) y en ambos se incluyen cuatro grados: I 
(leve) con reacciones cutáneas generalizadas sin angioedema; 
II (moderado) involucra varios órganos con signos cutáneos, 
hipotensión, bradicardia e hiperreactividad bronquial; III 
(pone en peligro la vida) falla multiorgánica que pone en 
riesgo la vida requiriendo tratamientos específicos para el 
colapso circulatorio, arritmias o broncoespasmo; IV (paro 
cardiorrespiratorio). El sistema escandinavo agrega una quinta 
categoría: V (muerte) al no poder reanimar al paciente(5). Por 
su parte, los miembros del grupo australiano y neozelandés 
de alergias en anestesia (ANZAAG) propusieron un nuevo 
sistema denominado sistema de calificación de anafilaxia 
perioperatoria (PAGS), que se define en tres grados: A, mo-
derado; B, pone en peligro la vida; C, paro cardíaco(5).

Como se puede observar, los diferentes sistemas tienen 
clasificaciones que no son muy distintas entre sí, por lo que la 
que se elija para catalogar la reacción presentada es correcta. 
La importancia radica en reconocerla y documentarla.

Diagnóstico y pruebas de seguimiento. Un paciente que 
ha mostrado una reacción anafiláctica debe someterse a un 
estudio biológico inmediato y a un estudio secundario para 
demostrar el posible mecanismo inmunológico del evento, 
identificar el agente causal y buscar la posible sensibilización 
cruzada(1).

El estudio inmediato consiste en la determinación de 
triptasa de mastocitos (MCT), ésta es una proteasa sérica 
liberada de los mastocitos activados durante una reacción de 
hipersensibilidad mediada por IgE. Hay dos tipos: alfa y beta 
MCT(1,8), la beta es liberada rápidamente en las reacciones 
alérgicas y se eleva en los sujetos que presentan anafilaxia a 
fármacos. Se mide una, cuatro y 24 horas después del inicio 
de la anafilaxia(8), sus valores normales son inferiores a 11.4 
μg/L(1,13,18). Tiene 64% de sensibilidad y 89.3% de especifici-
dad(9) y una pequeña elevación debe considerarse clínicamente 
significativa, permitiendo la detección de la activación de los 
mastocitos. La elevación de histamina se realiza mediante una 
técnica radioinmunológica. Sus niveles aumentan de dos a 
15 minutos después del inicio de los síntomas y disminuyen 
alrededor de una hora después. Esto resulta poco práctico en 
el ámbito clínico, pero su recolección y medición en orina 
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puede ser útil para el diagnóstico(1,13). De hecho, su asocia-
ción con triptasa aumenta la sensibilidad diagnóstica, pues su 
especificidad alcanza 91.7%(1,13,18).

Las siguientes pruebas (intradermorreacciones) deben 
realizarse de cuatro a seis semanas después de la recupe-
ración para permitir la restauración de gránulos de masto-
citos(1,8,13,14). Éstas son muy sensibles a BNM, pero poco a 
antibióticos, barbitúricos, benzodiacepinas y opioides. Por 
ello, la prueba de activación de basófilos (BTA) es útil ante 
la sospecha de anafilaxia causada por estos fármacos, debido 
a que no liberan histamina de estas células y hacen de esta 
prueba un instrumento para complementar el diagnóstico y 
distinguir las reacciones de hipersensibilidad no inmunoló-
gicas de una alergia real mediada por un mecanismo de IgE 
subyacente(18).

En las intradermorreacciones se recurre a fármacos que se 
administran de manera gradual por vía oral, subcutánea o in-
travenosa y se realizan en un ambiente monitorizado y seguro, 
ya que existe el riesgo de provocar anafilaxia(1,8,13,14,18). Es 
importante señalar que aunque los resultados ante un fármaco 
sean negativos, éste debe evitarse si se tiene un alto índice de 
sospecha de provocar anafilaxia (1,8).

Prevención. El abordaje más seguro para prevenir un 
evento anafiláctico perioperatorio es evitar el uso de cualquier 
agente descrito por el paciente que le provocó algún tipo de 
reacción alérgica, incluso aunque el uso de dicho agente no 
sea comprobable o cuando se reporten reacciones cruzadas 
con otros(5,13,14,21). 

De acuerdo con el tipo de reacción anafiláctica presenta-
do previamente, existen recomendaciones para prevenir la 
fatalidad del evento; esto si se conoce el agente causal y no 
sea posible eliminarlo por completo del ambiente quirúrgico, 
respecto a los síntomas referidos en los sistemas de clasifica-
ción de las reacciones anafilácticas ya descritas(8,9,12) y que a 
continuación se describen(1).

Reacciones anafilácticas grado I: se aconseja la admi-
nistración de difenhidramina de 0.5-1 mg/kg IV asociado a 
ranitidina 50 mg(1).

Reacciones anafilácticas grado II y III: la adrenalina es 
el fármaco de elección. La taquicardia no contraindica su ad-
ministración. La dosis va de 10 a 200 μg, debe repetirse cada 
uno o dos minutos, en caso necesario; incluso una infusión 
continua de 0.05-0.1 μg/kg/min IV. Si no se cuenta con una 
vía endovenosa permeable, se puede aplicar vía intramuscular 
(0.3-0.5 mg) cada cinco a 10 minutos. Por lo general resuelve 
también el broncoespasmo, pero en caso de que no remita, se 
recomienda la administración de agonistas beta 2 adrenérgicos 
al circuito de ventilación(1).

Reacciones anafilácticas grado IV: deben aplicarse las 
medidas de reanimación cardiovascular (PALS o ACLS) se-
gún corresponda. De manera secundaria se puede administrar 
cortisona de 200 mg IV cada seis horas(1).

Tratamiento. Debe ser inmediato, pues es un evento grave 
que pone en peligro la vida del paciente y aunque la muerte 
por esta causa es rara, ocurre. La identificación temprana con 
la subsecuente administración de epinefrina, líquidos intrave-
nosos y, en caso de requerirse, resucitación cardiopulmonar, 
son la piedra angular del manejo de la anafilaxia(3,8,13,14). 
El tiempo promedio en presentar paro cardiorrespiratorio 
después de la anafilaxia causada por fármacos es de sólo 
cinco minutos; en comparación con 30 minutos después de 
la anafilaxia alimentaria(4).

Los niños mayores de 12 años son tratados con las dosis 
de adultos(8). A los menores se les administra una dosis de 
0.01 mg/kg IM o IV (máximo 0.5 mg por dosis) y se puede 
repetir si es necesario cada cinco o 15 minutos si el paciente 
no responde(3,13,14). Por un lado, los beneficios de adminis-
trar epinefrina incluyen venoconstricción, que incrementa el 
retorno venoso, la contractilidad y el gasto cardíaco, reduce 
la permeabilidad vascular, causa broncodilatación e inhibe la 
liberación de mastocitos y basófilos(6). Por otro, tiene efectos 
adversos, por lo general transitorios, como arritmias, pero que 
pueden preocupar al anestesiólogo. Sin embargo, el beneficio 
supera el riesgo de presentarlas(13). Las vías recomendadas son 
la intravenosa, si está disponible, y después la intramuscular. 
La vía subcutánea no se recomienda, pues durante una reac-
ción anafiláctica, el flujo sanguíneo en esta área disminuye y 
el fármaco no se distribuirá(6,13).

Los corticoides y antihistamínicos se recomiendan como 
tratamiento secundario para el angioedema y los síntomas 
cutáneos porque alivian la urticaria, pero no la hipotensión ni 
la obstrucción de la vía aérea. No salvan la vida y no deben 
administrarse como único tratamiento o de manera inicial 
ante una reacción anafiláctica. Los glucocorticoides tienen 
un lento inicio de acción y no deben usarse(8,13,14).

El retraso en el diagnóstico y la administración tardía de 
epinefrina pueden llevar a un deterioro del curso clínico o 
incluso puede ser fatal(6,9,12,13). Un estudio reportó que en 38% 
de los casos(3), inicialmente recibieron tratamientos alternos 
previos a la epinefrina; y en algunos de éstos se observó un 
comportamiento bifásico del episodio (0.4-23.3%), con mejo-
ría inicial y deterioro tardío (12 horas después de la resolución 
inicial) que requirió ventilación mecánica posterior. Por lo que 
se recomienda, en los pacientes que mostraron sólo síntomas 
respiratorios, vigilancia entre seis y ocho horas(3), mientras 
que para quienes presentaron síntomas cardiovasculares hasta 
paro cardiorrespiratorio, se sugiere vigilancia en terapia inten-
siva por 24 horas después de haberse estabilizado(3,6,8,12-14).

El tardío reconocimiento de la anafilaxia conlleva a un 
retraso en el inicio del tratamiento de elección y por lo tanto, 
a dosis elevadas de epinefrina. Al respecto, se han reportado 
desde una hasta 14 dosis cuando el diagnóstico se aplaza 
y los resultados fueron poco favorables, ya que su ventana 
terapéutica es estrecha(10).

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


Colín-Hernández J y col. Anafilaxia perioperatoria en paciente pediátrico

198 Rev Mex Anestesiol. 2022; 45 (3): 192-198

www.medigraphic.org.mx

CONCLUSIÓN

Debido a que la anafilaxia en el perioperatorio está 
gravemente subdiagnosticada, es necesario hacer énfasis en 
el reconocimiento de esta entidad, por lo que se requiere una 
concientización profunda entre los médicos que intervienen 
en el perioperatorio, principalmente los anestesiólogos. 
Debido a su naturaleza súbita es muy probable que no 
se pueda prevenir; sin embargo, es esencial reconocerla. 

Asimismo, lo es no retrasar el tratamiento específico de la 
epinefrina. Tan pronto como se resuelva el evento, debe 
reportarse para el diagnóstico preciso y evitar la reexposición 
al agente causal. Por lo anterior, es prioritario garantizar el 
manejo adecuado de esta situación desafiante en el entorno 
perioperatorio.

Conflicto de intereses: No existe conflicto de intereses ni 
hay financiación en este manuscrito.
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RESUMEN. La pandemia del COVID-19 ha tenido un impacto significativo en los servicios sanitarios de todo el mundo. 
Desde el punto de vista anestésico, algunos de los retos clínicos son el alto riesgo del paciente de sufrir complica-
ciones pulmonares durante el período perioperatorio y el de infección del personal sanitario por la manipulación de 
la vía aérea y los aerosoles. Se describe la conducta anestésica realizada a una paciente oncológica con PCR para 
COVID-19 positiva que deseaba preservar su fertilidad antes de comenzar tratamiento oncológico adyuvante y que, 
según los protocolos establecidos en el momento del caso, se debían demorar las intervenciones no urgentes hasta 
la negativización de la PCR, lo que conllevaría a retrasar la intervención sin poder comenzar el tratamiento médico 
para el proceso tumoral, escogiéndose la técnica anestésica más fiable para evitar complicaciones a la paciente y al 
personal sanitario.

ABSTRACT. The COVID-19 pandemic has had a significant impact on healthcare services worldwide. From the 
anesthetic point of view, some of the clinical challenges are the high patient risk of pulmonary complications during the 
perioperative period and the risk of infection of healthcare personnel due to airway and aerosol handling. We describe 
the anesthetic management of an oncological patient with positive PCR for COVID-19 who wished to preserve her 
fertility before starting adjuvant oncological treatment and that, according to the protocols established at the time of 
the case, non-urgent interventions should be delayed until the PCR was negative, which would lead to delaying the 
intervention without being able to start medical treatment for the tumor process, choosing the most reliable anesthetic 
technique to avoid complications for the patient and the health personnel.

Citar como: Anido-Guzmán J, Martín-Sanabria ML, Funcia-De la Torre I, García-Jiménez C, Becerra-Cayetano A. Ma-
nejo anestésico versus seguridad del paciente en tiempos de COVID-19. Rev Mex Anestesiol. 2022; 45 (3): 199-201. 
https://dx.doi.org/10.35366/105594

INTRODUCCIÓN

La pandemia del COVID-19 ha tenido un impacto signifi-
cativo en los servicios sanitarios de todo el mundo. Desde 

el punto de vista anestésico, algunos de los retos clínicos se 
han derivado del hecho de que aproximadamente 80% de 
los pacientes infectados no presentan síntomas de infección 
respiratoria o los presentan de forma leve, pero sí tienen un 
alto riesgo de sufrir complicaciones pulmonares durante el 
período perioperatorio(1). Por ello, los protocolos vigentes en 
España en el momento de la intervención indicaban que las 
cirugías no urgentes en pacientes COVID-19 positivo debían 
posponerse y reprogramarse tras la negativización de éste.

La aspiración por vía transvaginal bajo control ecográfico 
se realiza para la extracción de ovocitos maduros y posterior 

Manejo anestésico versus seguridad del 
paciente en tiempos de COVID-19
Anesthetic management vs patient safety in times of COVID-19

Dr. José Anido-Guzmán,* Dra. María Luisa Martín-Sanabria,*  
Dra. Iliana Funcia-De la Torre,‡ Dra. Clara García-Jiménez,*  
Dra. Alejandra Becerra-Cayetano§

fecundación in vitro, indicada, entre otras, para preservar la 
fertilidad antes de iniciar tratamiento médico oncológico, que 
en muchas ocasiones causa una disminución importante de la 
reserva de ovocitos, con falla ovárica prematura y problemas 
graves de fertilidad(2). Es habitualmente un procedimiento 
sencillo, pero que requiere analgesia para el dolor causado por 
la punción vaginal, la cápsula ovárica y la manipulación de 
los ovarios, además de inmovilidad para facilitar el proceso de 
punción folicular y disminuir la posibilidad de traumatismos 
en los órganos adyacentes durante el procedimiento.

Se describe la conducta anestésica de una paciente oncológi-
ca con PCR para COVID-19 positiva que deseaba preservar su 
fertilidad antes de comenzar tratamiento oncológico adyuvante 
y que, según los protocolos establecidos en el momento del 
caso, se debían demorar las intervenciones no urgentes hasta 
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la negativización de la PCR, lo que conllevaría a retrasar la 
intervención sin poder comenzar el tratamiento médico para el 
proceso tumoral, escogiéndose la técnica anestésica más fiable 
para evitar complicaciones a la paciente y al personal sanitario.

CASO CLÍNICO

Mujer de 33 años, nulípara, en seguimiento por la unidad de 
mama por antecedentes familiares. En resonancia magnética 
de control se evidenció nódulo en mama izquierda, confir-
mándose mediante estudio un carcinoma ductal infiltrante 
estadío IA, inmuno genotipo luminal A. Como primer paso 
se indicó exéresis quirúrgica, y se realizó además mastecto-
mía bilateral. Meses más tarde solicitó la preservación de su 
fertilidad, por lo que fue derivada al Centro Extremeño de 
Reproducción Humana Asistida (CERHA) para extracción de 
ovocitos previa al inicio de tratamiento adyuvante por parte 
de oncología médica.

En el preoperatorio de la intervención de punción folicular 
resultó PCR para COVID-19 positiva, confirmada en una 
segunda muestra, sin sintomatología asociada.

Según el protocolo vigente en el momento de la intervención 
debería demorarse toda cirugía programada hasta la negati-
vización de la PCR. En este caso, para atender la petición de 
preservar la fertilidad, se presentaba un conflicto entre retrasar 
la intervención quirúrgica y con ello el inicio del tratamiento 
oncológico, o bien optar por realizar la intervención y minimizar 
los riesgos asociados a ser COVID-19 positiva. Finalmente, 
se decidió en sesión clínica no retrasar el proceso, realizar la 
punción y seguir lo indicado para la conducta anestésica en 
pacientes COVID-19 positivos no demorables. La consulta de 
preanestesia evidenció que la paciente se encontraba hemodi-
námicamente estable, con índice de masa corporal adecuado, y 
sin síntomas de los descritos en enfermos COVID-19. Se hizo 
hincapié en descartar infección respiratoria activa.

El procedimiento se realizó en el quirófano COVID, 
siguiendo estrictamente todas las indicaciones establecidas. 
Previa monitorización estándar (electrocardiograma, tensión 
arterial, frecuencia cardíaca, oximetría de pulso, carbónico 
espirado), con la paciente en posición sentada, se procedió 
a antisepsia de la piel en zona lumbar con clorhexidina, se 
localizó el espacio intervertebral L3-L4, y se realizó punción 
lumbar con aguja 27G (punta de lápiz). Se administraron 10 
mg de bupivacaína 0.5% hiperbárica (Figura 1). Para control 
del dolor postoperatorio se pautó paracetamol. 

La anestesia y cirugía transcurrieron sin incidencias, lo-
grándose extraer los ovocitos sin complicaciones.

DISCUSIÓN

Las técnicas anestésicas que pueden utilizarse para la extrac-
ción de ovocitos incluyen: sedación consciente, anestesia 

general, anestesia neuroaxial, o cualquier combinación de las 
anteriores. En este centro hospitalario se prefiere anestesia 
general con ventilación espontánea-asistida con mascarilla 
facial, ya que las técnicas neuroaxiales no están exentas de 
efectos adversos como cefalea, debido a punción de la dura-
madre que provoca una fuga de líquido cefalorraquídeo con 
la consiguiente disminución de la presión intracraneal, dolor 
de espalda (normalmente autolimitado), y retención urinaria 
debido a la supresión del tono vesical y del reflejo miccional 
por el bloqueo de los neurótomos S2-4. Estas complicaciones 
retrasarían el alta hospitalaria en estos procedimientos que se 
realizan en régimen ambulatorio(3).

Durante la sedación consciente los fármacos utilizados 
tienen cierto efecto depresor respiratorio, lo que aumenta 
la necesidad de aportar oxígeno y manipular o intervenir 
las vías respiratorias. La administración de oxígeno puede 
propagar gotas y se ha informado que es un factor de riesgo 
independiente de brotes nosocomiales de SARS-CoV-2. Por 
tanto, el uso de sedación debe ser mínimo o evitarse en los 
pacientes con COVID-19, motivo por el cual no fue la técnica 
de elección en este caso(4).

La anestesia general, realizada mediante agentes inhala-
torios o intravenosos, se asocia con frecuencia a un tiempo 
de recuperación prolongado y a una mayor incidencia de 
náuseas y vómitos posoperatorios, además requiere interven-
ción en las vías respiratorias y la consiguiente exposición a 
aerosoles y gotas. Según una revisión sistemática que analizó 
el riesgo de transmisión de infecciones respiratorias agudas 

Figura 1: Técnica anestésica neuroaxial que cumple todas las medidas 
establecidas en los protocolos para el manejo de pacientes con COVID-19 
para evitar la emisión de aerosoles.
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a los trabajadores sanitarios en los procedimientos que ge-
neran aerosoles, la odds ratio de la intubación traqueal en 
cuatro estudios de cohortes y en cuatro de casos y controles 
fue de 6.6(5).

La anestesia neuroaxial no genera aerosoles y el riesgo de 
transmisión del COVID-19 es teóricamente menor que con la 
anestesia general. La Sociedad Europea de Anestesia Regional 
y Terapia del dolor (ESRA) y la Sociedad Americana de Anes-
tesia Regional y Medicina del dolor (ASRA) han formulado 
recomendaciones prácticas sobre la anestesia neuraxial y el 
bloqueo de nervios periféricos durante la pandemia de CO-
VID-19. En su declaración conjunta, la anestesia regional no 
está contraindicada para los pacientes con COVID-19 positivo 
y debe ser preferida para proporcionar atención anestésica 
siempre que sea posible. Una revisión sistemática anterior 
informó que la incidencia de neumonía postoperatoria en pa-
cientes sometidos a anestesia neuraxial era inferior a la de los 
pacientes sometidos a anestesia general (odds ratio, 0.63)(5). 
Por lo tanto, es razonable dar prioridad a la anestesia regional 
sobre la general para minimizar los riesgos del paciente y del 
personal de quirófano. En cualquier caso, cuando se planifica 
la anestesia regional, hay que tener en cuenta las posibilida-
des de un bloqueo fallido y una conversión no planificada a 
anestesia general(6).

Respecto al personal de quirófano, deben seguirse todos los 
protocolos de seguridad que incluyen uso de equipo de protec-
ción individual (EPI) adecuados que proteja al profesional de 
la inhalación y el contacto con aerosoles y gotas, mascarillas 
de protección (de preferencia N95-FPP2 o FPP3) protección 
ocular ajustada de montura integral o facial completa, bata 
impermeable, doble guante, gorro y calzas impermeables y 
restringir el número de personas para minimizar la exposición 
al virus. Por parte, el paciente debe llevar una mascarilla 
quirúrgica en todo momento, ya que incluso la respiración 
normal y el habla son capaces de producir aerosoles.

CONCLUSIONES

La seguridad del paciente y del personal sanitario constituyen 
los pilares fundamentales en una correcta práctica anestésica. 
Durante la pandemia del COVID-19 se han publicado múl-
tiples protocolos donde se recomienda la correcta selección 
de la técnica anestésica que permita un proceder seguro, sin 
emisión de aerosoles ni gotas, disminuyendo así el riesgo de 
transmisión de la enfermedad; la anestesia regional (siempre 
que esté indicada) es la opción más recomendada para dismi-
nuir estos riesgos, aun así es imprescindible tomar las medidas 
generales como el uso de los EPI, mascarillas FPP2 y guantes.
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RESUMEN. La identificación de múltiples factores de riesgo que predisponen a la hemorragia durante el evento 
obstétrico, como la hemofilia adquirida que es un trastorno que se desarrolla por la generación de autoanticuerpos 
inhibidores de factores de la coagulación, la interpretación objetiva de las pruebas de laboratorio rutinarias, el desarrollo 
de un pensamiento sistematizado en la integración diagnóstico-terapéutica por parte del personal de salud, y la dis-
posición de los recursos farmacológicos hospitalarios, es lo que determina frecuentemente el pronóstico en pacientes 
obstétricas con morbilidad extrema que requieren atención multidisciplinaria en las diferentes unidades hospitalarias 
del sector salud de nuestro país. El objetivo es presentar un caso clínico de morbilidad extrema por hemofilia adquirida, 
su presentación clínica, evolución y desenlace fatal. Se presenta un caso referido de otra unidad del Sector Salud 
ISEM (Instituto de Salud del Estado de México), atendido en la Unidad de Cuidados Intensivos Obstétricos del Hospital 
«Mónica Pretelini Sáenz», resaltando la importancia en la integración diagnóstico-terapéutica y la interacción multifac-
torial de variables relacionadas con su desenlace fatal. Conclusiones: Desconocimiento de la patología, retraso en el 
diagnóstico, múltiples procedimientos condicionantes de hemorragia iatrógena y la limitación en recursos terapéuticos 
son factores que contribuyen a un desenlace fatal.

ABSTRACT. The identification of multiple risk factors that predispose to bleeding during the obstetric event, such as 
acquired hemophilia, which is a disorder that develops due to the generation of autoantibodies that inhibit coagulation 
factors, the objective interpretation of routine laboratory tests , the development of systematized thinking in diagnostic-
therapeutic integration by health personnel, and the provision of hospital pharmacological resources, is what frequently 
determines the prognosis in obstetric patients with extreme morbidity who require multidisciplinary care in the different 
hospital units of the health sector of our country. The objective is to present a clinical case of extreme morbidity due 
to acquired hemophilia, its clinical presentation, evolution and fatal outcome. A case referred from another unit of 
the ISEM (Instituto de Salud del Estado de México) Health Sector, treated at the Obstetric Intensive Care Unit of the 
«Mónica Pretelini Sáenz» Hospital, is presented, highlighting the importance of diagnostic-therapeutic integration, and 
the multifactorial interaction of variables related to its fatal outcome. Conclusions: Ignorance of the pathology, delay 
in diagnosis, multiple conditioning procedures of iatrogenic hemorrhage and the limitation in therapeutic resources are 
factors that contribute to a fatal outcome.
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INTRODUCCIÓN

Stones, en 1991, propuso el término anglosajón near-miss 
para alertarnos sobre la identificación de factores de riesgo 

que predisponen o vulneran a las pacientes obstétricas como 
la hemorragia postevento obstétrico por enfermedad de Von 
Willebrand, defectos plaquetarios cuantitativos o cualitati-
vos, deficiencia de factores de coagulación o, mucho menos 
frecuente, la aparición de autoanticuerpos policlonales que 
inhiben la función coagulante que se debe sospechar cuando 
el estudio de coagulación con pruebas de rutina revela un 
tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPa) prolonga-
do, teniendo un tiempo de protrombina (TP) y un tiempo de 
trombina (TT) normales.

La hemofilia es una enfermedad hereditaria ligada al 
cromosoma X, mutaciones en los genes del factor VIII (he-
mofilia clásica o A) y del factor IX (hemofilia B o no clásica), 
se puede presentar en forma leve, moderada o severa, según 
el nivel plasmático del factor, se considera como una enfer-
medad huérfana, debido a su baja prevalencia. La hemofilia 
adquirida es definida como un trastorno que se desarrolla por 
la generación de autoanticuerpos, primordialmente inhibido-
res en contra el factor VIII de la coagulación, aunque se han 
descrito también para otros factores, los isotipos son del tipo 
IgG1 e IgG4 que «neutralizan el efecto del factor en cuestión», 
inhibiendo la función del factor o aumentando su depuración, 
lo que explica la disminución del efecto hemostático, en 
su mayoría 52% de los casos no se asocia a enfermedades 
concomitantes, pero en 48% restante se pueden documentar 
enfermedades autoinmunes, proliferativas, tumores sólidos 
o presentarse durante el puerperio. Se reporta una incidencia 
de 1.3 a 1.5 casos por millón de personas por año, es de pre-
sentación bimodal correspondiendo el primer pico a mujeres 
en edad fértil y el segundo a adultos de la tercera edad con 
predominio en sexo masculino. En 1964, se descubrió que la 
fracción crioprecipitada del plasma contiene grandes canti-
dades de factor VIII y desde la década de 1970 se producen 
concentrados liofilizados de estos factores(1-3).

El objetivo de esta presentación es dar a conocer a la co-
munidad médica un caso documentado de hemofilia adquirida 
A en el puerperio inmediato y resaltar la importancia del 
diagnóstico y del pronóstico hemostático.

CASO CLÍNICO

Antecedentes personales patológicos: hipertensión arterial 
crónica, diabetes mellitus tipo I, cesárea por preeclampsia, 
transfusionales positivos, alérgica a sulfato de magnesio.

Antecedentes ginecoobstétricos: menarca: 14 años, 
ritmo: 28 × 3 días (dismenorrea), IVS: 18 años, número de 
parejas sexuales: una, control prenatal con cuatro consultas 
en otra unidad, gesta 1 (05/02/2020): 37 SDG, producto 

femenino vivo de 2,250 g, cesárea por preeclampsia gesta 2 
(16/04/2021): 37 SDG producto masculino vivo de 2,780 g, 
cesárea indicada por intergenésico corto, puerperio compli-
cado con hematoma recidivante de pared abdominal.

Padecimiento actual

15/04/2021. Programada para interrupción por período in-
tergenésico corto, ese mismo día se detecta anomalía en los 
tiempos de coagulación, motivo por el cual deciden postergar 
evento para el siguiente día.

16/04/2021. Se lleva a cabo procedimiento quirúrgico, 
cesárea más oclusión tubaria bilateral sin complicaciones 
aparentes reportadas.

17/04/2021. Primero. Laparotomía exploradora, indicada 
por presencia de sangrado de herida quirúrgica (hematoma 
de pared abdominal).

18/04/2021. Segundo. Laparotomía exploradora indicada 
por hematoma recidivante de pared abdominal, se decide 
empaquetamiento con un total de tres compresas en cavidad.

19/04/2021. Tercero. Laparotomía exploradora desempa-
quetamiento de cavidad abdominal.

21/04/2021 presencia de crecimiento abdominal, especí-
ficamente ubicado a nivel de la herida quirúrgica sugestivo 
de hematoma, por lo que deciden traslado.

Ingresó al Hospital Mónica Pretelini (HMP): presenta 
cifras tensionales de 162/111 mmHg, taquicardia 116 lpm, 
por lo que se activa Código Mater, paciente neurológica-
mente íntegra, taquicárdica, ventilación espontánea con 
apoyo de oxígeno suplementario con dispositivo de bajo 
flujo, abdomen globoso, herida quirúrgica sobre la línea 
media infraumbilical con sangrado moderado activo en su 
tercio inferior, presencia de equimosis, así como aumento 
asimétrico indurado en lado derecho sugestivo de hematoma 
en pared abdominal, dos drenajes procedentes de cavidad 
abdominal con gasto hemático en ambos, dolor moderado a 
intenso a la palpación bimanual de región abdominal, útero 
con adecuada involución, genitales acordes a edad y sexo: 
tacto vaginal con cérvix posterior, dehiscente y con presencia 
de loquios serohemáticos escasos no fétidos, sonda Foley a 
derivación con presencia de orina clara (1,000 mL), extre-
midades íntegras y funcionales, pulsos palpables, sin edema, 
llenado capilar de tres segundos, reflejos de estiramiento 
muscular normales. Signos vitales: FC: 116 lpm, FR: 22 
rpm, TA: 162/111 mmHg, TAM 124 mmHg, SatO2: 92%.

Laboratorio 22/04/2021: hemoglobina 8.6 g/dL, hema-
tocrito 25.3% plaquetas 238.000, leucocitos 9.0 (linfocitos 
14.4%, monocitos 1.8%, granulocitos 79.6%. Glucosa 
106 mg/L, BUN 8.0 mg/dL, creatinina 0.36 mg/dL, Na 
136 mmol/L, potasio: 3.64 mmol/L, Cl 99.9 mmol/L, urea 
calculada 17.1 mg/dL, ácido úrico 3.4 mg/dL, colesterol 
210 mg/dL, triglicéridos 339 mg/dL, magnesio 1.5 mg/dL, 
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calcio 9.0 mg/dL, fósforo 3.3 mg/dL, proteínas totales 7.3 
mg/dL, albúmina 4.6 albúmina, bilirrubina directa 0.43 
mg/dL, bilirrubina total 1.42 mg/dL, bilirrubina indirecta 
0.99 mg/dL, fosfatasa alcalina 103 U/L, DHL 310 U/L, 
TGO 26 U/L, TGP 27 U/L. EGO pH 8.5, densidad 1.025, 
hemoglobina 200 U/L, leucocitos negativos, nitritos negati-
vos, proteínas 100 mg, cetonas negativo, glucosa negativo, 
urobilinógeno 0.2 E.U, sedimento: eritrocitos 90-95 por 
campo, leucocitos, bacterias no reportadas, levaduras no 
reportadas, filamentos de moco escaso, células del epitelio 
escamoso escasas. Gasometría arterial 22/04/2021 (14:57 
horas) FiO2 21% T 36.0: pH 7.61, pCO2 26 mmHg, pO2 
55 mmHg, HCO3 28.3 mmol/L, BE 4.3 mmol/l, satura-
ción de O2 94%. Tomografía axial computada de tórax y 
abdomen (22-04-2021): estudio con colección hemática en 
cavidad pélvica en fase subaguda aunado a líquido libre en 
recesos inframesocólicos, útero con cambios postcesárea 
acompañado en cavidad endometrial de restos hemáticos, 
derrame pleural e intercisural de predominio derecho. 
Cambios postquirúrgicos a nivel de pared abdominal con 
colección hemática subaguda entre rectos abdominales del 
lado derecho. Se realiza exploración quirúrgica con drenaje 
de hematoma de pared abdominal, sin sangrado activo y 
se decide cierre definitivo de cavidad abdominal, bajo 
anestesia general balanceada, sin complicaciones, sangrado 
de 700 mL, balance hídrico positivo de 1,046 mL, uresis 
800 mL, se transfunden dos concentrados eritrocitario y 
dos plasmas.

Durante su estancia postquirúrgica en área de UCIO, 
presenta drenaje de Penrose derecho de 100 mL y Penrose 
izquierdo de 150 cm3 de contenido hemático activo con 
coágulos en lapso de una hora, por lo que se decide transfu-
sión de un paquete globular y un plasma fresco congelado, 
se solicita valoración por Servicio de Anestesiología y se 
decide pase a quirófano de urgencia para realización de la 
cuarta laparotomía exploradora más cirugía de control de 
daños fase II, más empaquetamiento, bajo anestesia gene-
ral balanceada, con los siguientes hallazgos: presencia de 
coágulos escasos en cavidad abdominal, sangrado en capa 
de músculo de pared abdominal, se empaqueta con cuatro 
compresas y se deja drenaje Penrose en fosa ilíaca derecha, 
sangrado de 120 mL.

23-04-2021. Segundo día de estancia en UCIO, evi-
dencia de proceso infeccioso a nivel de vías urinarias, 
coagulograma alterado por el TTPa que no coagula a pesar 
de que el índice normalizado (INR) está normal, por lo que 
se decide transfundir plasma fresco congelado y criopre-
cipitados, vitamina K, ácido tranexámico. Valorada por 
Servicio de Hematología, quienes refieren presencia de 
TTPa prolongado, el cual debe ser con estudio de correc-
ciones y diluciones, siendo la posibilidad de alteraciones 
en la cantidad de los factores de coagulación, por lo que se 

deben solicitar niveles factor VIII y Von Willebrand. Se re-
comienda plasma fresco, la mejor opción es administración 
de factor VII activado, coagulograma alterado por el TTPa 
que no coagula, se administra factor VII 5,000 μg y factor 
VIII 1,500 U, coincidiendo con el manejo de hematología, 
y que recomienda realizar niveles factor VIII, anticuerpos 
de factor VIII, Von Willebrand.

24-04-2021. Tercer día de estancia en UCIO. Se transfun-
dió factor VII mejorando clínicamente el sangrado activo, 
TTPa que no coagula con INR está normal.

25-04-2021. Cuarto día de estancia en UCIO, con seda-
ción, hemodinámico estable, ventilación mecánica invasiva 
controlada por presión, hipertensión abdominal sin síndro-
me compartamental. Incremento de gasto por Penrose de 
contenido hemático y descenso de Hb sérica, por lo que se 
transfunde nuevamente. Concentrado eritrocitario, plasma, 
crioprecipitados, factor VII y VIII.

26-04-2021. Se colocó catéter yugular derecho, provocan-
do incidentalmente un hematoma disecante, se realiza la quinta 
cirugía de control de daño fase III, por parte de cirugía general 
encontrando, presencia de hemoperitoneo 3,000 mL, Se activa 
CÓDIGO MATER, se realiza punción entre quinto y sexto 
espacio intercostal línea media axilar con salida de material 
hemático por lo que, posterior a cirugía, se decide realizar 
tomografía axial computarizada (TAC) de cráneo y tórax con 
datos de neumonía bilateral basal, derrame pleural bilateral, 
atelectasia pasiva, hematoma supraclavicular derecho, cuello 
con hematoma disecante que se extiende a mediastino, cuello 
posterior, tórax anterior y región proximal de ambos brazos, 
ventilación mecánica, índice de oxigenación adecuado, se 
decide realizar sexta cirugía de control de daño fase III, con 
nuevo reempaquetamiento, se indica factor VII, 19:45 horas 
presenta tensión arterial media (TAM) 49 mmHg por lo que 
se indica uso de vasopresores.

27-04-2021 deterioro ventilatorio y hemodinámico, uso 
de doble vasopresor, sedación, analgesia, datos de choque 
hemorrágico, llenado capilar distal retardado, pulsos pe-
riféricos no palpables, con cuello y tórax con hematoma 
disecante que se extiende a mediastino, cuello posterior, 
tórax anterior y región proximal de ambos brazos, intuba-
da con ventilación mecánica invasiva modo controlado, 
saturación de 97%, radiografía de tórax tejidos óseos y 
blandos aparentemente normales, columna aérea central, 
cánula endotraqueal in situ, presencia de mediastino en-
sanchado, silueta cardíaca normal, parénquima pulmonar 
con presencia de infiltrados perialveolares escasos, no 
condensación ni nódulos, ángulos costodiafragmático y 
costofrénicos derecho visible e izquierda discretamente 
velados, sugestivos de derrame pleural bibasal, sonda 
nasogástrica drenando material biliar, abdomen globoso 
a expensas de tejido adiposo, edema de pared y material 
de empaquetamiento abdominal, perímetro abdominal 
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109 cm, blando, depresible, peristalsis apenas audible en 
hemiabdomen superior, herida quirúrgica limpia de bordes 
bien afrontados, con presencia de discreta equimosis en 
tercio superior de la herida quirúrgica, presenta petequias 
generalizadas, hemoglobina 10.8 g/dL, leucocitos 21.100 
(diferencial: linfocitos 7.4%, monocitos 3.9%, granuloci-
tosis 85.1%), plaquetas 452.000, coagulograma: TP 10.3 
seg, TTPa no coagula, INR: 1.99. Continúa hemoterapia.

27-04-2021 presenta paro cardiorrespiratorio a las 15:30 
horas, se inician maniobras de reanimación cardiopulmonar de 
acuerdo a protocolo ACLS (Advance Cardio Life Support), se 
realizan 15 ciclos de compresiones, cinco dosis de adrenalina, 
sin retorno a la circulación espontánea, por lo que se certifica 
hora de defunción a las 16:00 horas, con folio de certificado No. 
210492327. (Del 16 al 27 de abril; siete cirugías, transfusiones 
[124]: 22 concentrados eritrocitarios, 19 plasmas frescos con-
gelados, 83 crioprecipitados, instalación de un catéter yugular).

DISCUSIÓN

Desde 1991, Stones hace referencia a lo que él llamó near-
miss, que se traduce como «morbilidad extrema», que es 
un evento no planeado que puede causar lesión severa o 
muerte como este caso, en donde al retrasar el diagnóstico, 
se empobrece el pronóstico y la gravedad de la hemorragia, 
ya que el tratamiento consiste inicialmente en controlar la 
hemorragia o prevenirla y en una segunda fase erradicar el 
inhibidor. Variables agregadas como intervenciones quirúr-
gicas, punciones venosas, colocación de catéteres y sondas 
no justificadas deben evitarse para no causar una hemorragia 
iatrógena, ya que el tratamiento hemostático está limitado por 
la disposición de recursos como el complejo protrombínico, el 
factor VIII porcino, el factor VII recombinante, el ácido trane-

xámico, el siguiente escalón terapéutico es tratar el inhibidor 
con inmunosupresores como los esteroides, ciclofosfamida, 
o bien, utilizando rituximab si se cuenta con este recurso, 
también se puede tratar con quimioterapia como azatioprina, 
ciclosporina, micofenolato, 6-mercaptopurina, tacrolimus, 
cladibrina y vincristina, otro recurso es la inmunoglobulina 
intravenosa(4-6).

Este caso es un testimonio de lo que se ha escrito, 
un control prenatal donde no se identifica el trastorno 
hematológico que desde un inicio lo señalaba el tiempo 
parcial de tromboplastina activado prolongado (TTPa), 
lo que junto con la disminución de la actividad del factor 
VIII y la presencia de inhibidores del factor VIII (que se 
mide en unidades Bethesda (BU/mL) determinan el diag-
nóstico de hemofilia adquirida A, hay que mencionar las 
múltiples intervenciones quirúrgicas (9), múltiples trans-
fusiones (124) y un catéter central vía yugular (Figuras 
1 y 2), once días de tratamiento múltiple y finalmente 
la confirmación diagnóstica tardía (tres días después 
del fallecimiento) precipitado por choque hipovolémico 
secundario a una punción incidental magnificado por un 
trastorno hematológico.

CONCLUSIONES

Es un caso desafortunado. Primero por el desconocimiento 
de la enfermedad que retrasó el diagnóstico; segundo, por 
los múltiples procedimientos condicionantes de hemorragia 
iatrógena como la punción yugular que causó hemorragia 
masiva y choque hipovolémico, y tercero, por la limitación 
en recursos terapéuticos, sobre todo en lo referente al trata-
miento del inhibidor.

Figura 2: Imagen radiológica que muestra catéter central vía yugular, así 
como el hematoma en cuello y mediastino.

Figura 1: 

Fotografía clínica 
que muestra catéter 
central vía yugular.
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RESUMEN. Los anestésicos locales se definen como fármacos que bloquean la generación y propagación de im-
pulsos en tejidos excitables desde médula ósea, raíces nerviosas, nervios periféricos hasta otros tejidos excitables 
como músculo cardíaco, músculo liso y cerebro. La intoxicación sistémica se produce debido a las concentraciones 
plasmáticas elevadas después de altas dosis o la administración intravenosa inadvertida. El creciente uso de técnicas 
de anestesia locorregional obliga a tener presente la intoxicación sistémica por anestésicos locales como una com-
plicación anestésica de baja incidencia, pero alta morbimortalidad, además de constituir una de las causas de paro 
cardiorrespiratorio de origen anestésico más frecuentes. La presentación clínica de esta complicación es muy variable 
y abarca un gran espectro de síntomas relacionados principalmente con la toxicidad neurológica y cardiovascular. 
Aunque infrecuentes, las reacciones pueden ser muy graves, y resultar en daño irreversible o muerte del paciente. La 
prevención parece haber disminuido la intoxicación de los anestésicos locales y es más efectiva que el tratamiento. 
El manejo se basa en medidas de reanimación cardiopulmonar avanzada, el tratamiento farmacológico y el empleo 
precoz de las emulsiones lipídicas. Se presenta un caso de intoxicación sistémica utilizando lidocaína simple como 
único anestésico local durante la realización de bloqueo de nervio periférico en cirugía electiva.

ABSTRACT. The local anesthesics are defined as medicaments that block the generation and spread of impulses in 
excitable fabrics, from bony marrow, nervous roots, peripheral nerves or other excitable fabrics as cardiac muscle, 
smooth muscle and brain. The systemic intoxication takes place due to the plasmatic concentrations raised after high 
doses or the intravenous inadvertent administration. The increasing use of technologies of anesthesia locorregional 
forces to bear in mind the systemic intoxication for local anesthesics as an anesthesic complication of low incident, 
but high morbi-mortality, beside constituting one of the more frequent reasons of cardiorespiratory unemployment 
of anesthesic origin. The clinical presentation of this complication is very variable and includes a great spectrum of 
symptoms related principally to the neurological and cardiovascular toxicity. Though infrequent, the reactions can be 
very serious, and to result in irreversible hurt or death of the patient. The prevention seems to have diminished the 
poisoning of the local anesthesics and is more effective than the treatment. The managing is based on measures of 
resuscitation cardiopulmonar advanced, the pharmacological treatment and the precocious employment of the lipid 
emulsions. I present a case of systemic intoxication using lidocaine simply as anesthesic local only one during the 
accomplishment of blockade of peripheral nerve in elective surgery.

Citar como: Téllez-Peña DM, Martínez-González ME, Andrade-Caballero A. Intoxicación sistémica por anestésicos 
locales. Rev Mex Anestesiol. 2022; 45 (3): 207-211. https://dx.doi.org/10.35366/105596

INTRODUCCIÓN

Los anestésicos locales (AL) son medicamentos muy utilizados en la práctica anestésica, en 
especial en centros que manejan procedimientos bajo técnicas regionales(1).

El bloqueo de los canales de sodio voltaje dependientes con mayor afinidad por los canales abiertos 
es la forma en realiza su efecto axonal, lo que genera bloqueo sensitivo y motor; se ha descrito activi-
dad sobre otro tipo de canales iónicos (Ca++ y K+), evidenciado por su efecto en el ensanchamiento, 
retraso en la repolarización y modificación del potencial de membrana, generando así un mayor 
efecto en el bloqueo de los canales de Na+(2). La presencia de éstos en los espacios central, cardíaco 
y periférico explican la sintomatología de la intoxicación sistémica por anestésicos locales (ISAL)(3).

La administración de AL es llevada a cabo por distintos profesionales del área de la salud(4): 
médicos anestesiólogos y no anestesiólogos, odontólogos, cirujanos plásticos, etc., quienes 
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deben conocer y tener en cuenta los posibles riesgos de la 
ISAL, una complicación que puede llegar a ser fatal.

La ISAL no es una complicación nueva, fue descrita en 
1928, poco después de la introducción de la cocaína en la 
práctica clínica(5).

No se conoce con exactitud la incidencia actual de la ISAL; 
sin embargo, en el Closed Claims analysis (que registra casos 
judiciales con sentencia en Estados Unidos) se recogen nueve 
casos de muerte (10% de 88 casos de pleitos relacionados 
con anestesia regional) tras inyección intravenosa (IV) o ab-
sorción que causó intoxicación(6). Estadísticas más recientes 
estiman que por cada 10,000 bloqueos de nervios periféricos 
se presentan de 7.5 a 20 episodios de ISAL y por cada 10,000 
bloqueos peridurales sólo se reportan cuatro eventos(7).

A continuación se presenta un caso de toxicidad sistémica 
tras la realización de un bloqueo de nervio periférico en cirugía 
electiva con lidocaína simple al 2% como único anestésico 
local, con importante compromiso neurológico y cardiovas-
cular y con un desenlace fatal.

CASO CLÍNICO

Masculino de 60 años, 58 kg de peso con 147 cm de altura, 
sin alergias medicamentosas conocidas, con historia clínica 
de diabetes mellitus desde hace 15 años en tratamiento con 
metformina así como colocación de marcapasos hace tres 
años. Como antecedentes quirúrgicos previos: plastía de mano 
izquierda hace 14 años realizada con anestesia local, amputa-
ción de pierna izquierda hace tres años con bloqueo neuroaxial 
y colocación de marcapasos hace tres años con anestesia local, 
todas ellas sin complicaciones. Estudio preoperatorio normal, 
estado físico ASA III, programado de manera electiva para 
amputación de primer ortejo de pie derecho secundario a pie 
diabético Wagner IV.

Ingresa a sala de quirófano previo protocolo de cirugía 
segura con base en la NOM-006-SSA3-2011, firma de con-
sentimiento informado, revisión de estación de anestesia 
y preparación de medicamentos, se coloca monitoreo con 
electrocardiograma continuo, presión arterial no invasiva y 
pulsioximetría.

Como técnica anestésica se realizó bloqueo de tronco 
nervioso de tibial anterior y posterior por servicio quirúrgico 
tratante con ayuda del estimulador de nervio periférico; se 
administró, previa aspiración negativa de manera lenta y en 
dosis fraccionada, lidocaína simple al 2% como único anes-
tésico local, con un total de 800 mg (Figura 1).

A los 10 minutos de finalizar la inyección sin ningún sín-
toma prodrómico el paciente refirió angustia, nerviosismo y 
parestesias sobre todo a nivel facial, manteniendo frecuencia 
cardíaca basal (ritmo de marcapasos). Simultáneamente se 
objetivó desaturación importante reportada de 76%, por lo que 
se decidió apoyo ventilatorio con mascarilla facial a 6 L/min 

así como inicio de infusión de intralipid 20% completando 
una dosis de 200 cc en una duración de 30 minutos.

Tras un breve período de observación el cuadro clínico 
desapareció y el paciente se mantuvo hemodinámicamente 
estable sin manifestar ningún síntoma cardiovascular ni 
neurológico, decidiéndose de manera conjunta continuar la 
intervención quirúrgica planificada.

Finalizada la cirugía, el paciente se traslada a la unidad de 
cuidados postanestésicos, a la cual ingresa con los siguientes 
signos vitales: TA 127/78 mmHg, FC 65 latidos por minutos, 
SatO2 97%, Aldrete 10, EVA 0/10, Ramsay 2; sin embargo, a 
los 40 minutos aproximadamente de su estancia en la unidad 
presenta de nuevo, de manera súbita, deterioro neurológico 
y cardiológico caracterizado por alteración de la consciencia 
con Glasgow 8/15, sin respuesta a estímulos, disfunción del 
marcapasos mostrando: TA 92/37 mmHg y bradicardia que 
progresa hasta asistolia, deterioro del cuadro respiratorio con 
SatO2 63% requiriendo manejo avanzado de la vía aérea, por 
lo que se inician maniobras básicas y avanzadas de reanima-
ción de acuerdo a las guías actualizadas de la AHA sin lograr 
retorno a la circulación espontánea.

DISCUSIÓN

En el lugar donde se realiza el procedimiento deben existir los ele-
mentos y el personal con las competencias adecuadas para tratar 
las complicaciones asociadas a la inyección intravascular de AL.

En forma rutinaria, y sobre todo en pacientes que recibirán 
una dosis importante de AL, se debe tener un acceso venoso 
permeable y monitorización del paciente con oximetría de 
pulso, electrocardiografía continua y toma de presión arterial 
no invasiva(8). Deben estar disponibles medicamentos y equi-
pamiento para realizar una resucitación cardiopulmonar básica 
y avanzada, manejo y control de la vía aérea y un sistema de 
aporte de oxígeno(9).

Ante la eventualidad de un paro cardíaco, se deben seguir 
los algoritmos del soporte vital básico (BLS, por sus siglas 

Figura 1: Bloqueo tibial posterior.
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en inglés) y soporte vital cardiovascular avanzado (ACLS, 
por sus siglas en inglés), incluyendo las indicaciones de car-
dioversión y desplazamiento uterino hacia la izquierda en el 
caso de las embarazadas. Las compresiones torácicas deben 
iniciarse de inmediato y ser mantenidas hasta el retorno de la 
circulación espontánea(10).

La terapia intravenosa con emulsión lipídica probablemen-
te ha sido el avance más importante en cuanto al manejo de la 
ISAL en los últimos años, ya que su incorporación terapéutica 
ha disminuido significativamente la morbimortalidad de la 
ISAL(11), aunque aún no se conoce con exactitud el mecanismo 
de acción y su evidencia se limita a estudios experimentales, 
su eficacia clínica por reportes de casos de toxicidad y reco-
mendaciones de expertos han confirmado su utilidad. Una 
de las hipótesis más aceptadas sobre el mecanismo de acción 
es la teoría del hundimiento de lípidos lipid sink theory, que 
consiste en crear una fase lipídica en el plasma, disminu-
yendo la disponibilidad del anestésico local para unirse al 
miocardio, en vista de que los anestésicos locales de larga 
duración son altamente lipofílicos. Los lípidos pueden actuar 
como un medio donde se sumerjan los anestésicos locales y 
así extraerlos, reduciendo la parte libre disponible en la fase 
acuosa del plasma(12).

Se emplea un bolo de 1.5 mL/kg IV en un minuto, seguido 
de 0.25 mL/kg/min IV, repitiendo el bolo a los cinco minutos. 
Si no hay retorno de la circulación espontánea o en presencia 
de deterioro hemodinámico progresivo, se puede repetir la 
administración de dos bolos similares al inicial, separados 
por cinco minutos uno del otro(12). Además, la infusión en-
dovenosa debe aumentarse al doble (0.5 mL/kg/min). Esta 

debe mantenerse por al menos 10 minutos luego de lograr 
estabilidad hemodinámica. Se recomienda un límite superior 
a 8 mL/kg durante los primeros 30 minutos de tratamiento(13). 
La Figura 2 resume las recomendaciones del tratamiento.

En el Consejo de 2010 se sugirió el uso de la terapia de 
emulsión de lípidos al primer signo de arritmia, convulsiones 
prolongadas o rápido deterioro clínico del paciente(14). En el 
paro cardíaco, el algoritmo de reanimación cardiopulmonar 
de la Asociación Americana del Corazón (AHA, por sus siglas 
en inglés) sigue siendo el estándar, pero hay que tener en 
cuenta algunas modificaciones específicas para la situación 
si las manifestaciones son menos severas; los principios de 
soporte son útiles(15). En la Figura 3 se resume el manejo de 
una intoxicación por anestésicos locales.

CONCLUSIONES

La ISAL es una complicación de la administración de 
AL que compromete principalmente el sistema nervioso 
central y el sistema cardiovascular, pudiendo llegar a ser 
fatal, por lo que todo profesional de la salud que utilice 
AL debe saber reconocerla precozmente y tratarla de 
manera apropiada(16).

Resulta esencial reconocer la clínica de dicho cuadro para 
un precoz diagnóstico y mejor manejo. La presentación clásica 
incluye síntomas de excitación neurológica (sabor metálico, 
tinnitus, hormigueo de los labios, agitación, confusión o 
comienzo agudo de síntomas psiquiátricos, mioclonías, con-
vulsiones) seguidos de depresión neurológica (somnolencia, 
obnubilación o coma). A continuación comienza la clínica 

Figura 2: Algoritmo de manejo con terapia lipídica en intoxicaciones por anestésicos locales(14).
Modificado de: Recomendaciones de Lipid rescue (rescate lipídico) en www.lipidrescue.or

Manejo inmediato
Bolo
> 70 kg 100 mL (2-3 min)
< 70 kg 1.5 mL/kg (2-3 min)

Iniciar infusión
> 70 kg 200-250 mL (15-20 min)
> 70 kg 0.25 mL/kg/min

Emulsión lipídica al 20% IV
Bolo de 1.5 mL/kg/min cada tres a cinco minutos
Dosis total en inyección rápida hasta 3 mL/kg

Continuar infusión hasta que se establezca estabilidad 
hemodinámica
Aumentar 0.5 mL/kg/min si hipotensión
Dosis máxima: 8 mL/kg
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cardiovascular, con signos de toxicidad cardíaca (hipertensión, 
taquicardia o arritmias ventriculares) continuados con datos 
de depresión cardíaca (bradicardia, afectación de conducción 
y contractilidad, hipotensión o asistolia). La afectación car-
diovascular inicial evoluciona rápidamente a un cuadro de 
hipotensión refractaria que puede conducir a parada cardíaca 
y muerte.

La prevención es el mecanismo más importante para redu-
cir el riesgo de ISAL. No hay una única medida que sirva para 
prevenir la intoxicación. Dentro de las medidas preventivas 
que deben tenerse en cuenta para administrar una dosis de 
AL de manera segura, se deben considerar los factores de 
riesgo de desarrollar una ISAL tales como características 
del paciente (patologías de base, edades extremas)(17), el 
uso del ultrasonido para permitir la visualización directa de 
la anatomía, la aguja y el anestésico en tiempo real, elegir 
cuidadosamente el AL y la dosis a administrar, aspirar antes 
de inyectar y fraccionar la dosis.

La base del tratamiento para la ISAL son las medidas 
básicas ya descritas, las cuales pueden solucionar la ma-
yoría de los casos leve-moderados, e incluso algunos casos 
graves. La emulsión lipídica al 20% es el único tratamiento 
específico con éxito basados en reportes de casos y estudios 
en animales(18).

Por último, si bien no existe evidencia científica suficiente 
sobre el uso de emulsiones lipídicas en el manejo de la toxi-
cidad por lidocaína simple, la información disponible haría 
pensar que por el mismo mecanismo de acción debe ser el 
antídoto más próximo a los requerimientos por tratarse de 
una sustancia lipofílica, y que si al presentar una toxicidad 
sistémica las manifestaciones clínicas no varían de los otros 
anestésicos. Lo anterior pone de manifiesto la importancia de 
contar con la emulsión en cualquier centro donde se manejen 
anestésicos locales.

Después de la recuperación de la intoxicación, se debe 
monitorizar al paciente de manera continua en una unidad de 

Figura 3: Manejo en intoxicación por anestésicos locales.

Manejo en intoxicación por anestésicos locales

Signos de intoxicación severa: alteraciones 
bruscas del estado mental
Agitación o pérdida de conciencia, con o sin 
convulsiones
Colapso cardiovascular: bradicardia 
sinusal, bloqueos de conducción, asistolia 
y taquicardia ventricular

Parar la inyección de AL
Pedir ayuda
Garantizar la vía aérea, con tubo 
endotraqueal si es necesario
Oxígeno 100% (para prevenir hipoxia, 
hipercapnia y acidosis)
Garantizar un buen acceso venoso
Controlar la convulsión: benzodiacepinas
Evaluar el estado cardiovascular
Extracción de muestra de sangre 
para análisis, sin demorar el inicio del 
tratamiento

Actuación inmediata

Administrar al primer síntoma de ISAT
Emulsión lipídica 20% en bolo: 100 mL 
2-3 minutos en un paciente de 70 kg.
1.5 mL/kg en dos a tres minutos en un 
paciente de menos de 70 kg
Emulsión lipídica 20% infusión: 200-250 
en 15-20 minutos en un paciente de 70 
kg, 0.25 mL/kg/min si el paciente pesa 
menos de 70 kg (peso ideal)
Continuar la infusión durante al menos 
10 minutos después de alcanzar la 
estabilidad circulatoria
Se recomienda aproximadamente 8 
mL/kg de emulsión lipídica como límite 
superior para la dosificación inicial

Terapia con emulsión lipídica

Usar epinefrina, dosis pequeñas 
iniciales (< 1 μg/kg)
La vasopresina no se recomienda
Si aparecen arritmias ventriculares, 
se prefiere amiodarona
Evitar los bloqueadores de 
los canales de calcio y los 
bloqueadores de los receptores 
B-adrenérgicos

Tratamiento de la parada cardíaca

Reconocimiento
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tratamiento intermedio por 24 horas como mínimo; se reco-
mienda el uso de electrocardiografía continua, oximetría de 
pulso, presión arterial invasiva (línea arterial) y medición de 
diuresis horaria por catéter vesical (sonda Foley)(19). En caso de 
ISAL más severas de difícil manejo durante la crisis, refractaria 
a tratamiento y/o con requerimientos de ventilación mecánica, 
el paciente debe trasladarse a una unidad de cuidados intensi-

vos, con la misma monitorización invasiva recomendada con 
anterioridad más, eventualmente, un catéter venoso central(12).

Es de suma importancia contar con el equipamiento y 
capacitación necesarios para monitorizar y reanimar a un 
paciente en los centros donde se utilice AL, además de un 
protocolo, de preferencia impreso, para poder tratar esta 
complicación de la manera más efectiva posible.
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RESUMEN. La historia de la transfusión sanguínea es apasionante. En México, esta práctica se inició en el siglo XIX 
y a partir de entonces los avances y contribuciones de investigadores y clínicos fueron decisivos para su desarrollo e 
implementación en la práctica clínica. El objetivo de este trabajo es hacer una breve revisión histórica de la transfusión 
sanguínea en México.

ABSTRACT. The history of blood transfusions is exciting. In Mexico this practice began in the XIX century and from this 
time the advances and contributions of researchers and clinicians were decisive for its development and implementation 
in the clinical practice. The aim of this paper is to make a brief review of the history of blood transfusion in Mexico.

Citar como: Neri-Vela R, Rodríguez-Paz A, Carrillo-Esper R. Notas acerca de la transfusión sanguínea en México. Rev 
Mex Anestesiol. 2022; 45 (3): 212-215. https://dx.doi.org/10.35366/105597 

INTRODUCCIÓN

Ha sido una preocupación del hombre el hacer la sustitución de la sangre perdida en los 
heridos de guerra y, asimismo, en algunos accidentes y enfermedades, los que a medida 

que transcurre el tiempo han sido más abundantes y aparatosos.
Nuestro país no ha sido la excepción, y la preocupación por este concepto se vio reflejada 

en las publicaciones de la Academia Nacional de Medicina de México, además de algunas 
otras. Como será de notar, la medicina francesa era de gran influencia en nuestra práctica 
médica durante el siglo XIX y principios del XX.

La primera transfusión de humano a humano la realizó James Blundell, obstetra inglés, 
en 1818 para el manejo de la hemorragia postparto. La técnica desarrollada por Blundell fue 
ingeniosa y su experiencia fue publicada en la revista Lancet (Figura 1).

Se sabe que la primera transfusión sanguínea hecha en México fue realizada en 1845 por 
Matías Genaro Béistegui García, auxiliado por Francisco Vértiz, en una paciente con fiebre 
puerperal(1). José María Barceló y Villagrán (Figura 2) fue la segunda persona que realizó una 
transfusión sanguínea en América, en el Hospital de San Pablo (hoy Hospital Juárez) hacia 1860(2).

En la segunda mitad del siglo XIX el doctor Manuel M. Carmona publicó en La Unión 
Médica de México (antecedente de la actual Gaceta Médica de México) un interesante escrito 
acerca del tema.

Carmona anotaba que de qué servía el haber contenido una hemorragia puerperal, haber 
ligado una arteria o haber estancado la sangre que escurría de un tumor canceroso, si el paciente 
había perdido tal cantidad de sangre que no bastaba para estimular a los órganos esenciales 
para la vida. Agregaba que para qué le servía al médico ver que ya no escurría la sangre si 
la palidez general, la concentración del pulso, el enfriamiento de las extremidades, el sudor 
glacial y todos los demás síntomas le indicaban que la vida estaba próxima a extinguirse, y 
que todos sus esfuerzos habían sido inútiles, porque ya faltaban al corazón y al cerebro el 
estimulante necesario para obrar.
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Hasta ese momento, lo que se conocía era el adaptar una 
cánula metálica en la abertura central de una de las venas del 
paciente, en sangrar a otra persona recibiendo su sangre, o 
bien en una jeringa de doble pared, entre las cuales hubiera 
agua a la temperatura de 26 a 32 grados de Réaumur, o bien 
en una jeringa simple, pero que no estuviera sumergida en el 
agua a la temperatura dicha. Una vez llena la jeringa, ya sólo 
se trataba de hacer la inyección, procurando no inyectar aire 
y no oprimir muy bruscamente sobre el émbolo.

Agregaba el autor que la circunstancia de que se debía 
inyectar precisamente sangre humana estaba fundada en la 
opinión de los señores Prevost y Dumas, que pensaban que 
la sangre de un animal era venenosa cuando se infiltraba a 
otro animal de especie diferente. La temperatura deseada en 
la jeringa era para evitar la coagulación de la sangre y el no 
introducir al sistema circulatorio ningún cuerpo sólido que 
al obstruir los vasos produjera asfixia u otro accidente grave. 

La inyección debía hacerse suavemente para no imprimir el 
vaso, y acaso hasta el corazón; asimismo se recomendaba que 
la jeringa no tuviera aire.

Carmona refería que esas condiciones no se podían repetir 
siempre por las siguientes razones:

1. Porque se les obligaba precisamente a no inyectar sino 
sangre de la misma especie.

2. Requería un instrumento particular, como lo era una jeringa 
de doble pared, o cuando menos un termómetro, que no se 
tenía siempre a la mano.

3. Aun teniendo todo lo necesario, no era fácil evitar la coagu-
lación de la sangre, pues bastaba el choque o frotamiento 
contra las paredes de la jeringa, sobre todo si éstas no 
estaban bien pulidas.

Este autor decía que la sangre que se inyectara debía estar 
perfectamente aereada (sic) si no se quería ver sobrevenir la 
muerte tan bruscamente como si el aire hubiese entrado en 
el sistema circulatorio.

Manuel M. Carmona, quien había hecho estudios al lado de 
Brown Séquard en París, concluyó en su trabajo que la trans-
fusión de sangre se podía reducir a los preceptos siguientes:

1.	Colocar una cánula metálica o de goma elástica en la aber-
tura central de una vena del paciente.

2. Sangrar a un hombre o cualquier animal.
3. 	Batir esta sangre convenientemente hasta separar toda su fibri-

na, colándola enseguida por un lienzo de mallas muy estrechas.
4.	Batirla aun después de haberla colado para estar seguros 

de que estuviera bien aereada (sic).
5.	Hacer la inyección con una jeringa corriente, teniendo 

cuidado de no inyectar aire y de impeler el émbolo con 
suavidad y moderación(3).

Figura 1: 

Dr. James Blundell, 
obstetra inglés.

Figura 2: 

Dr. José María 
Barceló y Villagrán.

Figura 3: 

Dr. Luis Agote, 
médico argentino.
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Un hecho más en cuanto al tema que nos trata es que en 
1875, el 24 de junio, fue tratada una enferma con sangrado 
del tubo digestivo alto por Francisco Marín y Guillermo Dá-
vila, transfundiendo 250 cm3 de sangre, usando el aparato de 
Belina; se extrajeron 400 cm3 de una donante, para ser puesto 
en una cápsula de porcelana, agitándolo con varillas de cristal 
para «desfibrinar la sangre y oxigenar los glóbulos rojos» al 
menos 10 minutos; se filtró dos veces la sangre por un lienzo 
de franela y se disecó la vena cefálica izquierda de la paciente, 
puncionando la vena y pasando hilas para la posterior ligadura, 
poniendo la sangre en la probeta del transfusor(4).

Pasadas varias décadas, y una vez descubiertos y tipificados 
los grupos sanguíneos por Karl Landsteiner en 1900, en 1907 
Alexis Carrel preconizó la transfusión directa por medio de una 
anastomosis arteria-vena en el donante y en el receptor, respec-
tivamente. A partir de este hecho, van a haber varios progresos 

realizados por Jan Jansky, Moss, Hektoen, Epstein, Ottenberg, 
hasta que el factor Rh fue descubierto por Nanstein, Alexander 
Salomon Wiener y Stenson. En este devenir histórico de gran-
des aportaciones al conocimiento de la transfusión sanguínea, 
vale la pena recordar al Dr. Luis Agote, médico argentino que 
resolvió el problema de la coagulación de la sangre donada 
mediante la adición de citrato de sodio (Figura 3).

Ya en pleno siglo XX, el médico mexicano Gabriel M. 
Malda (Figura 4) daba a conocer su experiencia a la Academia 
Nacional de Medicina, mostrando el equipo ideado por el Dr. 
Koster, de Nueva York (Figura 5), que consistía en un tubo 
horizontal hueco, con un sistema de válvulas de bala y resorte 
que automáticamente mientras una se cerraba la otra se abría, 
siendo completa la oclusión; se montaba este tubo horizontal 
a uno vertical que con él comunicaba, al que se adaptaba una 
jeringa de 2 cm3 de capacidad, que automáticamente volvía a 
aspirar el émbolo en el momento que había terminado el pe-
ríodo de expulsión; todo estaba montado en un árbol vertical 
que a su vez se fijaba en un soporte con un tornillo adaptable 
a cualquier mesa. Las extremidades del tubo horizontal se 
conectaban con tubos de caucho, cuyas puntas iban unidas a 
agujas trócares, correspondientes al donador y al receptor. En 
el equipo se señalaban los nombres «donador» y «receptor» 
para evitar confusiones. El aparato funcionaba colocándolo al 
lado del receptor y tomando para introducir la sangre una de las 
venas del pliegue del codo, estando el donador del otro lado, y 
la dirección de los brazos invertida. El aparato era impregnado 
previamente con solución fisiológica, para eliminar el aire e 
impedir la coagulación. Se introducía la aguja trócar primero 
en el receptor, extrayendo la aguja cuando había penetrado en la 
luz de la vena, sustituyéndola con un mandrín (sic) para cerrar 
su luz e impedir que la sangre siguiera saliendo. Rápidamente 
era puncionada la vena del donador, pero aquí se sacaba la aguja 
y no era sustituida por mandrín (sic) alguno, conectándose con 

Figura 4: 

Gabriel M. Malda. 
Tomada de: mediateca.

inah.gob.mx

Figura 5: Equipo ideado por el Dr. Koster para transfusión sanguínea.

Figura 6: 

Dr. Gustavo Gómez 
Azcárate.
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el tubo correspondiente, poniéndose en conexión después de 
la extracción del mandrín (sic) la cánula del receptor. En esos 
momentos se ponía inmediatamente en función el dispositivo 
para bombear y seguir bombeando, hasta que el cuerpo de la 
bomba presentara la coloración de la sangre. Se proseguía la 
maniobra contando el número de impulsiones. El Dr. Malda 
comunicaba que el autor de este aparato aseguraba que en cinco 
minutos se podían inyectar hasta 500 cm3 de sangre.

Gabriel M. Malda le hizo algunas modificaciones a este 
aparato, aumentando el diámetro de los tubos tanto del donador 
como del receptor, poniendo en el primero una llave de tabu-
ladoras para que una de ellas siempre estuviera en conexión 
con el aparato, y las otras a voluntad según el movimiento 
del pequeño manubrio, se conectaran o con el donador o con 
un recipiente con suero. Si la maniobra se dilatara o se inte-
rrumpiera temiéndose la coagulación de la sangre, se invertía 
la llave y el suero pasaría lavando el aparato e impidiendo la 
coagulación; de la misma manera deseando inyectar sangre y 
suero, bastaba alternativamente con darle vuelta al manubrio de 
la llave. Cuando la operación se iba a terminar, se ponía el suero 
en movimiento, para que la sangre depositada en las paredes del 
aparato la aprovechara el paciente. También sustituyó la jeringa 
por otra de mayor capacidad para que el vacío fuera mayor.

En este artículo, Gabriel M. Malda nos ilustra también 
sobre las pruebas para conocer la compatibilidad de la sangre, 
pues menciona que había comprado en París una caja para 
hacer las pruebas de reacción sanguínea, de la Casa Braunau, 
que contenía las pruebas para el método «indirecto», es decir, 
el de los grupos sanguíneos de Moss(5).

Complementando la información, el mismo autor nos da a 
conocer que en un comunicado hecho en 1920 en el Congreso 
Médico Nacional informó que ya había llevado a cabo algunas 
transfusiones sanguíneas.

En 1925, en el Hospital General de México, Rodolfo Ayala 
González y Abelardo López Monges iniciaron las transfusio-
nes sanguíneas(6), y Clemente Robles Castillo, en el Hospital 
Juárez, sentó las bases del control fisiológico del choque en el 
manejo transfusional del trauma en México. En esa época se 

manejaban las pruebas de Jeanbrau, donde se dejaban desecar 
durante dos horas 4 cm3 de sangre del donante para obtener el 
suero, para después tomar la muestra del receptor; se combi-
naban y si tomaban un aspecto de barniz podía donarse, pero 
si se formaban grumos era incompatible. También se usaba 
la prueba de Bécart, usando láminas excavadas en las que se 
combinaba sangre del donante y del receptor(7).

Eduardo Uribe Guerola en 1941 visitó diferentes centros 
y bancos de sangre en Dallas, Texas, y esto dio como resul-
tado el establecimiento de los cursos de hematología en el 
entonces Hospital de la Nutrición, en la Ciudad de México, 
y la fundación de la Sociedad Mexicana de Hematología(8).

En 1942 Gustavo Gómez Azcárate (Figura 6) fundó en 
el Hospital Juárez el Banco de Sangre, siendo el primero en 
México, realizando investigaciones sobre Rh y otros grupos y 
subgrupos sanguíneos, y contando con servicios de transfusión 
de sangre de banco (conservada), transfusión directa, trans-
fusión plasma, transfusión de suspensión globular en suero 
Hartmann, aplicación de glóbulos rojos para el tratamiento de 
heridas o úlceras atómicas de cicatrización retardada, etcétera(9).

En el siglo XIX, en el seno de la Escuela Nacional de 
Medicina de la Ciudad de México, se hicieron algunas tesis 
acerca de la transfusión sanguínea, como la de Ladislao de 
Belina, Siete casos favorables de transfusión de sangre des-
fibrinada (1876); la de Manuel Gómez Portugal, Transfusión 
de la sangre (1880); Francisco Bello, Breves consideraciones 
sobre la transfusión de la sangre (1882); y Manuel S. Iglesias, 
Transfusión de la sangre (1882)(10).

Aunque en la primera mitad del siglo XX la práctica de la 
medicina estaba centralizada en gran medida en la capital del 
país, se sabe que en la ciudad de Aguascalientes el Dr. Salvador 
Martínez Morones hizo la primera transfusión de sangre en 
1933, al Sr. Presbítero don Rutilo Alonso, y en abril de 1949 
el Dr. Benjamín Ron Monroy fue el primero que practicó la 
transfusión de sangre por medio de «sistema cerrado»(11), y 
seguramente en las principales ciudades del México del siglo 
XX se hicieron idénticas experiencias, aunque no hubieran 
dejado constancia en las revistas médicas y periódicos locales.
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Cómo no recordar a mi querido maestro José Arévalo con esa pasión por la enseñanza, lo 
conocí durante mis clases de Anestesia en Ginecología y Obstetricia con ese gran tema que 

lo emocionaba tanto, «la placenta». Excelente maestro, expositor, anestesiólogo especialista en 
obstetricia y sobre todo un gran ser humano. Cuántos consejos de nuestra especialidad y de vida 
tenía por contar, anécdotas con ese toque especial que sólo él podía dar, siempre disciplinado, 
bondadoso, paternalista y amable.

El Dr. José Arévalo Rodríguez nació el 13 de febrero de 1933, en la Ciudad de Orizaba, 
Veracruz, México. Sus padres fueron el Sr. Alfredo Arévalo y la Sra. Amelia Rodríguez. Fue 
el primero de cuatro hermanos, Rogelio (finado), Ricardo y Alicia. Su esposa la Sra. Aurora 
Ramírez, con quien estuvo casado por más de 60 años, y con quien tuvo cuatro hijos, José 
Alfredo, Fernando Arturo, Lilia Aurora y Patricia Alina.

Don José vivió su infancia en Orizaba y debido al trabajo de su padre en la minería, transitó 
por diversas ciudades de Veracruz y Michoacán hasta su establecimiento en el entonces Distrito 
Federal, donde concluyó su primaria, continuó con sus estudios de secundaria e ingresó a la 
Escuela Nacional Preparatoria No. 1 de San Ildefonso, en donde hizo grandes amigos con los 
que convivió por más de 60 años. Estudió Medicina en la Universidad Nacional Autónoma de 
México ingresando en el año de 1954. Realizó su servicio social en Papantla Veracruz, con gran 
vocación y actitud de servicio, lo que lo hizo aprender la lengua totonaca para comunicarse con 
sus pacientes. Se tituló con honores con la tesis «Dermatitis por contacto» el 25 de abril de 1961.

En el año de 1964 ingresa al Centro Médico Nacional, en donde hace su residencia en la 
especialidad de Anestesiología. De 1965 a 1987 forma parte del servicio de anestesiología del 
Hospital de Ginecoobstetricia No. 2 del Centro Médico Nacional. Al mismo tiempo trabaja 
en el Departamento del Distrito Federal, en la Dirección de Servicios Médicos como Médico 
«B» Anestesiólogo de 1965 a 1969.

Trabajó como médico anestesiólogo durante más de 40 años en el American British Cowdray 
Medical Center (ABC), en donde fue miembro activo de la Asociación de Médicos desde 1970 
y a partir del año 2000 miembro emérito.

Durante la creación y fundación de la Sociedad de Anestesiología en Ginecología y Obste-
tricia (SMAGO) se integra a la mesa directiva como prosecretario en el año 1994, para después 
ser presidente en el período de 1998 a 1999.

Durante los años de 2001 a 2004 fue Jefe de la División de Anestesiología del Hospital 
General «Dr. Manuel Gea González».

Asesor de inumerables trabajos de tesis en la especialidad dentro de la Unidad de Postgrado 
de la Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma de México. El Dr. Arévalo un gran 
maestro y para quien la docencia era parte de su vida, nos trasmitió sus conocimientos en diversos 
cursos, conferencias y talleres de Educación Médica Continua en el Hospital de Ginecoobste-

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


Silva-Blas L y cols. In Memoriam. Dr. José Arévalo Rodríguez

217www.medigraphic.com/rma

www.medigraphic.org.mx

tricia No. 1 del Instituto Mexicano del Seguro Social, en el 
Hospital de Maternidad No. 2 del Centro Médico Nacional, 
en la Asociación Médica del American College of Surgeons, 
en el ABC Medical Center, en el Departamento de Medicina 
Familiar de la Facultad de Medicina de la UNAM, en el Cen-
tro Médico «20 de Noviembre» del ISSSTE, en Diplomados 
de Anestesia y Analgesia en Ginecología y Obstetricia de la 
SMAGO, entre muchos otros centros de enseñanza.

Fue profesor titular y conferencista del Colegio Mexicano 
de Anestesiología, de la SMAGO y de diversas Jornadas de 
Investigación y Cursos de Postgrado de alta especialidad en 
Medicina con algunos de los siguientes temas: actualidades 
en el tratamiento de cefalea postpunción en la paciente 
embarazada, fisiología de la placenta, transferencia de fár-
macos, fisiología del espacio epidural, manejo anestésico 
de la paciente embarazada con obesidad, vía aérea difícil, 
entre otros.

En sus actividades de investigación realizó trabajos como: 
Algunas características hemodinámicas en los estados de 
choque, en 1969; La intubación nasofaríngea en anestesia 
en 1971; Continuous lumbar peridural in obstetrics en 1972 
para el Quinto Congreso Mundial en Anestesiología en Kyo-
to, Japón; Dextromethorphan is not superior to clonidine 
premedication to reduce postoperative pain and morphine 
consumption after histerectomy para la Sociedad Americana 
de Anestesiología (ASA) en 2002, entre otros.

Autor y coautor de diversos artículos y capítulos de los cua-
les destacan: El anestesiólogo ante el paciente de urgencia en 
1969; Analgesia y anestesia en obstetricia en 1975; Iatrogenia 
en Anestesia en Ginecología y Obstetricia; Implicaciones 
medicolegales, en 1996; Características anatomofisiológicas 
de la paciente embarazada y su relación con la anestesia; 
Anatomía y fisiología del espacio peridural; Cefalea post-
punción dural, controversias en su tratamiento en el 2000.

Al maestro Arévalo le apasionaba correr, no había mañana 
que no se levantara muy temprano y lo hiciera, participó en va-
rias carreras, una de ellas fue durante el Simposio Internacional 
de Medicina Deportiva, en Cannes, Francia, en junio de 1980.

Otra de sus pasiones era la lectura, como buen galeno de su 
época le entretenían textos no sólo de medicina, sino además 
de historia universal y de historia de México. El aprendizaje 
de idiomas era otro pasatiempo, aprendiendo inglés, francés, 
alemán e italiano.

Gracias Dr. José Arévalo Rodríguez por todas sus valiosas 
contribuciones a la anestesiología obstétrica en nuestro país. 
Si bien, la forma física completó su ciclo vital, su mente, 
bonhomía, pasión, corazón y gran calidad humana quedarán 
grabados en la mente y en los corazones de sus seres queridos 
y de los anestesiólogos que ayudó a crecer, descanse en paz.

A nombre del Colegio Mexicano de Anestesiología y de 
su presidente, externamos nuestro más sentido pesame a la 
familia y agradecemos a la Sra. Patricia Arévalo Ramírez su 
colaboración para la realización de este escrito.

Figura 1: Dr. José Arévalo Rodríguez.
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Revista Mexicana de

Anestesiología

La Revista Mexicana de Anestesiología es el órgano oficial 
de difusión del Colegio Mexicano de Anestesiología, A.C. La 
revista publica investigaciones originales, casos clínicos, artí-
culos de revisión, informes de casos clínicos, notas de historia, 
editoriales por invitación, cartas al editor y noticias. Para su 
aceptación, todos los artículos son analizados inicialmente al 
menos por dos revisores y finalmente ratificados por el Consejo 
Editorial.
La Revista Mexicana de Anestesiología acepta, en tér-
minos generales, las indicaciones establecidas por el Inter-
national Committee of Medical Journal Editors (ICMJE). La 
versión actualizada de las Recommendations for the Con-
duct, Reporting, Editing and Publication of Scholarly Work 
in Medical Journals, se encuentra disponible en www.icmje.
org. Una traducción al español de esta versión de los «Re-
quisitos de uniformidad para los manuscritos remitidos a 
las publicaciones biomédicas» se encuentra disponible en:  
www.medigraphic.com/requisitos.
El envío del manuscrito implica que éste es un trabajo que no ha sido 
publicado (excepto en forma de resumen) y que no será enviado a 
ninguna otra revista. Los artículos aceptados serán propiedad de la 
Revista Mexicana de Anestesiología y no podrán ser publicados (ni 
completos, ni parcialmente) en ninguna otra parte sin consentimiento 
escrito del editor.

El autor principal debe guardar una copia completa del manus-
crito original.

Los artículos deberán enviarse al editor de la Revista Mexicana de 
Anestesiología, a la dirección: cmx@revistacomexane.com

1. 	Artículo original: Puede ser investigación básica o clínica y tiene 
las siguientes características:

a) 	Título: Representativo de los hallazgos del estudio. Agregar 
un título corto para las páginas internas. (Es importante identi-
ficar si es un estudio aleatorizado o control.)

b) 	Resumen estructurado: Debe incluir introducción, objetivo, 
material y métodos, resultados y conclusiones; en español y 
en inglés, con palabras clave y key words.

c) 	 Introducción: Describe los estudios que permiten entender el 
objetivo del trabajo, mismo que se menciona al final de la in-
troducción (no se escriben aparte los objetivos, la hipótesis ni 
los planteamientos).

d) 	Material y métodos: Parte importante que debe explicar con 
todo detalle cómo se desarrolló la investigación y, en especial, 
que sea reproducible. (Mencionar tipo de estudio, observacio-
nal o experimental.)

Los requisitos se muestran en la lista de verificación

e) 	Resultados: En esta sección, de acuerdo con el diseño del 
estudio, deben presentarse todos los resultados; no se co-
mentan. Si hay cuadros de resultados o figuras (gráficas o 
imágenes), deben presentarse aparte, en las últimas páginas, 
con pie de figura.

f) 	 Discusión: Con base en bibliografía actualizada que apoye los 
resultados. Las conclusiones se mencionan al final de esta 
sección.

g) 	Bibliografía: Deberá seguir las especificaciones descritas más 
adelante.

h) 	Número de páginas o cuartillas: un máximo de 10. Figuras: 5-7 
máximo.

2. 	Artículo de caso clínico: (1-2 casos) o serie de casos (más de 3 
casos clínicos):

a) 	Título: Debe especificar si se trata de un caso clínico o una 
serie de casos clínicos.

b) 	Resumen: Con palabras clave y abstract con key words. Debe 
describir el caso brevemente y la importancia de su publica-
ción.

c) 	 Introducción: Se trata la enfermedad o causa atribuible.
d) 	Presentación del (los) caso(s) clínico(s): Descripción clínica, 

laboratorio y otros. Mencionar el tiempo en que se reunieron 
estos casos. Las figuras o cuadros van en hojas aparte.

e) 	Discusión: Se comentan las referencias bibliográficas más re-
cientes o necesarias para entender la importancia o relevancia 
del caso clínico.

f) 	 Número de cuartillas: máximo 10. Figuras: 5-8.

3. 	Artículo de revisión:

a) 	Título: Que especifique claramente el tema a tratar.
b) 	Resumen: En español y en inglés, con palabras clave y key 

words.
c) 	 Introducción y, si se consideran necesarios, subtítulos: Puede 

iniciarse con el tema a tratar sin divisiones.
d) 	Bibliografía: Reciente y necesaria para el texto.
e) 	Número de cuartillas: 20 máximo. Figuras: 5-8 máximo.

4.	 Carta al editor: Esta sección es para documentos de interés so-
cial, bioética, normativos, complementarios a uno de los artículos 
de investigación. No tiene un formato especial.

5. 	Artículo de historia: Al igual que en «carta al editor», el autor tiene 
la libertad de desarrollar un tema sobre la historia de la medicina. 
Se aceptan cinco imágenes como máximo.

El formato se encuentra disponible en https://www.medigraphic.com/pdfs/rma/cma-instr.pdf
Los autores deberán descargarlo y marcar cada uno de los apartados conforme se cubran los requisitos de la publicación. 
La lista de verificación en formato PDF deberá enviarse junto con el manuscrito, al igual que la forma de transferencia de 
derechos de autor.
Los manuscritos preparados inadecuadamente o que no estén acompañados de la lista de verificación, serán rechazados 
sin ser sometidos a revisión.
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Aspectos generales

 	 Los artículos deben enviarse en formato electrónico. Los autores deben 
contar con una copia para su referencia.

 	 El manuscrito debe escribirse con tipo arial tamaño 12 puntos, a doble 
espacio, en formato tamaño carta, con márgenes de 2.5 cm en cada lado. 
La cuartilla estándar consiste en 30 renglones, de 60 caracteres cada reglón 
(1,800 caracteres por cuartilla). Las palabras en otro idioma deberán pre-
sentarse en letra itálica (cursiva).

 	 El texto debe presentarse como sigue: 1) página del título, 2) resumen y 
palabras clave [en español e inglés], 3) introducción, 4) material y métodos, 
5) resultados, 6) discusión, 7) agradecimientos, 8) referencias, 9) apéndices, 
10) texto de las tablas y 11) pies de figura. Cada sección se iniciará en hoja 
diferente. El formato puede ser modificado en artículos de revisión y casos 
clínicos, si se considera necesario.

 	 Numeración consecutiva de cada una de las páginas, comenzar por la página 
del título.

Texto

Página de título

 	 Incluye: 

1) 	 Título en español e inglés, de un máximo de 15 palabras y título corto 
de no más de 40 caracteres 

2) 	Nombre(s) de los autores en el orden en que se publicarán, si se anotan 
los apellidos paterno y materno pueden aparecer enlazados con un 
guión corto 

3) 	 Créditos de cada uno de los autores 
4) 	 Institución o instituciones donde se realizó el trabajo
5) 	 Dirección para correspondencia: domicilio completo, teléfono, fax y 

dirección electrónica del autor responsable

Resumen

 	 En español e inglés, con extensión máxima de 200 palabras.
 	 Estructurado conforme al orden de información en el texto: 

1) 	 Introducción 
2) 	 Objetivos 
3) 	 Material y métodos 
4) 	 Resultados  
5) 	 Conclusiones

 	 Evite el uso de abreviaturas, pero si fuera indispensable su empleo, deberá 
especificarse lo que significan la primera vez que se citen. Los símbolos y 
abreviaturas de unidades de medidas de uso internacional no requieren 
especificación de su significado.

 	 Palabras clave en español e inglés, sin abreviaturas; mínimo tres y máximo 
seis.

Texto

 	 Manuscrito que no exceda de 10 páginas, dividido en subtítulos que faciliten 
la lectura.

 	 Deben omitirse los nombres, iniciales o números de expedientes de los 
pacientes estudiados.

 	 Se aceptan las abreviaturas, pero deben estar precedidas de lo que significan 
la primera vez que se citen y las de unidades de medidas de uso internacional 
a las que está sujeto el gobierno mexicano.

 	 Los fármacos, drogas y sustancias químicas deben denominarse por su nom-
bre genérico, la posología y vías de administración se indicarán conforme a 
la nomenclatura internacional.

 	 Al final de la sección de Material y Métodos se deben describir los métodos 
estadísticos utilizados.

Reconocimientos

 	 Los agradecimientos y detalles sobre apoyos, fármaco(s) y equipo(s) 
proporcionado(s) deben citarse antes de las referencias. Enviar permiso por 
escrito de las personas que serán citadas por su nombre.	

Referencias

 	 Se identifican en el texto con números arábigos y en orden progresivo de 
acuerdo a la secuencia en que aparecen en el texto.

 	 Las referencias que se citan solamente en los cuadros o pies de figura deberán 
ser numeradas de acuerdo con la secuencia en que aparezca, por primera 
vez, la identificación del cuadro o figura en el texto.

 	 Las comunicaciones personales y datos no publicados serán citados sin 
numerar a pie de página.

 	 El título de las revistas periódicas debe ser abreviado de acuerdo al Catálogo 
de la National Library of Medicine (NLM): disponible en: http://www.ncbi.
nlm.nih.gov/nlmcatalog/journals (accesado 15/Mar/12). Se debe contar con 
información completa de cada referencia, que incluye: título del artículo, 
título de la revista abreviado, año, volumen y páginas inicial y final. Cuando 
se trate de más de seis autores, deben enlistarse los seis primeros y agregar 
la abreviatura et al.

	 Ejemplos, artículo de publicaciones periódicas, hasta con seis autores:

	 Vázquez LN, Ortiz J, Domínguez C, García F, Brea J, Falleiros ALH. Opi-
nión de expertos sobre infecciones congénitas y perinatales. Rev Enfer 
Infec Pediatr. 2015; 28 (111):566-569.

Siete o más autores:

	 Cornely OA, Maertens J, Winston DJ et al. Posaconazole vs fluconazole 
or itraconazole prophylaxis in patients with neutropenia. N Engl J Med. 
2007;356:348-59.

 Libros, anotar edición cuando no sea la primera:

	 Cherry J, Demmler-Harrison GJ, Kaplan SL et al. Feigin and Cherry’s 
Textbook of pediatric infectious diseases. 7th ed. New York: Saunders; 
2014.

Capítulos de libros:

	 Hardesty R, Griffith B. Combined heart-lung transplantation. In: Myerowitz 
PD. Heart transplantation. 2nd ed. New York: Futura Publishing; 1987. p. 
125-140.

	 Para más ejemplos de formatos de las referencias, los autores deben consultar 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK7256/ (accesado 11/May/17)

Cuadros

 	 No tiene.
 	 Sí tiene.

	 Número (con letra): 
 	 La información que contengan no se repite en el texto o en las figuras. Como 

máximo se aceptan 50 por ciento más uno del total de hojas del texto.
 	 Estarán encabezados por el título y marcados en forma progresiva con 

números romanos de acuerdo con su aparición en el texto.
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 	 El título de cada cuadro por sí solo explicará su contenido y permitirá co-
rrelacionarlo con el texto acotado.

Figuras

 	 No tiene.
 	 Sí tiene.

	 Número (con letra): 	  
 	 Se considerarán como tales las fotografías, dibujos, gráficas y esquemas. Los 

dibujos deberán ser diseñados por profesionales. Como máximo se aceptan 
50 por ciento más una del total de hojas del texto.

 	 La información que contienen no se repite en el texto o en las tablas.
 	 Se identifican en forma progresiva con números arábigos de acuerdo con 

el orden de aparición en el texto, recordar que la numeración progresiva 
incluye las fotografías, dibujos, gráficas y esquemas. Los títulos y explicaciones 
se presentan por separado.	

Fotografías

 	 No tiene.
 	 Sí tiene.

	 Número (con letra): 	  
	 En color: 

 	 Serán de excelente calidad, blanco y negro o en color. Las imágenes 
deberán estar en formato JPG (JPEG), sin compresión y en resolución 
mayor o igual a 300 ppp. Las dimensiones deben ser al menos las de 
tamaño postal (12.5 x 8.5 cm), (5.0 x 3.35 pulgadas). Deberán evitarse 
los contrastes excesivos.

 	 Las fotografías en las que aparecen pacientes identificables deberán acom-
pañarse de permiso escrito para publicación otorgado por el paciente. De 
no ser posible contar con este permiso, una parte del rostro de los pacientes 
deberá ser tapado sobre la fotografía.

 	 Cada una estará numerada de acuerdo con el número que se le asignó en 
el texto del artículo.

Pies de figura

 	 No tiene.
 	 Sí tiene.

	 Número (con letra):  
 	 Están señalados con los números arábigos que, conforme a la secuencia 

global, les correspondan.

Aspectos éticos

 	 Los procedimientos en humanos deben ajustarse a  los principios establecidos 
en la Declaración de Helsinski de la Asociación Médica Mundial (AMM) y 
con lo establecido en La ley General de Salud (Título Quinto) de México, 
así como con las normas del Comité Científico y de Ética de la institución 
donde se efectúen.

 	 Los experimentos en animales se ajustarán a las normas del National Research 
Council y a las de la institución donde se realicen.

 	 Cualquier otra situación que se considere de interés debe notificarse por 
escrito a los editores.

 	 Anotar en la Transferencia de Derechos de Autor que no hay conflicto de 
intereses.

Transferencia de Derechos de Autor

	 Título del artículo: 	

	  	

	 Autor principal: 	

	 Coautores:	

	  	

	  	
	  	
Los autores certifican que el artículo arriba mencionado constituye un trabajo original y que no ha sido previamente publicado ni parcial 
ni totalmente. Asimismo, manifiestan que, en caso de ser aceptado para publicación en la Revista Mexicana de Anestesiología, los 
derechos de autor serán transferidos al Colegio Mexicano de Anestesiología, A.C.

	Conflicto de intereses: 	

Nombre y firma del autor principal y de todos los coautores:

 	
 	
 	

 	
Lugar y fecha:  	
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