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RESUMEN

“El monitoreo del CO2 al final de la espiracidn es un factor predictive de
hipotensidn durante el despinzamientc en cirugia de aorta abdominal” estudio
preeliminar. Torres- Gomez A.R. Dosta-Herrera J.J. Cruz-Rodriguez M. Flores-
L.opez D. HECMN “La Raza”. México D.F.

Palabras clave: Monitoreo Co2, Despinzamiento aortico, hipotension,

OBJETIVO: Evaluar Jos cambios hemodinamicas provocados por el
despinzamiento aortico y la variacion del CO2 al final de la espiracién.
MATERIAL Y METODOS: Se realizé un estudio experimental, descriptivo,
longitudinal, prolectivo, abierto, de causa a efecto, en el cual se incluyeron 10
pacientes de sexo masculino y femenino mayores de 40 afos , programados para
cirugia aorto-abdominal y que aceptaron participar en el estudio. Con monitoreo
invasivo, se hicieron mediciones de COZ al final de la espiracion, PaC02, PAS v
PVC; a los 5 minutos antes del pinzamiento, 15 min después del pinzamiento, 5
minutos antes de despinzar e inmediatamente después de despinzar. El estudio
finalizé con ia Gltima muestra de gasometria.
RESULTADOS: Fueron un total de 10 pacientes 8 del sexo masculino y 2 del sexo
femening, de edades entre 44-74 afios (media de 61), peso de 50-85 Kg. (media
de 68.3), de los cuales el 70% presentaban hipertensién arterial sistémica
preexistente. 6 pacientes tenian el Dx de enfermedad aortoiliaca y 4 el dx de
aneurisma agorto-abdominal. Durante [as mediciones a los 5 minutos antes de
despinzar todos los pacientes presentaron hipocapnia.
Se realizd andlisis de regresion entre CO2 del capnografo 5 minutos antes de
 despinzar, con la presion sistélica inmediatamente después de despinzar,
encontrandose una R=0.192 y P=0.596
CONCLUSION: No se encontraron diferencias estadisticamente significativas,
pero la capnografia mostrd clinicamente ser predictiva de hipotension al momento
del despinzado acrtico, por lo que es necesario realizar un estudio con mayor
muestra. _ ‘



SUMMARY

The monitoring of CO2 at the end of the expiration is a predictive factor of
hypotension during the unclamping in surgery of abdominal aorta. Preeliminating.
study Torres Goémez A.R. Dosta Herrera J.J. Cruz Rodriguez M. Flores Lopez D.
HECMN “La Raza”. México D.F.

Objective: To evaluate the hemodindmics changes caused by the aortic
unclamping and the variation of CO2 at the end of the expiration.
Methods: A study, opened was made experimental, descriptive, longitudinai,
prolective, of cause to effect, in which 1¢ patients of masculine and feminine sex
included themselves mayors of 40 years, programmed for aorto-abdominal surgery
and which they accepted to participate in the study. Of invasive monitored,
measurements of CO2 at the end of the expiration, PaC02, PAS and PVC took
control; to the 5 minutes before the clamping, 15 min after the cross-clamping, 5
minutes before unclamping immediately and after unclamping. The study finalized
- with the last gasometrical sample.
Results: They were a total of 10 patients 8 of mascuiine sex and 2 of feminine sex,
of ages between 44-74 years ( med. 61), weight of 50-85 kg. (med. 68,3), of which
70% presented/displayed preexisting systemic arterial hypertension. & patients had
the Dx of acrtoiliaca disease and 4 dx of aorto-abdominal aneurysm. During the
measurements to the 5 minutes before unciamping all the patients they
presented/displayed. hipocapnia. He was made regression analysis between C0O2
of the capnographs 5 minutes before unclamping, with the systollc pressure
immediately after unclamping, being R=0.192 and P=0.596
Conclusion: Were not statistically significant differences, but the capnography
“showed ciinically to be predictive of hypotension at the time of the aortic
unclamping one, reason why it is necessary to make a study thh greater sample.
Key words: ETCOZ aortic unclamping, hypotension.



INTRODUCCION

El prdpésito primario de la respiracion es aporiar oxigeno a ias células y el objetivo
secundario es eliminar didxido de carbono de las mismas. El intercambio de 02 y
CO2 entre la sangfe de los capilares sistémicos y las células se denomina
respiracion interna. Este proceso depende principalmente de 1) el metabolismo, 2)

la perfusidn regional y 3) los gases en sangre arterial {1).

Aunque el sistema pulmenar es esencial para la respiracion externa; el sistema
cardiovascular es fundamental para respiracion interna y externa. La perfusion que
es insuficiente para satisfacer fas demandas de oxigeno amenaza ia respiracion

interna, aun a pesar de una adecuada funcion pulmonar (1, 2).

El metabolismo intracelular genera productos finales (metabolitos) que forman
acides en el agua. En un individuo normal el metabolismo produce alrededor de
12,000 mmol de hidrogeniones (H+} en 24 horas. Aproximadamente el 98% de
esta carga acida consiste en didxido de carbono (CO2), que reacciona con el agua
para formar acido carbénico (H2C03). Esta relacidn quimica reversible entre el
didxido de carbono y el écido carbénico permite que el metabolito CO2 sea
transportado por ila sangre y excretado por los pulmones, un proceso
tradicionalmente denominado equilibrio acido-base respiratorio (1,3).

Existen tres mecanismos de transporte de didxido de carbono en la sangre:
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1) moléculas de didxido de carbono disueltas en el plasma; este es el didxido de
carbono que determina la presion parcial. 2) Dioxido de carbono combinado
guimicamente con los componentes aminodcidos de las moléculas de
hemoglobina; denominado por lo regular carbamino-C02, y 3} El mecanismo

intraeritrocitario de la anhidrasa carbénica que produce iones bicarbonato (4).

El equilibrio acido-base respiratério depende de la capacidad de los sistemas
homeostaticos de mantener un equilibrio entre la produccién y la excrecidon de
CO2. Latasa metabdlica determina esenciaimente [a cantidad de CO2 que ingresa
en la sangre; la funcién pulmonar determina sobre tode |a cantidad de CO2 que es
excretada de la sangre. El principal determinante de la excrecion del CO2 es la
tension alveolar de didxido de carbone {PaC02), la cual es una consecuencia de
la interaccién dinamica entre ventitacion minuto, la perfusidn capilar y el contenido

de CO2 de la sangre venosa mixta (1,4).

La ventilacion suele medirse por el volumen corriente (volumen de gas inspirado o
espirado en una respiracion) o el volumen minuto {gas espirado en un minufo).
Como el sistema pulmonar es una bomba sin véivulas con circulacién en ambos
sentidos, debe haber un sistema de tubos conductores que permite el movimiento
de aire hacia el interior y el exterior de los alvéolos. Asi cierta parte de la
ventilacién alcanzara los alvéclos e intercambiara 02 y CO2 con [a sangre
{ventilacion alveoiar). Mientras que ofra parte de ia ventilacion no realiza este
intercambio (ventilacidn del espacio muerto) {4),

5



En esencia la PaCOZ2 resulta del equilibrio entre las moléculas de CO2 que
ingresan en el alvéolo desde la sangre y las moléculas de CO2 que abandonan al
alvéolo en el gas espirado. Suponiendo un equilibrio enire la PCO2 alveolar y'
capilar, la cantidad de COZ2 que difunde por unidad de tiempo depende en parte de
la cantidad de sangre presentada en el alvéolo en ese periodo, a si mismo si se
supone que la perfusion y la ventitacidn se mantienen constantes, a medida que el
nivel de PCO2 venosa mixta aumenta debe aumentar el nimero de moléculés de

CO2 eliminadas de la sangre (5).

La anestesia para la reconstruccion aortica abdominal puede presentar algunos de
los problemas mas dificiles de atencion del paciente que es probable gue
encuentre el anestesidlogo. Aungue los enfermos suelen tolerar bien las
agresiones que implican el pinzado y despinzado de la aorta, las alteraciones
hemodinamicas que se presentan en cocasiones pueden ser graves. Las
afecciones pulmonares, |a diabetes mellitus, la insuficiencia renal y una afeccion
cerebro vascular pueden, en un momento u otro, contribuir a fa dificultad en Ia
atencién de pacientes que se someten a una reconstruccién adrtica abdominal y
criginar complicaciones perioperatorias; sin embargo, la afeccion cardiovascular
concomitante es la que contribluye de manera mas considerable a la morbilidad y
rhortaﬁdad perioperatoria (8,7).

La aorta en los niveles tordcico o abdominal se pinza transversalmente durante
los procedimientos quirdrgicos por traumatismos y algunas veces para
resucitacién, sin embargo mas a menudo se pinza transversalmente para el
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tratamiento quirtrgico de aneurisma abdominal , toracico o toraco-abdominal o por
enfermedad vascular periférica complicada por isquemia de las extremidades
inferiores , rifiones, o intestino y estos procedimientos quirdrgicos tienen como
factor etiolégico mas frecuente la aterosclerosis y la cardiomiopatia isquemica es

la enfermedad coexistente que se encuentra con mayor frecuencia (6,7).

Los pacientes con enfermedad oclusiva de la aorta abdominal pueden clasificarse
en tres subgrupos. Los enfermos con la afeccion tipo | tienen una oclusion
aortoiliaca aislada. El proceso ateroesclerdtico se localiza en la aorta distal y los
vasos iliacos primitivos. En este subgrupo hay una relacion mas baja de
coronariopatia que en los otros dos, perc suele haber un antecedente positivo de
tabaquiémo. Los sintomas por lo general son de claudicacion de la cadera y el
muslo. La supervivencia a cinco afios después de la correccién quirlrgica es de
90%. En contraste, se encuentran los pacientes con una enfermedad aortoiliaca
tipo H, que tienen un proceso patolégice mas difuso, con afeccién comin de vasos
coronarios y cerebrales. Aunque en sus antecedentes es usual el tabaguismo,
estos enfermos también tienen  con mucho mayor frecuencia diabetes sacarina e
hipertensidon concurrentes. Su supervivencia a cinco afios después de la
reconstruccién quirdrgica es correspondientemente mas baja, de 80%. Un tercer
subgrupo, el tipo !, tiene una afeccion aterosclerética del arbol vascular periférico,
con afeccidn desproporcionada de las arterias femoral, poplitea vy tibial; también
presenta afeccidn de vasos pequefos. Su supervivencia a cinco afnos es mucho
menor, de 60-65%, después de la cirugia, muy probablemente debida a ofros
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procesos concurrentes (8).

En contraste con estos ftres subgrupos de pacientes con enfermedad
aortooclusiva, los enfermos con afeccién adrtica aneurismal tienen una morbilidad
y mortalidad méé altas por su enfermedad y una sqpervivencia media menor (5.8
comparada con 10.7 afios en pacientes con aneurisma comparados con los de
afeccion adrtica oclusiva} (8,9).

Las cirugias, aunque algo diferentes en detalles técnicos, tienen en comun las
necesidades de una gran diseccidn retroperitoneal y pinzamiento intra-operatorio
de la aorta abdominal y de ahi que compartan los principales determinantes del
estres intraperatorio y de morbilidad y mortalidad peri- operatoria (6,10,11).

En el pinzamiento adrtico se observa ademas isquemia tisular distal ocasionando
vasodilatacién distal secundaria a la liberacion de algunos mediadores como las
prostaglandinas provocande una disminucion en las resistencias arteriales y un
incremento en la capacitancia venosa, lo que al momento dei despinzado podria
ocasionar la hipovolemia central (11,12,13,14).

La capnoglraﬁa es un método para la monitorizacion de la presidn parcial de CO2
al final de la espiracion, que nos proporciona informacién relacionada a la
ventilacion pero también relacionada con las alteraciones en el gasto cardiaco, la
cual puede ser vaiorada‘ a través del flujo sanguineo pulmonar y las variaciones
del CO2 al final de la espiracion (15).

Los cambios del CO2 al final de la espiracidn ocurrén con cambios bruscos en el
gasto cardiaco, y dependen también de la magnitud y el tiempo en el que suceden
dichos cambios. El pinzamiento abdominal adrtico puede producir estos cambios

8



bruscos en las resistencias vasculares y en el gasto cardiaco, por lo que la
capnografia podria ser propuesta para evaluar no invasivamente y continuamente

cambios agudos inducidos por el pinzamiento y despinzamento adrtico. (18)



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Es la monitorizacion del CO2 al final de ila espiracién un factor predictivo de

hipotension en el despinzado adrtico?.

HIPOTESIS

La monitorizacion del CO2 al final de la espiracién es un factor predictivo de

hipotension en el despinzado adrtico.

OBJETIVO

Evaluar ios cambios hemodinamicos provocados por el despinzamiento adrtico y

las variaciones del CO2 al final de la espiracidn.
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MATERIAL Y METODQS

Una vez obteni_da la autorizacién del Comité Local de ln\}estigacién y el
consentimiento informado por escrito de los pacientes (Anexo 1), se realizé un
estudio clinico, preliminar, experimental, descriptivo, longitudinal, prolectivo,
abierto, de causa a efecto, en el cual se seleccionaron un total de 10 pacientes
derecho-habientes programados de forma electiva para cirugia aorto-abdominal,
masculino o femenino, mayores de 40 afos y que aceptaron participar en el .
estudio; el dia previo a fa cirugia se realizé la visita preanestésica, donde se
informo al paciente del estudio de investigacidn, no se incluyeron a aguellos
pacientes é los que se les administré anestesia regional, pacientes que no
'aceptaron participar en el estudio, pacientes sometidos a cirugia de urgencia,
cirugia de aorta foracica y cirugia de azorta que requirieron circuiacion
extracorporea y se excluyé a aguellos pacientes con diagndstico de aneurismas de
aorta abdominal a los cuales se les realizo injerto axiio bifernoral,

Al ingreso de cada paciente a sala de quirdfano se le realizé monitorizacion con
oximetria de pulse, ECG, esfingomanémetro. La induccion se Hevo a cabo con la
administracidon de diazepam 0.1mg/kg, fentanyl Smcg/kg, vecuronio 0.1mg/kg,
propofol img/kg, , se utilizo ventilacion mecanica controlada por volumen
(10ml/kg de volumen corriente con una FR de 10 vpm) El mantenimiento se llevé a
cabo con sevoflurano a volimenes y porcentaje variables | fentanyl a 1meglkg,
dos accesos venosos de calibre 16 se instalaron, el monitoree continuo del CO2
al final de la espiracion se realizé usande un analizador de CO2 infrarrojo
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colocando |a linea justo a la parte proximal del tubo endotraqueal en la piezaenY,
la arteria radial se canulé para monitorizacion de Tension Arterial Sistolica (TAS) y
toma de gasometrias; un catéter central largo se colocd un dia antes de la cirugia
para monitorizacién de la Presion Venosa Central (PVC). Durante el
transoperatorio se administré  metilprednisolona a 30mg/kg v medidas de
proteccion renal con manitol de .5 a 1.5gr/kg mas dopamina a dosis dopa (3mcg
/Kg/min)

Se tomaron mediciones del CO2 al final de la espiracion (ETCO2), Presion arterial
de CO2 (PaCO2), PAS y PVC, cinco minutos antes_ del pinzamiento, 15 minutos
después de! pinzamiento, 5 minutos antes de despinzar, e inmediatamente
después de despinzar. La reposicion de liquidos, el gasto urinario vy la reposicidn
sanguinea también se monitorizaron. El estudio finalizo con la ditima muestra de
gasometria. Todos los datos se colectaron mediante una hoja de control
(Anexo 2).

ANALISIS ESTADISTICO

Todos los datos fueron capturados en el sistema SPS8S versidn 10.00. Se -
realizaron medidas de tendencia central y de dispersidon para variables

universales, ANOVA | correlacién y regresion.
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RESULTADOS

Se estudit a un total de 10 pacientes, 8 correspondieron al sexo masculino y 2 al
femenino, con edades entre 44-76 afics (media 61 afios); el resto de los datos

demograficos se muestran en la tabla 1.

De fas enfermedades preexistentes investigadas en los pacientes, destacan ia
Enfermedad cronica respiratoria con 8 casos (80%), y la hipertensién arterial
sistemica con 7 casos (70%); otras patologias detectadas 'se muestran én fa tabla
2. Igualmente, entre los farmacos mas usados por los pacientes se encontrd a los
Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA ) administrados a 6
pacientes (60%), seguido de los hipoglucemiantes en 4 casos (40%) y los

Blogueadores de los canales de calcio con 2 casos (20%).

Los diagnésticos que motivarcn la colocacién de Injerto Acorto-liiaco fueron la
Enfermedad aortciliaca y el Aneurisma aortoabdominal (tabla 3). Se presentd un
sangrado promedio durante la cirugia de 780ml (rango 300-2000ml}, restituido con
un promedio de 330ml (rango 0-1200ml). La diuresis promedio en los pacientes
fue 1246mil (range 670 —2360ml). El tiempo de pinzamiento fue de 1.65h (rango

0.43-2.34h).

Durante el procedimiento anestésico se realizaron las mediciones ya comentadas
obteniéndose los siguientes resultados: Se midid el ETCO2 5 minutos antes del
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pinzamiento adrtico que mostrd 24.6 +1.43 mmHg. El ETCO2 5 minutos antes de
despinzar fue de 20.9 * 2.07 mmHg. La PaC0O2 5 minutos antes del pinzamiento
adrtico fue 24.9 £2.2 mmHg. La PaCO2 5 minutos antes de despinzar fue de 22.4
+ 2.7 mmHg. El resto de las mediciones realizadas a los pacientes se muestran en

la tabla 7 (grafica 1y 2)

La TAS & minutos antes del pinzamiento adrtico fue 110 £ 21.4 mmHg. La presidn
sistélica 15 minutos después del pinzamiento adrtico fue de 1244 + 18.2. La
presion sistdlica inmediatamente después de despinzar fue 83 * 13 mmHg (tabla 7

y grafica 3)

Se hizo andlisis regresion entre el ETCO2 5 minutos antes de despinzar , con la
presion sistdlica inmediatamente después de despinzar, encontrandose una R de
0192 y P (0.556. Se realizé también analisis de regresién entre el PaC02 5
minutos antes de despinzar con la presion sistolica inmediatamente después de
despinzar obteniendo una R de 0.356 y P 0.313, también se realiz6 este mismo
analisis de regresion con el ETCO2 inmediatamente después de despinzar con la
presidn sistolica inmediatamente después de despinzar obteniendo una R 0.589 y

P 0.073.
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DISCUSION

El presente estudio demostré clinicamente que el ETCO2 produce variaciones las
cuales son correlacionadas con los efectos hemodinamicos durante el despinzado

en pacientes sometidos a cirugia de acrta-abdominai.

El pinzamiento adrtico estd asociado con incrementos substanciales en la
precarga y postcarga ambos conduciendo a un incremento en fa demanda de
oxigeno mioccardico. Con una duracién mayor de pinzamiento aortico la resistencia
vascular sistemica se incrementa y el gasto cardiaco disminuye. No se han
establecido las razones pero el pinzamiento transverso pudiera inducir un
incremento en la presion adrtica proximal y subsecuentemente en el gradiente de
presion a través de las membrana capiiar de los tejidos en la parte superior del
cuerpo conduciendo a una desviacion del liquido desde el espacio intravascular al
intersticial con un decremento asociado en el volumen sanguineo circulante y un
incremento asociado en la resistencia vascular sistemica, la liberacidn vy
acumulacion de substancias vaso-activas también pudiera jugar un papel en los
cambios dependientes del tiempo durante el pinzamiento transverso aértico

incluyendo incrementos en las resistencias vasculares sistémicos (6,11).

Durante el pinzamiento y despinzamiento adrtico ocurren una serie de disturbios
resultantes de los fendmenos fisiopatologicos. Durante el pinzamiento se
incrementa el nivel de catecolaminas y otros vasoconstrictores, 1o que provoca una

15



activa vasoconstriccion distal y proxi‘mal lo que a su vez provoca disminucion de la
capacitancia venosa ocasionando un incremento en el volumen sanguineo un
incremento en la presion arterial y en las resistencias vasculares sistémicas, sin
cambios significativos en la frecuencia cardiaca; a nivel pulmonar ocurre un
incremento en las reésistencias vasculares pulmonares, un incremento en &l
volumen del ventriculo izquierdo al final de la diastole podria explicar este
aumento en la presién arterial pulmonar, aumenta también el volumen sanguineo
intracraneat y el retorno venoso aumentan (6,9, 10).

Al momento del despinzamiento aértico se observa una respuesta hemodinamica
inicial la cual consiste en hipotension arterial y un incremento en el flujo que se
cbserva 10 segundos después del despinzade sugiriendo un fenémeno reflejo
mecanico. Se abre la vasculatura distal para reperfusion, existe un secuesiro de
sangre en las venas dilatadas flacidas, disminuye el fiujo de sangre central y el
retorno venoso al corazén (sindrome de hipovolemia central} y se observa una
reduccién de la presién arterial de hasta un 60 (10,14).

La disminucion del CO2 al final de fa espiracion ocurre cuando el flujo sanguineo
pulmonar disminuye. Cuando la Ventilacidn minuto y la produccién de didxido de
carbono son constantes, la variacion del CO2 al final de la espiracién es
correlacionada con los cambios en el gasto cardiaco (17).

Isserles y Breen observan la disminucion del CO2 al final de la espiracion de 35
mmHg. a 28 mmHg. {20%) acompariada de la disminucidn en el gasto cardiaco del
27% en perros, sosteniendo que la reduccidn del gasto cardiaco fue seguida por
un regreso de la PaC02 y el COZ2 al final de la espiracion a niveles basales.
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Durante el pinzamiento el COZ2 al final de la espiracion disminuye correspondiendo
a los cambios hemodinamicos por una disminucion repentina del gasto cardiaco y
un incremento en el espacio muerto ventilatoric y cambios metabdlicos
secundarios a hipoperfusion en las extremidades inferiores por debajo del
pinzamiento aortico (16,18,19).

Una disminucidn del CO2 al final de la espiracién durante el pinzado aértico es
observada en el estudio el cual puede ser causada por una disminucidn en la
produccion de didxido de carbono debido a la reduccion del metabolismo aerdbico
tisuiar con la aplicacién del pinzado y esto puede ser causado por un incremento
fisiologico del espacio muerto secundario a una disminucién en el gasto cardiaco.
La disminucién del CO2 al fina! de la espiracién después del pinzado adrtico se
observd mas evidentemente & los 5 minutos antes de despinzar e
incrementandose a los valores basaies al despinzado, observandose asi mismo
una disminucion de la presion sistdlica inmediatamente después de despinzar,
pero esto solo se observo clinicamente ya que no se encontré significancia
estadistica; de igual forma no se pudo determinar la sensibilidad de la capnografia
debido al tamafic de la muestra que fue de 10 pacientes, no olvidando que se
trataba de un estudio preliminar, por lo que es impdﬂante reatizar otro estudio con
un numero mayor de muestra.

Una limitante de nuestro trabajo y probablemente el motivo por el cual no

encontramos significancia estadistica fue el tamafio de la muestra.
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CONCLUSION

En este estudio a pesar de que estadisticamente no se encontraron diferencias, la
capnografia mostro clinicamente ser predictiva c;e hipotensién al momento del
despinzado adrtico por lo que es necesario realizar un estudio con mayor muestra

para obtener dicha significancia.
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TABLAS

TABLA 1.DATOS DEMOGRAFICOS

" No (%)

Total de pacientes
Sexo MIF
Edad

Peso

10 (100%)

44-76 (MED. 61)

50-85 (MED. 68.3)

TABLA 2 ENFERMEDADES PREEXISTENTES

Enfermedad (n) %
Hipertension 7 70

Angina 1 10

Diabetes Mellitus 4 40
Enfermedad respiratoria crénica =] B0
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TABLA 3 TRATAMIENTO PREVIO

Medicacién {n) %
Blog. Calcio 2 20
B. biogueadores 0 0
|ECA 6 60
Diuretica 0 0
Hipoglucemiantes 4 40
Insulina 0 0

TABLA 4 ENFERMEDAD VASCULAR AORTICA PREVIA

Diagnostico (n) %
Enfermedad aortoiliaca ‘ 6 60

Aneurisma aorto-abdominal 4 40
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TABLA 5 MEDICIONES TRANS-ANESTESICAS.

Mediciones Rango MEDIA
Sangrado (mi) 30072000 780
Tiempo de pinzamiento (hrs) 0437234 1.65
Diuresis total (ml) 670/ 2360 1246

Reposicion sanguinea (ml) 0/1200 330

TABLA 6. MEDICIONES HEMODINAMICAS Y SEROLOGICAS

Variable Tiempo 1 Tiempo 2 Tiempo 3 Tiempo 4

PVC(cm H20) 9.8 £4 12.5 3.7 13.7 3.8 08 4
HTO (%) 33.947 34.247 31417 327438
Na (meg/mi) 142 £3.2 1424125 1462137 1468435
K (meg/ml) 2943 3.02.7 28+15 3.1+27

Valores expresados en medias y desviacion estandar
Estadisticamente significativo P< (.05,

Tiempo 1= 5 min. antes del pinzamiento

Tiempo 2= 15 min. después del pinzamiento

Tiempo 3= 5 min. antes de despinzar.

Tiempo 4= inmediatamente después de despinzar.
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Tabla 7 Mediciones de ETCO2, PaCO2 y Presion sistélica (mmHg.)

Variable Tiempo 1 Tiempo 2 Tiempo 3 Tiempo 4
ETCO2 246 £1.4 24.7 +1.76 20.9 £2.07 25.3 £1.56
PaC02 249 £22 26.2 £2.14 22.4 279 27.4 +1.83

PS 110 +21.42 124.4 +18.2 125.5 £16.2 83.8 +13.04

Valores expresados en medias y desviacion estandar.
Estadisticamente significativo P< 0.05.

Tiempo 1= 5 min. antes del pinzamiento

Tiempo 2= 15 min. después del pinzamiento

Tiempo 3= 5 min. antes de despinzar.

Tiempo 4= inmediatamente despueés de despinzar.
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GRAFICAS

Grafica 1. Variaciones del ETCO2

21 9

Mean

C2CSMA " G2C150C C2C5AD

Mediciones del CO2 del capndgrafo expresadas en media

C2C5MA= CO2 capndgrafo 5 min. antes del clipaje. ' '
C2C15DC= CO2 capndgrafa 15 min. después del clipaje

C2C5AD= CO2 capnégrafo 5 min. antes de despinzar

C2C5IDD= CO2 capnégrafo inmediatamente después de despinzar
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Grafica 2. Variaciones de PACO2
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C2AEMA C2A15DC C2ABAD G2AS5IDD

Mediciones det COZ arterial expresadas en media.
C2A5MA= CO2 arterial 5 min. antes del clipaje.
C2A15DC= CO2 arterial 15 min. después del clipaje.
C2A5AD= CO2 arterial 5 min. antes de despinzar

C2A51DD= CO2 arterial inmediatamente después de despinzar .
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Gréfica 3. Variaciones de la presion sistélica
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50
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80
S5A §16DC 85AD SIbD

Mediciones de la presidn sistélica expresadas en media.
S5M= Presion sist6lica 5 min, antes del clipaje.

$15DC= Presion sistdlica 15 min. después del clipaje.
S5AD= Presion sistolica & min. antes de despinzar

SIDD= Presidn sistolica inmediatamente después de despinzar .
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ANEXO 1
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

México, D,F a de . Por medio de la presente acepto
participar en el proyecto de Investigacion titulado: “ EL. MONITOREQ DEL CO2 AL
FINAL DE LA ESPIRACION ES UN FACTOR PREDICTIVO DE HIPOTENSION
DURANTE EL DESPINZAMIENTO EN CIRUGIA DE AORTA ABDOMINAL’.
ESTUDIO PRELIMINAR. Registrado ante el Comité Local de Investigacian con el
Numerc 2001-820-0168. El objetivo de este estudio el: Evaluar los cambios
hemodinamicos provocados por el despinzamiento adrtico vy las variaciones del
CO2 al final de Ia espiracién. Se me ha explicado que mi participacidn consistira
en: Durante el manejo anestésico quindrgico de la cirugia de aorta , se me tomaran
gasometria arterial y se medira el CQ2 al final de la espiracién para evaluar los
cambios hemodinamicos que se presentan durante este tipo de cirugia. Declaro
que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconvenientes,
molestias y beneficios derivados de mi participacion en el estudio, que son los
siguientes: el monitoreo del CO2 al final de la espiracion o a través de una
gasometria es un rmonitoreo de rutina que se lleva a cabo en todos lo pacientes
que se someten a una cirugia de aorta .E! investigador principal se ha
comprometido a darme informacion oporiuna sobre cualquier procedimiento
alternativo adecuado que pudiera ser ventajoso para mi tratamiento, asi como ha
responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que [e platee acerca de los
procedimientos que se llevaron a cabo, fos riesgos , beneficios o cuaiquier otro
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asunto relacionado con ia investigacion o con mi tratamiento.

El investigador principal me ha dado seguridades de que no se identificara en las
presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de que los datos
relacionados con mi privacidad seran manejados en forma confidencial. También
se ha comprometido a proporcionarme la informacion actualizada que se obtenga
durante el estudio, aunque esta pudiera hacerme cambiar de parecer respecto a

mi permanencia en el mismo.

Nombre y firma del paciente Dra. Martha Cruz Rodriguez
Matricula
Testigo ‘ Testigo
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ANEXO 2

MEDICIONES TRANSANESTESICAS

5min antes |
clipaje

15 min
despues del

clipaje

5 min antes
de despinzar

inmediat.
Despues de
despinzar

CcO2
capnografo

cQO2
Arterial

PAS

PVC

Na

K

HTO

SANGRADO

TIEMPO DE PINZAMIENTO:

DIURESIS TOTAL
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REPOSICION SANGUINEA(ML):




