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e.a Medicina Contenp5ranea contef!t>la la necesidad J.ntieriosa de prevenir ,diag­

nosticar y tratar oportunamente cualquier factor que atente o desvíe el bienestar 

biopsicosocial del organismo hUIMilO. Sin lugar a dudas, la tegnología, la ciberné­

tica y la canputación han acosado el campo de la Medicina, para contribuir en el 

avance de la clínica y extender o perfeccionar los mótodos básicos de cbservación, 

palpación, percusión y auscultación, logrando con ello detectar al máximo nivel -

de cualitatividad y cuantitividad los fenánenos físicos y químicobiologicos que -

pueden ser registrados en el funcionamiento del cuerpo humano. Es decir, el Médi­

co ouede ahora establecer tanto un monitoreo básico com:> avanzado de los sucesos­

que se llevan acabo en diferentes circunstancias del ciclo vital. 

Actual.mente la práctica clínica de la llnestesiología amerita precisamente el 

uso justificado del monitoreo, ya que es, indiscutiblerrente la pauta que conduce­

hacia la haneostasis del paciente bajo efecto anestésico. R>r lo tanto ya no pue­

de concebirse el empleo de fármacos anestésicos sin el debido control sistemati-­

zado, merliante técnicas y aparatos de monitoreo que satisfagan la vigilancia es-­

trecha de las condiciones y variables del organismo se.metido a un acto anestésico. 

U>a J\nestesiólogos soros los especialistas que estamos más interesados en la 

monitorización del paciente que va a ser sujeto a un mótodo diagnóstico y/o qui-­

rúrgico determinado. Jdealmente la anestesia es un proceso reversible; además de­

proporcionar anestésia, el anestesiólogo es responzable de wantener con vida al -

paciente mitntras dura la administración de fárnaoos, y es quién debe de centro-­

lar el efecto de éstos y las funciones vitales durante la intervención y después­

de ella. cada vez es más necesaria l¡¡ evaluación precisa del estado del paciente­

y de las respuestas a los fánnacos anestésicos y a la intervención quirúrgica ya­

que el anestesiólogo debe enfrentarse con el desafío que suponen los potent<>s fár­

macos Y las enfermedades graves. Ios instrumentos de non.itorización se han vuelto 

más canplejos y eoonámic:al1'Cl1te más caros. R>r lo tanto el anestesiólogo debe con­

siderar cuidadosamente qué técnicas de ironitorización debe usar en cada paciente. 
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Ia ventilación es una ftmción primo:cdial, que se altera en cierto grado con­

el empleo de cualquier técnica '.'"estésica, así cano por detenninados procedimien­

tos quirúrgicos. Es por ello que el anestesiólogo asume la responsabilidad de vi­

gilar la ventilación durante la intervención y en algunos cas.~s, de ser necesario, 

asistir o sustituir completamente la ventilación. Ia finalidad principal de la -­

ventilación es el aporte de o2 y la eliminación de cn2 de la sangre. El aspecto -

más importante de la ventilación lo constituye el aporte suficiente de ox!geno al · 

SNC y al corazón. EvidentE!llel1te la eliminación dP- co2 también es importante, pero 

los efectos de la hipercapnia son reversibles, mientras que después de un periéído 

relativamente breve de hipoxia cerebral puede producirse una lesión intensa e i-­

rreversible. La llPilitorización contínua de la oxigenación es absolutamente obliga­

toria y el anestesiólogo debe estar pe!'diente de cualquier indicio que pueda can­
promet~ la ventilación y el aporte de oxígeno al paciente. (1) 

Las técnicas y los instrumentos son especiallrente Útiles, pero la valoración 

precisa de la insuficiencia ventilatoria solo se puede lograr mediante la gase<re­

tría arterial y venosa. La cateterización arterial es una técnica invasiva cuyo -

uSo está plenamente justificado por la gran cantidad de información que aporta, -

por las ffiÍnÍll'aS ll'Dlestias y poco riesgo que supone para el paciente si se realiza 

adecuadarrente. La cateterización venosa central está indicada para medir la PVC -

de la función cardiovascular sin riesgo alguno y checar otros parámetros indirec­

tos. 

Broiy de!l'Ostró en 1942 que el cons\lllO de oxígeno es una función exponencial­

del peso del cuerpo, por lo tanto se relaciona con la masa metabÓlica activa del­

cuerpo. El consumo de oxígeno en un individuo de 70Kg en fase de descanso y en -­

condiciones ideales de temperatura es de 250ml/min. El e:¡uivalente en energía es­

de 1.2 kcal/rnin. En las mismas condiciones produce 200 ml de CO/min.; si existe­

fiebre el metaboliSll'O basal aumenta un 1 O~ por cada C" en que se eleve la tempera­

tura. En el embarazo las necesidades de oxígeno se incrementan en un 20% debido -

al aumento del metaboli= y del trabajo respiratorio de la madre. El consumo de­

oxígeno que aumenta aun más durante el trabajo de parto puede disminuir en forma­

significati va despues de la analgesia ro;¡ional. 
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El enfriamiento enlentece de forma similar el consum::> de oxígeno (V02 ) Y la­

producción de anhídrido carbénico ( vro2 ) ·en todos los tejidos aproximadamente a -

la misma velocidad en un 7-9% por cada grado centígrado. En éstas condiciones el­

contenido en sangre de ro2 permanece constante, pero la P002 disminuye aproximada­

mente un 4.5% por cada grado centígrado¡ oon el empleo de la hipotermia se hace -

evidente que el tretabolisnn se enlentece por lo menos tanto CXlllO el aporte de oxí­

geno y generalmente, es más marcado en el cerebro. 

Olando se produce una henorragia masiva, sobreviene una disminución del gas­

to cardiaco (GC), los tejidos tendran que extraer mayor cantidad de oxígeno del -

menor flujo arterial, con el fin de mantp.ner una adecuada oxigenación hística. El 

resultado es una disminución tanto del contenido venoso de oxígeno (Cv02 ), caro -

de la Pv02• Si se considera un consuroo de oxígeno (Vl'.l2 ) constante, la disminución 

del GC debe provocar una reducción del contenido de o2 en la sangre venosa mezcla­

da (CV02 ) por lo que en las vías de cortocircuito existentes, se mesclará con la­

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

de oxígeno en la sangre arterial (eao2 ). Olanto mayor sea el cortocircuito intra­

pulmonar, más pronunciado será la disminución del c:ao2 puesto que ll'ayor cantidad­

de sangre venosa que contiene cvo2 bajo, habrá de mezclarce oon la sangre capilar 

pulrronar final. Un aume.,to del COllS\ll1D de oxígeno también puede disminuir el = 2 
lo cuál puede ocurrir durante la estimUlación excesiva del sistema nervioso simpá­

tico en la hipotennia y oon el temblor alterándose aun más la oxigenación que ya­

está afectada en la sangre arterial. (1 , 2 ) 
• 

Así cerro los niveles de ro2 modifican la curva de disociación de oxígeno (e­

fecto Bohr), la saturación de oxígeno m::>difica la del ro2 (efecto Haldane). El au­

mento del shunt fisiolégic:o por aum:nto del shunt capilar es la causa más frecuen­

te de la hipoxemia aguda en la práctica médica diaria. Las causas principales de­

insuficiencia respiratoria secundarla se deben a la disminución en el transporte­

y utilizai:ión de oxígeno en las células, a través de los factores que inZluyen so­

bre el contenido arterial de o2, sob;e el GC y sobre la función celular. 
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Ia gasaootría puede ser indispensable en el cuidado del paciente para preve­

nir transtornos respiratorios. Ia importancia diagnóstica y terapéutica derivada­

de éstos parámetros, impone una estrecha vigilancia sobre la ootención, el manejo­

y la determinación de las nruestras de gases, para evitar cifras erróneas. Dentro­

de las causas cat1Wles de insuficiencia en la oxigenación pueden ser causadas por­

transtornos respiratorios (hipoventilación postoperatoria) y por fallas circulato­

rias (hipoperfusión y mal transporte de oxígeno) y por medicamentos (neuranuscul.a­

res e intoxicación por drcgas que deprilren el SNC) • ( J ) 

El incremento de consurro de ro2 por el músculo esquelético en la sepsis trae 

caro consecuencia una utilización muy disminuida de o2• una disminución en la uti­

lización de o2 por los tejidos es resultado de una ''baja regulación" del rnetabo-­

lismo oxígeno-dependiente. Debido a una disminución de la extracción de o2 (ED2 )­

por el tejido periférico en sepsis, en pacientes con shock séptico que son mane­

jados con infuciones de agentes inotrópicos cano por ej ernplo adrenalina, apesar -

de contar con un buen aporte de oxígeno, no incrementa significa ti varnente, pero -

se observa un incremento importante en el consturo de oxígeno, por lo que los efec­

tos deletereos de dichos agentes no deben excluirse. (J) 

Marhall y cols., en estudios con halotano, reportan que la disninución del-­

GC ocurrida durante la anestesia no es suficiente para explicar la totalidad de -

la caída de la ro2 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. Hulanas y cols., en estudios sobre rela-­

ción V/O muy bajo Ó una mezcla de ambos, las zonas de Índices V/Q bajo con inhala·­

ción de o2 al 100% se convierten en cortocircuitos verdaderos por colapso de la -

vía aérea. Tren y llergman concluyen que en pacientes de menos de 41 años de edad­

no se espera que tengan cierre de vía aérea por encima de la FRC durante la anes­

tesia y aseguran que el adecuado uso de PEEP puede disminuir la diferencia alveo­

loarterial de o2 en aquellos pacientes con cierre de la vía aérea sobre la F'RC. 
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l?oderos concluir que durante la anestesia ocurre. ... natificaciones en la dis-­

tribllción de gas inspirado y las ncdificaciones del flujo saDJUÍneo pulmonar se -

deteminan principalmente por la gravedad. O:lno consecuencia de ésto se altera el 

equilibrio de la relaci6n ventilación-perfusión y la eficiencia del intercambio -

gaseoso disminuye. la hipoxernia y/o incremento de la DA-ao2 resulta por la presen­

cia de baja relación V/O en ciertas regiones pulmonares durante la anestesia. Ia­

proporción del interc:ani::Jio de gases anestési<:os (absorción y eliminación) es m:xli­

ficado por los mistoos mecanistooS que eapeoran la eficf.encia del intercambio de ga­

ses respiratorios (CXJ2 y o2 1. El efecto del cortocircuito ó de la rrezcla venosa -

prolonga la captación y la eliminación de gases anestésioos de baja solubilidad,­

mientras que el efecto de espacio nruerto enlentece ese proceso para agentes anes­

tésicos de elevada solubilidad •. (41 
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ros principales factores que infl~ sobre los niveles del cn2 durante la -

anestesia seran la =centración inspirada de ro2 , su eliminación y la ventila--­

ción alveolar, la cuál está en función de la ventilación total y el espacio !lller­

to. Nomalmente la =centración de cn2 en el gas inspirado es de O, pero puede -

a"Qlllerttar durante la anestesia por reinhalación ccn2 endégeno) ó por administra--­

ción (CXJ2 exógeno) siendo la elevación de la PCD2 más rápida en presencia de cn2-

endÓgeno. El volumen minuto puede variar ~liamente durante la anestesia; los li­
mites más bajos son alcanzados durante la respiración espontánea tanto por aneste­

sia profWlda (depresión central) CCtTO por bloqueo neuranuscular parcial. Las rrodi­

f icaciones sobre el voluiren minuto y por las alteraciones del espacio rrruerto ten­

dran influencia sobre la FC02 • La ventilación alveolar en un individuo sano anes­

tesiado representa 2/3 del volumen minuto. Si se incluye el espacio muerto del -­

circuito, la ventilación alveolar representará aproximadamente la mitad del volu­

men minuto en pacientes intubados y una tercera parte en pacientes no intubados -

respirando con mascarilla. (5) 

tos valores de E'C02 durante la anestesia con ventilación espontánea han sido 

reportados entre 40 y 65 to= / mientras que en la anestesia con ventilació:1 arti­

ficial entre 20 y 35 to=. El roonitoreo de la demanda de oxígeno es ~licado -­

por la presencia de llD.lchos factores sin control. También existen sustancias ó con­

diciones severas que pueden causar alteraciones en la· utilización de oxígeno per­

les tejidos: incmrento en la temperatura del cuerpo, pacientes con sepsis, honro­

nas tales CCJ1D epinefrina, pueden incrementar la utilización de oxígeno en los te­

jidos y también puede requerir de gran flujo sanguíneo adicional ó un incremento­

de extracción de oxígeno e incremmto de demanda de oxígeno en los tejidos. (6) 

Los valores altos de Pao2 en tejidos nonnales causa un incremento autanátic:o 

en el tono vascular, reduciendo el flujo sanguíneo. El1 el paciente sano la inspi­

ración de oxígeno puro resulta en una reducción del GC y mantenimiento del mismo­

transporte y =nsurro de oxígcno.(7) 
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El método clínico más ccmunmente usado para detenninar ro2 en la wtldad de -

cuidados intensivos y en el perÍodo transanestési= es el método de Fick; otro mé­

todo es por medio de un catéter en la arteria pultoonar que facilita la IOOdición -

del GC y del cvo
2

(BJ. El GC puede ser cuantificado•usan:io una variedad de técni-­

cas las más cam.mmente usadas es la variación del método de dilución, ésta inclu­

ye dilución teñida y ternx:xlilución que son más canunmente usados dentro de la UCI 

(9); éste Últiiro puede ser usado cciro un métcdo clínico estandan:l para cuantifi-­

car el GC, la mayor desventaja de éste rrétcdo es la necesidad de caf:eterizar la -

arteria pulrronar¡ otras desventajas incluyen el requerimiento de Rx de control,la 

inyección de volumen a t~aturas bajas y el rango de error puede ser: más de -

O, Sml por cada Sml de inyección causa un 1 0% de error. El iré todo de Fick que mide 

los requerimientos de oxígeno y el cortocircuito arteriovenoso sanguíneo es impor­

tante porque enfatiza el uso de ecuaciones (cuadro 1), lo cuál no es posible ruti-' 

nariamente. Ia posición de la curva de disociación de oxihaooglobina puede ser a­

fectada por varios factores, muchos de los cuales se presentan en pacientes qui-­

rúrgicos ó en estado crítioo,(10) 

Es inqx>rtante que se esté conciente de las limitaciones del rnétcdo de ecua-­

ción de Fiel< para el cálculo de m 2 • El GC puede tener un ·rango de error de un 10% 

pero es inqx>rtante también nP..ncionar que dichas nmiciones son hechas en corto -­

tiempo, pennitiendo obtener el GC y el oortocircuito arteriovenoso. IDs efectos -

de los gases anestésicos en éstas ncliciones son discutidos por J\ukburg y ools,-­

(11) ,examinando los factores afectados, especialmente en sistemas de circuito a-­

bierto. Varias clroqas usadas en cuidados intensivos alteran el metabolismo, la a­

nestesia caro regla disminuye ro2, así caro los relajantes na.isculares, narcóticos 

tales CCll10 sulfato de irorfina y barbitúricos, la epinefrina e isoproterenol pue-­

den mostrar un incremento de m 2 en sujetos nonnales. El uso de dopamina y dobuta­

mina en shock séptico puede incrementar m 2, ésto es por acción intrínseca de las 

clroqas ó por increrrento en el aporte de oxígeno, sin embargo deben de ser estudia­
dos, (12) 
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la anestesia en general disminuye el metabolism:>. Severinghaus y Olllen oo-­
servan:n que el halotano disminuye vo2. otros pidieron OOservar que la medicación 

preanestésica, relajantes musculares y el tiopental pueden causar una reducción -
de la tenp>ratura del cuerpo y pueden también contribuir en la disminucioo de vo

2 
durante la anestesia (13). 'lheye y 'lbuhy observan:n tanbién disminución de vo2 -

con halotano y además que durante la indu=ión de la anestesia general disminuye­

la vo2 en wi 15% (14). 

las alteraciones fisiolÍgicas ccttumes son rroucidas por inadecuado consumo -

exógeno vo2 , las cuales indican hipoxia en tejidos, bajo rretaboliSTID y mayor can­
p:n:miso de vida. Estos puooen ser producidos por: a) bajo GC secundario a harorra­

gia u otras causas de hipovolemia; b) mala distribución de flujo particulannente­

a nivel de la microcirculación por vasoconstricción y rrecanismos neurohosroonales. 

Ia respuesta a:mpensatoria fisiológica de la ra:iucción de vo2 incluye incremento­

de la m 2 , hiperpnea, taquipnea y alteraciones del tono vascular. Fstos signos 

tant>ién son d>servados caro manifestaciones clínicas de shock. 
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EXlJACIOO DE FICK 

1) c:ao2 = (1.34 x gr. llb x % saturación) + (Pao2 x .0031) 

2) OJ02 = (1 .34 x gr. llb x % saturación) + (Pll02 x .0031). 

3} Da-v02 = Ca02 - OJ02 

4) PI92 = PB x Fi02 
5) PJI02 = PI02 - Paro2 
6) ct0

2 
= (1.34 X llb) + (PJI0

2 
X .0031) 

7) Qs/Qt = Cc02 - Ca02 X 100 

Cc02 - OJ02 

8) GC = 140 X s.c. I 10 
Da-V02 

9) IC = GC 
se 

· 10) 002 = IC X Ca02 X 10 

11) V0
2 

= IC X Da-V0
2 

X 10 

12) .ED2 = Da-v02 I Ca02 X 100 

13) RVS = Pl\l>I x 80 - PVC 
GC 

14) Vol. latido = GC X 1000 
E;:: 

15) IS = Vol. latido 
se 

16) Kirby = Pa02 

Fi0
2 
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AroRTE Y OJNSlM> DE OXIGEN'.J lll EL TRANOOPERA'.IURIO 
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turante la anestesia en el transoperatorio, los pacientes experimentan dismi­

nución del consumo de oxígeno, a pesar de mantener un aporte adecuado, y ~to va­

riará de acuerno a la patología de fondo de cada paciente y de su estado ll'etabÓli-

co. 
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HIPOTESIS 

En el transoperatorio se presentan alteraciones nruy importantes en el 

aporte y consunx:> de oxígenor que dependen de los agentes anestésicos­

utilizados. 

a) Determinar los cambios en el aporte y consurro de oxígeno durante el 

transoperatorio en pacientes ASA I y II. 

b) Determinar en qu,Í tiempo los cambios de aporte y consuiro.de oxÍg<;no 

se normalizan en los pacientes. 

e) Determinar si los medicamentos anestésicos utilizados, alteran el a­

porte y consumo de oxígeno en el transoperatorio. 

d) Detectar alteraciones de los parámetros hemoclinámicos bajo 3 difel"e!! 

tes técnicas anestésicas, mediante la ironitorización de gases sangui 
neos. 
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MATERIAL Y MEIOOOS 

.El presente estudio se realizó en el Hospital Español de México. 

Se estudiaron 30 pacientes con edades comprendidas de los 18 a los 60 años, 

con una media de 41 años, de los cuales 16 fueron del sexo masculino y 14 del se­

xo femenino, con una clasificación ASA I y II, para cirug!a electiva y diferentes 

procedimientos quirúrgicos. Todos los pacientes fueron pri:rnedicados con diazepan 

1 O m;¡ vía oral. 

Se excluyeron pacientes con clasificación ASA III y IV y menores de 18 años 

ó mayores de 60 años, pacientes obstétricas y aquellos programados para cirugía­

. de corta estancia ó cirugía de urgencia. 

Ia muestra se dividió en 3 grupos de 10 pacientes cada uno de ellos, en base 

al tipo de anestesia al que serían se.metidos, empleando para ello 3 técnicas a-­

nestésicas: Grupo 1 Anestesia General Endovenosa Pura (AGEP), Grupo 2 Anestesia­

General Inhalatoria Balanceada (AGIB) y Grupo 3 Blcqueo Peridural I.unhar (BPDL). 

Se empleó para cada técnica anestésica, fármacos específicos de mantenimien­

to.Grupo 1 : Propofol (Dipriván) a la dosis de ir.ducción de 2m;¡/&J de peso, dosis 

de mantenimiento de Birg/Kg de peso en infusión cont!nua. Grupo 2: Isofluorano -­

(Forane) dosis variable y Fentanil (Fentanest). Grupo 3: Xilocaina con epinefri­

na al 2%, por cateter peridural cont!nuo, dosis inicial de Sm;¡/Kg de peso y man­

tenimiento de 3irg/Kg de peso por cateter peridural (30 min., posterior a la do-­

sis inicial) por cateter peridural, y sedación Midazolam a dosis de 200mcg/Kg de 

peso IV(D'.:>sis única). Eh todos los pacientes se usó oxígeno con porcentajes va-­

riables segun el caso y = se menciona a continuación; en los casos de técnica 

anestésica general se usó el relajante muscular Atracurio (Tracritun) a dosis de­

inducción de 600 mcg/Kg de peso y para mantenimiento de 300mcg/&J de peso y Fen­

tanil (Fcntanest) a dosis de inducción y mantenimiento de Smcg/Kg de peso en bo­

los IV. 
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Previa identificación del paciente se procede a monitorizarlo de la siguien­

te manera: oolocación de electrodos de electrocardiógrafo, con electrodo explora­

dor en VS, presión arterial, presión arterial media, en seguida se coloca catéter 

central largo en vena basílica (braquial interna) izquierda, a continuación pre-­

via identificación de arteria radial se coloca catéter, ambos para toma de gases­

arterio-venosos secuenciales según el m::rnento. T.a toma de muestra de gases A-V,-­

así caD:> signos vitales: frecuencia cardiaca (FC), presión arterial (PA), presión 

arterial media (PAM), presión venosa central (PVC); se tomaron antes de la induc­

ción de la anestesia general ó de la administración de dosis de xilocaína por vía 
peridural en el caso del Grupo 3, con una FiD2 al 21 \\; posterior a la inducción e 

intubación orotraqueal del paciente se tanaron nuevamente los parámetros ya rren-­

cionados con una Fio
2 

al 100% en el caso de las técnicas anestésicas generales, y 

en el caso del Grupo 3, con una FiD2 al 30% (oxígeno por puntas nasales 3L/min.), 

la siguiente toma se realizó a los 30 min., durante el m.:intenimiento de la aneste­

sia; continuando con la ta':lCl {,e muestra.'1 c1o c;ilnP.~ l';-V y signos rtl término del pro­

c<Xlirniento quirúrgi= e inmediatamente despues de la extubación del paciente y -­

con oxígeno por mascarilla con Fi02 al 60%, en el caso de los Grupos 1 y 2, y con 

Fi02 del 30% (oxígeno por puntas nasales 3L/min) en el Grupo 3. La Última toma se 

realizó en el area de recuperación a los 30 min. después de su ingreso a la miSll'a, 

con una Fi0
2 

al 30% en los 3 Grupos. Al realizar ésta Última toma de muestras de­

gases A-V y signos, se procedió al retiro de catéter arterial radial con las medi­

das necesarias, pennaneciendo el catéter central largo, con el objeto de continuar 

con una vía venosa prumeable. 
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RESULTAOOS 

Ios datos herrodinámicos obtenidos durante el curso del experilrento se presen­

tan en las tablas r,II y rrr. 

Todos los pacientes en los 3 Grupos nostraron una presión arterial media(PAM) 

similar, respondiendo a Propofol (DiprivaÍl), Isofluorano (Forane) y Xilocaina con 

Epinefrina al 2% respectivamente, en la inducción, mantenimiento y recuperación -

de la anestesia y con lo cuál no hay diferencia significativa en la rragnitud de -

la disminución de la PAM. 

Ia frecuencia cardiaca (FC) se observó discretamente elevada en el grupo 1 1 -

solo durante la inducción y a los 15 min., perrraneciendo similar en los 2 grupos­

restantes 2 y 3 respectivamente }' sin existir significancia estadística. 

Ia presión venosa central (PVC) pemaneció sin cambios por todo el período -

de observación, así CCillO los Shllllts que tampoco nostraron varianza importante, por 

lo que no existió significancia estadística para los 3 grupos. 

El gasto cardiaco (GC), así cono el Índice cardiaco (IC); no observaron dimi­

nución importante, incluyendo el grupo 1 donde se esperaban cambios significantes 

dado las propiedades del Diprivan, por el contrario éste grupo nostró mayor esta­

bilidad herrodinámica en relación a los grupos 2 y 3; sin embargo se observó una -

pequeña significancia estadística en el re del período de recuperación (P 0.03). 

El efecto de la administración de propofol (Diprivan), isofluorano (Forane)­

y xilocaina con epinefrina al 2% en cada grupo respectivamente, presentaron lll1 a­

porte y consuno de oxígeno estable en los 3 grupos durante todo el período de ob­

servación y dentro de los lÍmites normales aceptables. 
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Trascendentalirente el vo2 se observó similar en los 3 grupos, como se obser­

va en las gráficas correspondientes. No así en el 002 ya que se observó un m!nino 

aumento en el grupo 1 , pero hem:xlinámicamente con mayor estabilidad en relación a 

los 2 grupos restantes en que JTOstraron discreta variabilidad durante el pericx:lo­

de observación pero sin dar manifestaciones .hem:xlinámicas en los pacientes duran­

te el transoperatorio y sin significancia estadística. 

En las resistencias vasculares sistémicas (RVS) se nostró una discreta eleva­

ción en el grupo J en el pedcx:lo transoperatorio (JOmin), pero que permanece simi­

lar al grupo 2 el cuál presentó dicha elevación durante el perÍcx:lo postoperatorio, 

siendo la elevación más :illlportante en el tiempo de recuperación. El grupo 1 nostró 

una evidente estabilidad en las RVS sin presentar cambios importantes; sinembargo 

a pesar de dichas elevaciones de los grupos 2 y J, no existió significancia esta­

dística. 

1 
¡ 



FCPREOP 
FClS 
FC30 
FCPOST 
FCREC 

PVCPR . 
PVClS 
PVC30 
PVCPO 
PVCRECO 

PAMPREOP 
PAMlS 
PAM30 
PAMPOST 
PAMRECO 

c:A02PREOP 
CA0215 
CA0230 
c:A02POST 
CA02REC 

CV02PREOP 
CV0215 
CV0230 
CV02POST 
CV02RECU 

DAV02PREOP 
DAV0215 
DAV0230 
DAV02POST 
DAV02RECU 

AGEP 
Promedio ±- DB Min ~ Max 

-. . : AGIB .· 
Pr~m~~io · :t, ?E.:· M_in Max. 

· , ,BPDI . 
Promedio ± DE . . Min . P. Max 

85'.8 .: 8,3 80 ,. 1óo.. ,, .1s:4\ ·ú.63. '. 52. :· ioo· 76;a: 1á.41, so' 115 0.23 
97.1.;.1s.a. ao" 130·:.:, :a4'8.: 10.9.'.,67•: .1os .. · .. ·as _ 18:s1·64., 120 .. , .0.14. 

90.4 4.33 90 -•93· ·'·''ª9·:'.' "9;7S•·70 "»106•:. · a9;1 ·s .a1 · '96- 0:81 

11.91 2.24 13,ss 2{.36 <' 11~ ~6, :i.47 i4'.3~ •: 21,ss . ~ ... 19:02 . üs ~is.17 >21'56 0:~1 
1a.8 2.47 14.19' .. 23.2a .. 19;37:'. ,2:12· lS.23.,.:·23.93 .: .. 19.S4" 1.96 :.lS.49 . 22.42 0.77' 
19;4. 2..32 14.3S 23.14· ..• :19,a2·::2.s4··16.15,-: .. 23.81 .... 19:61 .. l.93.·:1s;61: .. ·22.11'.» o.92 
18.31 2.16 13.51 . 20.11 :. ·19.42':.,»2.53•·15.24· 23-;19: ·19 .• 63 r:81».15;a4 · 22:61· o.36"' 
18.34 2.43 13'.33 .. 21.99 · ·18.54 •:·' ~.:~ª -, 1s;3. 22.os. ·19;s4 1.97 · .1s:2s. · 22.s o;so ... · 

14.JS 
lS.68 
16 .os 
14.9S 
14.96 

3 .SS 
3 .19 
3 .35 
3 .38 
3 .43 

2.2 
2.29 
2.4 
2.21 
2.81 

1 
0.87 
1.27 
1.0S 
1.11 

10.62 16.a4 
12;11 .. 1a.a 
11. 7a 18.3 
11.32' 11:96 
10;24 19.S 

2;76' s;4 
.. 2.08 . 4.91 
2.29 6.24 
2.19 :·-- S.3 
2.32 6:26 

14.17· 2.12 10.9' .. 
ls:1 2;a9 10.42' 
lS.92' .. 2;17, 12'.62 

. 15.05 3: 03 ' 10 .41 . 
14.91 . 2 .• aa 10 •. 07_ 

3.S9 0.63 2.'7 :~. 
-. .. 3.67. · o .• 9s 2.29 

·3.a9 .1;31 .1:91' 
4.37 1.S8 .. 2.07: 
3.62 0.92 ... 2.61 

. la.4 14:ss ... 2.2s. · 9.31 1:i ;49· . (1';·92» 
19;91 1S:S9 2.9 9.7S 19.041.· 0.99 
18.94 14.9~. 2.:65 ~ 9.73 - 19;47 ·:· 0.S4 .. -
2o;s9 lS.31 2.41. 9;7S :.la.47 .. o .94 
la .94 · 14 .91 2.2.l 11.2s" la.11 0.99 

4.79 4.4 1.17: 2.96.- 6.46 .oi10 
4.a4. 3.9S l.s2 ... 2:os 6:31 0;34 
6.S . 4.66 L4a. 2.43 '.6.94 0:11 

.. 6.27 4.32 1.4a: 2.2 6.09 0.21 · 
"S.13 4.63,. 'L44 2.47" . 6.a6 0.06 .. 

PI02PREOP 121.8 121.8 ·.121.a .. 121.8 -.o. '121·~9 121.s 121.8· o 121 :a·-.,·: Úr.a l.óo . 
Pro21s sao 
PI0230 580 
PI02POST 348 
PI02RECU 1 74 

S80 
sao 
34a 
174 

S80 sao.1 
580 5aO 
348 348 
174 174 

0.21 sao " sao.so 
o sao S80. 
o 34a 348 
o 174 174. 

TABIA I 

174. o 174 .. 114· .. ·0.00 
. 174 o • " 174 '174. ·LOO 

174 o 174 . '174 .o . l.00' 
·174 º· ·174 174.0' LOO 

- ' "' I· 

·-. 



AGEP 
Promedio ± DE Min 

·· .. AGIB BPDI 
Promedio. ± DE Min p Max _ Promedio ± DE '. Min · .Max MaX 

PA02PREOP 88 .22 
PA02lS S42. 4 9 
PA0230 544. 74 
PA02POST 286 .Ol 
PA02RECU 133 .19 

8.46 .66.8 
10.88 Sl9.B. 

7;99 S3l 
Sl.13 143 

8.11 120.7. 

15 
16.39 
16;41 

96 .8 
.· SS6 

556.2 
320 
145 

22~51 
.24 ~5: 
24.44 

. 84 s1 : 6.e2 · 66.e. 9i:e. 

::. ~!~ ~~-··. ¡ g fü:~ ~~t4 
-86.27. 5·.2·:. ·77:1 .. 92.e _..·ó.so 

·136.69 .5:32.130.3. ·· 144;1 ·o.oo. 
·-137;33 .:. 4.39 lJLr 142.9 ·o.oo. 
.138.86 ·.4·.6J.131 ·. ·· 144;4 ·o:oo 

"''138.69 4.7 •131·· 144 . 0.18 

18.97 , ,2,49~ ~s,~~: ... 22,;\ .2~_;4;. ú~ ;i6.~~'.\2ús'..: o.Jo 
20.4 ..... ,2.49;.-17.09·.: 24.32 •. "20;41 •.. 1.85 '.16.49 .· 23.31 0.89 

305 27. 7 31 291 ·: 318.4. 
134.92 6 8 <124.; ·. ]44".A 

CC02PREOP 
CC02lS 
CC0230 
CC02POST 
CC02RECU 

18.89 
20.0l 
20.36 
19.13 
19.ll 

2.06 
2.12 
2.17 
l. 72 
2.17 

15~66 21:51.: 

; ¡:,¡r~it~f lf ilfültlt(:r~:;¡¡·~~ :i;;~r¿:¡;::h:;:r 15.lS 23.22 

QSQTFREOP 2l.S5 8. 72 11.63 .35.29 
QSQTlS 27 .S2 12.31 11.53 51.4. 
"SQT30 22.41 l0.9S 
QSQTPOST 19 .62 ·is .99 

9.3 . 47:3S 
1.32 49;53. 

QS;¡TRECU 18 .87 12 .9 S.48 37.06 

GCPREOP 7 .29 l.66 3.8 9.13 
GClS 8 .01 l.6S 5.4 11.44 
GC30 7 .81 l.B 4.26 10.39 
GCPOST 7.SS 1.89 4.67 10.86 
GCRECO 7. 72 2.12 4.24 11.46 

:crtt.EOP 4.19 1 2.5 S.07 
IClS 4 .61 1.13 2.8 6.72 
r::3D .a.ss 1.25 2.24 6.11 
!CPOST 4 .45 1.23 2.6 6.38 
!CR.ECU 4 .4S 1.12 2.23 6 .03 

!'.C2P~EO? 7H.99 187.9 468. 64 993. 72 
C.J215 854. 98 181. 54 sos. 4 lllS.6 
~0230 873.12 228.28 403.64 1182.l 
LC2FCS7 601.89 211.6S 459.68 1061.3 
!:02;!ECU 017.96 237.lS 372.85 1231.4 

vo2r?.=:OP 139. 97 3.61 l3S 149 .16 
V0215 138.81 1.01 137.48 139. 77 
V0230 138. as l. 39 135. s 139. 91 
V02?CS:' :3:9.43 0.76 137.8 139 .94 
V02RECG 139.46 0.64 137.7 139. 89 

20:22:: 9.Je>.c.9;94 •'·'32:76» ·17;34 ... 10.96 ·.4•;95·. :39.. 0;94. 

!:!Ff::¡rtf ~!!1li ·.¡:!r rn:jW;·~]rn·: :i~•.· ··~. 
~::; i:~~ ~:~i · .. ~:~6 .•: ~:~¡. ·.i:!~~: ~:g1 .. ~'. ~:j~ \g:~~ 
4.27 0.87 3 .06 s.36 /'29 i.1:· 2.04,{:•:s,66; ,o.oJ 

SSl.17 .. 862.63 638:48 167.07 .. 340,63.··.975_9· ,. ·.0.32 . 7.0l.9S 97. 73 

:~~:i! rn~:ii~ ···. ~~~:~~ ~;g:~s ~~~:~2ii~~:!> ··t~L 789.02 236.47 
.111.03 ·262.e 
616.34 322.ll 
75S .22 207. 97 

143.79·1242.98 . 708.23 273.1 362.7S 1177.B. C0.32··. 
416.16 1073:12.. 639_.64 200:9:,:392,1.0:.:1045;_9: .'·'. .:o·,19: 

140 .15 . 3.18 137.7 l4li.9 
139.44 o. 77 137. 52 . 139. 97 .. 
139.5 0.69 137.71 140• 
139 ;76 0.24 139 .15 139:97 
139.63 o.se lJB 139 •. 95 

TABLA II 

13e.7i' 
. 139.53 

137 .45 
138; 77 
139~05. 

1:14 lÚ:6<iJ9:é4~·'.'o.5i· 
}~~ i~~:;F i~Ur' gm 
i;91»u3;9e:"··14o :."' ·• •0:19· 

, 1:45_•.136,29>·140_ .. ,·0,59 

"· 

' .. · . 
... ' 



. , AGEP AGIB BPDI . 
Promedio·± DE ns· Min Max Promedio.± DB Min Max PiOmedio ± DB Min Max P 

E02PREOP 20 5.44 14.08 29.26 20.29 2.74 16.21 24;04 23.4 7.7 · 15.9 ·40.96 0;34 
E0215 17.07 4.42 12.34 27.71 19.3 6.36 12;07 31.58 20.73 9.35 9.72' 37.05 0.51 
E0230 16.87 8.76 7.51· 39.62 19.55 5.66 9.99 29.59 24.15 8.8 12.05 37;9 0.13 
E02POST 18.56 5.53 13.18 29.97 22.89 8.84 11.25 34.62 22.25 8.58 11.87,· 38.44'; ·o.57 
E02RECO 18.82 7.37 11.32 37.44 19.92 6.15 13.03 33.52 23.79 7.23 13.36 .. 35.63 0.25 

RVSPREOP 1136.63 448 822.9 2209:4 1065.9 260.63 706.3 1517.1 1307.62 316.48 893 .. 8 · 1858.·7 0.30 
RVS15 962.1 335.42 663.8 1625.5 1030.61 322.12 550.6 1410 1045;1. 468.52 461: .. :1824.l· · .0.87 
RVS30 911.41 288.33 692.3 1499.5 1117.86 437.03 697.6 1856.1 1290;72 489:73 676.9 2220 0.13 
RVSPOST 988.28 249.51 652.5 1435.5 1298.33 496.34 625.7 2174.4 1170.24 411.54 628.1· 1906;1 0.23 
RVSRECU 1005 .91 294 .es 557 .. 7 1621.4 1070 .os 328 .14 558 .e 1616 .3 1345. 7 404·.~2 e~e .1 2065 .2: 'o .. os 

VLPREOP 86.23 20.71 41.3 111.34 94.98 21.71 54.44 128.54 89.18 29;62 47;05 15.i.75 .···o.72: 
VL15 81.31 16.Jl 59 106 84.95 26.31 52.84 132.23 106.33· SO .. '.37.14 ·:170;3 ·. :. 0.22 
VL30 89.65 21.72 40.57 112 85.23 30.15 43.88 151.38 '89.73 45.l. ~32.72 154.64.-.. 0.94 
VLPOST 93.99 30.78 52.08 154.94 75.42 33.19 37.77 120.62 94.35 43.02-' 40.5_ .157~·3-~ .. ' 0.57. 
VLRECO 91.58 21.53 60.57 132.S 91.46 21.62 54.11 117.33 93.77 53.98,· 39;7 '·197;45· ·0.98 

:.· 

i;i~EOP !~:~~ i~:~~ ;~:ii~ ~i:~~ ~;:~! i~:~~ ~~:~~ ~~:~~ !~:~~ i~:~ 9 ~ó:~~ .;~:i : g:~~ 
rs3o 52.14 13.45 21.35 G3.66 49·.21 21.26 20.89 99.92 , ;40.91 21.11 18.18, :19·;4 · ·,o,59 ~ 

i~:~g ~u; in: ~u~ ~u1 ~~:f i~:;~ ;u~ ~u~ :~:~~ , i~:~~ ~~:~~ ~~:~~ g:~~ 
KPREOP 329.06 44'86 263.2 380.95 333.81 45.89 275.71 404.76 344.02 35.3:., 3d4.·/ \·40Ó: .. '0.72 
Kl5 272.7 56;14 184 341 255.l 103.45 96 419 326.27 4L24.:260 . 380.95 0.08 
K30 289.7 35.9· 235·. 348 267.7 68.83 176 385. 308~55·:43;95'253.33 '.376•6· 0.22 •. 

g~~~- ;~6:i; l~~:~~ ;~~:~ ~~~-3 ~;~:~~ l~~:~; l~~ !~ii· 33 ;~;:~~ .;;;¡~ ~~~· 6 ¡~~:~ .,g:~~ 

TABLA III 
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Frecuencia cardíaca 
- 120~.~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ ,. 
11::~~~;~~;~;~;,;;.;:::;::.:.:.:.:.:.:.:.:.:.:.:··::.::::~.~:;.~.~~.· 
" (.1 60 ............................................................. .. 

Tl ¡ 40 
::r 

20 .... u e ... o 
Pre 15' 30' 

Tiempo Anestésico 

1-AGEP + AGIB * BPDI 1 

AGEP Anestesia General Endovenosa Pura 
AGIB Anestesia General lnhalatorla Balanceada 
ABP Anestesia con Bloqueo Perldural 

Poat Recu 
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Presión Venosa Central 

~ : .::~~~~~:~.;;;~:~-~:~~~:~.:~*~~~:~.~~'.;~~:~~-:~~~:~~~-~~ .. 
g 4 ................................................................. . 

2 ....................................................... . 

O'--~~~~~~~~~~~~~~~~~-' 

Pre 15' 30' Post 

Tiempo Anestésico 

1-AGE~ +AGIB *BPDI 1 

AGEP Anestesia General Endovenosa Pura 
AGIB Anestesia General lnhalatorla Balanceada 
ABP Anestesia con Bloqueo Perldural 

Racu 
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Presión Arterial Media 

20 ...................... ················ 

O'--~~~~~~~~~~~~~~~~~~-' 

Pre 15 • 30. 

Tiempo Anestésico 

1-AGEP + AGJB * BPDI 1 
AGEP Anestesia General Endovenosa Pura 
AGIB Anestesia General lnhalatorla Balanceada 
ABP Anestesia con Bloqueo Perldural 

Post Recu 
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Contenido Arterial de Oxígeno 

25 

~:r=: ~ :~ ":~:~ ~:~ ~-:~~:~~~~- .... ·.·.--~·~:~:~~:~~~:~·"!f.·~:~'~-~'.~'.' t:~:¡. 
10 ······································································ 

5 ..................................................................... . 

o 
Pre 15 ' 30 ' Post Recu 

Tiempo Anestésico 

1-AGEP ~ AGIB * BPDI 1 

AGEP Anestesia General Endovenosa Pura 
AGIB Anestesia General lnhalatorla Balanceada 
ABP Anestesia con Bloqueo Perldural 

-· 



Contenido Venoso de Oxígeno 

:~ " :··:--·~-.-: . 1 
Pre 15 ' 30 ' Post Recu 

Tlemp~ Anestésico 

1-AGEP +AGIB *BPDI 1 

AGEP Anestesia General Endovenosa Pura 
AGIB Anestesia General lnhalatorla Balanceada 
ABP Anestesia con Bloqueo Perldural 
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Diferencias Arteria - Venosas 

:["'.' ,, : 'º:'!'"'·:,:·::;::::-:;:,·,~-,,;.-::,;l 
2 ·····························::··········:·,···:········:········ .. ·•···· 

1 ······· ......... : .... ····· ...... '. ·····'··'· ..... :.,,;,.,".:.,.:, .. : ... · ... ,;',, .. . 
o : ' ':·: ' '' 
Pre 15 ' 30 ' Post Recu 

Tiempo Anesléslco 

1-AGEf' + AGIB * BPDI 1 
AGEP Aneslesla General Endovenosa Pura 
AGIB Anestesia General lnhalalorla Balanceada 
ABP Aneslesla con Bloqueo Perldural 
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. Presión Inspirada de Oxígeno 
&OOr.:---~~-;:;::;;:;::;;:;::;;:::::¡~~~~~~~--, 

1100 ············ 

..,400 ......... ·································· ................. . 
:z: 
E 300 ····· ·············································· ·········· 

E 200 -~~~·~~:·;~-~~·~:.::;~::~·~:.¡;¡.·.::.:~·.::.:~::~·°*~·.:::~·.::.:~-· 
100 ································································ 

OL-~~~~~~~~~~~~~~~~-' 

Pre 15 ' 30 • Poat Recu 

Tiempo Anestésico 

1-AGEP + AGIB * BPDI 1 

AGEP AnHlesla General Endovenosa Pura 
AGIB AnHlesla General lnh1l1lorla Balanceada 
ABP AnHlesla con Bloqueo P•rldural 



-·28 -

Presión Alveolar de Oxígeno 
eoo~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

500 ................................ . 

:1!'400 ...................................... . 

~ ::: :::·:: .. ::::::::::::::::::::::::::::::::::::: ..... ·::::: .. 
100 ·--···-~ ~-~ ~.".'.~~.".':-'. ~-:~.:~.7::~.7.~~."'.':~.".'.~7.".':": 7.:. 

o 
Pre 15. 30. 

Tiempo Anest6slco 

1-AGEp + AGIB * BPDI 1 

AGEP Anestesia General Endovenosa Pura 
AGIB Anestesia General lnhalalorla Balanceada 
ABP Anestesia con Bloqueo Perldural 

Po~t Rec:u 
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Contenido Capilar de Oxígeno 
2s~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

20·"--~~---

o"1s ·································································· 
'E 10 ................................................................. . 

5 ................................................................ . 
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DISOJSIOO 

F.s sabido que la cirugía representa un riesgo para la haneostasis del o:rga­

nism::i, La anestesia, en cambio, trata de conservar al máximo las funciones vita­

les y metabólicas que permitan mantener en equilibrio el medio interno orgánico. 

La tasa metabólica del cuerpo humano tiene mejor índice cuando las condicio­

nes de dar.anda de o><Ígeno por las células y los tejidos son las míni.Iro necesarias 

para condnuar llevándose a cabo todas y cada una de las funciones metabólicas -

esenciales ó vitales. 

Las alteraciones de los parámetros cardiovasculares y ácido-básicos que se­

sometieron a evaluación en el presente protocolo sí permitieron obervar los cam­

bios a los que está sujeto el cociente oferta/demanda de o><Ígeno durante la admi­

nistración de medicamentos anestésicos a través de diferentes técniCas. 

D.lrante el preoperatorio existió solo una discreta elevación de la f recuen­

cia cardiaca (FC) en el Grupo 1 (AGEP) que quizas tenga relación con el uso de­

atropina en cada paciente, el pranedio mayor se encontró a los 15 mi11. (postin­

ducción l 97. 1 /min FC en éste grupo y el promedio menor se observó en el Grupo 2 

(AGIB) en el periodo preoperatorio 75.4/min. FC. 

Eh la presión venosa central (PVC) se encontraron cambios importantes en -

los 3 grupos y en todo el curso anestésico, presentandose los más significati-­

vos en el Grupo 2 (AGm) en el periodo transoperatorio (30 min.) 7 .B CTIHiº· 

La presión 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 Cao2 mostró una estandarización en los 3 grupos, observan:losé de igual- . 

forma en la evo2 , durante todo el proceso anestésico. 
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No as! en las Da-v0
2 

se observaron canbios importantes en los grupos 2 y 3 

siendo la más significativa en el grupo 3 (BPDL) durante el transoperatorio (30 

min,) y es importante mencionar el canportamiento ·estable que nostró el grupo 1 

(l\GEP) durante todo el procedimiento. 

la Pio2 solo muestra cambios en cuanto a la Fi02 con la que se mantienen a 

los grupos 1 y 2 (l\GEP y 1\llIB) 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 

presión baranetrica de la Cli. de México. La PA02 muestra similitud en cuanto a 

la Pio2 en los 3 grupos. 

El eco
2 

se observa con estabilidad constante en los 3 grupos durante el 

proceiimiento de estudio y dentro de límites normales. 

El Qs/Qt (Shunts) tuvo una elevación importante en los 3 grupos duran-

te el periodo de 15 min., presentándose el más significativo en el grupo 1 

(AGEP) de 27 .52%, aunque en los 3 grupos se observó que dichos cortocircuitos 

a-v fueron de más del 10% (21 % para los grupos 1 y 3 y del 24% para el grupo 2) 

En los 3 grupos se fué observando un decremento en el porcentaje, siendo el más 
cercano a cifras normales el que presentó 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 anestésico en el grupo 1 (l\GEP)¡ pero con cifras en niveles 

normales altos. M:>straroo los niveles más bajos el grupo 3 (BPDL) durante el pe­

riodo de recuperación (5. 72L/min.). Cliservandose a igual forma en el Índice car­

diaco (IC). 

El 002 muestra una estabilidad importante de mencionar en cada uno de los 

grupos respectivamente, siendo sobresaliente que los niveles se encontraron en 

los 3 grupos discretamente por arriba de los límites normales, pero que en rela­

ción al tiempo de normalización de las cifras iniciales no existieron grandes 

cambios en ninguno de los 3 grupos. Nuevamente la mayor estabilidad se encontró 
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en el grupo 1 (AGEP) ya que se mantubo oonstante y sin camios brus=s, a dife­

. rencia del grupo 2 (AGIB) que nuestra uria caida súbita en el periodo postopera­

torio en relación al inicio, pero nunca por debajo de los límites normales. 

Durante el vo2 se observa una importante estandarización en los 3 grupos,­

durante el proceso anestésio:i, sin existir cambios y peDMneciendo en límites -

noi:males. 

Ia m 2 se puede detectar cawbios significativos en los 3 grupos, siendo el 

más estable nuevamente el grupo 1 , no obstante se observaron en todos los grupos 

cifras en límites normales bajos. 

Ias RVS se observan o:>n cifras en límites normales bajos en el grupo 1 y .=. 
aunque ésta disminución no es significativa, es importante mencionar la estabi­

lidad en el proceso anestésio:i. No así en los grupos 2 y 3 respectivamente se -

observan cambios importantes sd::>retodo en el transoperatorio, siendo los más -­
significativas en el grupo 3 durante el periodo de recuperación 1345. 7 dinas.Pu­

diendo recalcar que el grupo 1 donde se usó Propofol (Diprivan) nx:>stró majar -­

CCl11portamiento henxxlinámico, ya. que en relación a los 2 grupos restantes, fué -
el que denx:>stró en tqdas las variables la nayor estabilidad. 
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De acuerdo con el presente estudio, se llegaron a las siguientes conclusio-

nes: 

a) los pacientes ASA I y II presentan satisfactoria estabilidad herrodinámica in­

dependientemente del procedimiento quirúrgi= al que se sometan. E\ridentemente 

sin importar la técnica anestésica siempre se debe procurar una buena oxigena-­

ción y el ironitoreo de la misma. 

b) El1 el transoperatorio, con éste tipo de pacientes no existió disminución en 

el consumo de oxígeno ( vo2 ) • Se mantuvo un aporte adecuado ( 002 ) en las 3 técni­

cas anestésicas. Esto debido a que dichos pacientes no presentaron alteraciones 

rretabólicas. fur lo tanto no existieron alteraciones importantes en el 002 yV02 • 

c) El iranento en el que se presentaron algunas variaciones en el 002 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

contró tal diferencia excepto en el transoperatorio, roornento durante el cuál el 

aporte fUé mayor, debido muy probablemente a la sedación ccmplementaria. 

d) Se observaron principalmente cambios en el aporte de oxígeno (002 ) en el gru­

po 3, ésto se debe a que los pacientes recibieron xilocaina con epinefrina al 

2% apoyados con inhalación de oxígeno por puntas nasales a 3L/min.(Fi02 de 30%). 

En los grupos 1 y 2 comparativamente que inhalaron oxígeno al 100% se observó 

mayor cambio en el 2 • grupo, ésto es el que recibió Isofluorano ( Forane) por 

ser el halogenado que da mayor estabilidad hem:xUnámica, cuando se le combina 

con fentanil (Fentanest) para balancear la anestésia (AGIB). 

Pero lo más Íl!il'lrtante que se observó fUé el efecto del Propofol (Diprivan) 

que apesar de ser un vasodilatador iirportante, es el que produjo un canporta---



.. _ ........ 
- 44 -

miento más estable y oont!nuo en el transoperatorio. 

e) Sine<rbargo se observó que los medicamentos no alteran el oonsllllD de oxíge­

oo cvo2> en ninguna de las 3 técnicas anestésicas. Fl:lr tratarse posiblemente de 

pacientes ASA r y II, aunque dicho oonstmD de oxígeno cvo2 ) si pudiera !Jallarse 

significativamente ~ranetido ó alterado en el caso de pacientes graves (ASA­

rrr, IVyV). 

Esto significa que independientemente de las propiedades fannacocinéticas 

y fannaoodinárrdcas de los mecti=-:-.,.-itos empleados en el transoperatorio estando 

el paciente en oondiciones normales ó en otro caso oon patología de fondo (dia­

betes IT'ellitus, hipertensión arterial sistémica, etc.) oontrolada metabolica y 

hem:xUnámicamente los anestésicc;s no causan alteraciones en el 002 y vo2• 

f) Se apoya lo anterior dado que el 002 depende de la integridad del sistema 

circulatorio y de una adecuada oxigenación a la sangre, pudiendo verse altera­

do por una disminución en el GC. 

El vo2 es un indlcador de la actividad metabólica celular, que refleja los 

requerimentos intracelulares de oxígeno, e incluye una variable flujo (GC), lo 

cuál indica que el grado de actividad metabólica celular dependerá de un buen -

aporte circulatorio a los tejidos. 

Es importante diferenciarlo de la ro2, que refleja la capacidad que tiene­

la célula de obtener el axígeno transportado en la sangre. Si ésta se mantiene­

intacta la célula mantendrá el oonsUll'O en rangos de independencia, pero si dis­

minuye, ;e presentará el fenírreno de dependencia. 

Fl:lr lo tanto se deben tanar en cuenta, en cualquier circunstancia, ya sea 

en saludó enfermedad, todos aquellos elementos que, de manera directa ó indi-­

recta pudieran afcct= los determinantes de o><igenación tisular. Pudiendo oondi­

cionar con ésto una mejor evolución postoperatoria. 
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