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RESUMEN

Este trabajo se realiz6 en la Clinica Veterinaria Pets Park — Chiclayo en los meses de Marzo
a Mayo en el afio 2019, con el fin de poder estimar la importancia del examen de bioquimica
sanguinea pre operatorio. Para realizar dicho estudio se extrajo sangre de la vena cefalica a
50 canes 20 minutos antes de la cirugia e inmediatamente después de la cirugia y las variables
tomadas fueron Urea, creatinina, glucosa y bilirrubina, donde se obtuvo: en drea como
promedio en el pre operatorio el valor de 25,12 mg/dl, con un intervalo de confianza de +
3.003 y en el post operatorio 24,56 mg/dl, con intervalo de confianza de + 2.849, mostrando
gue no se presenta variacion significativa, estando dentro de los parametros de referencia
(20 — 40 mg/dl). En el caso de creatinina se obtuvo como promedio en el pre operatorio el
promedio de 1,5210 mg/dl, con un intervalo de confianza de + 0.208 y en el post operatorio
1,5588 mg/dl, con un intervalo de confianza de + 0.193, donde no se muestra variacion
significativa, estando dentro de los parametros de referencia (0.6 — 1.6 mg/dl). En la glucosa
se obtuvo como promedio en el pre operatorio el valor de 98,70 mg/dl, con un intervalo de
confianza de + 9.499 vy en el post operatorio el promedio de 183,06 mg/dl, con un intervalo
de confianza de + 22.323, donde se observo que hay cambio de en el post operatorio saliendo
del parametro de referencia (70 — 110 mg/dl); en bilirrubina se obtuvo como promedio en el
pre operatoria el valor de 0,4808 mg/dl, con un intervalo de confianza de + 0.127 y en el
post operatorio el valor de 0,5566 mg/dl, con un intervalo de confianza de + 0.125;
observando que no habia variacion significativa estando dentro de los parametros
referenciales (0.1 — 0.61 mg/dl).

También se hizo la comparacion entre los niveles de Urea, creatinina, glucosa y bilirrubina
con los promedios de post cirugia de bajo y alto riesgo, obteniendo que no hay variacion
significativa.

El método estadistico empleado fue la prueba T-student y Anova, ademas de la prueba de
chi-cuadrado para la comparacion de cirugias de alto y bajo riesgo.

Palabras claves: cirugia, bioquimica, Urea, creatinina, glucosa, bilirrubina, estres.
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ABSTRACT

This work was carried out at the Pets Park - Chiclayo Veterinary Clinic in the months of
March to May in the year 2019, in order to be able to estimate the importance of the
preoperative blood biochemistry test. To perform this study, blood was drawn from the
cephalic vein at 50 dogs 20 minutes before surgery and immediately after surgery and the
variables taken were urea, creatinine, glucose and bilirubin, where it was obtained: in urea
as average in the pre operative the value of 25.12 mg / dl, with a confidence interval of +
3.003 and in the post operative 24.56 mg / dl, with a confidence interval of + 2.849, showing
that there is no significant variation, being within the reference parameters (20-40 mg / dl).
In the case of creatinine, the average of 1.5210 mg / dl was obtained in the preoperative,
with a confidence interval of + 0.208 and in the post operative 1.5588 mg / dl, with a
confidence interval of + 0.193, where no significant variation is shown, being within the
reference parameters (0.6 - 1.6 mg/ dl). In glucose the average of 98.70 mg / dl was obtained
in the preoperative period, with a confidence interval of + 9.499 and in the post operative
period the average of 183.06 mg / dl, with a confidence interval of + 22,323, where it was
observed that there is a change in the postoperative period, leaving the reference parameter
(70 - 110 mg / dl); in bilirubin, the average value of 0.4808 mg / dl was obtained in the
preoperative period, with a confidence interval of + 0.127 and in the post operative period
the value of 0.5566 mg / dl, with a confidence interval of + 0.125; observing that there was
no significant variation being within the reference parameters (0.1 - 0.61 mg/ dI).

The comparison was also made between the levels of urea, creatinine, glucose and bilirubin
with the averages of low and high risk post surgery, obtaining that there is no significant

variation.

The statistical method used was the T-student and Anova test, in addition to the chi-square

test for the comparison of high and low risk surgeries.

Keys words: surgery, biochemistry, urea, creatinine, glucose, bilirubin, stress.



INTRODUCCION

En la actualidad, en medicina veterinaria los exdmenes hematoldgicos se han vuelto una
herramienta indispensable para el diagnostico y tratamiento de las enfermedades, también es
necesario en las cirugias, para saber si el animal esta en condiciones de ser intervenido
quirdrgicamente y asi el equipo quirdrgico (grupo de médicos veterinarios participantes en

la cirugia) pueda estar preparado para los riesgos (1).

Los avances en medicina veterinaria conllevan a que haya un mejor manejo de los animales
en cirugias. Esto nos conlleva a hacer un estudio acerca de los valores que podrian ser
alterados en la bioguimica sanguinea como Urea, creatinina, glucosa y bilirrubina (el cual
nos informa del estado metabdlico, hidroelectrolitico y la presencia de alguna lesion en
6rganos como el corazon, el rifién, el higado y el pancreas) (1), observando los resultados
que se obtendria, este tipo de examenes podrian ser incluidos dentro de un analisis pre

quirurgico (2).

El organismo al ser intervenido quirirgicamente, desencadena una respuesta metabdlica
especifica, provocando una hiperglucemia post quirtrgica. Este marcador metabolico podria
incrementar un riesgo en el paciente, y con ello podrian aparecer otras alteraciones en el
organismo. Este hecho de riesgo podria disminuir introduciendo un tratamiento a tiempo
para el control de la hiperglucemia postquirtrgica. Lo primordial es obtener una respuesta
metabolica del organismo favorable ante la intervencion quirdrgica, controlando la

alteracion de la respuesta fisiologica de la insulina y sus consecuencias (2).

La respuesta al estrés quirdrgico condiciona al organismo produciendo alteraciones
metabolicas, endocrinas e inmunoldgicas, siendo perjudicial para el organismo a largo plazo
(2). Esta agresion quirdrgica va a incluir una marcada reduccion de la sensibilidad a la accion
de la insulina, lo que va a conllevar a hiperglucemia, ademas de alteraciones en los valores
plasmaticos de lipidos, acidos grasos, aminoacidos y proteinas, y de las moléculas
involucradas en la respuesta inflamatoria, como interleucinas, calicreina y factores de
coagulacién. La resistencia a la insulina se va a manifestar ante cualquier intervencion
quirurgica, siendo no es beneficiosa para la evolucion postoperatoria. Estudios recientes

demuestran que uno de los agentes no favorables es el ayuno en los pacientes que son



programados para cirugia. Esta resistencia puede minimizarse si el estado de ayuno
preoperatorio es sustituido por una carga de hidratos de carbono, administrados por via oral

0 intravenosa (3).

OBJETIVOS

Objetivo General

e Evaluar el efecto de la cirugia sobre el perfil bioquimico sanguineo (Urea, creatinina,

glucosa y bilirrubina) en perros en la clinica veterinaria Pets Park - Chiclayo, 2019.

Objetivos Especificos

o Determinar los valores bioquimicos sanguineos en canes antes de la cirugia.
o Determinar los valores bioquimicos en canes después de la cirugia.
o Analizar los cambios que existen entre los perfiles biogquimicos obtenidos antes y

después de la cirugia.



. ANTECEDENTES

Villar, en el estudio que realiz6 sobre la variacion de los niveles de glucosa sanguinea en
pacientes caninos sometidos a orquiectomia, evaluo a 25 pacientes caninos de sexo macho,
a los cuales se les evalud la glucosa con un glucémetro en diferentes etapas de la cirugia de
acuerdo al tipo de cirujano (profesores y alumnos). Los resultados promedio indicaron que,
de las 100 mediciones de glucosas obtenidas un 18% se encontré con hiperglucemia. El
grupo de Cirujano de profesores no mostro pacientes en estado hiperglucémico; sin embargo,
en el grupo de Cirujano de alumnos, el 87.5 % de los pacientes se encontraban en
hiperglucemia durante la etapa 3 de la cirugia. Lo que concluyd en la existencia de asociacion
entre el estado glucémico del paciente y la etapa de cirugia, presentandose un incremento de
la glucosa al inicio de la etapa 2 (extraccion de primer testiculo) de todas las cirugias, y que
ademas va a existir la asociacion entre el estado glucémico y la clasificacion ASA, dando un
estado hiperglucemico con mas frecuencia en la clasificacion ASA 2 (4).

Ramos, en la investigacion que realizo sobre las variaciones de glucosa sanguinea en canes
sometidos a ovariohisterectomia evalud a 25 hembras, en las cuales la glucemia fue medida
con un glucometro de uso humano y medida en dos etapas de la cirugia, de acuerdo grupos
de cirujanos. Las mediciones de glucosa del médico veterinario privado y del alumno pudo
observar que: en la etapa | (pre quirdrgico) hubieron 94% de los pacientes con un estado
normal de glucemia y que un 6% presentaron hiperglucemia, en la Etapa Il (post quirdrgica)
el 12% de los pacientes la glucosa fue normal, mientras que el 88% presentaron
hiperglucemia. En los pacientes operados por el grupo de los alumnos el 86% presentaron
una glucosa normal y el 14% tuvieron hiperglucemia en la etapa I, en tanto en la Etapa 1l el

100% presento hiperglucemia (5).

Los resultados de la relacion entre el ASA quirurgico y los niveles de glucemia no mostraron
significancia. Comprobandose la presencia de hiperglicemia postquirdrgica en la mayoria de

los pacientes evaluados (5).

Orrego, Analiz6 los indicadores sanguineos de alteracién renal en perfiles bioquimicos en
caninos, en el cual obtuvo 1687 muestras de sangre para ser procesada. En este estudio utilizo
las concentraciones plasmaticas de urea (ureasa), creatinina (Jaffé), fosforo inorganico

(heptamolibdato) y potasio (fotometria de llama). Los examenes los clasificé segln edad,



sexo y tamafio de raza. Observo un elevado porcentaje en las concentraciones plasmaticas
de urea (37,7%), creatinina (17,9%) y fosforo inorgénico (58,7%) teniendo en cuenta los
rangos de referencia, asociandolo a que la mayoria de los examenes de los pacientes que
fueron analizados presentaran alguna patologia o hayan sido controles de animales

geriatricos (6).

Destaco el considerar los examenes con normouremia, ya que estos presentaron un bajo
porcentaje de hipercreatininemia (4%); mientras que en los examenes con
normocreatininemia, presentaron un alto porcentaje de hiperuremia (29%). Con los
resultados concluyd que gran parte de las muestras sanguineas analizadas presentaron
azoemia (37,7% de examenes con concentraciones urea mayor a 6,6 mmol/L y 17,9% de
examenes con concentraciones de creatinina mayor a 115 pmol/L), especialmente en los

pacientes geriatricos (6).



. REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1. UREA
La urea es también Ilamada carbamida (7). Compuesto orgéanico elaborado por los mamiferos
en el higado como resultado del catabolismo de las proteinas, se elimina principalmente por

los rifiones, pero en animales que sudan una porcidn de ella se elimina por la piel (8).

2.1.1. BIOSINTESIS DE UREA
La biosintesis de este metabolito final encierra cuatro etapas:

Transaminacion.
Desaminacion oxidativa.

Transporte de amoniaco.

M w0 e

Ciclo de la urea.

Estas etapas forman parte de la corriente general del nitrogeno en el anfibolismo de los a-
aminoacidos, las transaminaciones enlazan el nitrdgeno amidico al glutamato, desde el cual
se separa por desaminacién para ser transferido en sangre (amoniaco libre, glutamina,

asparagina y alanina) hasta el higado para elaborar urea y luego ser desechada por el rifion

(9).

2.1.2. CICLO DE LA UREA

El ciclo de la urea se realiza exclusivamente en el higado y es el mecanismo de eleccidn para
la excrecion del nitrégeno. Los dos nitrdgenos de cada molécula de urea provienen de dos
fuentes, el amoniaco libre y el grupo amino del aspartato. El ciclo inicia y termina en el
aminoéacido ornitina. Este ciclo es catalizado por cinco enzimas. De los seis aminoacidos que
participan, solo el N-acetilglutamato actla como activador enzimatico; los otros actian
como conductores de los atomos que al final se convertiran en urea. La principal funcion de
la ornitina, citrulina y argininosuccinato en los mamiferos es la asimilacion de la urea. Las
reacciones del ciclo estan divididas, algunas reacciones se llevan a cabo en la matriz

mitocondrial y otras ocurren en el citosol (9).



2.1.3. INICIO DE LA BIOSINTESIS

2.1.3.1. Carbomoil fosfato sintetasa I.

La condensacion de bioxido de carbono, amoniaco y 2 ATP, dan comienzo a la biosintesis
de la urea para formar carbamoil fosfato, reaccion catalizada por la carbamoil fosfato
sintetasa | (CPSI). En los tejidos humanos existen dos formas de Carbamoil fosfato. La
carbamoil fosfato sintetasa I, de la sintesis de la urea, es una enzima mitocondrial hepatica.
La carbamoil fosfato sintetasa Il (CPSII), una enzima citisélica, que usa glutamina en vez
de amoniaco como donador de nitrégeno, participa en la biosintesis de pirimidinas. La CPSI
es la enzima limitante de la velocidad del ciclo de la urea. Esta enzima reguladora es activa
solo en presencia del activador alostérico N-acetilglutamato, cuya union induce un cambio,

conformacién al que aumenta la afinidad de la sintetasa por el ATP (9).

2.1.3.2. Formacion de citrulina

En la matriz mitocondrial se lleva a cabo la reaccion de la L-ornitina transcarbamoilasa que
cataliza la transferencia de la porcion carbamoil del carbamoil fosfato a un aminoacido
ornitina, formando citrulina y ortofosfato. En el citosol se lleva a cabo la formacion del
sustrato ornitina y la metabolizacién subsecuente del producto, citrulina. Por tanto la entrada
como la salida de ornitina y citrulina de la mitocondria implica la participacion de un sistema
de transporte situado en la membrana interna de esta organela, formado por un contra

transportador citrulina/ornitina (9).

2.1.3.3. Formacion de argininosuccinato

La respuesta de la argininosuccinato sintetasa: une aspartato y citrulina mediante el grupo
amino del aspartato, y proporciona el segundo nitrégeno de la urea. La reaccion requiere
ATP para formar un intermediario citrulina-AMP y luego forma citrulina desplazando el
AMP por aspartato (9).

2.1.3.4. Formacion de arginina y fumarato

La ruptura del argininosuccinato, impulsado por la argininosuccinasa o arginino succinato
liasa, retiene nitrégeno en el producto arginina y libera el esqueleto del aspartato como
fumarato. La adicion de agua al fumarato produce y oxida malato, dependiente de NAD+,
forma oxalacetato. Estas dos acciones, correspondientes al ciclo TCA, se mueven por la

fumarasa y la malato deshidrogenasa citosolicas. Se forma de nuevo aspartato por la
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transaminacion del oxalacetato con el glutamato. El esqueleto carbonado del
aspartato/fumarato, acta como un transportador para el paso del nitrégeno del glutamato a

un precursor de la urea (9).

2.1.3.5. Formacion de ornitinay urea

La respuesta final del ciclo de la urea, la escision hidrolitica de la arginina catalizada por la
arginasa hepatica, libera urea. El otro producto, ornitina, reingresa a la mitocondria hepatica
para ser utilizada nuevamente en el ciclo de la urea. Cantidades menores de arginasa también
se encuentran en los tejidos renal, cerebral, mamario, testicular y dermicos. La ornitina 'y la

lisina son inhibidores potentes de la arginasa, y por tanto, compiten con la arginina. (9)

2.1.4. REGULACION DEL CICLO DE LA UREA
La regulacion de la formacion de urea se realiza en dos niveles, en la carbamoil fosfato

sintetasa | y por induccion enzimatica.

La CPSI necesita de forma obligada el activador alostérico N-acetilglutamato. Este
compuesto es sintetizado a partir de glutamato y acetil-CoA por la N-acetilglutamato
sintetasa, que es activada por la arginina. El acetil-CoA, el glutamato y la arginina son
necesarios para suministrar intermediarios o energia (ATP desde el ciclo TCA) al ciclo de la
urea,y la presencia de N-acetilglutamato indica que todos ellos estan disponibles
y en abundancia. Es comprensible que una ruta que controla el nivel de amoniaco en
plasma, potencialmente tdxico, y que es ademas altamente dependiente de energia, esté

finamente regulado. (9)

La induccién enzimatica del ciclo de la urea (de 10 a20 veces) tiene lugar cuando
aumenta el suministro de amoniaco o aminoacidos al higado. La concentracion de los
intermediarios del ciclo también desempefia un papel en su regulacion a través de la ley
de accion de masa. Una dieta rica en proteinas (exceso de aminoacidos) o la inanicion
(exceso de amoniaco por utilizacion de cadenas carbonadas de aminoacidos para obtener

energia), tienen como resultado la induccion de las enzimas del ciclo de la urea. (9)



2.1.5. RELACION DEL CICLO DE LA UREA CON EL CICLO TCA
Los dos ciclos descritos por Krebs se relacionan por medio del fumarato, producto de la
argininosuccinasa en el ciclo de la urea, este metabolito puede ingresar a la mitocondria y

seguir, el ciclo TCA, llegando a la formacion de oxalacetato, el cual puede seguir tres vias:

1. Continuar el TCA para dar energia.

2. Dar glucosa, via fosfoenolpiruvato, en la gluconeogénesis.

3. Transaminarse con glutamato y dar f-cetoglutarato y aspartato; este ultimo es
sustrato en el citosol de la argininosuccinato sintetasa, aportando uno de los dos

grupos nitrogenados para la formacién de urea (9).

2.1.6. DESTINO DE LA UREA
El producto final del metabolismo de los aminoacidos es la urea, casi toda la urea formada
en el cuerpo se sintetiza en el higado. Después de su formacién, la urea difunde desde las

células hepaticas a los liquidos corporales y se excreta por los rifiones (10).

2.17. DESTINO DE LOS ESQUELETOS CARBONADOS DE LOS
AMINOACIDOS

Los estudios sobre nutricion reforzados por las investigaciones mediante

aminoacidos marcados con is6topos establecieron la interconversion de los &tomos de

grasa, carbohidratos y proteinas, y pusieron de manifiesto que la totalidad, o una porcion

del esqueleto carbonado de los aminoacidos, se puede convertir en carbohidratos (13

aminoéacidos glucogénicos), grasa (un aminoacido cetogénico) o ambos (cinco aminoacidos)

9).

2.1.8. TRANSTORNOS DE UREA EN SANGRE

2.1.8.1. Hipoazoemia
Los descensos en los niveles de urea son debidos a enfermedades hepaticas graves o

malnutricion de proteinas (11).

La cantidad de urea puede variar segun la ingestiébn de proteinas, siendo menor su
concentracion en la sangre cuando los individuos consumen pocas proteinas (8) y exceso

consumo de liquidos (12).



2.1.8.2. Hiperazoemia

Valores elevados de urea en sangre pueden ser debido a problemas renales o sangrado
intestinal. Cuando hay un excesivo valor en los niveles de urea, los rifiones estan
funcionando entre un 30 y un 60% de su capacidad, lo cual indica una disminucion en la

funcion renal (12).

Valores altos de nitrogeno ureico pueden deberse a causas prerrenales (cardiopatias,
hipoadrenocorticismo, deshidratacion y shock), renales o posrenales (obstruccion uretral,
rotura de la vejiga y laceracion uretral). La nefropatia glomerular, tubular o intersticial que
cursan con aumento del nitrégeno ureico indica que mas del 70% de las nefronas no son

funcionales (11).

Sin embargo, niveles ligeramente elevados estdn comprometidos al consumo excesivo de
proteinas, bajo nivel de liquidos o a la toma de medicamentos que incrementan los valores
de urea (12).

2.2. CREATININA

La creatinina es el producto del metabolismo de la creatina. (13).

2.2.1. CREATINA

La creatina es una sustancia elaborada por el organismo que se encuentra en cada célula y
tiene la funcién de almacenar energia. (14) Es un derivado de los aminoacidos arginina,
glicina y metionina, el cuerpo la fabrica basicamente en el higado, los rifiones y el pancreas,
y también puede obtenerse a través de una dieta rica en carne o pescado. (13) Ya que la
creatina participa en todos los procesos que requieren energia, las células musculares,
cerebrales y nerviosas contienen mucha creatina (14). La mayor parte de la creatina (aprox.
el 95 %) esta almacenada en la musculatura porque ésta desempefia un papel esencial en la
contraccion muscular. La incorporacion de la creatina a la célula muscular desde la sangre
tiene lugar a través de un transportador de creatina situado en la membrana celular impulsado

por el sodio. (15).

Alrededor del 60—70 % de toda la creatina muscular se encuentra almacenada en forma de

la molécula fosfocreatina, rica en energia. Los 30-40 % restantes se encuentran libres.
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Aparte del adenosin trifosfato (ATP), la creatina es la fuente energética més importante del
cuerpo. (15).

Todas las células del organismo pueden utilizar solamente al adenosin trifosfato (ATP) como
sustancia suministradora de energia, pero debido a que el cuerpo sélo puede almacenar cierta
cantidad de ATP en un momento dado, el ATP debe ser elaborado y suministrado
continuamente por el metabolismo. EI ATP se elabora a partir de grasas y carbohidratos, los
suministradores de energia a largo plazo. Cuando la célula consume energia, el ATP “alto
en energia” es convertido al adenosin difosfato (ADP) “bajo en energia”. Como un
acumulador, la creatina (en forma de fosfocreatina) recarga el ADP bajo en energia al ATP
alto en energia hasta que el ATP vuelve a estar disponible a partir de la conversion de grasas
y carbohidratos. (15).

Los musculos contienen de 3 a 4 veces mas fosfocreatina que ATP y por ello esta sustancia
almacena energia a corto plazo, especialmente cuando el consumo de ATP es mayor que su
sintesis a partir de los carbohidratos y las grasas. La concentracion de fosfocreatina y la
regeneracion del ATP son factores decisivos en ejercicios continuos que requieren un gran
esfuerzo. (20) El aumento en la concentracion de creatina y fosfocreatina acelera la
regeneracion del ATP, lo que conduce directamente a que se libere y ponga a disposicién

aun mas energia (15).

A Biosintesis de Creatina
La creatina es sintetizada en el higado por metilacién del guanidoacetato usando S-
adenosilmetionina (SAM) como donante metilo. EI guanidoacetato se forma en el rifion a

partir de los aminoacidos arginina y glicina (15).

La creatina es usada como una forma de deposito de fosfatos de alta energia. El fosfato es
transferido desde el ATP a la creatina, generando creatina fosfato, a través de la accion de la
creatina-fosfokinasa. La reaccion es reversible de manera tal que cuando hay una gran
demanda de energia, (durante la contraccion muscular) la creatina fosfato, dona su fosfato al
ADP convirtiéndolo en ATP. (13).

La creatina y la creatina fosfato se encuentran en el tejido muscular, cerebro y sangre. La

creatinina se forma en el muasculo a partir de la creatina fosfato por una reaccion
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(deshidratacidn) no enzimética y subsecuente pérdida de fosfato. La cantidad de creatinina
asi formada, es producida en relacién a la masa muscular y es relativamente constante de dia
a dia (16).

2.2.2. FISIOLOGIA DE LA CREATININA
La creatinina, molécula de origen no proteinico, es un ingrediente del tejido muscular que se
forma por la accion de la creatina-fosfokinasa (CPK) cuando se requiere energia para

procesos metabolicos (15).

Los rifiones filtran la sangre extrayendo de ella las sustancias tdxicas procedentes del
metabolismo celular, el exceso de sales y el de toda otra sustancia que se encuentre en la
sangre por encima de los valores normales y elaboran la orina. Los rifiones desempefian otras

funciones como: depuracion, regulacion, secrecion hormonal (17).

Cuando se consume energia, forma el metabolito inactivo creatina, que pasa del mdsculo a
la circulacién a un indice constante. En los varones se producen en cantidades mas grandes
que en las mujeres debido a su masa muscular mayor. EI glomérulo renal filtra la creatinina
y los tubulos no lo reabsorben, por lo cual, el indice de excrecion en la orina es también

constante.

Al parecer, las concentraciones sanguineas flucttan incluso menos que los valores urinarios,
tal vez por la capacidad de los tdbulos para secretar creatinina en presencia de
concentraciones aumentadas en el suero. La creatinina es excretada sin cambio en la orina
debido a que se modifica poco durante su paso a traves de la nefrona. Los rifiones la excretan

con mayor facilidad que la urea o el &cido Urico (17).

2.2.3.  ANALISIS DE CREATININA
Aunqgue es una sustancia de deshecho, la creatinina es una prueba diagnostica esencial, ya
gue se ha observado que su concentracion en sangre indica con bastante fiabilidad el estado

de la funcion renal. (19).

Aproximadamente el 2% de la creatina del cuerpo se convierte en creatinina cada dia. Se
transporta desde los musculos por medio de la sangre hacia el rifién. Los rifiones filtran la

mayoria de la creatinina y la eliminan en la orina (18).
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Si los rifiones no funcionan bien, no eliminan bien la creatinina y por lo tanto ésta se acumula
en la sangre, la cual puede avisar de una posible disfuncion o insuficiencia renal, incluso
antes de que se presenten sintomas. Por eso la creatinina suele figurar en los analisis de
sangre que se realizan cominmente. La cantidad de creatinina que aparece en la sangre de
un individuo depende de su masa muscular, por tanto, esta concentracion sera constante para

cada individuo si no varia su masa muscular (19).

2.2.4. CAUSAS POR LAS QUE SUBEN LOS NIVELES DE CREATININA

En la mayoria de las ocasiones el aumento de los niveles de creatinina en la sangre se debe
a problemas renales. Estas afecciones comprenden desde dafios en el rifion hasta
insuficiencia renal (ya sea cronica o aguda), pasando por la infeccion o la reduccion del flujo
de sangre. Puede aumentar por trastornos de las vias urinarias, sobre todo por obstruccion
de las mismas. Por ejemplo, en caso de célculos en la vejiga o malformaciones.
Determinados problemas musculares como la descomposicion de las fibras musculares (por
lesion o cualquier otra afeccion que cause dafios al musculo esquelético) influyen igualmente

en su aumento, asi como sufrir una contusion muscular masiva (20).

2.3. GLUCOSA

La glucosa es el carbohidrato mas importante; obteniéndose de la dieta y que se absorbe
hacia el torrente sanguineo forméandose mediante hidrolisis del almidon y los disacaridos de
la dieta, y otros azucares.

La glucosa es el principal combustible metabdlico (21).

Gran cantidad de tejidos dependen de la glucosa como fuente de energia uno de ellos es el
cerebro (22). Siendo el precursor para la sintesis de todos otros carbohidratos, incluso
glucdgeno para almacenamiento; ribosa y desoxirribosa en acidos nucleicos; galactosa en la
lactosa de la leche, en glucolipidos, y en combinacion con proteina en glucoproteinas y

proteoglucanos (21).

2.3.1. METABOLISMO DE LA GLUCOSA
Las células captan la glucosa y otros azlcares, por medio de unas proteinas transportadoras

de membrana denominadas transportadoras de glucosa (GLUT).
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Las funciones de los GLUT dependeran de la localizacion tisular, sus caracteristicas
cinéticas y la dependencia o no de insulina (23).

ElI GLUT3 es el transportador de glucosa en el cerebro, lo que significa que este

transportador envia glucosa constantemente al interior de las células que lo expresan (23).

En cambio, el GLUT2 se expresara en las células B pancreaticas, las cuales absorben glucosa
cuando esta esta elevada en el organismo, desencadenando mecanismos necesarios para que

se libere insulina (23).

El GLUT4 es el transportador de glucosa en el musculo y en tejido adiposo, la localizacion
y su actividad dependera de los niveles de insulina en sangre, pues es necesaria para que el

receptor se inserte en la membrana plamatica (23).

2.3.1.1. GLUCOLISIS
Proceso en el cual la glucosa es degradada (22), en el citoplasma de la célula (24), conocido

también como ciclo de Embden-Meyerhof (25).

Su importancia se manifiesta en el rendimiento energético y el aporte de precursores para
que se realicen otros procesos metabdlicos en diferentes tejidos y segun las condiciones del

organismo (22).

En la glucolisis la glucosa sera oxidada hasta la formacion de dos moléculas de piruvato, las

cuales seran utilizadas en rutas metabdlicas como el ciclo de krebs (24).

La glucdlisis presenta dos etapas: la primera etapa habra un consumo de 2 ATP y en la
segunda etapa se liberara energia en forma de ATP, segun las condiciones aerdbicas o

anaerodbicas que proceda la glucolisis (22).

A. Primera etapa.
La glucosa sera convertida en glucosa-6-fosfato por la enzima hexoquinasa, en esta reaccion
se consumira un ATP; luego la glucosa-6-fosfato por accion de la enzima

fosfoglucoisomerasa, se convertira en fructosa-6-fosfato (22).
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La fructosa-6-fosfato es catalizada por la enzima reguladora fosfofructoquinasa 1, dando
lugar a la fructosa-1,6-bifosfato (22), la cual dara lugar a dos triosas fosfato (23) catalizadas

por la enzima fructosa bifosfato aldolasa (22), consumiendo ATP (23).

Las dos triosas fosfatadas son: dihidroxiacetona-fosfato, la cual reacciona con la enzima
fosfotriosa isomerasa, se convertird en gliceraldehio-3-fosfato y la otra triosa obtenida sera
el gliceraldehio-3-fosfato, por lo tanto, habran dos gliceraldehio-3-fosfato formadas para que
siga la ruta de glucolisis, siempre que la glucolisis este activa, en cambio se encontrara

deprimida la dihidroxiacetona-fosfato pasa a la sintesis de triacilglicéridos (22).

B. Segunda etapa.

Aqui empieza el proceso de transformacién del gliceraldehido-3-fosfato hasta llegar a
piruvato; durante todo este transcurso se obtendra energia en forma de ATP y el poder
reductor sera NADH (23).

Inicia con la catalizacién del gliceraldehido-3-fosfato por la enzima gliceraldehido-3-fosfato
deshidrogenasa dando lugar al glicerato-1,3-bifosfato, utilizando NAD y generando NADH.
Este glicerato-1,3-bifosfato serd catalizado por la enzima fofogliceroquinasa formando
glicerato-3 fosfato mas ATP (22).

El glicerato-3-fosfato por accion de la enzima fosfoglicerato mutasa se convierte en
glicerato-2-fosfato, posteriormente este por catalizacion de la enzima enolasa se

transformaréa en fosfoenolpiravico, eliminando una molécula de agua (22).

La enzima piruvatoquinasa desfosforila al fosfoenolpirtvico para obtener piruvato mas ATP
(22).

2.3.1.1.1. Regulacion de la glucdlisis
La regulacion en la glucolisis se da para mantener los niveles de ATP constantes y poder

proveer intermediarios adecuados para la biosintesis (23).

Existen 3 pasos para la regularizacion correspondientes a los 3 pasos irreversibles de la ruta

de la glucolisis:
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1.  Laenzima hexoquinasa es regulada inhibiéndose por la glucosa-6-fosfato, y por
ATP cuando se satisface las necesidades energéticas de la célula (25).

2.  La enzima fosfofuctoquinasa 1 se inhibe por accion del citrato, ATP, H+; esta
enzima informa el nivel energético de la célula para que la glucosa se regularice
(25).

3. El piruvato quinasa se inhibe cuando se satisface el requerimiento de ATP o hay
la presencia de acetil CoA o alanina, potenciada por AMP y fructosa-1,6-
bifosfato. Esta enzima se regula por la fosforilacion y desfosforilacion

controlado por el glucagon (27).

2.3.1.1.2. Ciclo de Krebs
Conocido también como ciclo citrico o tricarboxilico (TCA). Es una ruta que interviene en

la respiracion de células aerdbicas (en mitocondria) (46).

A partir del acetil CoA que proviene del catabolismo de lipidos, aminoacidos y glucidos, se
obtendra energia en forma de ATP, NADH y FADH2, estas dos Ultimas moléculas pasan sus
electrones a la cadena de transporte de electrones y por fosforilacion oxidativa generan
mayor cantidad de ATP (47).

o Reacciones del ciclo de Krebs.

Comienza con el acetil CoA (de 2 carbonos) que junto al oxalacetato (de 4 carbonos) seran
sintetizados por la enzima citrato cinasa a citrato (de 6 carbonos) y la CoA serd liberada. El
citrato pasara a cis-aconitato catalizado por la enzima aconitasa, luego este se transformara
en isocitrato por accion de la enzima aconitasa. Este isocitrato por acciéon de la enzima
isocitrato deshidrogenasa liberara hidrégeno, produciendo el primer NADH, liberando
también Co2 y obteniendo a-cetoglutarato. El a-cetoglutarato por accion de la enzima a-
cetoglutarato deshidrogenasa ingresara el CoA y se producira succinil CoA, este reaccionara
con el succinil CoA sintasa liberando CoA y GTP (igual valor que ATP) dando como
resultado succinato. El succinato junto a la enzima succinato deshidrogenasa producira
FADH2 por libracion de hidrogenos unidos al FAD y se obtendrd fumarato, al fumarato se
le incluird agua y por accién de la enzima fumarasa se producira malato; la catalizacion de

malato deshidrogenasa al malato liberara NADH y se formara el oxalacetato (48).
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2.3.1.2. GLUCOGENESIS

Ruta anabolica que sintetiza glucogeno a partir de la glucosa-6-fosfato; este proceso se
realiza en el higado y en menor cantidad en el musculo, en la matriz extracelular del tejido
epitelial (26).

La glucogénesis se da cuando hay un nivel elevado de glucosa en la sangre (22).

La funcion que cumple el glucdgeno almacenado en el higado es proporcionar glucosa a la
sangre cuando es requerido (entre periodos alimenticios) y la funcién del glucégeno

muscular es abastecer de energia al musculo en estado de ejercicio fisico (22).

Para la sintesis de glucdgeno se requiere UDP-glucosa (precursor activo), que se forma a
partir de glucosa-1-fosfato (22).

A partir de la glucosa-6-fosfato se dara lugar a la glucosa-1-fosfato por accion de la enzima

fosfoglucomutasa, la cual se unird a ATP y dard UDP-glucosa més pirofosfato (22).

La sintesis se inicia por una proteina glucogenina, aceptora de glucosa unida a OH
(proveniente de tirosina), y es catalizada por la enzima glucosil transferasa, donde el donante

de residuos de glucosa es la misma UDP-glucosa (22).

Se requiere de 7 residuos de glucosa por lo menos unidas a la glucogenina para poder
empezar una sucesion de alargamiento de molécula de glucégeno; la adicion de glucosa sera
dada por la enzima glucogeno sintasa en un extremo no reductor de la cadena. Debido a que
existe una molécula pre existente de glucogeno, no se requerira la presencia de glucogenina
(22).

La enzima glucdgeno sintasa forma parte de la sintesis de la cadena lineal; para que se den
los puntos ramificantes se requiere de la enzima ramificante (amilo o 1-4, o 1-6
transglucosidasa); esta Gltima enzima transporta un segmento de 6 o 7 residuos de glucosa
de una cadena existente de 10 o0 12 residuos de glucosa a un grupo hidroxilo de 6 carbonos
de otro residuo o de la misma cadena de glucosa, unido al segmento por enlace a 1-6,

formando un nuevo punto de ramificacion (22).
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2.3.1.2.1. Regulacion de la glucogénesis

La glucdgeno sintasa es la enzima reguladora principal, esta regularizacion se da por
fosforilacion y desfosforilacion (siendo la mas activa), favorecida por la accion de la insulina
y varias quinasas, especialmente por la proteina quinasa A dependiente de AMPc. La enzima
fosforilada es activa cuando hay niveles altos de glucosa-6-fosfato (después de la ingesta de
alimentos) (22).

2.3.1.3. GLUCOGENOLISIS

Proceso de suministro rapido de glucosa para las contracciones musculares en estado de
gjercicio por medio de la degradacion de glucogeno (29) y en el higado este proceso es
activado para cuando se requiere glucosa en el torrente sanguineo para mantener la glucemia
(30).

La principal enzima actuante es la glucogeno fosforilasa, la cual separa los enlaces
glucosidicos a 1-4 (grupo fosfato), formando glucosa-1-fosfato. Esta principal enzima
requiere de la enzima desramificante (o 1-4 transglucosilasa, o 1-6 glucosidasa), para romper
los enlaces o 1-6 (22).

Esta enzima fosforilasa separa la cadena lineal hasta que falten 4 residuos de glucosa para
Ilegar al punto de ramificacion, en este hecho intervendra la enzima desramificante, cuya
accion es la de transportar 3 residuos de glucosa a otra cadena de glucégeno, ademas divide
hidroliticamente el enlace glucosidico o 1-6, liberando glucosa. La glucosa-1-fosfato por

accion de la enzima fosfoglucomutasa se obtendra glucosa-6-fosfato (22).

En el higado se encuentra la enzima glucosa-6-fosfatasa, la cual hidroliza el enlace éster
fosfato de la posicion 6 de la glucosa, obteniendo glucosa libre (va hacia la sangre) y fosfato
inorgéanico; en cambio, en el musculo por carecer de la enzima glucosa-6-fosfatasa, no se
proporcionara glucosa libre, por lo que la glucosa-6-fosfato se mantendra en el masculo y

sera reutilizado por el mismo tejido muscular para sus beneficios energeéticos (22).

2.3.1.3.1. Regulacion de la glucogendlisis
La enzima reguladora de esta ruta en la glucosa fosforilasa, que se va a dar por regulacion

alostérica de metabolitos y por modificacion covalente de las enzimas (31).
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Por regulacion alostérica de metabolitos en el musculo tendrd la funcién de producir ATP
para las contracciones, y en el higado la funcion sera de mantener los niveles de glucosa en
la sangre, produciendo y exportando glucosa o importando y almacenandolo en forma de

glucogeno (31).

En cuanto a la modificacion covalente de las enzimas por fosforilacion a la accién
hormonal, existen las enzimas fosforilasa a (cataliticamente muy activa) y fosforilasa b
(desfosforilada e inactiva). La fosforilacion de un resto de fosforilasa b hace que se
convierta en fosforilasa, por accion de la fosforilasa b quinasa. La fosforilasa b quinasa es
activada por la fosforilacién de un elevado nivel de Ca2++ en musculo, que este a su vez

es catalizada por la proteina quinasa, activada por la union de AMPc (31).

2.3.1.4. GLUCONEOGENESIS
Proceso de sintesis de glucosa a partir de compuestos no glacidos, siendo los precursores el
acido lactico, el glicerol y aminoacidos; este proceso ocurre en el higado y rifiones,

intracelularmente en la mitocondria y citosol (22).

Los pasos para que se dé la gluconeogénesis es por medio de rodeos metabolicos:

o Primer rodeo metabdlico

Inicia con el piruvato, el cual debe ser convertido en fosfoenolpiruvato. Por no poder tener
una conversion directa, el piruvato debe pasar por otras conversiones para llegar a
fosfoenolpiruvato. Primero el piruvato ingresard del citosol a la mitocondria, aqui sera
catalizado por la enzima piruvato carboxilasa mas la biotina que serd un transportador de
bicarbonato activado (obtenido de la ionizacion del acido carbonico producido por CO2y
agua) y ATP, en esta catalizacion se obtendra oxalacetato, para que pueda pasar el
oxalacetato a fosfoenolpiruvato tendra que reducirse a malato por accién del malato
deshidrogenasa y NADH; habiendo sucedido este proceso, un transportador especifico
tomara al malato mitocondrial y lo llevara al citosol, donde sera catalizado a oxalacetato por
la enzima malato deshidrogenasa citosoica con produccion de NADH. Al obtener el
oxalacetato en el citosol, este podra convertirse en fosfoenolpiruvato por medio de la enzima
fosfoenolpiruvato carboxiquinasa, esta accion precisa de GTP, durante todo este proceso hay
un gasto de moléculas de energia (ATP Y GTP). A partir de aqui se repite el mismo proceso
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que en la glucolisis, de fosfoenolpiruvato a gliceraldehido-3-fosfato, el cual uno de los
gliceraldehido-3-fosfato (son dos obtenidos en la glucdlisis) se cataliza por accion de la
enzima triosafosfato isomerasa a dihidroxiacetona fosfato. Estas dos moléculas se uniran
(gliceraldehido-3-fosfato y dihidroxiacetona fosfato) por accion de la enzima aldolasa y se

convertira en fructosa-1,6-bifosfato (33).

o Segundo rodeo metabdlico
Es el paso de fructosa-1,6-bifosfato a fructosa-6-fosfato, por accion de la enzima fructosa-
1,6-bifosfato (accién no inversa) y la fructosa-6-fosfato es catalizada por la enzima

fosfohexosa isomerasa, dando como producto glucosa-6-fosfato (33).

o Tercer rodeo metabdlico
La glucosa-6-fosfato sera catalizada por la enzima glucosa-6-fosfatasa (activado por el
Mg++) y daré glucosa (33).

Debido a que el cerebro, masculo esquelético y otros tejidos con excepcién del tejido
hepético carecen de glucosa-6-fosfatasa, la gluconeogénesis que se realiza en ellos no sera
para dar glucosa a la sangre (33)

o Relaciones interorganicas entre higado, musculo y tejido adiposo

El glicerol se obtiene a partir de la degradacion de triacilgliceroles de tejido adiposo y &cido
lactico de la glucolisis anaerdbica del eritrocito y muasculo en ejercicio. El higado y el
musculo tendran una relacién por medio del ciclo de Cori, donde la glucosa formada por la

gluconeogénesis pasa a la sangre y luego alcanza al masculo (en ejercicio fisico) (33).

2.3.1.4.1. Regulacidn de la gluconeogénesis

Para la regulacion intervienen 2 enzimas:
Piravico carboxilasa: Activada por niveles altos de acetil CoA.
Bifosfofructofosfatasa 1: Es la principal enzima reguladora en este proceso, cuya regulacion

es alostérica, y sus efectores positivos seran el ATO y citrato, mientras que los negativos son
el AMP, ADP vy fructosa-2,6-bifosfato (22).
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2.3.1.4.2. El Ciclo de Cori
Este ciclo es la regularizacion entre la glucolisis anaerébica y gluconeogénesis, para generar

lactato en musculo y regenerarlo en el higado como glucosa (22).

El ciclo inicia con la glucdlisis en el musculo (por escasez de oxigeno) convirtiendo la
glucosa hasta piruvato, aqui se obtendra ATP para la contraccion muscular y se consumira
NAD, produciendo NADH. del piruvato obtenido, actuara la enzima lactato deshidrogenasa
y se reducira a lactato, usando NADH, reoxidandose a NAD. Este lactato pasara por via
sanguinea hacia el higado y sera reoxidado por la misma enzima a piruvato, ya sintetizados,
este piruvato pasa a la ruta de gluconeogénesis hasta llegar a glucosa, donde es exportado

nuevamente al torrente sanguineo para llegar al musculo nuevamente (22).

2.3.2. HORMONAS QUE INTERVIENEN EN LA GLUCEMIA

2.3.3. INSULINA

Producida por la célula beta de los islotes de Langherhans, encargada de controlar la
glucosa, disminuyendo los niveles de glucosa en sangre para transportarla a las células
corporales (36).

2.3.4. GLUCAGON
Producida por las células alfas de los islotes de Langerhans para controlar la glucosa
aumentéandola cuando el organismo lo requiera, manteniendo un equilibrio de azucar en el

cuerpo (37).

2.3.5. ADRENALINA
Liberada desde las glandulas adrenales y terminaciones nerviosas. Actua en el higado como

mediador para la produccion de glucosa en sangre (37).

2.3.6. CORTISOL
Secretada por la glandula adrenal, su accion es provocar la resistencia ante insulina en
células grasas y musculos, optimizando a su vez la produccion de glucosa a partir del

higado. En situacion de estrés el cortisol incrementara (37).
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2.3.7. HORMONA DEL CRECIMIENTO
Liberada por la glandula pituitaria (cerebro), al igual que el cortisol tiene el mismo efecto
de la insulina en células grasas y musculo. Cuando esta hormona se encuentra elevada crea

resistencia a la accion de la insulina (32).

2.3.3. HIPERGLUCEMIA

Exceso de glucosa en sangre.

Las hormonas principales en regularizar la cantidad de glucosa en sangre son la insulina y
el glucagon. Cuando ocurre algin desequilibrio en el proceso de usar y almacenar glucosa,
suele verse afectado el funcionamiento de insulina por lo que los niveles de glucosa se hallan

elevados en sangre (34).

2.3.3.1. Causas de la hiperglucemia
a. Por ingesta excesiva de alimentos o bebidas altos en azlcar.
b. Por estrés tanto metabolico (enfermedad o intervencion quirdrgica) o emocional.
c. Por toma de medicamentos que aumenten los niveles de glucosa en sangre como

corticoides u otros medicamentos que contengan sacarosa en su composicion (35).

2.3.4. EFECTO DE LA CIRUGIA EN LA GLUCOSA

Al ser intervenido quirdrgicamente, el organismo desencadena una serie de respuestas ante
el estrés metabdlico, una de ellas es la hiperglucemia, lo que conlleva a condicionar
alteraciones metabdlicas, endocrinas e inmunoldgicas, implicando concentraciones

excesivas de hormonas reguladoras, tisulares y plasmaticas de citocinas (30-39).

Se alterara tambien el GLUT-4 (proteina transportadora de una hexosa) cuyas alteraciones
afectaran a la glucosa (38).

Por la secrecion desequilibrada de las hormonas contrarreguladoras y la alteracion a la
sensibilidad a la insulina, las citocinas proinflamatorias afectaran indirectamente la

homeostasis de la glucosa (38).

El incremento de las hormonas contrarreguladoras se da por el aumento de la actividad del

sistema nervioso simpatico, incrementando la sefializacion de liberacion de catecolaminas,
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para poder satisfacer las necesidades de glucosa al sistema nervioso central durante el pre
quirargico (40).

La adrenalina y noradrenalina incitan la glucogénesis, inhibiendo la captacion de glucosa en
el musculo y disminuyendo la secrecion de insulina. En tanto en el hipotalamo sucede la
liberacion de somatotropa (hormona del crecimiento), cuya hormona es una desencadenante
de hiperglucemia, impidiendo el consumo de glucosa por parte de las células; en el musculo

se inhibe la glucolisis y en el tejido adiposo aumenta la oxidacion de la glucosa (40).

La adrenocorticotropina interviene también en la formacion de glucosa-6-fosfato y

produciendo fosforilasa y generando gluconeogénesis (40).

Por su parte el cortisol inhibe la sensibilidad a la accion de la insulina, por lo que el pancreas
sigue produciendo insulina, pero esta no puede cumplir su funcioén, de igual forma el cortisol

va obteniendo glucosa para que el organismo la utilice en situacion de estrés (38).

Con respecto a la insulina, esta demostrado que, ante el dolor agudo, no existe sensibilidad
positiva de las células a esta hormona, ademas que con el dolor incrementara la produccién

de cortisol, &cidos grasos libres, glucagon y STH (38).

En situacion de estrés también habrd un incremento de glucagén provocando

gluconeogénesis y glucogendlisis (41).

2.4. BILIRRUBINA

La hemoglobina es la hemoproteina mas abundante, contenida en los eritrocitos, y es
catalizada cuando el eritrocito termina su periodo de vida (120 dias), siendo destruidos por
el bazo (22). Al ser catalizada la parte proteica globina junto con el hierro seran reutilizados,

mientras que la protoporfirina 1X es degradada por el bazo y eliminada (42).

Teniendo la separacion proteica, la enzima hemooxigenasa cataliza a grupo hemo, liberando

biliverdina, en esta etapa se requerird de oxigeno molecular, NADPH y O2 (43).

Por accion de la enzima bilirrubina reductasa la biliverdina convierte la biliverdina en

bilirrubina no conjugada o indirecta, esta se une a una albimina de manera reversible (no
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atraviesa la barrera hematoencefalica) llegando desde el torrente sanguineo al higado. A
nivel de los sinusoides hepéticos, esta bilirrubina indirecta es captada por receptores, una
vez captada se separard de la albumina y se unira a una proteina transportadora (GSTs=
Glutateon Transferasa) evitando el reflujo hacia afuera, asi la bilirrubina indirecta mas la
GSTs se transportan al reticulo endoplasmatico; una vez sucedido este proceso, una parte de
la cantidad de bilirrubina indirecta se unira con el acido glucurénico por medio de la enzima
UDP-glucuronil transferasa, formando monoglucurénido de bilirrubina, obteniendo asi
bilirrubina conjugada o directa. La bilirrubina directa ird hacia los canaliculos y de ahi pasara
a la vesicula biliar y de este al intestino delgado, en este Gltimo paso la bilirrubina directa
sera transformada en estercobilindgeno por accidn de bacterias intestinales y sera eliminada
en las heces. Gran parte de la bilirrubina directa llegada al duodeno, por accion

enterohepatica sera reabsorbida y reiniciara el circuito nuevamente (22-43).

2.5. ANALGESIAY ANESTESIA

2.6. MIDAZOLAM

Es soluble en agua y puede administrarse por via intravenosa, presenta una solubilidad
dependiente del pH, lo que lo hace hidrosololuble. Sin embargo, al ser aplicado el pH
corporal permite que su anillo imidazélico se cierre y se vuelva liposoluble, siendo la

benzodiazepina mas liposoluble (44).

2.6.3. FARMACODINAMICA

Los receptores de las benzodiacepinas se encuentran ubicados principalmente en la corteza
cerebral y en menor porcentaje en el hipotalamo, cerebelo, cerebro medio, hipocampo,
médula oblonga y médula espinal (46). Ejerce su accion uniéndose a lugares especificos de
los receptores acido gamma aminobutirico A, de esta manera mejora su afinidad por sus
receptores, permitiendo la apertura de canales de Cl-, entrada de éste y asi hiperpolarizacion
de la membrana neuronal postsinaptica ejerciéndose efectos ansioliticos, sedativos, entre
otros (47). Por otro lado, parece inhibir la recaptacién y el metabolismo del gamma
aminobutirico, aumentando sus niveles en el espacio sinaptico y asi existen mayores
posibilidades de unién a los receptores gamma aminobutirico, generando por este medio sus

efectos farmacoldgicos (45).
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2.6.4. FARMACOCINETICAY METABOLISMO.
Se puede administrar por via intramuscular y via intravenosa, ya que no es irritante para los
tejidos (48).

Tras su administracién intramuscular, el inicio de su accion es a los 5 minutos
aproximadamente, siendo méaxima a los 15-30 minutos (45-49). La biodisponibilidad
después de su aplicacion intramuscular es entre 90 y 98% y el tiempo de vida media

promedio entre 1 a 4 horas y 77 minutos en personas adultas y perros, respectivamente (44).

Dosis sedantes de midazolam (0.01 a 0.07 mg/kg por via intravenosa) alcanzan el efecto

maximo a los 2 min y proveen sedacion por alrededor de 30 min (46).

Es metabolizado en el higado mediante mecanismos que incluyen demetilacion,
hidroxilacion y conjugacion glucordnica, produciéndose multiples metabolitos activos
(1hidroxi-metilmidazolam, 4-hidroxi-midazolam) e inactivos, los que luego son excretados,
principalmente por via urinaria, con una pequefia proporcion gque es excretada por la bilis
(50).

2.7. KETAMINA
Es un anestésico, sedante, amnésico y analgésico, de uso corriente en animales, utilizado

principalmente para la induccién y el mantenimiento de la anestesia (51).

2.7.1. FARMACODINAMIA

Produce un estado de inconsciencia llamado "anestesia disociativa" caracterizado por el
mantenimiento de los reflejos (p.e. de la tos y corneal) y movimientos coordinados pero no
conscientes. La analgesia que produce es profunda pero la amnesia puede ser incompleta
(52).

La ketamina produce un aumento importante de la presion intracraneal, flujo sanguineo
cerebral, metabolismo cerebral de oxigeno y presion intraocular. El efecto de la ketamina
sobre el sistema cardiovascular se manifiesta por un aumento de la presion arterial sistdlica,
aumento de la frecuencia cardiaca, gasto cardiaco y consumo de oxigeno. También se elevan
las resistencias vasculares pulmonares. Estos efectos son secundarios a un aumento de la

actividad simpatica (52).
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2.7.2. FARMACOCINETICA.
La molécula de ketamina es soluble en agua, posee también una gran liposolubilidad, por lo

que atraviesa con facilidad la barrera hematoencefélica (53).

Se distribuye en el organismo en un sistema de tres compartimentos: inicialmente, se diluye
en el torrente sanguineo, a continuacion, disminuye con rapidez la concentracion plasmatica
debido a la distribucion y captacion rapida de los tejidos, especialmente del cerebro luego se
redistribuye y por dltimo, hay una fase de eliminacion estas caracteristicas hacen que la
ketamina sea apropiada para la administracion por via intravenosa lenta y continua sin la
dréstica prolongacion del tiempo de accion. La duracion de la accidn anestésica que puede
considerarse la vida media bioldgica es menor de 10 minutos para una dosis Unica y sin pre

medicacion (54).

La ketamina se metaboliza en el higado a norketamina, que tiene una reducida actividad en
el sistema nervioso central; la norketamina luego se metaboliza y elimina por orina y bilis
(55).

2.8. MORFINA
Opioide agonista usado como anestésico, sedante pre operatorio y analgésico (en dolor

agudo y cronico) (56-57).

2.8.1. FARMACODINAMICA

Agonista de los receptores opidceos |1; no altera el umbral del dolor en las terminaciones de
los nervios aferentes a los estimulos nociceptores, tampoco altera las transmisiones de
impulsos en los nervios periféricos. Se produce reduccion del tono del sistema nervioso
simpatico en venas periféricas, esto hard que haya reduccion del retorno venoso, gasto
cardiaco y presion arterial; reduce ademas la presion arterial (por liberacion de histamina)
(56-57).

La morfina inhibe la liberacion de vasopresina, somatostatina, insulina y glucagon, debido
al bloqueo de GABA vy acetilcolina (56-57).
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2.8.2. FARMACOCINETICA.
Efectos analgésicos: por administracion subcutanea o intramuscular, alcanzan su efecto
méaximo a los 50 — 90 minutos y por via intravenosa a los 20 minutos. La duracion de su

efecto es de aproximadamente 4 horas, metabolizandose en higado y rifiones (56-57).

2.9. FENTANILO.
Al igual que la morfina, es un opiaceo agonista, utilizado para inducir y mantener la anestesia

general, complementando también la analgesia (58-59).

2.9.1. FARMACODINAMICA.
Al ser un opiaceo inhibe la liberacion de vasopresina, somatostatina, insulina y glucagoén,

bloqueando la funcion GABA Yy acetilcolina (58).

De la misma forma que la morfina, esta actua en los receptores opidceos i, con las mismas

caracteristicas (58).

2.9.2. FARMACOCINETICA.

Efecto analgésico: por administracion intravenosa tiene una duracion de 30 a 60 minutos,
por via intramuscular la analgesia se da entre 7 a 15 minutos y dura de 1 a 2 horas. El 75%
de la dosificacién administrada sera secretada por la orina dentro de las 24 horas después de

su administracion (60).

2.10.  XILACINA.
Sedante, analgésico, anestésico y relajante muscular. Su accién esta relacionada con la

depresion del sistema nervioso central (61).

2.10.1. FARMACODINAMIA
Su efecto de relajante muscular se basa en la inhibicién de la transmision de impulsos

nerviosos en el misculo, estimulando los receptores a2- adrenérgicos centrales.

A lo largo de la accion, la frecuencia respiratoria disminuye, provocando un estado similar
al suefio natural; en forma paralela disminuye también la actividad cardiaca, aumentando
con frecuencia la temperatura durante un periodo breve. Después de su administracion,

provoca ademas un descenso moderado y transitorio de la presion arterial sistolica y
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diastolica, precedido por un leve ascenso de las mismas. Puede bloquear los reflejos
vasomotores centrales, sin alterar los reflejos posturales. Disminuye levemente el gasto

cardiaco, la actividad de renina plasmatica y la liberacion de catecolaminas (61).

2.10.2. FARMACOCINETICA.

Posee una biodisponibilidad de 95%, su tiempo de vida media es 12h+7h., su dosis es de 0.2
a 2 ng/ml, es de absorcién: rapida en el TGI, su distribucion es amplia, se une a las proteinas
plasmaticas en un 20%, su metabolismo es por via hepatica en un 50%, su excrecion es por

via renal de 40 - 60%:; su via fecal es de 20%. Se excreta también con la leche materna.

La duracion e intensidad del efecto, depende de la dosis y de la via de aplicacion. Asi
tenemos que el efecto varia: El efecto sedante es de 30 minutos hasta varias horas, la
relajacion muscular es de 20 minutos hasta una hora y media; el efecto analgésico es de 10
a 45 minutos (61).
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Il. MATERIALES Y METODO

3.1 UBICACION Y DURACION EXPERIMENTAL

El presente trabajo de investigacion se realizo en la ciudad de Chiclayo; donde se sometieron
a cirugia a 50 canes en la clinica veterinaria Pets Park, a los cuales se les extrajo sangre 20
minutos antes de la cirugia e inmediatamente terminada la cirugia y estas fueron recolectadas
en tubos de gel para la realizacion de las bioquimicas y procesadas en el laboratorio de la

misma clinica veterinaria.

El tiempo de desarrollo ha sido de Marzo a Mayo del 2019.

3.2. MATERIALES EXPERIMENTALES

3.21. MATERIAL BIOLOGICO
Se utiliz6 muestras de sangre extraidas de la vena cefélica de los 50 canes sometidos a
cirugia, las cuales fueron recolectadas en tubos de gel. Se hizo un registro con los datos de

cada can.

3.2.2. MATERIALY EQUIPO DE LABORATORIO

o Equipos
o Centrifuga
o Calentador

o Refrigeradora

o Material biolégico

o Muestra sanguinea

o Material para la extraccion de la muestra
o Guantes
o Alcohol
o Algodon
o Tubos de gel
o Agujas N° 21
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o Gradilla
o Cooler.

o Instrumentos para la bioquimica
o Analizador de bioquimica semiautomatico GenRui.
o Kit de Urea.
o Kit de creatinina.
o Kit de Glucosa

o Kit de bilirrubina.

3.3. METODOLOGIA

3.3.1. OBTENCION DE LA MUESTRA.

A cada canino sometido a cirugia se le extrajo de la vena ceféalica dos muestras de sangre
(una muestra 20 minutos antes de la cirugia y la otra inmediatamente terminada la cirugia),
las cuales se dejaron en reposo durante 30 minutos y luego se refrigeraron en la clinica

veterinaria Pets Park.

El proceso de las bioquimicas se realiz6 de acuerdo al momento de las cirugias; las muestras
recolectadas de los canes operados por las mafianas fueron procesadas por la tarde, y las
muestras recolectadas de los canes operados por las tardes se procesaron al dia siguiente por

la manana.

3.3.2. PROCEDIMIENTO PARA OBTENER PARAMETROS EN LA
BIOQUIMICA.

Luego de sacar las muestras de la refrigeradora, se dejaron por 30 minutos al ambiente.

Las muestras se centrifugaron a 30 rpm por 3 minutos.

Para sacar la bioquimica se procesaron las muestras segun el método indicado:
e UREA: METODO UREASA (VALTEK). Fuente: Anexo N°1
e CREATININA: METODO JAFFE CINETICO (VALTEK). Fuente: Anexo N°2
e GLUCOSA: METODO GOP PAP (VALTEK). Fuente: Anexo N°3
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e BILIRRUBINA: METODO WALTERS Y GERARDE (VALTEK). Fuente: Anexo
N°4

3.3.3.  PROTOCOLO DE ANESTESIA

El protocolo de anestesia utilizado en las cirugias de bajo riesgo es el siguiente:
e Pre — anestésico: xilacina (0.2 mg/ kg p.v.), midazolam (0.5 mg/kg p.v.).
e Induccion: ketamina (10 mg/kg p.v.)

e Mantenimiento: ketamina (5 mg/ kg p.v.), fentanilo (0.01 mg/kg p.v.).

Y en cirugias de alto riesgo:
e Pre — anestésico: morfina (0.5 mg/ kg p.v.), xilacina (0.5 mg/ kg p.v.), midazolam
(0.5 mg/kg p.v.).
e Induccidn: ketamina (10 mg/kg p.v.)

e Mantenimiento: ketamina (5 mg/ kg pv.), fentanilo (0.01 mg/kg p.v.).
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\V2 RESULTADOS Y DISCUSION

En el presente estudio se sometio a cirugia a 50 canes en la clinica veterinaria Pets Park en
la ciudad de Chiclayo, a los cuales se les hizo bioquimica sanguinea comparando los
parametros antes y despues de la cirugia teniendo de referencia los valores que establece
laboratorios quimica suiza, tomando y comparando los datos con las pruebas de T- student

y Anova para conocer los valores de significancia; los resultados se muestran a continuacion:

Tabla 1: VALORES PROMEDIO E INTERVALO DE CONFIANZA DEL PERFIL
BIOQUIMICO SANGUINEO DE PERROS SOMETIDOS A CIRUGIA EN LA CLINICA
VETERINARIA PETS PARK — CHICLAYO 20109.

PROMEDIO VALORES DE
REFERENCIA
PRE POST
UREA 25,12 24,56 20 — 40 mg/dl

(+3.003) (+ 2.849)

CREATININA 1,5210 1,5588 0.6 — 1.6 mg/dl
(+0.208) (+0.193)

GLUCOSA 98,70 ** 183,06** 70 — 110 mg/dl
(+ 9.499) (+ 22.323)

BILIRRUBINA 0,4808 0,5566 0.1—0.61 mg/dI
(+0.127) (+ 0.125)

Fuente: Anexos N°6-17

** Valores comparados que son altamente significativos.
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La determinacidén comparativa de los niveles de Urea, creatinina, glucosa y bilirrubina antes

y después de cirugia en 50 canes se observa en el cuadro N°1.

La drea presentd como valor minimo en pre operatorio 14 mg/dl y un valor maximo de 86
mg/dl, en post operatorio el valor minimo fue 14 mg/dl y como valor maximo de 77 mg/dl;
se obtuvo como promedio en el pre operatorio 25,12 mg/dl, con un intervalo de confianza
de + 3.003 y en el post operatorio 24,56 mg/dl, con intervalo de confianza de + 2.849, en la
comparacion con la prueba T-student y Anova, no presenta variacion significativa, ademas

que ambos valores se encuentran dentro de los parametros de referencia (20 — 40 mg/dl).

No se observa anormalidad en los valores de la urea después de cirugia lo que nos indica que
no hay una excesiva proporcion de Urea en sangre y la que hay normalmente esta siendo

filtrada por los rifiones con su normal funcionalidad.

GRAFICO 1: COMPARACION DE VALORES PROMEDIOS DE UREA EN PRE Y POST
CIRUGIA EN LA CLINICA VETERINARIA PETS PARK — CHICLAYO 2019.

100

S0

80 100
*

G0

UREA

40 —_—

ze — —

pre post
TRATAMIENTO

La creatinina, presentd como valor minimo en pre operatorio 0.5 mg/dl y valor maximo de

4.29 mg/dl, en post operatorio el valor minimo fue 0.61 mg/dl y el valor maximo fue 3.07
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mg/dl; se obtuvo como promedio en el pre operatorio el promedio de 1,5210 mg/dl, con un
intervalo de confianza de + 0.208 y en el post operatorio 1,5588 mg/dl, con un intervalo de
confianza de + 0.193, donde no muestra variacion significativa comparando los valores con
las pruebas T-student y anova, encontrandose dentro de los pardmetros bioquimicos

referenciales (0.6 — 1.6 mg/dl).

La creatinina no tuvo cambios significativos después de la cirugia, esto quiere decir que el
animal bajo el efecto de la anestesia y en estado de reposo absoluto, pese a que se incide
masculo en la practica quirdrgica, no ha tenido reflejo de actividad muscular, lo cual nos
indica que no hubo exceso de formacion de creatinina en sangre, en condiciones fisioldgicas
normales el organismo del animal se encarga de coger la creatinina de la sangre y por
filtracion glomerular la excreta del cuerpo a través de la orina. Esto también es un buen

indicador de que los rifiones estan funcionando bien.

GRAFICO 2: COMPARACION DE VALORES PROMEDIOS DE CREATININA EN PRE Y
POST CIRUGIA EN LA CLINICA VETERINARIA PETS PARK — CHICLAYO 2019.
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En la comparacion de glucosa se presentdé como valor minimo en pre operatorio 52 mg/dl y

el valor maximo de 217 mg/dl, en post operatorio el valor minimo fue 70 mg/dl y como valor
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méaximo de 364 mg/dl; se obtuvo como promedio en el pre operatorio el valor de 98,70
mg/dl, con un intervalo de confianza de + 9.499 Yy en el post operatorio el promedio de
183,06 mg/dl, con un intervalo de confianza de + 22.323; se toma en cuenta que en el pre
operatorio el promedio se encuentra dentro de los parametros de referencia (70 — 110 mg/dl)
pero en el post operatorio se observa el valor promedio elevado y fuera de los pardmetros de
referencia, se debe a que el estado de hiperglucemia que ocurre después de cirugia es
inducido por la respuesta fisioldgica al estrés que ha causado la cirugia, el animal pese a
estar en ayunas genera un medio glucémico que esta dirigido a satisfacer un requisito

obligatorio de glucosa como un sustrato energético. (62)

Ademas, sucede que durante el estrés quirurgico el cerebro a través de las neuronas envia
mensajes de alerta al hipotdlamo (glandula pituitaria) que iran por el sistema porta
hipofisiario, a la adenohipdfisis, esta liberara tres hormonas: la hormona somatotropina
(STH), sus efectos antagonizan la accion de la insulina, inhibiendo la glucolisis y en tejido
adiposo produce aumento de la oxidacion de la glucosa. La hormona tirotropina (TSH) que
hace que disminuya la insulina, estimula el tiroides y el metabolismo en general. Y la
hormona Adrenocorticotropa (ACTH), la cual actia en la etapa anterior produciendo
fosforilasa y esta a su vez, glucogenolisis y formacion de glucoa-6-fosfato, la ACTH viaja
por el SNS para prevenir al cuerpo del peligro, la glandula suprarrenal recibe la llamada de
auxilio, y libera las catecolaminas: la adrenalina y la noradrenalina que en condiciones
normales estimulan la glucogénesis en el higado y el musculo, inhiben la captacion de
glucosa en el musculo incrementandolo en el tejido adiposo y disminuyen la secrecion de
insulina inducida por la glucosa y también aumento de glucocorticoides que aceleran la
liberacion de aminodcidos a partir de proteinas, tanto a nivel del higado como de los tejidos
extra hepaticos, estimulan la gluconeogénesis. También el pancreas influye ya que
disminuye la insulina y aumenta el glucagon. En cuanto al efecto del cortisol es méas
prolongado y diverso; aumenta las enzimas que convierten los aminoacidos
(gluconeogénesis) en glucosa dentro de los hepatocitos, y también moviliza los aminoacidos

desde los tejidos extra hepaticos lo que da aumento de glucosa en sangre (63).
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GRAFICO 3: COMPARACION DE VALORES PROMEDIOS DE GLUCOSA EN PRE Y
POST CIRUGIA EN LA CLINICA VETERINARIA PETS PARK — CHICLAYO 2019.
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Con respecto a bilirrubina se presentd como valor minimo en pre operatorio 0.07 mg/dl y el
valor méximo de 2.62 mg/dl, en post operatorio el valor minimo obtenido fue 0.11 mg/dl y
como valor méximo de 2.5 mg/dl; se obtuvo como promedio en el pre operatoria el valor de
0,4808 mg/dl, con un intervalo de confianza de + 0.127 y en el post operatorio el valor de
0,5566 mg/dl, con un intervalo de confianza de + 0.125; observandose que no presenta
variacion significativa y que ambos valores se encuentran dentro de los pardmetros
referenciales (0.1 — 0.61 mg/dl).

Segun el anatomopat6logo quirdrgico Juan Ojeda Ibarra explica la existencia de la
bilirrubina indirecta y directa, y que estos se veran elevados en presencia de alguna
enfermedad como hepatitis, cirrosis hepatica, obstruccion biliar, etc.; con lo que concluye

que la elevacion de bilirrubina sucedera en procesos patologicos (64).
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GRAFICO 4: COMPARACION DE VALORES PROMEDIOS DE BILIRRUBINA EN PRE
Y POST CIRUGIA EN LA CLINICA VETERINARIA PETS PARK — CHICLAYO 2019.

300
37

*

250

200

150

BILIRRUBINA

1,00

50

00

a7
*

pre

Se elaboro también la comparacion entre los niveles de Urea, creatinina, glucosa y bilirrubina
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post

con los promedios de post cirugia de bajo y alto riesgo con los valores esperados que son

tomados del promedio de post cirugia general, los resultados son los siguientes:

Tabla 2: EFECTO DEL TIPO DE CIRUGIA (BAJO Y ALTO RIESGO) SOBRE LOS
VALORES BIOQUIMICOS SANGUINEOS POST QUIRURGICO.

VALORES REALES POST QUIRURGICO

CIRUGIAS DE BAJO CIRUGIAS DE ATO
RIESGO RIESGO
UREA 23.83 25.23
CREATININA 1.4658 1.6446
GLUCOSA 172.46 192.85
BILIRRUBINA 0.4658 0.6404

Fuente: Anexos 18-35
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En el cuadro se puede observar que en cuanto al promedio de post cirugia de Urea, creatinina
y bilirrubina no muestran mayor significancia entre el promedio de post cirugia de bajo
riesgo y alto riesgo con los valores esperados (promedios de post cirugia de las muestras
totales); en cambio en la glucosa se muestra que existe diferencia entre el promedio de post

cirugia de bajo riesgo con el promedio de post cirugia de alto riesgo.

Al realizar la prueba de chi — cuadrado se obtiene comparando que los resultados observados
de los promedios de cirugias de alto riesgo y bajo riesgo con los resultados esperados no

muestran significancia (Anexo N°36).
Segun la teoria el fentanilo y la morfina son utilizadas como sedantes pre operatorio y como
suplementos a la anestesia general, también se utiliza como analgésico para el alivio del

dolor agudo o cronico moderado o grave.

Estos opioides van a modular el sistema endocrino, inhibiendo la liberacion de vasopresina,

somatostatina, insulina y glucagon.
Con respecto a la Ketamina se ha descrito que eleva la glucosa sanguinea.
La xilacina ejerce diferentes efectos en la funcion endocrina: disminuye la liberacion de

catecolaminas circulantes. A nivel pancreatico, activa los receptores a2 de las células beta,

lo que disminuye la liberacion de insulina, ocasionando hiperglicemia.
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V. CONCLUSIONES

1.  Lacirugiano causa efecto significativo sobre los valores bioquimicos de Urea,

creatinina y bilirrubina (0=0.05).

2.  Lacirugia causa efecto altamente significativo sobre el valor bioquimico de

la glucosa (0=0.01).

3.  El efecto de las cirugias de alto y bajo riesgo en los valores bioquimicos

sanguineos post cirugia no muestra diferencia significativa (0=0.05).
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VI.

RECOMENDACIONES

Se recomienda realizar estudio comparativo de pre y post cirugia con un perfil

enzimatico.

Se recomienda realizar estudio comparativo de pre y post cirugia con un examen

hematoldgico (hemograma basico).

Realizar una prueba comparativa usando suero fisioldgico vs dextrosa teniendo

en cuenta un perfil bioquimico sanguineo en pre y post cirugia.

Se recomienda llevar a cabo un estudio en cirugias usando otros protocolos de
analgesia y anestesia y observar la influencia de estos en un perfil bioquimico

sanguineo.
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ANEXOS
ANEXO N°1

UREA (SALICILATO)

Reactivo liquido para la determinacién enzimética de Urea

en suero, plasma y orina.

b=
Ik ™"

diagnostics

valte

Para uso en el diagnastico in Vitra.
SIGNIFICANCIA CLINICA

La urea es el producto final mayoritario del metabolismo del nitrégeno
proteico en los seres humanos. Constituye la fraccidn mas abundante
del nitrdgeno no proteico. La urea se produce en el higado y es
excretada por la orina. Su elevacion es producto de trastornos en la
funcién renal o hepatica, problemas dietéticos, diabetes y otros.

FUNDAMENTOS DEL METODO

La urea presente en la muestra, es desdoblada a amonio por accién de
la enzima ureasa, segin la proposicién de Faucet y Scott.

uREasa

(NHZ)2CO + 2 H,0 2 NH; +C0; + H;0

El amonio producida reacciona con salicilato e hipoclorito en ambiente
alcalina, formandose un complejo de color verde. La intensidad del
color producido es directamente proporcional a la cantidad de urea

presente en la muestra, y su absorbancia se lee a 600 nm. (580-520).

REACTIVOS

La Urea-5 de VALTEK® NO CONTIENE FENOL.

Conservados entre 2° y 8°C. y protegidos de la luz, estables hasta la
fecha de caducidad indicada en la etiqueta.

Compesicion de los Reactivos:

- Suspension de Ureasa

Ureasa »50 U/ml

Estabilizantes y preservantes no reactivos S,
- Reactivo Salicilato

Acido Salicilico 5mM

Nitroprusiato 5mM
- Reactivo Hipoclorito

Hipoclorito 10 mM

NaOH 200 Mm
- Solucién Standard

Urea 66 mg/dL

Equivalente Nitrégeno Ureico 30 mg/dL

Estabilizantes y preservantes no reactivos S,

Preparacién del Reactive de Trabajo: Mezclar 1 ml. de Reactivo
Salicilato con 50 ul de Suspension de Ureasa, o preparar el volumen
requerido manteniendo la proporcién. (i.e. 30 ml. Reactivo Salicilato +
1,5 ml. Suspensidn Ureasa). Almacenar entre 2° y 8°C y protegido de la
luz.

El reactivo de trabajo es estable por 20 dias almacenado entre 2° y 3°C.
v protegido de la luz.

MUESTRA

Suero, plasma u orina diluida 1:100. El plasma debe obtenerse
utilizando anticoagulantes libres de amonio. No utilizar flusruro pues
inhibe la accién de la enzima ureasa. La urea es estable en el suero por
a lo menos 24 horas a temperatura ambiente, varios dias entre 2° y 8°
C., mas de seis mesesa-20° C.

. Consultar en nuestra pdgina WEB la ficha de seguridad de este
reactivo y cbservar todas las medidas de precaucion necesarias
para la manipulacion y eliminacion de residuos.

ESPECIFICACIONES DE DESEMPERIO:

- Linealidad: hasta 300 mg/dL
Para valores superiores a 300 mg/dl, diluir la muestra con suerc
fisiolégico y el resultado obtenido se multiplica por el factor de dilucién.

- Limite de deteccion: 1,3 mg/dL

-Interferencias: Hemoglobina sobre 0,2 gr/dL, bilirrubina sobre
20mg/dL, v la lipemia (triglicéridos scbre 1000 mg/dL) podria interferir
en la técnica. Otros medicamentos y sustancias podrian interferir (4).

- Exactitud: Los reactivos VALTEK no muestran diferencias sistematicas
significativas cuando se comparan con otros reactivos comerciales. Los
detalles del estudio comparativo estén disponibles bajo solicitud

- Repetibilidad intraserie: n=20
Nivel Media (mg/dL} cv.

Normal 41,4 0,92%
Patoldgico 143 0,26%

MATERIAL NECESARIO NO INCLUIDO

Espectrofotémetro manual o automdtico o fotocolorimetro de filtros
con cubeta termoestable, capaz de medir absorbancia a 600 nm (rango
580 a 620 nm) bafio termoregulado, crondmetro, pipetas, calibrador y
sueros controles.

TECNICA

Blanco Calibrador  Desconocido
Muestra fml) — — 001
Calibrador {ml) — 0.01 -
Reactivo de Trabajo {ml) 1.00 1.00 1.00

Incubar 5 minutos a temperatura ambiente (20° a 25°C), 0 3 minutos a
37° C_ Agregar a cada tubo:

Reactivo hipoclorito {ml) 1.00 1.00 1.00

Mezclar e incubar 10 minutos a temperatura ambiente (20°a 25°C.) 0 5
minutos a 37° C. Leer las absorbancias dentro del plazo de una hora.

CALIBRACION

*  Enla calibracion se recomienda utilizar calibrador sérico VALTROL-
C [codigo 210-130), proceder de igual forma que con las muestras.
. Se recomienda recalibrar en cualquier momento que se evidencie
alguno de estos acontecimientos
*  Ellote de reactivo cambia
#  Serealiza un mantenimiento preventivo del equipo
* Los valores de control han cambiado o se encuentran fuera
de escala

CALCULOS

Factor = Concentracion Calibrador
Abs._ Calibradar

Urea (mg/dL)= Factor x Abs. Muestra

CONTROL DE CALIDAD

. Es conveniente analizar junto con las muestras sueros controles
valorados para Urea por este método. Se recomienda la utilizacidn
de los sueros controles VALTROL-N (codigo 210-100) y VALTROL-P
{cédigo 210-110)

. Si los valores obtenidos para los controles se encuentran fuera del
rango de tolerancia, revisar el instrumento, el reactivo y el
calibrador.

- Cada laboratorio debe disponer de su propio Control de Calidad y
establecer las correcciones necesarias en caso de que no se
cumpla con las tolerancias permitidas para los controles.

ADVERTENCIAS ¥ MEDIDAS DE PRECAUCION:

. Los volimenes indicados pueden ser alterados proporcionalmente
sin alterar los resultados.

- Para expresar los valores obtenidos como nitrégeno wreico
{mg/dL), multiplicar el valor obtenido por 0.455.

- Reproducibilidad interserie: n=20

| Media (mg/dL] cv.
Normal 26,75 3,23%
Patologico 70,82 277%

-Certificado de Conformidad y Trazabilidad disponible a solicitud
RANGOS DE REFERENCIA

Cada laboratorio debe establecer sus propios rangos de referenda en
funcidn de la poblacion de pacientes. Los rangos de referencia que se

enumeran a continuacion estdn tomados de |a bibliografia existente.

Suero o plasma:
Urea B 10 a 50 mg/dL

Nitrageno Ureico 452227 mgfdL
Orina:

Urea : 15a30g/24 hrs.

Nitrégeno Ureico 7al4g/24 hrs.
BIBLIOGRAFIA
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ANEXO N°2

CREATININA (JAFFE CINETICA)

Reactivo liguido para la determinacion fotométrica de la

Creatinina en suero, plasma y orina.

4=
va&ek'r

diagnostics

Para uso en el diagnéstico in Vitro. Apto para usar en autoanalizador.
SIGNIFICANCIA CLINICA

La Creatinina es un producto de desecha que se forma en el misculo
por la degradacién de la fosfo-creatina, en cantidad proporcional a la
masa y funcién muscular. La Creatinina es eliminada del organismo por
via renal, siendo retirada del plasma por filtracién glomerular. Su
medicién es Gtil en el diagndstico de diversas nefropatias, y su control
permanente es de gran utilidad en aquellos pacientes que requieren de
didlisis.

FUNDAMENTOS DEL METODO

La Creatinina, en presencia de picrato alcalino produce un color
anaranjado (reaccién de Jaffé), que se mide a 510 nm. La velocidad con
que el cromégeno se forma es directamente proporcional a la cantidad
de creatinina presente en la muestra. La velocidad se determina
leyendo las absorbancias para cada tubo, en dos tiempos distintes, y
calculando la diferencia 6 AAbs/min.

REACTIVOS

Conservados entre 15 y 252C. y protegidos de la luz y calor excesivo, son
estables hasta la fecha de caducidad indicada en las etiquetas.

-Buffer Alcalino:
Buffer NaOH 500 mM

-Reactivo Picrico:
Ac. Picrico 20 mM

Preparacién del Reactivo de Trabajo: Mezclar partes iguales de Buffer
Alcalino v Acido Picrico, preparar la cantidad requerida para el nimero
de determinaciones a realizar. Estabilidad de la solucién de trabajo: 1
semana entre 2* y 8°C.

MUESTRA

De preferencia utilizar suero libre de hemalisis o plasma heparinizado.
La Creatinina es estable 2 dias a temperatura ambiente y una semana
entre 2"y B°C.

MATERIAL NECESARIO NO INCLUIDO

Espectrofotdmetro manual o automitico o fotocolorimetro de filtros
con cubeta termoestable, capaz de medir absorbancia a 505 nm. {rango
490-520 nm.), bafio termoregulado, cronémetro, pipetas, calibrador y
sueros controles.

ADVERTENCIAS Y MEDIDAS DE PRECAUCION:

. Los volimenes indicados pueden ser alterados proporcionalmente
sin alterar los resultados.

. Es fundamental mantener constante la temperatura durante el
ensayo cinético, ya que la reaccién es muy sensible a los cambios
de temperatura.

. Consultar en nuestra pigina WEB la ficha de seguridad de este
reactivo y observar todas las medidas de precaudon necesarias
para la manipulacién y eliminacién de residuos.

. En aut i debe utilizarse contened
nuevos

de reactivos

ESPECIFICACIONES DE DESEMPERO:

-Linealidad: hasta 20 mg/dl
Para valores superiores 20mg/dl, diluir la muestra con agua destilada y
el resultado obtenido se multiplica por el factor de dilucion.

-Limite de deteccién: 0,1 mg/dl.

-Interferencias: Existen interferentes positivos, entre ellos las proteinas,
glucosa, acetoacetato, dcido ascorbico y dcido drico, e interferentes
negativos, y de ellos el mds importante es la bilirrubina. Otra
interferencia negativa, peroc gue adguiere mds relevancia en
neonatologia es la hemoglobina de origen fetal (4).

-Exactitud: Los reactivos VALTEK no muestran diferencias sistemdticas
significativas cuando se comparan con otros reactivos comerciales. Los
detalles del estudio comparativo estan disponibles bajo solicitud

-Repetibilidad intraserie: n=20

Nivel Media (mg/d| CV.
Normal 118 0,40%
Patoldgico 3,58 1,04%

TECNICA

Llevar el reactivo a la temperatura de reaccién (30° o 37° C.) antes de
realizar el ensayo.

Desconocido Blanco reactivo
Muestra o Standard (ml) 0.10 e
Reactivo trabajo (mil} 1.00 1.00
Agua destilada (ml) - 0.10

Mezclar y poner en la celda de lectura, llevando a cero el instrumento
con el blance reactivo A los 20 segundos exactos leer absorbancia
inicial (A1). Esperar 60 segundos exactos y leer absorbancia final (A2).

Adaptaciones para la aplicacién de este reactivo en autoanalizadores
estan di: a solicitud. Es del laborateric validar
esta aplicacion

CALIBRACION

. En la calibracién se recomienda utilizar calibrador sérico VALTROL-
C (cédigo 210-130), proceder de igual forma gue con las muestras.
*  Se recomienda recalibrar en cualquier momento que se evidencie
alguno de estos acontecimientos:
®  Ellote de reactivo cambia
s Serealiza un mantenimiento preventivo del equipo

*  Los valores de control han cambiado o se encuentran fuera
de escala.

CALCULOS

Determinar el AA /min restando a la absorbancia final (A2) la
absorbancia inicial (A1).

Factor = Concentracidn Calibrador
AA /min. Calibrador

Creatinina {mg/dL) = Factor x AA /min. Muestra

CALCULO DEL CLEARENCE DE CREATININA

Clearence = Crea. en orina (mg/dl} x Vol. orina 24 H. {ml)
Creatinina en suero (mg/dl) x 1440

CONTROL DE CALIDAD

*  Es conveniente analizar junto con las muestras sueros controles
valorados para Creeatinina por este método. Se recomienda la
utilizacidn de los sueros controles VALTROL-N (cddigo 210-100) y
VALTROL-P (cédigo 210-110).

. Si los valores obtenidos para los controles se encuentran fuera del
rango de tolerancia, revisar el instrumento, el reactivo y el
calibrador.

*  Para orinas se recomienda diluir la muestra 1:10 con agua
destilada. El resultado se multiplica por 10.

- Cada laboratorio debe disponer de su propio Control de Calidad y
establecer las correcciones necesarias en caso de que no se
cumpla con las tolerancias permitidas para los controles.

-Reproducibilidad interserie: n=20

Nivel Media di Cv.
Mormal 1,39 0,96%
Patologico 3,58 1,53%

Estos datos han sido obtenidos utilizando un autoanalizador MINDRAY
de la serie BS. Los resultados pueden variar al cambiar de instrumento o
al realizar el procedimiento manualmente.

-Certificado de Conformidad y Trazabilidad disponible a solicitud
RANGOS DE REFERENCIA
Cada laboratorio debe establecer sus propios rangos de referencia en

funcion de la poblacién de pacientes. Los rangos de referencia que se
enumeran a continuacion estin tomados de la bibliografia existente.

Hombres : 0.7 - 1.4 mg/dl
Mujeres : 0.6-1.2 mg/dl
BIBLIOGRAFIA
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Harper and Row, 1974.
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ANEXO N°3

GLUCOSA (GOD -PAP)

Reactivo liquido para la determinacion fotométrica de Glucosa

en suero o plasma y otros fluidos bioldgicos.

4=
valtek L

diagnostics

Para uso en el diagndstico in Vitro. Apto para usar en autoanalizador.

SIGNIFICANCIA CLINICA

La medicion de la Glucosa sanguinea es importante en el diagndstico y
tratamiento de la diabetes y otras patologias, tales como hipoglicemia
y problemas renales, entre otras.

FUNDAMENTOS DEL METODO

La glucosa reacciona con el reactivo enzimatico gue contiene una
mezcla de las enzimas Glucosa Oxidasa (GOD) y Peroxidasa (POD). En la
primera etapa la Glucosa es oxidada a Ac. Gluconico por la accion de la
enzima GOD, liberandose como producto H202, el cual en una reaccién
mediada por la enzima POD, reacciona con el Ac. p-Hidroxibenzoico y 4-
Aminoantipirina produciendose un compuesto coloreado con un
maximo de absorcion a 505 nm., en cantidad proporcional a la cantidad
de Glucosa presente en la muestra.

[cial]

D-Glucosa »
H202 + p-HBA + 4-AAP

Acido D-Glucdnico + H202

FOD

H20 + Complejo Coloreado
» plej

REACTIVOS

Conservados entre 2* y 8°C. y protegidos de la luz, estables hasta la
fecha de caducidad indicada en la etiqueta.

Composicién del Reactivo Enzimatico:

Buffer fosfato pH 7.0 75 mM
Glucosa Oxidasa (Aspergilus Niger) =15000 U/l
Peroxidasa = 2000 U/l
4-Aminoantipirina 0.5 mM
Acido p-Hidroxibenzoico 10 mM
Arzida sodica 0.1 g/dL
Estabilizantes y preservantes no reactivos C.5.

Preparacion del Reactivo de Trabajo: El reactivo se provee listo para su
uso. El reactivo con el tiempo puede tomar un leve color rosado gue no
afecta los resultados. Descartar el reactivo si su absorbancia contra
blanco de agua es superior a 0.4 D.0. a 505 nm.

MUESTRA

La muestra a utilizar puede ser tanto suero como plasma, liquido
cerebro espinal, orina y otros fluidos biologicos. La muestra debe
tomarse con el paciente en ayunas.

Separar el suero o plasma a la brevedad posible de las células para
evitar una disminucidn de |la glucosa debido a la glicolisis.

En caso de utilizar plasma, utilizar como anticoagulante fluoruro de
sodio gue actia como inhibidor de la glicolisis.

La glucosa es estable en suero o plasma 5 horas a 30°C v 24 horas a 4°C.
Para periodos mas prolongados, congelar a -20°C.

MATERIAL NECESARIO NO INCLUIDO

Espectrofotometro manual o automatico o fotocolorimetro de filtros
con cubeta termoestable, capaz de medir absorbancia a 505 nm. {rango
500 - 546 nm.), bafio termoregulado, crondmetro, pipetas, calibrador y
sueros controles.

TECNICA

Llevar el reactivo a la temperatura que se realizara el ensayo. Las
pipetas a utilizar deben estar limpias y libres de residuos para no
contaminar el reactivo.

Blanco Calibrador Muestra
Muestra {mL) -- - 0.01
Calibrador {mL) - 0.01 -
Reactivo {mL) 1.00 1.00 1.00

Mezclar e incubar 5 minutos a 37°C o temperatura ambiente (20° a
25°C). Leer las absorbancias ajustando a cero el espectrofotdémetro con
el blanco de reactivo. El color resultante es estable por a lo menos
treinta minutos.

Adaptaciones para la aplicacion de este reactivo en autoanalizadores
estdn disponibles a solicitud. Es responsabilidad del laboratorio validar
esta aplicacion.

CALIBRACION

. En la calibracidn se recomienda utilizar calibrador sérico VALTROL-

C (codigo 210-130), proceder de igual forma gue con las muestras.
Se recomienda recalibrar en cualauier momento aue se evidencie

alguno de estos acontecimientos:
»  El lote de reactivo cambia
e Serealiza un mantenimiento preventivo del equipo
# Los valores de control han cambiado o se encuentran fuera
de escala.

CALCULOS

Factor = Concentracién Calibrador
Abs. Calibrador

Glucosa (mg/dL)= Factor x Abs. Muestra

CONTROL DE CALIDAD

. Es conveniente analizar junto con las muestras sueros controles
valorados para Glucosa por este método. 5e recomienda la
utilizacion de los sueros controles VALTROL-N (codigo 210-100) v
VALTROL-P (codigo 210-110).

- 5i los valores obtenidos para los controles se encuentran fuera del
rango de tolerancia, revisar el instrumento, el reactivo y el
calibrador.

- Cada laboratorio debe disponer de su propio Control de Calidad y
establecer las correcciones necesarias en caso de gue no se
cumpla con las tolerancias permitidas para los controles.

ADVERTENCIAS ¥ MEDIDAS DE PRECAUCION:

- Los voliumenes indicados pueden ser alterados proporcionalmente
sin alterar los resultados.

» En el caso de sueros hiperlipémicos, debera hacerse un blanco
muestra con suero fisiologico para eliminar la posible
interferencia por la turbidez del suero.
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- Cordultar én nuestra plginag WEB la ficha de seguridad de este
reactivo y observar todas las medidas de precaucidn necesarias
para la manipulacidn y eliminasddn de residuos.

- Contiene Arida de Sodio 0.05% [N® CAS 2662E-22-8) No peligroso
& esta concentracidn. Mo ingerir. Enm contacto con metales
pesadios, como tuberas de mbre o plomo, podria formar azida
metal gque e explosiva, elimine los residuos con  grandes
valimenes de agua wo de conformidad con las regulaciones
locales

- En autoanalizadores debe utilizarse contenedores de reactivas
AILEVaS.

ESPECIFICACIONES DE DESEMPERD:

-Linealidad: hasta 600 rmg/dl
Para walores superiores 3 600 mgfdl, diluir la muestra con suero
fisiologico y &l redultado abtenido se multiplica por &l factor de diludidn.

Lirnite de deteccidn: 2,0 mg/dL.
- Sensibilidad analitica: 1 mg/dL = DUD03E A

nterferencias: Hemoglobina sobre 0,3 gu"dL. bilirrubina sabre 10
mgfdl y la lipemia podrian interferic en la téenica. Otros medicamentos
¥ sustancias podrian interferir {4).

-Exactitud: Los reactives VALTEK no muestran diferendas sistemiticas
significativas cuando & comparan con otrod reactivos comerdiales. Los
detalles del estudio comparativo estén disponibles bajo solicitud.

-Repetibilidad intraserie: n=20

Hitwed Media (mg/dl) LY.
Marmal 20,2 037%
Patoldgico 246 0,78%

-Reproducibilidad interserie: n=20

Nivel Media (mg/dL) A
Narmal 83,05 1,77%
Patolégics 104,85 1,85%

Eitod datos han dido obtenidod utilizandd un autoanalizador MINDRAY
di la serie BS. Los resultados pueden variar al cambisr die instrumento o
al realizar el procedimisnto manualments.

-Certificado de Conformidad y Trazabilidad disponible s solicitud
RANGOS DE REFERENCIA

Cada laboratorio debe establecer sus propios rangod de referenda en
funcion de ks poblacion de pacientes. Los rangos de referenda que se

enumeran a continuacian estin tornados de la bibliograftia existente.

Suero: 60 @ 110 mg/dL

PRESENTACIONES DISPOMNIBLES

CODMG0 CONTENIDD

110-145  Reactivo Enzimdtico 2 x 50 il
110-149  Reactivo Enzimdtico 1x 250 ml
110-150  Resctivo Enzimdtico 2 x 250 mL
110-160  Reactivo Enzimdtico 2% 500 ml
300150  Resctivo Enzimdtico Sx40 ml
200150  Resctivo Enzimdtico Sx40 ml

BIBLMOGRAFIA

1. Trinder, P, Ann Clin Biochem. 6{24), 1963,
2. Henry, B, Clinical Chemistry, Principles and Technics. Harper and
Row Publishers. Mew York, 1564,
3. Yeung DX, et al, Clin Chem. 1B{10) 1972,
[ 8 Young DS, eMects of drugs on dinical laboratory tests,
47 gel. AMCC Preds, 1995,
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ANEXO N°4

BILIRRUBINA TOTAL (DMSO)

Reactivo liquido para la determinacion fotométrica de
Bilirrubina Total en suero o plasma.

valtek '

diagnaostics

Para uso en el diagnodstico in Vitro.
SIGNIFICANCIA CLINICA

La bilirrubina es producto de la degradacion de la hemoglobina en el
sistema reticulo endotelial, la cual es transportada al higado unida a
albumina. Esta bilirrubina, conocida como bilirrubina indirecta o libre,
es insoluble en agua y es conjugada en el higado con dcido glucurdnico,
siendo excretada hacia el intestino por via biliar, donde es metabolizada
por la flora bacteriana. La bilirrubina total corresponde a la suma de la
bilirrubina indirecta o libre, y la bilirrubina conjugada o directa. Un
aumento en la bilirrubina total es producto de una obstruccion en la via
biliar; hepatitis; cirrosis; enfermedad hemolitica y algunas deficiencias
enzimaticas hereditarias. La bilirrubina indirecta o libre, se encuentra
elevada por causas pre-hepaticas, tales como enfermedades
hemoliticas, o bien problemas metabdlicos intra-hepdticos gue
involucran el proceso de conjugacion. En neonatos es importante el
control de la bilirrubinemia, ya que la bilirrubina indirecta o libre es
neurotdxica.

FUNDAMENTOS DEL METODO

La mayoria de los métodos utilizados para la determinacion de
bilirrubina  utilizan &cido sulfanilico diazotizado, formandose
azobilirrubina coloreada. En medio acuoso sélo reacciona la bilirrubina
conjugada o directa; para medir la bilirrubina total es necesario la
incorporacion de un acelerador, inicialmente se utilizd metanol (Malloy-
Evelyn), y posteriormente benzoato de sodio (Jendrassic-Grof). El
método VALTEK® se basa en la modificacion propuesta por Walters y
Gerarde, en la cual se utiliza como acelerador DMSO. La azobilirrubina

formada es medida fotométricamente entre 540 y 600 nm, siendo |a

intensidad del color formado directamente proporcional a la cantidad
de bilirrubina directa o total presente en la muestra.

REACTIVOS

Conservados entre 2 y B°C. y protegidos de la luz, estables hasta la
fecha de caducidad indicada en la etigueta.

Preparacion reactivo de trabajo: Agregar al momento de utilizar, por
cada 1 ml. de reactivo DMS0, 1 gota de reactivo nitrito de sedio (o 0.05

ml.), mezclar. Estable por 24 horas protegido de la luz.

Composicidn reactivo de trabajo:

Acido sulfanilico 30 mM
HCl 165 mM
DMS0 S000 mM
Nitrito de sodio 0.50 mM
MUESTRA

Utilizar suero o plasma libre de hemdalisis. Realizar el ensayo dentro de
un plazo no mayor a las 2 horas, en caso contrario refrigerar la muestra
entre 2* y 8°C., o bien congelar a -20°C. para periodos mas largos.
Mantener protegidas de la luz.

MATERIAL NECESARIO NO INCLUIDO

Espectrofotometro manual o automatico o fotocolorimetro de filtros
con cubeta termoestable, capaz de medir absorbancia a 560 nm (rango
540 a 600 nm), bafio termoregulado, cronometro, pipetas, calibrador y
sueros controles.

TECNICA
Llevar el reactivo a la temperatura que se realizara el ensayo. Las

pipetas a utilizar deben estar limpias y libres de residuos para no
contaminar el reactivo.

TECNICA MUESTRA NORMAL
Desconocido  Calibrador  Blanco reactivo
Muestra {ml) 0.10 -
Calibrador {ml) 0.10
Reactivo trabajo (ml) 1.00 1.00 1.00
Agua destilada (ml) - - 0.10

Mezclar e incubar 10 minutos a temperatura ambiente (20* a 25°C.) 06
minutos a 37° C., llevando a cero el instrumento con el blanco reactivo.
El color resultante es estable por 30 minutos.

A Abs. = (Abs. Muesira) — (Abs. Blanco)

TECNICA MUESTRA RECIEN NACIDO

Desconocido  Calibrador  Blanco reactivo
Muestra (ml} 0.02 ----
Calibrador {ml) - 0.02
Reactivo trabajo (ml) 1.00 1.00 1.00
Agua destilada (ml) - --- 0.02

Mezclar e incubar 10 minutos a temperatura ambiente (20° a 25°C.) 06
minutos a 37° C., llevando a cero el instrumento con el blanco reactivo.
El color resultante es estable por 30 minutos.

A Abs. = (Abs. Muestra) — (Abs. Blanco)

CALIBRACION

. En la calibracidn se recomienda utilizar calibrador sérico VALTROL-
C (cédigo 210-130), proceder de igual forma que con las muestras.
. Se recomienda recalibrar en cualguier momento que se evidencie
alguno de estos acontecimientos:
+ Ellote de reactivo cambia
+  Serealiza un mantenimiento preventivo del equipo
+ Los valores de control han cambiado o se encuentran fuera
de escala.
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CALCULOS

Para obtener las concentradones de bilirrubina total, debe realizarse
una curva de calibracion o bien utilizar un factor & partir de un standard
o calibrador de concentracidn conocida, con el cual se procede en la
forma dedcrita para las muestras en la téenica de bilirrubing total. El
factor o la curva obtenida con el reactiva para determinacion de
bilirrubina total son wilidos para la determinacion de bilirrubina directa,
& recomienda verificar su valider con cada nuevo kit de bilirubina
total,

FACTOR= Concentracion Standard o Calibradar
A Abs Standard o Calibrador

Concentracion muestra (mg/dL) = FACTOR x A Abs. Muestra

CONTROL DE CALIDAD

- B comveniente analizar junto con las muestras sueros controles
valorados para Bilirrubing Total por este métoda. & recomienda
k utilizaciin de lod sueros controles VALTROL-N [codigo 210-100)
¥ VALTROL-P |oddiga 210-110).

- Si los valores obtenidos para los controles se encuentran fuera del
rango de tolerancia, revisar el instrumento, el reactivo y el
calibrador.

- Cada laboratorio debe disponer de su propio Control de Calidad y
establecer las correcdones necesarias en caso de que no e
cumpla don lad Wléerancias permitidas para las contrales.

ADVERTENCIAS ¥ MEDIDAS DE PRECALCION:

- Suerod ictéricos: Debe emplesrse la técnica descrita para recidn
nacidos.

- B recomendable &l realizar wn blanco para cada muestra, en tal
caso e utiliza solamente resctive DMS0.

- Proteger las muestras de la luz directa.

- Corgultar en nuestra pagina WEB la ficha de seguridad de este
reactiva y observar todas las medidas de precaucidn necesarias
para la manipulacidn y eliminsddn de residucs.

- Para tdcnica en autoanalizsdodes se recomienda utilizar kit
espedfico (codigo 300050

ESPECIFICACIONES DE DESEMPERD:

-Linealidad: hasta 20 mg/dL

-Lirnite de deteccidn: 0U03 mgfdL

Interferencias: Hemoglobina sobre 1,0gr/dl y la lipermia (trighcéridos

sobre 500 mg'dl) podrian imterferr en la bhcnica. Otros medicamentos
¥ sustancias podrian interferir {4).

-Exactitud: Los reactivos VALTEK no muestran diferencias sistematicas
significativas cuando s& comparan con otros reactivos comernciales. Las
detalles del estudio comparativo estén disponibdes bajo solicitud.

-Repetibilidad intraserie: n =20

Hivel Media (mg/di) (A
Normal 15 0.E7%
Patoligico 6,12 1,10

-Reproducibilidad interserie: n= 20

Mivel Media dL CA
Normal 0.eg J
Patologico 21 1,18%

Estos datos han sdo obtenidos utilizando un autoanalizadaor MINDRAY
die [ werie BS. Los resultados pueden variar sl cambiar de instrumento o
al realizar el procedimiento manualmente.

-Certificado de Conformidad y Trazabilidad disponible & solicitud
RANGOS DE REFERENCIA

Cada laboratoriao debe establecer sus propios rangod de referemda en
funcidn de la poblacidn de pacientes. Los rangos de referencia que d&
enumeran & continuacion estin tomados de la bibliografia existente.
Bilirrubina Total Adulto : hasta 1.2 mg/dL

Bilirrubina Total Recién Naddo :  hasta 13.3 mg/dL

BIBLMOGRAFIA

1 Malloy H.T. & Evelyn KA., LBiol.Cherm.119{481),1937.

2. Jendrassic L & Grof P., Biochem Z. 291(81),1938.

3 Walters M. | & Gerarde H.W., Microchesn 1.15{231)1970.

4_Young DS, Efects of drugs on clinical laboratory tests,
47 ed. AACC Press, 1995
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ANEXO N°5

bilirrubina glucosa urea creatinina
(0.1-0.61 mg/dl) (70- 110 mg/dI) (20- 40 mg/dl) (0.6-0.16 mg/dl)
cirugia N° de cirugia pre post pre post pre post pre post

2 0.07 0.11 82 177 20 19
7 0.18 0.25 104 192 22 21 0.88 0.87
8 0.19 0.21 106 194 20 21 0.91 0.96
11 0.16 0.21 101 182 21 21 0.86 0.93
12 0.15 0.19 96 182 23 22 0.93 1.02
15 1.09 119 123 177 136 2.32 1.81
19 1.29 1.31 61 98 24 28 2.48 2.26
. . 23 0.97 0.91 57 70 27 29 2.08 2.12

orquiectomia

o 33 0.65 0.72 70 98 32 33 2.04 2.96
%" 35 0.27 0.73 83 295 31 29 1.34 1.5
; 38 1.28 1.2 112 189 35 1.92 1.83
g’ 39 0.13 0.18 128 268 21 1.49

g 43 0.45 0.43 112 126 20 21
8 46 0.18 0.25 104 192 22 21 0.82 0.87
éb a7 0.18 0.23 101 180 20 22 0.78 0.82
° 48 0.2 0.23 103 126 31 26 0.74 1.28
. o 25 0.19 0.12 105 119 24 22 1.48 1.24

correccion de prolapso del 3°parpado
37 0.98 11 123 224 26 26 1.89 2.35
9 0.13 0.15 112 201 23 21 0.78 0.81
10 0.18 0.22 98 117 22 24 0.82 0.91
. . - 20 0.4 0.33 78 90 24 25 1.8 1.73
correccion de hernia umbilical

21 0.34 0.31 121 317 22 20 1.77 1.84
40 0.3 0.4 104 145 19 21 0.9 1.2
49 0.17 0.2 109 180 24 21 0.58 061

52



cirugia de alto riesgo

1 0.1 0.45 79 336 S e 2.36 2.52
27 0.42 0.76 103 312 23 22 0.93 1.02
correccion de fracturas 32 0.15 0.7 216 355 24 18 1.85 2
34 0.32 0.34 65 230 8| 21 2.32 178
41 0.41 0.43 178 364 35 24 1.22 19
50 0.23 0.26 87 259 36 28 2.04 2.81
3 0.74 0.8 52 78 15 16 1.08 0.91
4 0.07 0.14 64 173 18 19 0.95 1
6 0.19 0.32 73 97 28 26 1.03 1.12
13 0.44 0.64 93 105 29 28 1.15 0.99
14 0.16 0.17 90 232 14 14 1.29 13
16 1.11 1.16 76 160 16 17 1.57 1.34
ovariohisterectomia 17 2.62 2.5 75 89 18 20 1.93 2.3
18 0.34 0.37 56 81 24 26 2.11 2.14
24 0.42 1.02 72 76 15 14 0.94 0.9
26 0.36 0.41 101 216 26 28 0.97 1.12
28 0.89 0.76 101 120 29 31 1.83 1.6
42 1.12 1.18 108 188 18
a4 0.8 1.02 114 296 23
45 0.52 1.03 77 100 16
enucleacion 5 0.19 0.13 67 84 22
29 0.53 0.42 72 192 26
enterotomiay gastrotomia 30 0.27 0.3 136 210 39
36 0.12 0.17 112 231 17
22 0.66 0.61 58 113 35
correccion de traumatismo vesical 31 0.73 0.56 217 267 86




ANEXO N°6

Tabla 3: PRUEBA T -STUDENT - UREA

TRATAMIENTO N Media  Desv. Desviacion Desv. Error promedio
Pre 50 25,12 10,836 1,532
Pos 50 24,56 10,282 1,454
ANEXO N°7

Tabla 4: PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES — UREA

prueba t para la Igualdad de medias
Prueba de Levence de 95% de intervalo de confianza
igualdad de varianza e la diferencia
: G Sig. | Diferencia | Diferencia de error i | S
! t 00 | (oilateral) | e media | estandar A oLpetor
Se asumen varianzas iguales 0045 0831 026 % 0791 0560 23 368 4%
N0 52 asumen varianzas iguales 02050 97732 079 0560 23 363 4TR
ANEXO N°8
Tabla 5: PRUEBA ANOVA - UREA
Suma de cuadrados gl Media cuadrética F Sig.
Entre grupos 7,840 1 7,840 ,070 , 7191
Dentro de grupos 10933,600 98 111,567
Total 10941,440 99

ANEXO N°9

Tabla 6: PRUEBA T -STUDENT - CREATININA

TRATAMIENTO N Media Desv. Desviacion  Desv. Error promedio
pre 50 1,5210 , 715378 ,10660
pos 50 1,5588 ,69908 ,09886
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ANEXO N°10

Tabla 7: PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES — CREATININA

prueba t para Ta Iqualdad de medias
Prueba de Levence de U5%% G€ Tiervalo ae
igualdad de varianza confianza de la
] Sig. Diferencia | Diferencia de error o ]
L of | (oleteral) | cemeias | estandar | "MENOr | Superior
Se asumen varianzas iguales 0014  0907|  -0.260 9 079| -0.03780 014539 032632 025072
No se asumen varianzas iguales -0.260| 97449 0.795|  -0.03780 014539 -0.32634|  0.25074
ANEXO N°11
Tabla 8: PRUEBA ANOVA - CREATININA
Suma de cuadrados gl Media cuadrética F Sig.
Entre grupos ,036 1 ,036 ,068 , 795
Dentro de grupos 51,788 98 ,528
Total 51,823 99
ANEXO N°12

Tabla 9: PRUEBA T — STUDENT - GLUCOSA

TRATAMIENTO N Media Desv. Desviacion  Desv. Error promedio
pre 50 98,70 34,273 4,847
pos 50 183,06 80,536 11,390
ANEXO N°13

Tabla 10: PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES — GLUCOSA

prueba t para fa igualdad de medias
Prueba de Levence de 95% de intervalo de confianza
igualdad de varianza Diferencia de error de la diferencia
c r Sig. | Diferencia estandar nfer Superi
ig t gl (bilateral) | de medias nferior uperior
Se asumen varianzas iguales 28058 0000  -6815 o8| 0000 -84.360 12378 -108924]  59.796
No se asumen varianzas iguales -6.815|  66.185 0.000]  -84.360 12378 -109.072|  -59.648
ANEXO N°14
Tabla 11: PRUEBA ANOVA — GLUCOSA
Suma de cuadrados gl Media cuadratica F Sig.
Entre grupos 177915,240 1 177915,240 46,448 ,000
Dentro de grupos 375377,320 98 3830,381
Total 553292,560 99
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ANEXO N°15

Tabla 12: PRUEBA T — STUDENT - BILIRRUBINA

TRATAMIENTO N Media Desv. Desviacion  Desv. Error promedio
pre 50 ,4808 ,46164 ,06529
pos 50 ,5566 ,45390 ,06419
ANEXO N°16

Tabla 13 PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES — BILIRRUBINA

prueba t para la igualdad de medias

Prueba de Levence de 95% de intervalo de confianza
igualdad de varianza Diferencia de error de la diferencia
. Sig. Diferencia estandar . ]
F Sig ¢ d (bilateral) | de medias Inferior | Superior
Se asumen varianzas iguales 0102] 0750  -0.828 98|  0410] -007580 009156 -0.25749]  0.10589
No se asumen varianzas iguales -0.828 97.972 0.410] -0.07580 0.09156| -0.25749 0.10589
ANEXO N°17

Tabla 14PRUEBA ANOVA — BILIRRUBINA

Suma de

cuadrados gl Media cuadrética F Sig.
Entre grupos ,144 1 ,144 ,685 ,410
Dentro de grupos 20,537 98 ,210
Total 20,681 99

ANEXO N°18

Tabla 15PRUEBA T — STUDENT — UREA DE CIRUGIAS DE BAJO RIESGO

C.MENORES N Media Desv. Desviacion  Desv. Error promedio
PRE 24 23,79 4,452 ,909
POST 24 23,83 5,113 1,044
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ANEXO N°19

Tabla 16 PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES — UREA DE CIRUGIAS DE BAJO
RIESGO

Prueba de muestras independientes

Prueba de Levene de
igualdad de varianzas prueba t para la igualdad de medias
95% de intervalo
Diferencia | de confianza de la
Sig. Diferencia | de error diferencia
F Sig. t (bilateral) | de medias | estandar | Inferior | Superior
Se  asumen 0.253 0.617| -0.030 46 0.976 -0.042 1.384| -2.827 2.744
varianzas
iguales
No se asumen -0.030 | 45.146 0.976 -0.042 1.384| -2.829 2.746
varianzas
iguales
ANEXO N°20

Tabla 17 PRUEBA T — STUDENT — CREATININA DE CIRUGIAS DE BAJO RIESGO

C.MENORES N Media Desv. Desviacion  Desv. Error promedio
PRE 24 1,3713 ,68587 ,14000
POST 24 1,4658 ,69757 ,14239
ANEXO N°21

Tabla 18 PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES — CREATININA DE CIRUGIAS
DE BAJO RIESGO

Prueba de muestras independientes
Prueba de Levene
de igualdad de
varianzas prueba t para la igualdad de medias
95% de intervalo de
Diferencia confianza de la
Sig. Diferencia | de error diferencia
F Sig. t gl (bilateral) | de medias | estdndar | Inferior | Superior

Se asumen | 0.029 0.866 | -0.474 46 0.638| -0.09458 0.19969 | -0.49654 | 0.30737

varianzas iguales

No se asumen -0.474 | 45.987 0.638| -0.09458 0.19969 | -0.49654 | 0.30737

varianzas iguales

ANEXO N°22

Tabla 19PRUEBA T — STUDENT — GLUCOSA DE CIRUGIAS DE BAJO RIESGO

N Media Desv. Desviacion  Desv. Error promedio
PRE 24 99,71 18,998 3,878
POST 24 172,46 62,462 12,750

57




ANEXO N°23

Tabla 20PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES — GLUCOSA DE CIRUGIAS DE

BAJO RIESGO

Prueba de muestras independientes

Prueba de Levene de
igualdad de varianzas

prueba t para la igualdad de medias

95% de intervalo de
Diferencia confianza de la
Sig. Diferencia | de error diferencia

F Sig. T o] (bilateral) | de medias | estandar Inferior | Superior

Se asumen varianzas 14.532 0.000 | -5.459 46 0.000 -72.750 13.327| -99.575 -45.925
iguales

No se asumen varianzas -5.459 | 27.219 0.000 -72.750 13.327 | -100.084 -45.416
iguales

ANEXO N°24

Tabla 21PRUEBA T — STUDENT — BILIRRUBINA DE CIRUGIAS DE BAJO RIESGO

N Media Desv. Desviacion ~ Desv. Error promedio
PRE 24 4221 ,39216 ,08005
POST 24 ,4658 ;39167 ,07995
ANEXO N°25
Tabla 22PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES — BILIRRUBINA DE CIRUGIAS
DE BAJO RIESGO
Prueba de muestras independientes
Prueba de Levene de
igualdad de
varianzas prueba t para la igualdad de medias
95% de intervalo de
Diferencia confianza de la
Sig. Diferencia de error diferencia
F Sig. t gl (bilateral) de medias estandar Inferior Superior
Se asumen varianzas | 0.036 0.850 - 46 0.701 -0.04375 0.11314 | -0.27148 0.18398
iguales 0.387
No se asumen -| 46.000 0.701 -0.04375 0.11314 | -0.27148 0.18398
varianzas iguales 0.387

ANEXO N°26

Tabla 23 PRUEBA T — STUDENT — UREA DE CIRUGIAS DE ALTO RIESGO

N Media Desv. Desviacion Desv. Error promedio
PRE 26 26,35 14,444 2,833
POST 26 25,23 13,498 2,647
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ANEXO N°27

Tabla 24 PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES - UREA DE CIRUGIAS DE ALTO RIESGO

Prueba de muestras independientes

Prueba de Levene
de igualdad de
varianzas prueba t para la igualdad de medias
95% de intervalo de
Diferencia confianza de la
Sig. Diferencia de error diferencia

F Sig. t o] (bilateral) | de medias estandar Inferior Superior
Se asumen varianzas 0.082 0.776 0.288 50 0.775 1.115 3.877 -6.672 8.903
iguales
No se asumen 0.288 49.772 0.775 1.115 3.877 -6.673 8.904
varianzas iguales

ANEXO N°28

Tabla 25 PRUEBA T — STUDENT — CREATININA DE CIRUGIAS DE ALTO RIESGO

N Media Desv. Desviacion  Desv. Error promedio
PRE 26 1,6592 , 719966 ,15683
POST 26 1,6446 ,70302 ,13787
ANEXO N°29

Tabla 26 PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES — CREATININA DE CIRUGIAS

DE ALTO RIESGO

Prueba de muestras independientes

Prueba de Levene de

igualdad de varianzas prueba t para la igualdad de medias

95% de intervalo de
Diferencia confianza de la
Sig. Diferencia | de error diferencia
F Sig. t gl (bilateral) | de medias | estdndar | Inferior | Superior
Se asumen varianzas | 0.019 0.892 0.070 50 0.944 0.01462 0.20882 | -0.40480 0.43403
iguales
No se asumen 0.070| 49.193 0.944 0.01462 0.20882 | -0.40497 0.43420
varianzas iguales

ANEXO N°30
Tabla 27PRUEBA T — STUDENT — GLUCOSA DE CIRUGIAS DE ALTO RIESGO

Estadisticas de grupo

Desv.
C.MAYORES N Media Desviacion  Desv. Error promedio
PRE 26 97,77 44,367 8,701
POST 26 192,85 94,424 18,518
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ANEXO N°31

Tabla 28PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES — GLUCOSA DE CIRUGIAS DE
ALTO RIESGO

Prueba de muestras independientes

Prueba de Levene
de igualdad de

varianzas prueba t para la igualdad de medias
95% de intervalo de
Diferencia confianza de la
Sig. Diferencia de error diferencia

F Sig. t gl (bilateral) | de medias estandar Inferior Superior
Se asumen varianzas| 19.708 0.000 | -4.647 50 0.000 -95.077 20.460 | -136.173 -53.981
iguales
No se asumen -4.647 35.526 0.000 -95.077 20.460 | -136.592 -53.562
varianzas iguales

ANEXO N°32

Tabla 29PRUEBA T — STUDENT — BILIRRUBINA DE CIRUGIAS DE ALTO RIESGO

N Media Desv. Desviacion Desv. Error promedio
PRE 26 ,5350 ,51946 ,10188
POST 26 ,6404 ,49745 ,09756
ANEXO N°33

Tabla 30PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES — BILIRRUBINA DE CIRUGIAS
DE ALTO RIESGO

Prueba de muestras independientes

Prueba de Levene
de igualdad de

varianzas prueba t para la igualdad de medias
95% de intervalo de
Diferencia confianza de la
Sig. Diferencia de error diferencia

F Sig. t gl (bilateral) | de medias estandar Inferior Superior
Se asumen varianzas 0.010 0.919| -0.747 50 0.458 -0.10538 0.14105 | -0.38870 0.17793
iguales
No se asumen -0.747 49.907 0.458 -0.10538 0.14105 | -0.38871 0.17794
varianzas iguales
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ANEXO N°34
Valores Criticos De La Distribucién F

area a la derecha del valor critico = 0,05 R T TR TR g T g !
fo.o
Grados de libertad del NMumerador

gd.l 1 2 3 4 5 [} r B 9 10 11 12 13 14 15 g.d.

1 1614 199 5 2157 2246 230,2 234.0 236,48 2389 240,5 2419 2430 2439 2447 2454 245,9 1

2 18,513 15,000 19,164 19,247 19, 206 19,330 1%,353 19,371 19,385 19,396 15,405 15,413 19,419 19,424 19,429 F3

3 10,128 4,552 9,277 9,117 5,013 8,941 8,887 8,845 8812 B, a5 8, 763 B,745 8,729 B,715 8,703 3

4 Fo0e 6,54 6,591 6,388 6,256 6,163 6,054 6,041 5,909 5,964 5.936 5,912 5,891 5,873 5,858 4

5 G, 608 5, 786 5,409 5,182 5,050 4,950 4,876 4,818 4,772 4,735 4,704 4,678 4,655 4,636 4,619 5

& 59487 5,143 4,757 4,534 4,387 4,284 4,207 4,147 4,055 4,060 4,027 4,000 3,976 3,956 3,938 B

7 5,591 4,737 4,347 4,120 3ar2 3,866 3,787 3,726 3677 3,637 31,603 3,575 3,550 357 3,511 ¥

a8 5318 4,459 4,066 3838 3,687 3,581 3,500 3,438 3,388 3,347 3,313 3,284 3,259 3,237 3,218 B

g 5,117 4, X256 1,863 3,633 342 3374 3,293 3,230 3,179 3,137 3,102 3,07% 3,048 3,025 3,006 9

- 10 4,965 4,103 3,708 3478 3,336 3,217 3,135 3072 .03 2478 2,543 a1l 2,Ea7 2 BES 2,845 b 1]

g 11 4, 844 3,582 3,587 3,357 3,204 3,085 3,012 2,948 2,856 2,854 2,818 2,788 2,761 2,735 2,719 11

E 12 4, 747 3,885 3,490 3,259 3,106 2,996 2,913 2,849 2,796 2,753 2,717 2,687 2,660 2,637 2,617 12

k=3 13 4 BEF 31,806 3411 317 3,025 2,915 2,832 2,767 2,714 2,671 2,635 2,604 2,597 2,554 2,533 13

5 14 4. 600 3,739 3,344 3,112 2,958 2,848 2,764 2 699 2,646 2,602 2,565 534 2,507 2,484 2,463 14

(=3 15 4,543 3,682 3,287 3,058 2,901 2,750 2,707 2,641 2,588 2,544 2,507 2,475 2,448 2,424 2,403 15

E 16 4,494 1,634 3,259 3,007 2,852 2,741 2,657 2,591 2,538 2,494 2,456 2,425 2,357 2,373 2,352 16

g 17 4,451 3,542 3,197 2 965 2,810 2,699 2,614 2,548 2,464 2450 2413 2,381 2,353 2,375 2,308 17

18 4,414 31,555 3,160 2,928 2,773 2,661 2,577 2,510 2456 2,412 2,374 2,342 2,314 2,260 2,269 18

:E 19 4,381 3,522 3,127 2, B85 2,740 2,628 2,544 2477 2,423 2,378 2,340 2,308 2,80 2,256 2,234 19

; piil 4,351 3,493 3,098 2, B6E 2,711 2,599 2,514 2,447 2,383 2,348 2,310 2,278 2,250 2,225 2,203 20
=

B 1 4,325 3,467 3,072 2,840 2,685 2,573 2,488 2420 2,366 2,321 2,283 x 250 2,x22 2,197 2,176 21

E x2 4,301 31,443 3,049 2,817 2,661 2,549 2,464 2,397 2,342 2,297 2,259 2,226 2,198 2,173 2,151 22

[l-,’ X3 4,279 3422 3,028 2,786 2,640 2,528 2,442 2,375 2,34 2,275 2,236 2,204 2,175 2,150 2,123' 23

x4 4, 260 3,403 3,009 2,776 2,671 2,508 2,423 2,355 2,300 2,255 2216 2,18% 2,155 2,130 2,108 24

x5 4, 242 3,385 2,991 2,759 2,603 2,450 2,405 2,337 2,282 2,236 2,198 2,165 2,136 2,111 2,089 25

6 4, 225 31,3649 2,975 2,743 2,587 2,474 2,388 2,321 2,265 2,220 2,181 2,148 2,119 2,054 2,072 26

X7 4,210 3,354 2,960 2,728 2,572 2,459 2,373 2,305 2,250 2,204 2,166 2,132 2,103 2,078 2,056 27

xa 4,196 31,340 2,947 2,714 2,558 2,445 2,359 2,291 2,236 2,190 2,151 2,118 2,089 2,064 2,041 2B

pa 4,183 3,328 2034 2,701 2,545 2,432 2,346 2278 2,223 2177 2,138 104 2,075 2,050 2,027 20

0 4,171 3,316 2,093F 2,690 2,534 2421 2,334 2,266 2,211 2,165 2,126 2,0aF 2,063 2,037 2,015 30

¥ 4,160 31,305 2,911 2,67 2,573 2,409 2,323 2,255 2,155 2,153 2,114 2,080 2,051 2,026 2,003) 31

xn 4,149 31,X55 2,901 2,668 2,512 2,359 2,313 2,244 2,185 2,142 2,103 2,070 2,040 2,015 1,992 32

33 4,139 3.X85 289z 2,659 2,503 2,389 2,303 2,235 2,173 2,133 2,083 Z,060 2,030 2,004 1,982 33

34 4,130 3,276 2,88% 2,650 2,404 2,380 2,704 2,235 2,170 2,123 2,084 2,050 2,021 1,995 1,972 34

x5 4,121 3,267 2,874 2,641 2, 4B5 2,372 2,285 2217 2,161 2,114 2,075 2,041 2,012 1,986 1,963 35

40 4 085 3,232 2,859 2,606 2,445 2,336 2,249 2,180 2,124 2077 2,038 2,00% 1,974 1,948 1,924 a0

&0 4,001 3,150 2,758 2,525 2,368 2,254 2,167 2,097 2,040 1,993 1,952 1,917 1,287 1,860 1,836 G0

B0 X960 3,111 2,719 2,485 2,3r5 2,214 2,106 2,056 1,965 1,951 1,910 1,875 1,845 1,817 1,793 an

Gl I947 3,058 2,706 2,473 2,316 2,201 2,113 2,04% 1,986 1,938 1,857 1,861 1,30 1,803 1,779 an

100 3,936 3,087 2,696 2,463 2,305 2,191 2,103 2,032 1,575 1,927 1,885 1,850 1.E19 1,792 1,768 100

100 3,920 3072 2,680 2,447 2,200 2,175 2,087 2016 1,955 1,510 1,869 1,834 1,803 1,775 1,750 1X0

inf. I 841 2,596 2,605 2,372 2,214 2,089 2,010 1,938 1BE0 1,831 1,789 1,752 1,720 1,682 1,666 inf.



ANEXO N°35
Tabla 31PRUEBA CHI - CUADRADO

POST CHI
CIRUGIA |OBSERVADO | copenabo| cUADRADO
R?I?S;Jgo 23.83 24.56
UREA 0.841528355
ALTO 25.23 24.56
RIESGO : :
R?EAngo 1.4658 1.5588
CREATININA 0.919275332
ALTO 1.6446 1.5588
RIESGO ' '
R?ggo 172.46 183.06
GLUCOSA 0.286212047
ALTO 192.85 183.06
RIESGO : :
R?ggo 0.4658 0.5566
BILIRRUBINA — =2 0.868457925
0.6404 0.5566

RIESGO
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ANEXO N°36: Valores Criticos De La Prueba Chi Cuadrado
P = Probabilidad de encontrar un valor mayoer o igual que el chi cuadrado tabulado, v = Grados de Libertad

wpl 0001 | 000025 | 0005 | 001 | 0025 [ 005 0,1 0.15 0,2 0,25 0.3 0,35 0.4 0,45 0.5
1 105274 | 91404 78784 6.6349 50239 33415 2,755 10712 L6424 13233 10742 08735 10,7083 05707 04549
2 138150 | 119827 | 105065 | 93104 TATTE 50015 4, 6051 37042 3, 1182 1. T716 1407 1 0006 18326 15070 13863
k) 162660 | 143702 | 135381 | 113440 03484 T.8147 6.2514 53170 4 6416 41083 3 6642 33831 1 0462 16430 13660
4 184662 | 164238 | 148600 | 133767 [ 111433 94877 T.7704 6.7440 50885 53853 4 8784 44377 4.0445 1.6871 3.3567
) 20,5147 | 183884 | 167404 | 150863 | 118328 [ 110705 02363 81152 7,2803 66257 i, s 55731 51119 4 7278 43515
] 224875 | 102401 | 18547F | 168119 | 144494 | 125016 | 106446 2.4461 8,5881 7.8408 7,2311 66048 6.2108 57652 5,3481
7 243203 | I2040F | 202TTT | 18475 [ 160128 [ 140671 | 120170 | 107479 9.8032 20371 83834 78061 72832 63000 . 3458
] 26,1230 | 23TT4F | 210540 | 200902 | 175345 [ 155073 | 133616 | 12.027 110301 | 102189 05245 80004 83505 7.8315 73441
9 278767 | 154625 | 135803 | 116660 | 100218 | 160000 | 146837 | 132580 | 112471 [ 113887 | 106564 | 10.0060 | 94136 88632 8.3438

10 J rossre | 272000 | 251881 | 232093 | 204837 | 183070 | 159872 | 145339 | 134420 | 125489 | 117807 | 110871 | 104732 98012 3418
11 J a1p635 | 287101 | 267560 | 247250 | 218000 | 186751 | 17275 187671 | 146314 | 137007 | 138087 | 121836 | 115208 | 100199 | 10,3410
12 | z2o00p | 203182 | 282097 | 262170 | 223367 | 200061 | 185493 | 169802 | 158120 | 148454 | 140111 | 132660 | 125838 | 118463 | 113403
13 J ayspre | an8830 | 208193 | 276882 | 247356 | 223620 | 198119 | 182020 | 169848 | 150839 | 151187 | 143451 | 136356 | 128717 | 123308
14 J azae | 334362 | 3037104 | 2edq1 | 2670080 | J36Rd4s | 200641 | 104067 | 1851508 | 170069 | 162271 | 154200 | 146853 | 130061 | 133303
15 | are7e | 240404 | 328005 | 305780 | 274884 | 249958 | 223071 | 06030 | 183107 | 180451 | 173217 | 164040 | 157332 | 150197 | 143380
16 | 202818 | 264555 | 242670 | 310e0e | 288453 | 262062 | 235418 | 217es1 | 204651 | 192680 | 154170 T5646 | 16,7705 | 160425 | 153385
17 | 407911 | 270462 | 357184 | 234087 | 300900 | 273871 | 247680 | 229770 | 216046 | 204837 | 195110 | 186330 | 178244 | 170646 | 163382
18 | 423110 | 304200 | 371564 | 248051 | 315764 | 188603 | 250804 | 140355 | 227505 | 116040 | 206014 | 196003 | 188670 | 180860 | 173370
19 | gm0y | 08847 | 38580 | 361005 | 328533 | 300435 | 272036 | 263280 | 230004 | 22717F | 216801 | 207638 | 190107 | 191060 | 183376
20 J 453047 | 4233598 | 300060 | 375662 | 40606 | 314004 | 284100 | 264076 | 250375 | 238277 | 207745 | 218265 | 200514 | 20027 | 183374
A1 | asmesd | 4aTTde | 404000 | 380322 | 354780 | 226706 | 206151 | 27eeR0 | 261711 | 240345 | 2385TR | 228876 | 210015 | 210470 | 203aT2
22 ) 42676 | 452041 | 427057 | 402804 | 367807 | 3395 | 308133 | 188104 | 273005 | 260393 | 249300 | 23047 | 230307 | 220662 | 2133T0
23 ) 407278 | 466231 | 440814 | 416383 | 380756 | 351725 | 320060 | 100791 | 254288 | 2T1413 | 260184 | 250055 | 240680 | 231850 | 123360
24 ) s1a7en | 480336 | 455584 | 420705 | 303641 | 364150 | 331062 | 211325 | 205533 | 250412 | 2T0R60 | 260625 | 251064 | 242087 | 333367
25 | 526087 | 404351 | 460280 | 443140 | 4006485 | 376525 | 343816 | 222805 | 3006752 | 29.338% | 281710 | 271183 | 261430 | 253218 | 243366
26 | sq0s11 | sos2e1 | 457898 | JS6416 | 419031 | 388851 | 355632 | 234205 | 3LTR46 | 304346 | 202463 | 281730 | 270789 | 262305 | 253365
A7 | ssame | spoasr | 406450 | 46062E | 430045 | 400133 | 367412 | ad57a6 | azen17 | 315384 | 303103 | 202266 | 2841 | 272560 | 263363
25 | s6me18 | S35030 | 509036 | J827T8Y | 444608 | 413372 | 370150 | 357150 | 340266 | 326205 | 313009 | 302701 | 207486 | 282740 | 273362
29 | ssao0s | S49662 | 523355 | JRSETE | 457233 | 425569 | 300875 | 1685385 | 351304 | 337109 | 324617 | 313308 | 302825 | 193008 | 283361
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ANEXO N°37
Modelo de Ficha Clinica.

V/E/LTERINARIA

Y BOUTIQUE SPA

P — = AN S —— -

AV. GRAN CHIMU N° 740 - LA VICTORIA (Via Evitamiento)
TELEE 074-215980 - CEL. 979916778 - 979281484 - RPM: #979916778 €& clinica veterinaria PETS PA

FICHA CLINICA

FECHA: N°:

I.- DATOS DEL PACIENTE.

ESPECIE: NOMBRE: RAZA:

EDAD: SEXO: PESO:

I1.- INTERVENCION QUIRURGICA.
CIRUGIA A REALIZAR:
PROTOCOLO DE ANESTESIA:

> PRE — ANESTESICO:
> INDUCCION:
> MANTENIMIENTO:

I11.- PRUEBAS SANGUINEAS A REALIZAR.

PRE — CIRUGIA POST — CIRUGIA VALORES NORMALES
BILIRRUBINA TOTAL. (0.1-0.61 mg/dI)
GLUCOSA. (70— 110 mg/dI)
UREA. (20— 40 mg/dl)

CREATININA. (0.6 - 1.6 mg/dI)
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ANEXO N°38

Procedimientos quirdargicos y recoleccion de muestras.

FOTO N°1: Cirugia. FOTO N°2: Traumatologia.

FOTO N°3: Castracion. FOTO N°4: Muestras.
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ANEXO N°39
Centrifugado de las muestras y materiales.

FOTO N°7: Centrifugado. FOTO N°8: Muestras centrifugadas.

FOTO N°9: Materiales.
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ANEXO N°40

Reactivos y equipos.

FOTO N°10: Calentador. FOTO N°11: Reactivos.

FOTO N°12: Analizador de bioquimica semiautomatico GenRui.

FOTO N°13: Procesamiento de muestras.
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ANEXO N°41

FOTO N°14: Muestras de glucosa. FOTO N°15: Muestras de bilirrubina.

'

L
TR TOTTING

{

FOTO N°17: Muestras de urea, glucosa, bilirrubina y creatinina.
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