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INTRODUCCION

{a Medicina Contempdranea contempla la necesidad imperiosa de prevenir,diag-
nosticar y tratar oportunamente cualquier factor que atente o desvie el bienestar
biopsicosocial del organismo humano. Sin lugar a dudas, la tegnologia, la cibernd-
tica y la computacién han acosado el campo de la Medicina, para contribuir en el
avance de la clinica y extender o perfeccionar los métodos bisicos de cbservacidn,
palpacién, percusidn y auscultacién, logrando con ello detectar al maximo nivel -
de cualitatividad y cuantitividad los fendmenos fisicos y quimicobiologicos que -
pueden ser registrados en el funcionamiento del cuerpo humano. Es decir, el Medi-
co ouede ahora establecer tanto un monitoreo bdsico como avanzado de los sucesos-
que se llevan acabo en diferentes circunstancias del ciclo vital.

Actualmente la practica clinica de la Anestesiologia amerita precisamente el
uso justificado del monitoreo, ya que es, indiscutiblemente la pauta que conduce-
hacia la homeostasis del paciente bajo efecto anestésico. Por lo tanto ya no pue-
de concebirse el empleo de farmacos anestésicos sin el debido control sistemati--
zado, mediante técnicas y aparatos de monitoreo que satisfagan la vigilancia es——
' trecha de las condiciones y variables del organismo sometido a un acto anestésico.

Loa Anestesidlogos samos los especialistas que estamos wmds interesados en la
monitorizacidn del paciente que va a ser sujeto a un método diagndstico y/o qui--
rirgico determinado, Idealmente la anestesia es un proceso reversible; ademds de-
proporcicnar anestésia, el anestesidlogo es responéable de mantener con vida al -
paciente mientras dura la administracién de firmacos, y es quién debe de contro--
lar el efecto de &stos y las funciones vitales durante la intervencién y despuds-
de ella. Cada vez es mas necesaria la evaluacién precisa del estado del paciente-
y de las respuestas a los farmacos anestésicos y a la intervencién quiriirgica ya-
que el anestesidlogo debe enfrentarse con el desafio que suponen los potentes far-
macos y las enfermedades graves. Los instrumentos de monitorizacidn se han vuelto
mas complejos y econdmicamente mis caros. Por lo tanto el anestesiSlogo debe con-
siderar cuidadosamente qué t&cnicas de monitorizacidn debe usar en cada paciente.



~2-

Ia ventilacidn es una funcién primordial, que se altera en cierto grado con-
el emplec de cualquier técnica anestésica, asi como por determinados procedimjen-
tos quirfirgicos. Es por ello que el anestesiSlogo asume la responsabilidad de vi-
gilar la ventilacidn durante la intervencidn y en algunos casos, de ser necesario,
asistir o sustituir completamente la ventilacién. La finalidad principal de la ——
ventilacidén es el aporte de 0,y la eliminacidn de o, de la sangre, El aspecto -
mis importante de la ventilacién lo constituye el aporte suficiente de oxigeno al -
SNC y al corazdn. Evidentemente la eliminacidn de o, también es importante, pero
los efectos de la hipercapnia son reversibles, mientras que después de un periddo
relativamente breve de hipoxia cerebral puede producirse una lesidn intensa e i--
rreversible. La monitorizacién continua de la oxigenacidn es absolutamente obliga-
toria y el anestesiflogo debe estar pendiente de cualquier indicio que pueda com-
pra;\ete‘ la ventilacién y el aporte de oxigeno al paciente. (1)

las técnicas y los instrumentos son especialmente Gtiles, perc la valoracidn
precisa de la insuficiencia ventilatoria solo se puede lograr mediante la gascme-
tria arterial y venosa. La cateterizacidn arterial es una técnica invasiva cuyo -
uso estd plenamente justificado por la gran cantidad de informacién que aporta, -
por las minimas molestias y poco riesgo que supone para el paciente si se realiza
adecuadamente. La cateterizacidn venosa central estd indicada para medir la BVC -
de la funcidn cardiovascular sin riesgo alguno y checar otros pardmetros indirec-
tos.

Brody demostrd en 1942 que el consumo de oxigeno es una funcidn exponencial-
del peso del cuerpo, por lo tanto se relaciona con la masa metabdlica activa del-
cuerpo. El consumo de axigeno en un individuo de 70Kg en fase de descanso y en --
condiciones ideales de temperatura es de 250ml/min. El equivalente en energia es-
de 1.2 kcal/min. En las mismas condiciones produce 200 ml de (I)zlmin.; si existe-~
fiebre el metabolismo basal aumenta un 10% por cada C2? en que se eleve la tempera-~
tura. En el embarazo las necesidades de oxigeno se incrementan en un 20% debido -
al aumento del metabplismo y del trabajo respiratorio de la madre. El consumo de-
axigeno que aumenta aun mas durante el trabajo de parto puede disminuir en forma-
significativa despues de la analgesia regional.
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El enfriamiento enlentece de forma similar el consumo de oxigeno (vo,) ¥ la-
produccidn de anhidrido carbdnico (VCD,) ‘en todos los tejidos aproximadamente a -
1a misma velocidad en un 7-9% por cada grado centigrado. Pn &stas condiciones el-
contenido en sangre de CDZ permanece constante, perc la P(I)z disminuye aproximada-
mente un 4.58% por cada grado centigrado; con el empleo de la hipotermia se hace -
evidente que el metabolisimo se enlentece por lo menos tanto camo el aporte de oxi-
geno y generalmente, es mas marcado en el cerebro.

cuando se produce una hemorragia masiva, scbreviene una disminucidn del gas-
to cardiaco (GC), los tejidos tendran gue extraer mayor cantidad de oxigeno del -
menor flujo arterial, con el fin de mantener una adecuada oxigenacidn histica. El
resultado es una disminucidn tanto del contenido venoso de exigeno (OvO,), camo -
de la onz.
del GC debe provocar una reduccidn del contenido de 0, en la sangre venosa mezcla-
da ((NOZ) por lo que en las vias de cortocircuito existentes, se mesclari con la-

Si se considera un consumo de oxigeno (V0,) constante, la disminucién

sangre capilar pulmonar ya oxigenada y por consecuencia disminuiri el contenido -

de oxigeno en la sangre arterial (caoz). Cuanto mayor sea el cortocircuito intra-

pulmonar, m3s pronunciado seri la disminucidn del Ca0, puesto que mayor cantidad-

de sangre venosa gue contiene 0102 bajo, habrd de mezclarce con la sangre capilar

pulnmonar final. Un aumento del copsumo de oxigeno también puede disminuir el oo,

lo cuil puede ocurrir durante la estimulacién excesiva del sistema nervioso simpa-
tico en la hipotermia y con el temblor alterindose aun mids la oxigenacién que ya-

estd afectada ;an la sangre arterial.{1,2)

Asi como los niveles de @, modifican la curva de disociacidn de oxigeno fe-~
fecto Bohr), la saturacidén de oxigeno modifica la del @, (efecto Haldane). El au-
mento del shunt fisiolSgico por aumento del shunt capilar es la causa mas frecuen-
te de la hipoxemia aguda en la prictica médica diarja. Las causas principales de-
insuficiencia respiratoria securdaria se deben a la disminucién en el transporte-
y utilizacién de oxigeno en las células, a través de los factores que influyen so-
bre el contenido arterial de Oy sob}'e el GC y sobre la funcidn celular.
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Ia gasometria puede ser indispensable en el cuidado del paciente para preve-
" nir transtomos respiratorios. la importancia diagndstica y terapéutica derivada-
de éstos pardmetros, impone una estrecha vigilancia sobre la cbtencién, el manejo-
y la determinacién de las muestras de gases, para evitar cifras errfneas. Dentro-
de las causas comunes de insuficiencia en la oxigenacidn pueden ser causadas por-
transtornos respiratorios (hipoventilacién postoperatoria) y por fallas circulato-
rias (hipoperfusién y mal transporte de oxigeno) y por medicamentos (neuromuscula-
res e intoxicacién por drogas que deprimen el SNC).(3)

El incremento de consumo de PO, por el mitsculo esquelético en la sepsis trae
camo consecuencia una utilizacidén muy disminuida de 0,. Una disminucién en la uti-
lizacién de 0, por los tejidos es resultado de una "baja regulacidn" del metabo--
lismo oxigeno-dependiente. Debido a una disminucifn de la extraccién de 0, (ED, )~
por el tejido periférico en sepsis, en pacientes con shock séptico que son mane-
jados con infucicnes de agentes inotrdpicos como por ejemplo adrenalina, apesar ~
de contar con un buen aporte de oxigeno, no incrementa significativamente, pero -
se observa un incremento importante en el consumo de oxigeno, por lo que los efec-
tos deletereos de dichos agentes no deben excluirse.(3)

Marhall y cols., en estudios con halotano, reportan que la disminucién del--
GC ocurrida durante la anestesia no es suficiente para explicar la totalidad de -
la caida de la FO, arterial pues la mezcla venosa aumenta hasta 3 veces de los --
normal, durante la anestesia., Price y cols., tambien reportaron aumento de la mez-
cla venosa con halotano y ciclopropano. Hulands y cols., en estudios sobre rela--
cifn ¥/Q muy bajo 6 una mezcla de ambos, las zonas de Indices V/Q bajo con inhala-
cidn de 02 al 100% se convierten en cortocircuitos verdaderos por colapso de la -
via aérea. Tren y Bergman concluyen que en pacientes de menos de 41 afios de edad-
"no se espera que tengan cierre de via aérea por encima de la FRC durante la anes-
tesia y aseguran que el adecuado uso de PEEP puede disminuir la diferencia alveo-
lparterial de 02 en aguellos pacientes con cierre de la via aérea sobre la FRC,
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Podemos concluir que durante la anestesia ocurren medificacicnes en la dis--
tritucidn de gas inspirado y las mdificaciones del f£lujo sanguineo pulmonar se -
determinan principalmente por la gravedad. Como consecuencia de ésto se altera el
equilibrio de la relacién ventilacién-perfusién y la eficiencia del intercambio -
gaseoso dismimuye. La hipoxemia y/o incremento de la DA-20, resulta por la presen-
cia de baja relacién V/Q en ciertas regiones pulmonares durante la anestesia. La-
proporcidn del intercambio de gases anestésicos (absorcién y eliminacién) es modi-
ficado por los mismos mecanismos que efpeoran la eficiencia del intercambio de ga-
ses respiratorios ((12)2 y 02). El efecto del cortocircﬁito 6 de la mezcla venosa ~
prolonga la captacidn y la eliminacidn de gases anestésicos de baja solubilidad,-
mientras que el efecto de espacio muerto enlentece ese proceso para agentes anes-
tésicos de elevada solubilidad.(4)
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Los principales factores que influyen sobre los niveles del (1)2 durante la -
anestesia seran la concentracidn inspirada de ,, su eliminacién y la ventila---
cifn alveolar, la cuil esti en funcidn de la ventilacién total y el espacio muer-
‘to, Normalmente la concentracidn de @0, en el gas inspirado es de 0, pero puede -
aymentar qurante la anestesia por reinhalacién (00, enddgeno) 6 por administra---
cidn (00, exSgeno) siendo la elevacidn de la B0, mis ripida en presencia de Q0,-
endgeno. El volumen minuto puede variar ampliamente durante la anestesia; los 1i-
mites mis bajos son alcanzados durante la respiracién espontinea tanto por aneste-
sia profunda (depresidn central) como por bloqueo neuramuscular parcial. Las modi-
ficaciones sobre el volumen minuto y por las alteraciones del espacio muerto ten-
dran influencia scbre la PG)Z. La ventilacidn alveolar en un individuo sano anes-
tesiado representa 2/3 del volumen minuto. Si se incluye el espacio muerto del --
circuito, la ventilacién alveolar representard aproximadamente la mitad del volu-
men minuto en pacientes intubados y una tercera parte en pacientes no intubados -
respirando con mascarilla.(5)

Yos valores de P(IJZ durante la anestesia con ventilacién espontinea han sido
reportados entre 40 y 65 torr, mientras que en la anestesia con ventilacidn arti-

ficial entre 20 y 35 torr. El monitoreo de la demanda de oxigeno es complicado —-

por la presencia de muchos factores sin control. También existen sustancias & con-
diciones severas que pueden causar alteraciones en la utilizacidén de oxigeno por-

los tejidos: incremento en la temperatura del cuerpo, pacientes con sepsis, hormo-
nas tales como epinefrina, pueden incrementar la utilizacidén de oxigeno en los te-
jidos y también puede requerir de gran flujo sanguineo adicional & un incremento-

de extraccidn de oxigeno e incremento de demanda de oxigeno en los tejidos.(6)

Los valores altos de Pa02 en tejidos normales causa un incremento automitico
en el tono vascular, reduciendo el flujo sanguineo. En el paciente sano la inspi-
racién de oxigeno puro resulta en una reduccién del GC y mantenimiento del mismo-
transporte y consumo de oxigeno.(7)
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El método clinico mds commmente usado para determinar V0, en la unidad de -~
cuidados intensivos y en el periodo transanest@sico es el método de Fick; otro mé-
todo es por medic de un catéter en la arteria pulmonar que facilita la medicidn -
del GC y del Cv0,(8). El GC puede ser cuantificado’ usando una variedad de técni--
cas las mis commmente usadas es la variacidn del método de dilucidn, ésta inclu-
ye dilucién tefiida y termodilucién que son mis comunmente usados dentro de la UCI
(9); éste Giltimo puede ser usado como un método clinico estandard para cuantifi--
car el GC, la mayor desventaja de &ste método es la necesidad de cateterjzar la -
arteria pulmonar; otras desventajas incluyen el requerimiento de Rx de control,la
inyeccidn de volumen a temperaturas bajas y el rango de error puede ser: mis de -
0.5ml por cada 5ml de inyeccion causa un 10% de error. El método de Fick gue mide
los requerimientos de oxigeno y el cortocircuito arteriovencso sanguinec es impor-
tante porque enfatiza el uso de ecuaciones (cuadro 1), lo.cuil no es posible ruti-
nariamente. La posicién de la curva de disociacién de oxihemoglobina puede ser a-
fectada por varios factores, muchos de los cuales se presentan en pacientes qui--
riirgicos 6 en estado critico.(10)

Es importante que se esté conciente de las limitaciones del wétodo de ecua—-
cifn de Fick para el cdlculo de V0,. El GC puede tener un ‘rango de error de un 10%
pero es importante también mencionar que dichas mediciones son hechas en corto --
tiempo, permitiendo cbtener el GC y el cortocircuito arteriovenoso. Los efectos -
de los gases anest@sicos en éstas mediciones son discutidos por Aukburg y cols.—-
(11),examinando los factores afectados, especialmente en sistemas de circuito a--
bierto. Varias drogas usadas en cuidados intensivos alteran el metabolismo, la a-
nestesia como regla disminuye voz, asi como los relajantes musculares, narcoticos
tales como sulfato de morfina y barbitliricos, la epinefrina e isoproterenol pue--
den mostrar un incremento de vo2 en sujetos normales. El uso de dopamina y dobuta-
mina en shock séptico puede incrementar vo,, ésto es por accién intrinseca de las
drogas & por incremento en el aporte de oxigeno, sin embargo deben de ser estudia-
das.(12)
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1a anestesia en general disminuye el metabolismo. Severinghaus y Qullen ob--
servaron que el halotanc disminuye VO,. Otros pudiercn cbservar que la medicacidn
preanestésica, relajantes musculares y el tiopental pueden causar una reduccidn -
de la temperatura del cuerpo y pueden tambi&n contribuir en la disminucidn de o,
durante la anestesia (13). Theye y Touhy observaron tanbién disminucidon de o, -
con halotano y ademis que durante la induccidn de la anestesia general disminuye-
la VDZ en un 15% (14).

las alteraciones fisioligicas commes son reducidas por inadecuado consumo -
exdgeno V0,, las cuales indican hipoxia en tejidos, bajo metabolismo y mayor com-
promiso de vida. Estos pueden ser producidos por: a) bajo GC secundario a hemorxra-
gia u otras causas de hipovolemia; b) mala distribucidn de flujo particularmente-
a nivel de la microcirculacién por vasoconstriceién y mecanismos neurchosmonales,
la respuesta compensatoria fisioldgica de la reduccién de Vo, incluye incremento-
de la EDZ, hiperpnea, taquipnea y alteraciones del tono vascular. Estos signos --
también son observados como manifestaciones clinicas de shock. .
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CUADRO 1

BQUACION DE FICK

1) G0, = (1.34 xgr. b x % saturacidn) + (Pao2 x-.0031)
2} v, = (1.34 x gr, Hb x % saturacidn) + (M x. .0031).
3) Da-v0, = Ca0, - Cvo, :

2
4) 1"‘1102 PB x FJ.O2
5) PAOZ = P102 - Pamz

6) Cc0, = (1.34 x Hb} + (PBO, x .0031)
7) Qsfot = cx:oz - G0, 4 100

Cco, - Cvo,
a)ac-140xsc
Bavo, /10
9) IC = GC
sC

+10) DO, = IC x Ca0, x 10
11) W, = IC x Da-v0, x 10
12) B0, = Da~v0, / Ca0, x 100

13) RVS = PAM x 80 -~ pPVC
GC

14) Vol. Latido = G 1006

15} IS = Vol. latido
sC

16) Kirby = Pa0,

F102
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APCRTE Y CONSUMO DE OXIGENO EN EL TRANSOPERATORIO




Sazl

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Durante la anestesia en el transoperatorio, los pacientes experimentan dismi- -
nucidn del consumo de oxigeno, a pesar de mantener un aporte adecuado, y _ésto va~ )
riari de acuerdo a la patologia de fondo de cada paciente y de su estado metabdli-

co.
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HIPOTESTS

En el transoperatorio se presentan alteraciones muy importantes en el

aporte y consumo de oxigeno, que dependen de los agentes anestésicos-
utilizados.

OBJETIVOS

a) Determinar los cambios en el aporte y consumo de oxigeno durante el
transoperatorio en pacientes ASA I y IT.

b) Determinar en qué tiempo los cambios de apotte Yy consunb de oxlgeno
se normalizan en los pacientes.

¢) Determinar si los medicamentos anestésicos utilizados, alteran el a-
porte y consumo de oxigeno en el transoperatorio.

d) Detectar alteraciones de los pardmetros hemodinimicos bajo 3 diferen
tes técnicas anest@sicas, mediante la monitorizacién de gases sangui
neos. )
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MATERTAL Y METODOS

El presente estudio se realizd en el Hospital Espafiol de México.

Se estudiaron 30 pacientes con edades conprendidas de los 18 a los 60 afios, ’
con una media de 41 afios, de los cuales 16 fueron del sexo masculino y 14 del se-
xo femenino, con una clasificacidn ASA Iy II, para cirugia electiva y diferentes
procedimientos quirirgicos. Todos los pacientes fueron pramedicados con diazepan
10 my via oral.

Se excluyeron pacientes con clasificacién ASA III y IV y menores de 18 afios
6 mayores de 60 afios, pacientes cbstétricas y aquellos programados para cirugfa-
- de corta estancia & cirugia de urgencia.

La nuestra se dividi® en 3 grupos de 10 pacientes cada uno de ellos, en base
al tipo de anestesia al que serfan sometidos, empleando para ello 3 t&cnicas a~-
nestésicas: Grupo 1 Anestesia General Endovenosa Pura (AGEP), Grupo 2 Anestesia-
General Inhalatoria Balanceada (AGIB) y Grupo 3 Blogqueo Peridural Iumbar (BPDL).

Se empled para cada técnica anestésica, firmacos especificos de mantenimien-
to.Grupo 1: Propofol (Dipriva'n) a la dosis de induccién de 2mg/Kg de peso, dosis
de mantenimiento de 8mg/Kg de peso en infusifn continua. Grupo 2: Isoflucrano --
(Forane) dosis variable y Fentanil (Fentanest). Grupo 3: Xilocaina con epinefri-
na al 2%, por cateter peridural continuo, dosis inicial de 5mg/Kg de peso y man-
tenimiento de 3mg/Kg de peso por cateter peridural (30 min., posterior a la do--
sis inicial) por cateter peridural, y sedacién Midazolam a dosis de 200mcg/Kg de
peso IV(Dosis {nica). En todos los pacientes se usd oxigeno con porcentajes va--
riables segun el caso y como se menciona a continuacidn; en los casos de técnica
anestésica general se usd el relajante muscular Atracurio (Tracrium) a dosis de-
induccidn de 600 mcg/Kg de peso y para mantenimiento de 300mcg/Kg de peso y Fen-
tanil (Fentanest) a dosis de induccidn y mantenimiento de Smcg/Kg de peso en bo-
los IV.
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Previa identificacién del pacienté se procede a monitorizarlo de la siguien-
te manera: colocacidn de electrodos de electrocardidgrafo, con electrodo explora-
dor en V5, presidn arterial, presién arterial media, en seguida se coloca catéter
central largo en vena basilica (bragquial interna) izquierda, a continuacién pre--
via identificacién de arteria radial se coloca catéter, ambos para toma de gases-
arterio-venosos secuenciales segiin el momento. La toma de miestra de gases A-V,--
as{ como signos vitales: frecuencia cardiaca (FC), presidn arterial (PA), presidn
arterial media (PAM), presidn venosa central (PVC); se tomaron antes de la induc-
cién de la anestesia general & de la administracidn de dosis de xilocaina por via
peridural en el caso del Grupo 3, con una FiO2 al 21%; posterior a la induccidn e
intubacidn orotragueal del paciente se tomaron nuevamente los parimetros ya men--
cicnados con una Fioz al 100% en el caso de las técnicas anestésicas generales, y
en el caso del Grupo 3, con una FiO, al 30% (oxigeno por puntas nasales 3L/min.),
la siguiente toma se realizd a los 30 min., durante el mantenimiento de la aneste-
sia; continuando con la tama ¢e muestran de gases A~V y signos al témmino del pro-
cedimiento quiriirgico e inmediatamente despues de la extubacién del paciente y —-
con oxigeno por mascarilla con Fi02 al 60%, en el caso de los Grupos 1 y 2, v con
Fi0, del 30% {oxigeno por puntas nasales 3L/min) en el Grupo 3. ILa Gltima toma se
realizd en el area de recuperacién a los 30 min, despuds de su ingreso a la misma,
con una Fi0, al 30% en los 3 Grupos. Al realizar ésta fltima toma de muestras de-
gases A-V y signos, se procedid al retiro de catéter arterial radial con las medi-
das necesarias, permaneciendo el catéter central largo, con el cbjeto de continuar
con una via venosa permeable.
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RESULTADOS
Los datos hemodindmicos cbtenidos durante el curso del experimento se presen-
tan en las tablas I,II y III.

Todos los pacientes en los 3 Grupos mostraron una presién arterial media(PAM)
similar, respondiendo a Propofol (Diprivah), Isofluorano (Forane) y Xilocaina con
Epinefrina al 2% respectivamente, en la induccién, mantenimiento y recuperacidén -
de la anestesia y con lo cuil no hay diferencia significativa en la magnitud de -
la disminucidn de la PAM.

Ia frecuencia cardiaca (FC) se observd discretamente elevada en el grupo 1,-
solo durante la induccién y a los 15 min,, permaneciendo similar en los 2 grupos-
restantes 2 y 3 respectivamente y sin existir significancia estadistica.

La presién venosa central (PVC) permanecid sin cambios por todo el perfodo -
de observacién, asi como los Shunts que tampoco mostraron varianza importante,por
lo que no existid significancia estadistica para los 3 grupos.

El gasto cardiaco (GC), asi como el indice cardiaco (IC); no cbservaron dimi-
nucidn importante, incluyendo el grupo 1 donde se esperaban cambios significantes
dado las propiedades del Diprivan, por el contraric éste grupo mostrd mayor esta-
bilidad hemodindmica en relacién a los grupos 2 y 3; sin embargo se observd una -
pequefia significancia estadistica en el IC del periodo de recuperacién (P 0,03).

El efecto de la administracién de propofol (Dipriva'n), isofluorano (Forane)-
y xilocaina con epinefrina al 2% en cada grupo respectivamente, presentaron un a-—
porte y consumo de oxigeno estable en los 3 grupos durante todo el perfodo de cb-
servacién y dentro de los limites normales aceptables.
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Trascendentalmente el V02 se obse:v§ similar en los 3 grupos, como se obser-
va en las grificas correspondientes. No asi en el DO, ya que se observd un minimo
aumento en el grupo 1, pero hemodinimicamente con mayor estabilidad en relacién a
los 2 grupos restantes en que mostraron discreta variabilidad durante el periodo-
de observacidn pero sin dar manifestaciones ‘hemodinfmicas en los pacientes duran-
te el transoperatorio y sin significancia estadistica.

En las resistencias vasculares sistémicas (RVS) se mostrd una discreta eleva-
cién en el grupo 3 en el periodo transoperatorio (30min), pero que permanece simi-
lar al grupo 2 el cuil presentd dicha elevacidn durante el periodo postoperatorio,
siendo la elevacién mds importante en el tiempo de recuperacién. El grupo 1 mostrd
una evidente estabilidad en las RVS sin presentar cambios importantes; sinembargo
a pesar de dichas elevaciones de los grupos 2 y 3, no existid significancia esta-
distica.
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DISCUSION
Es sabidc que la cirugia representa un riesgo para la homeostasis del orga-
nismo, La anestesia, en cambio, trata de conservar al miximo las funciones vita-
les y metabSlicas gue permitan mantener en equilibrio el medio interno orgénico.

1a tasa metabdlica del cuerpo humano tiene mejor indice cuando las condicio-
nes de demanda de oxigeno por las células y los tejidos son las minimo necesarias
para continuar llevindose a cabo todas y cada una de las funciones metabdlicas -
esenciales & vitales.

las alteraciones de los pardmetros cardiovasculares y dcido-bdsicos que se-
sometieron a evaluacidén en el presente protocolo si permitieron cbervar los cam-
bios a los que estd sujeto el cociente oferta/demanda de oxigeno durante la admi-
nistracién de medicamentos anestésicos a través de diferentes técnicas.

Durante el preoperatorio existié solo una discreta elevacién de la frecuen-
cia cardiaca (FC) en el Grupo 1 (AGEP) que quizas tenga relacidn con el uso de-
atropina en cada paciente, el promedio mayor se encontrd a los 15 min. (postin-
duccidn) 97.1/min FC en éste grupo y el promedio menor se observd en el Grupo 2
(AGIB) en el periodo preoperatorio 75.4/min., FC.

En la presidn venosa central (FVC) se encontraron cambios importantes en -
los 3 grupos y en todo el curso anest@sico, presentandose los mds significati-~
vos en el Grupo 2 (AGIB) en el periodo transoperatorio (30 min.} 7.8 unHzO.

La presidn arterial media (PAM) se mantubo estable en los 3 grupos en todo
el curso anestésico, presentando una similitud durante el transoperatorio (30 -
min,) en todos los grupos.

La G:OZ mostrd una estandarizacién en los 3 grupos, observandosé de igual- -

forma en la Cv0,, durante todo el proceso anestésico.
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. No asi en las Da-v0, se cbservaron carbios importantes en los grupos 2 y 3
siendo la mis significativa en el grupo 3 (BPDL) durante el transoperatorio (30
min.) y es importante mencionar el comportamiento estable que mostrd el grupo 1
(AGEP) durante todo el procedimiento.

la PiO2 solo muestra canbios en cuanto a la F102 con la que se mantienen a
los grupos 1 y 2 (AGEP y AGIB) que fué del 21%, 100%, 60% y 30% y en el grupo 3
(BPDL) que fué de 21% y 30% durante todo el procedimiento, con respecto a la
presidn barometrica de la Od. de México. Ia PAO, muestra similitud en cuanto a
la PiOz en los 3 grupos.

El Cc0, se observa con estabilidad constante en los 3 grupos durante el
procedimiento de estudio y dentro de limites normales.

El Qs/Qt (Shunts) tuvo una elevacién importante en los 3 grupos duran-
te el periodo de 15 min., presentandose el mis significativo en el grupo 1
(AGEP) de 27.52%, aunque en los 3 grupos se observd que dichos cortocircuitos
a-v fueron de mis del 10% (21% para los grupos 1 y 3 y del 24% para el grupo 2)
En los 3 grupos se fué cbservando un decremento en el porcentaje, siendo el mis
cercano a cifras nomales el que presentd el grupo 3 (BPDL) en el periodo post-
operatorio con el 14%.

En el gasto cardiaco (GC) nuevamente se muestra la mayor estabilidad duran-
te todo el proceso anest@sico en el grupo 1 (AGEP); pero con cifras en niveles
normales altos. Mostrando los niveles mds bajos el grupo 3 (BPDL) durante el pe-
riodo de recuperacién (5.72L/min.). Observandose a igual forma en el Indice car-
diaco (IC).

El oo, muestra una estabilidad importante de mencionar en cada unc de los
grupos respectivamente, sierndo scbresaliente que los niveles se encontraron en
los 3 grupos discretamente por arriba de los limites normales, pero que en rela-
cifn al tiempo de normalizacidn de las cifras iniciales no existieron grandes
canbios en ninguno de los 3 grupos. Nuevamente la mayor estabilidad se encontrd
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en. el grupo 1 (AGEP) ya gue se mantubo constante y sin cambios bruscos, a dife-
“ rencia del grupo 2 (AGIB) que muestra uria caida sfibita en el periodo postopera-
torio en relacién al inicio, pero mnca por debajo de los limites nomales.

Durante el v02 se cbsexrva una importante estandarizacién en los 3 grupos,-
durante el proceso anestésico, sin existir cambios y permaneciendo en limites ~
normales.

La EDZ se puede detectar cambios significativos en los 3 grupos, siendo el
mis estable nuevamente el grupo 1, no obstante se observaron en todos los grupos

cifras en limites normales bajos.

Las RVS se observan con cifras en limites normales bajos en el grupo 1 § =
aunque ésta disminucién no es significativa, es importante mencionar la estabi-
1idad en el proceso anestésico. No asi en los grupos 2 y 3 respectivamente se -
observan cambios importantes sobretodo en el transoperatorio, siendo los mis --
significativas en el grupo 3 durante el periodo de recuperacidn 1345.7 dinas.Pu-
diendo recalcar que el grupo 1 donde se usd Propofol (Diprivan) mostrd mejor -~
comportamiento hemedinimico, ya. que en relacidn a los 2 grupos restantes, fud -
el que demostrd en todas las variables la mayor estabilidad.
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CONCLUSIONES

De acuerdo con el presente estudio, se llegaron a las siguientes conclusio-
nes: ’

a) Los pacientes ASA I y II presentan satisfactoria estabilidad hemodinimica in-
dependientemente del procedimiento quirfirgico al que se sometan. Evidentemente
sin importar la técnica anestésica siempre se debe procurar una buena oxigena--
cién y el monitoreo de la misma.

b) Fn el transoperatorio, con éste tipo de pacientes no existid disminuci(;n en

el consumo de oxigeno (V0,). Se mantuvo un aporte adecuado (DO,) en las 3 técni-
cas anestésicas. Esto debido a que dichos pacientes no presentarcn alteraciones
metabdlicas., Por lo tanto no existieron alteraciones importantes en el Do, yvo,.

c) El momento en el que se presentaron algunas variaciones en el DO2 fué antes
y después del inicio de la anestésia general inhalada balanceada (AGIB) y endo-
venosa pura (AGEP). En la técnica de bloqueo peridural lumbar (BPDL) no se en-
contrd tal diferencia excepto en el transoperatorio, momento durante el cuil el
aporte fué mayor, debido muy probablemente a la sedacidn complementaria.

d) Se observaron principalmente cambios en el aporte de oxigeno (DOZ) en el gru-
po 3, ésto se debe a que los pacientes recibieron xilocaina con epinefrina al

2% apoyados con inhalacién de oxigeno por puntas nasales a 3L/min.(Fj.o2 de 30%).
En los grupos 1 y 2 comparativamente que inhalaron oxigeno al 100% se cbservd
mayor cambio en el 29 grupo, &sto es el que recibid Isofluorano (Forane) por
ser el halogenado que da mayor estabilidad hemodinfmica, cvardo se le combina
con fentanil (Fentanest) para balancear la anestésia (AGIB).

Pero lo mis importante que se observd fué el efecto del Propofol (Diprivan)
que apesar de ser un vasodilatador importante, es el que produjo un comporta---
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miento mis estable y cont{nus en el transoperatorio.

e) Sinembargo se observd que los medicamentos no alteran el consumo de oxIge~
no (V0,) en ninguna de las 3 técnicas anestésicas. Por tratarse posiblemente de
pacientes ASA I y II, aungue dicho consumo de oxigeno (VDZ) si pudiera hallarse
significativamente comprometido 6 alterado en el caso de pacientes graves (ASA-
IIT, IVy V).

Esto significa que independientemente de las propiedades farmacocinéticas
y farmacodinimicas de los medicamantos empleados en el transoperatorio estando
el paciente en condiciones normales & en otro caso con patologia de fondo (dia-
betes mellitus, hipertensién arterial sist@mica, etc.) controlada metabolica y
hemodinimicamente los anestésicos no causan alteraciones en el Do, y VO,.
£) Se apoya lo anterior dado que el DO, depende de la integridad del sistema
circulatorio y de una adecuada oxigenacidén a la sangre, pudiendo verse altera-
do por una disminucién en el GC.

E1l V02 es un indicador de la actividad metabdlica celular, que refleja los
requerimentos intracelulares de axigeno, e incluye una variable flujo (GC), lo
cuil indica que el grado de actividad metabdlica celular dependera de un buen -
aporte circulatorio a los tejidos.

Es importante diferenciarlo de la EDZ , que refleja la capacidad que tiene-
la c8lula de obtener el oxigeno transportado en la sangre. Si ésta se mantiene-~
intacta la célula mantendri el consumo en rangos de independencia, pero si dis-
minuye, Se presentard el fenimeno de dependencia.

Por lo tanto se deben tomar en cuenta, en cualquier circunstancia, ya sea
en salud & enfermedad, todos aguellos elementos que, de manera directa & indi--
recta pudieran afectar los determinantes de oxigenacidn tisular. Pudiendo condi-
cionar con &sto una mejor evolucidn postoperatoria.
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