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H!POTEN>TOff CONTROLADA CCN NITROPRUSIATO DE SODIO 

EN Ril'IO-SEPTOPLASTIA 

OBJETIVO: 

El motivo de ln realización de este trabajo es el encontrar­

un método para tratar de disminuir el sangrado durante la cirugía 

en Rino-aeptoplastía; mejorar la exposición al campo operatorio -

favoreciendo la v1sualizaci6n y con esto pennitiendo la delimita­

ción de las lesioneR, disminuyendo consecuentemente el tiempo 

quirtlrgico anestésico. 

Eliminar la infiltraci6n de adrenalina evitando así los pro­

blemas sistémicos que se suscitan como son arritmias, hiperten -­

si6n y problemas locales tales como el fenómeno de rebote, permi­

tiendo la cirug!a delicada sin distorcionar la anatO!llía del drea, 

Familiarizar al Anestee16logo con el Nitroprusiato de Sodio, 

un medicamento hipoteneor, ya que en numerosas ocaciones es él ~ 

quien va a iniciar el tratamiento inmediato de las crisis hiper -

teneivas que exigen una rápida reducci6n de la presión sanguínea, 

pudiendoee estas presentar en el preoperatorio, transoperatorio y 

nostoperatorio. 

Contar con un procedimiento más que podemos asociar a una ~ 

t6cnica anest6sica, la cual promete ser de gran utilidad en cini­

g!as en las que se presenta gran cantidad de sangrado, disminuyen 

do la posibilidad de transfusi6n sanguínea y sus complicaciones. 

Mejorar las condiciones postoperatoriae del paciente, diemi­

nuyendo el edema de loe tejidos manejados y la equ:!mosis resulten 

te del acto quirt!r¡;.l.co • 
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11ESUY.EN: 

En este trabajo se propone una técnica de Hipotensi6n Contra 

lada con lli 1:roprusiato de Sodio, en los pacientes que van a ser -

sometidos a rino-septoplast!a. 

Se tomó un grupo de 20 pacientes sanos, 12 del sexo masculi­

no y 8 del sexo femenino, con edades entre 15 y 47 años, con un -

riesgo anestésico quirúrgico ASA I-II, se valor6 el sangrado el 

cual diaminull6 significativamente, los resultados de la exposi -

ci6n al campo operatorio en diferentes etapas quirúrgicas fueron­

excelentea en un 801- y buenos en un 15~. 

Loa pacientes fueron pre.nedicados con diazepan 5-10 mg V.o.-
6 I.M., atropina 0.5-1 mg I.~. en 6 pacicntea, propranolol 40 mg­

v.o. 30 minutos antes de la cirug{a en 18 pacientes, Todos los 

pacientes recibieron droperidol 2,5 a 7 mg I.V., xilocaína al l'.(­

( 1 mg/Kg de peso I.V. ), 

Le inducci6n se realizó con tiopental 5 mg/kg de peso, faci­

li td:ndose la intubación orotraqueal con euccinilcolina l mg/kg de 

peso I.V. El mantenimiento se llev6 a cabo con halotano, óxido ni 

troso y oxígeno al 50?', utili•.ándose un sistema aemicerrado, ade­

más un analgésico deribado de la morfina, 

La frecuencia cardíaca se mantuvo estable con excepci6n de -

dos pacientes que no recibieron propranolol, en los cuales la 

frecuencia cardiaca awnent6 hasta 120/min. No se presentaron 

arritmias, el pulso distal fué de gran intensidad en todos los 

pacientes, la temperatura distal normal o un poco aumentada, el -

llenado capilar normal. 

Is. presión arterial se mantuvo en 60/40 mmHg (preei6n arte -

rial media de 50 mmHg) por tiempo variable según la duración de -
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la cinig!a. Ia presi6n arterial regres6 a las cifras de ingreso -

en un tiempo de 10 minutos después de haber suspendido todos loa­

medice.mentoa. 

La dosis de Nitropnisiato de Sodio media promedio fué de 

5 mcg/ Kg/ min., no encontramos complicaciones por intoxicaci6n 

por cianuro u otros problemas. 

En ningÚn paciente hubo dnffo renal. El postoperatorio rué 

adecuado con una notable disminuci6n del edema y equímoeie. 
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INTRODUCCION: 

Una de las funciones de la Anestesia y del Anestesiólogo es­

proporcionar unns condiciones operatorias 6ptimns. 

Las pérdidas sar1guíneas dificultan la visibilidad del campo­

operatorio, incluso la hacen imposible, por tal motivo la minimi­

zación de la pérdida sanguínea intraoperatoria es un objetivo 

claramente atractivo y evidente, esto a creado diferentes métodos 

'para producir hipotensión controlada como son la Arteriotomía 

.(hemorragia), Anestesia profunda, Bloqueo subaracnoideo al to, 

Ganglioplégicoe (Trimetafán), Vasodilatadores directos (Nitropru­

siato de Sodio), 

El Nitroprusiato de Sodio es un agente antihipertensivo di -

recto, potente, de acci6n rnpida, eficaz, de corta duración, fa -

cilmente reversible, el cual reduce la resistencia vascular peri­

férica por vasodilataci6n. Esto lo a convertido en un agente 

ideal para la hipotensi6n inducida, 

El Nitroprusiato de Sodio es conocido desde el a~o de 1849.­

En el a~o de 1886 ya se tenia cierta evidencia de que el compues­

to era capaz de producir envenenamiento por cianuro, 

las primeras administraciones de este producto al hombre 

fueron oublicadas en 1928 y 1929 utilizándose en tres pacientee,­

no comunicando ningún efecto colateral indeseable ni evidencia -­

de envenenamiento por cianuro. 

Se aplic6 en clínica hasta el a~o de 1951, pero fué utiliza­

do como reactivo de laboratorio para la detecci6n de grupos sulf­

hidrilos (-SH) por reacci6n calorimétrica. El actual interés 9or­

el Nitroprusiato de Sodio comenzó con el trabajo de Page y cola.­

en 1951 hasta 1955. 
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El empleo del Nitroprueiato ScSdico por vía intravenosa para­

el control de diferentes tipos de hipertenei6n grave fué rápida y 

ampliamente aceptado y citado en revisiones en 1959 y en 1961, 

Este oroducto se utilizó por primera vez para provocar hipo­

tensi6n &n Cleveland Clinic en 1961 bajo la direcci6n del Dr, 

James Gardner, entre otras publicaciones en quirófano se destacan 

las de llloraca, Bi tte y S:Chiffmann. 

Otra a 0licaci6n se origin6 con Pranciosa y cola. en 1972, -­

comunicaron que el gasto cardiaco durante la disfunción miocárdi­

ca grave podía mejorar espectacularmente cuando la postcarga era­

reiucida ~or vaeodilataci6n perif6rica, este fármaco fu6 el pri -

mero utilizado con este f!n, ya que el tratamiento se había cen 

trado en especial sobre los ajustes de la precarga y de los esta­

dos inotrdpicos, 

SU utilizaci6n fué autorizada por el Gobierno de loe Estados 

Unidos hasta 1974 y solamente para el control de la hipertensi6n­

grave. En 1977 la autorizaci6n fué ampliada para la inducci6n 

intraoperatoria de la hipotensi6n controlada. 

Estructura química y propiedades físicas: 

[ :/I/:] 
Ea un compuesto pentaciánico, ferroso e hidratado, au fóiinu­

la molecular es Na2 Pe (CN) 5 N0-2 H2o, su densidad es l. 72 y 815 -

soluble en agua en la proporci6n de 40 gr en 100 ml a 16ºc. 
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El Nitroprusiato de Sodio es soluble e.n 2/3 partea de a.<(Ua Y 

proryoroiona una soluci6n de color marrón que ea fotosensible, 

cambiando del color marrón rosa a un color marrón obscuro o azul­

por exposición a la luz como consecuencia de la reducción dPl Ión 

t>érrico a Ión T?erro~o. Proteeida de la luz la solución Acuosa de­

~i troorusiato 3Ódico es relativamente estable. 

Valorea de i)L 50 para el Nitroprusieto de Sodio en el hombre 

se a comorobado que es de 3,6 - 12 mg/Kg I.V. aoroximadamente. 

ll'etaboli91llo: 

El Nitroprusiato de >odio puede ser r!ipidamente degradado en 

cianuro por dos mecanismos1 uno a travéz de una reecci6n enzimá -

tica (reacción lenta), y otro a travéz de una rMcción no em.imá­

tica (reacción rlÍpida}, 

IA reacción enzi'llática se lleva a cabo mediante la Oxidasa -

Microsómica de funci6n mixta hepática, dese,npeilando solo w1 pe -­

Quei\o papel y la reacción con loa gru~os eulfhidriloe de loa te -

jidos y de la sangre, actuando cuando se administran dosis 9eque­

Kae de Nitroprusiato de Sodio. 

La reacci&n no enzimática ea la v{a más i'llportante pera la -

degradación d-.1 Nitroprusiato de Sodio, degradándose rapid11.111ente­

por la hemoglobina, siendo necesario ?ara esta reacción concen 

traciones plasmáticas elevadas de Nitroprusiato de Sodio e~tra 

celular. 

Se liberan cinco iones de cianuro del NitrooruRiato de Sodio 

uno de loe cuales reacciona con la metahemoglobina para formar -­

cianmetahemoglobina, mientras que los otros cuatro iones cianuro­

oasan e formar parte del "?ool CN" cianuro, metabolizéndose 9or -
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v!ae distintas, convirtiéndose en tiocianato, 

Excreci6n1 

El cianuro formado a partir del Nitropruaiato de Sodio ee ~ 

convertido en tiocianato por medio de una ·enzima llamada Rodanesa 

en presencia de tiosulfato sódico, una fuente de azufre, para ser 

finalmente eliminado inalterado por la orina. 

la formación de tiocianato es una vía importante para detoxi 

car cianuros, normalmente la concentreci6n de tiocianato en san -

gre es de 1,30 mg/100 ml., cifras que son algo mayores en fuma 

dores. 

El sistema enzimático de la rodanasa parece ser mitocondrial 

es eeoecífico para el cianuro libre y no tiene acci6n para los 

grupos cianuros fijados organicamente, esta enzima se dietribuyo­

por todo el organisoo con la máxima concentraci6n en el h!~'do. 

Ya que en el organismo se encuentran cantidades suficientes de 

rodanasa, parece que el factor limitante de la rencci6n reside en 

la dieponibilidad de tiosulrato, 

Otras v!ae para detoxicar el cianuro en menor cantidad es ~ 

por la orina a travéz de la f ormaci6n de ácido 2 iminotiazolidina 

- 4 - carboxilico, otra porci6n se convierte en formato (ácido 

fdrmico), también se eliminan por el aire espirado peque~as can 

tidades de cianuro, y otra porci6n pequel'la metabolizada a co2 y 

esoirnda, además rencciona con la hidroxicobalamine (Vi t. B 12 ), 

El cianuro reacciona con el hierro trivalente del citocromo­

d• la mi tocondrin para dar lugar al complejo ci tocromo - oxidasa­

- cianuro; el complejo resultante inhibe la respiración celular,­

lo que ocaciona hipoxia citot6xica. 
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la metahemoglob1na se encuentra en estado férrico, comp1tien 

do con la c1 tocromox1dasa por el ión cianuro, fonnifndoee cianmeta 

hemoglobina, 

Se ha demostrado que la Vit. B 12 protege a los Nrlmales con 

tra dosis letales de cianuro, por lo que se ha utilizado con éxi­

to en el hombre como tratamiento de la intoxicación por cianuro. 

Ia capacidad de carga de todas las vías secundarias es baja­

en condiciones normales, en corn!>arsción con la ya limitada capaci 

dad de carga de la vía metabólica principal del tiocianato, 

lb aumento de las concentraciones plasmáticas de metahemo 

globina y de hidroxicobalamina puede elevar significativan1ente la 

capacidad de cargn de las vías metabólicas secundarias, por lo 

que estos compuestos oueden ser utilizados eficazmente en el tra­

tamiento de la intoxicación por cianuro, 

üt acción antihipertensora del Nitroprusioto de Sodio está -

potenciada por otros antihipertensores, ac,entes bloqueadores Beta 

edrenérgicos. Los anestésicos también rotencializan su acción, ~ 

por lo que la per.t'usión de Nitroprusiato de Sodio durante la in -

ducción de la anestesia debería ser temporalmente suspendida o al 

menos ajuetaña. 

Vaeey y Eopnes comunican oue la adición de peque!la.s cantida­

des de Halotano y de Bloqueadores BetA Adrenérgicoe disminuyen -­

las cantidades necesarias de Nitroprusiato de Sodio. La adminis -

tración adecuada de propranolol junto con un potente 11nestésico -

general y una postura adecuRda del paciente sobre la mesa de ope­

raciones, puede disminuir la dosificación del Ni troorusiato de 

Sodio; de esta numera ae reducen los ri~agos de intoxicación. 

ll!ichenfelder recomienda como dosis total 1.0 a 1.5 mgr/kg. 
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Se han utilizado otros medicamentos para reducir la dosis de 

Nitroorusiato de Sodio, como son el Captopril, un antagonista de­

la enzima !!Ctivadora del Sistema Ranina - Angiotensina (16), la -

Saralasina, un inhibidor competitivo de la An¡;iotenaina II (ll),­

el ATP extenerunente em?leado clinicrunente en Jap6n, los mecanis -

moa por los cuales baja la presi6n arterial no h!Ul sido bien docu 

mentados (15)., la Adenoaina ea uno de sus productos vasodilatado 

rea coronarios, posterionnente a la adm1niatraci6n intrnvenosa de 

ATP es hidrolizado a Adenoaina por las células endotelialea de ~ 

loa capilares con la consecuente liberaci6n de tres moléculas de­

ácido fosfórico, la Adenoaina es rapidamente desaminada converti­

da en hipoxantine. la cual es oxidada a ácido \Írico, siendo su 

producto final. (14), 

Presentaci6n y prepareci6n: 

El ~itroprusiato de Sodio ae fabrica en frascos de color 

ámbar con 5 1111, que contienen el equivalente de 50 mgr para admi­

nistrarse exclusivamente intravenoso. Los 50 mgr deben ser dieuel 

toa primero con 2 - 3 ml de soluci6n glucosada est&ril y seg\{n la 

concentraci6n que s6 desee en el l!quido de infusión, el total se 

disolverá en 250, 500, 1000 m1 de suero glucoaado al 5,t., 

Concentraciones Resultantes: 

50 mg 

50 mg 

50 mg 

Dextrosa 5" 
250 1111 

500 ml 

1000 ml 

de la soluc16n 

200 mcg/ml 

100 mcg/ml 

50 mcg/ml 
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Ias dosis generales recomendadas de Nitroorusiato de Sodio­

son de 3 mcg/Kg/min, (0.5 - 8.0 mcg/Kg/min. ). 

Ia eoluci6n debe ser envuelta en papel aluminio o cualquier­

otro tipo de material opaco para preservarla de ln luz. No deben­

utilbarae loe frascos que presenten cambios de color (azul). la­

solucidn una vez preoarada no debe guardarse ni ser utilizada ua­

eadas cuatro horas, 

Síntomas claros de intoxicaci6n por cianuro: 

1.- Olor a almenñrae amargas 

2.- Aciddeie metab6lica grave 

).- P~ elevada en sangre venosa mixta 

4.- Hipotenai6n grave que no res~onde a trata.miento. 

Puede administrarse Hidroxicobalamina y Tiosulfato y diferir 

se la adminiatracidn de nitritos todo lo posible por el riesgo de 

producci6n excesiva de metahemoglobina hasta que sea evidente que 

fas otras medidas ho han tenido ~xi to. 

A pesar de aue la intoxicecidn por cianuro debería ser una -

complicacidn extremadamente rara, cuPndo el Nitroprusieto de So 

dio no se administre en dosis mucho más elevadas ~ue las recomen­

dadas, debe tenerse a mano el equipo de antídotos del cianuro 

siempre que se a~~inistre este aeente. 

Si se sospecha de intoxicaci6n por cianuro debe actuarse de­

la sigui en te man ern 1 

l.- Interrupci6n de la oerfusidn de N'i tropruaiato de °Jadio 

2,- AdMinistrsción de 02 al 100~ 

3. - Inhalaci6n de 111 tri to de Amilo (rompienrlo perlas dentro dü­

circuito ane~t.!sico) seenida de l~. inyecci6n ir.tr~ve,nos& 
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lenta de Ni tri to de Amilo 5 mg/Kg a una velocidad de 100 mg­

por minuto, 

4.- Inyección intravenosa de tioeulfato 150 mg/Kg 

5.- Perfusión de Bicarbonato de Sodio 

Se ha demostrado que la combinación de Nitritos y Tiosulfato 

es el trata~iento protector más efectivo contra la intoxicación 

por cianuro. Administrar azul de metileno (l - 2 mg/Kg I.V.) en -

caso de metahemoglobinemia, Pued~ administrarse Hidroxicobalrunina 

0,1 mgfhg, con exce~ción de un solo caso en clínica ha sido veri­

ficada su eficacia. 

La administración parenteral de agentes deaintoxicantes (ni­

tri toa, tiosulfato, hidroxicobalamina) es eficaz en el tratamien­

to de la intoxicaci•Sn 'ºr cianuro, 9ero la eficacia y seguridad -

de estRs mismas sustancias para prevenir la toxicidad del Nitro -

9rusiato de Sodio n•l ha sido demostrada en clínica, 

Se recomienda clurante la Hipotensión Controlada con Nitro 

prusiato de Sodio: 

1,- Selección adecuada de loa oacientes 

2.- Posición correcta del paciente 

3.- r.ontrol cuidadoso: 

a) Presión arterial con cánula penn1U1ente en arteria radial-

(moni toreo ole presión arterial media) 

b) Presión ven.isa central 

e) Electrocardioscopio 

d) Control gravimétrico (pesado de gasas) observación de la­

cantidad de sangre que hay en el frasco, 





queadoree gant;lionaree por dilatacidn µupilar, 

14.- .Anestesi6logo •• f'amiliari~ado, equipo y cirujano lentoe, 

personal de cuidadoe postoneratorios con poca o sin expe 

riencia. 
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Dentro de las complicaciones que se ~resentan más frecuente­

mente se encuentran1 

1,- Trombosis cerebral e hipoxia. 

2, - Hemorraeia reactiva. 

3.- Insuficiencia renal, olieuria y enuria. 

4.- Trombosis coronaria, insuf'iciencia cardiaca y paro cardiaco. 

5.- Pen6menoa tromboemb6licos. 

6.- Despertar retrasado, 

7.- Hiootenai6n persistente, 

8,- Intoxicación por cianuro. 

I.e incidencia de latas complicaciones ha ido disminuyendo -­

a medida que se ha adquirido experiencia P.n la Hi ootenei6n -

r.ontrolada con Nitroorusiato de 3odio. 

Urgencias m~dicas r,ue requieren tret~niento rápido con Nitro 

prusiato de Sodio oara el control de la hipertenai6n1 

l.- Cardiooatías Izquémicas: 

a) Infarto agudo 

b) lnAuficiencü. congestiva 

2.- EnfP.nnedadee Valvulares 1 

a) Insuficiencia ~itrnl 

b) Inauficienria Aortica 

3.- Miocardiopatías. 



4.- Urgencias por Hipertensi<ln: 

a) Encefalo?at!a Hiperteneiva 

b) HipertenRi6n proereeiva o maligna: 

1- Hipertensi6n esencial 

~- F.nf •rmedad renal aguda o crónica 

3- Hi~ertennión vasculorrenal 

4- Feocrom oci toma 

5- Coartación de aorta 

6- Toxemia del embarazo 

c) Accidente vascular cerebral 

d) Aneurisma disecante de aorta 

e) Hipertenaión poetoperatoria 

Características de algunos Agentes Hipoteneores: 

Agente 

Nitroprusiato 

de 3od1o 

Nitroglicerina 

Diaz6xido 

Trirnetafdn 

llidralacina 

Reser0ina 

!l'entolamina 

..!!!... 
r.v. 

r.v. 
r.v. 
!.V. 

I.V. 

I.M. 

Oral 

l.Ll. 

r.v. 
Oral 

~ Comienzo 

Art. y Venosa 30 seg, 

Venosa 1-2 min. 

Arterial 1-2 min. 

Art, y Venosa 1-2 min. 

Arterial l0-2Qnin. 

Arterial 1.5 he, 

Arterial 1-2 min, 

15 

Duraci6n 

2-4 min. 

10 min. 

4-12 he. 

4-8 min. 

3-8 ha, 

8-24 ha, 

20 min, 
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Efectos Cardiovasculares 1 

Como consecuencia de ln nropiedad del ~itroprusiato de Sodio 

de disminuir la resistencia vnscular periférica actuando directa­

mente sobre las fibras musculares lisas de los vasos sanguíneos,­

produciendo una vasodilataci6n; la funci6n cardiaca puede mejorar 

sensiblemente durante la infusi6n, tanto en corazones sanos como­

oatol6gicos, Este efecto beneficiosso es consecuencia de la dismi 

nuci6n de la postcaro;a y de la precar¡ra cardiRCa con la consi --­

g11iente reducci6n del trabajo del corazón. La mejora de ln fun -­

ci6n ventricular se acompaffn de una disminución de la presi6n del 

llenado ventricular izquierdo y de una reducción de la presi6n -­

auricular izquierda. Esto influirá aumentando la resistenciR vas­

cular pulmonar. 

!a función mecRnica y el consumo de oxígeno del ventr{culo -

izquierdo han eetado definidos en ténninos de orecarga, ooetcarga 

contractilidad y frecuencia cardiaca, El ventrículo nonnal puede­

funcionar con mÚltioles combinaciones de estas tres variables, 

La precarga se define por el volumen telediast6lico del ven­

trículo izquierdo y la ter1si6n de la pnred del •nismo antes del -­

inicio de la contracción, 

la oostcarea es la resistencia a ln eyección del ventrículo­

izquierdo que ofrece la vía de salida del mismo ventrículo iz - -

quierdo, la v!Ílvula aortica y la red vascular sistimicn (la deter 

minante fundamental ea la resistencia vascular sistémica). 

En los pacientes anestesiados y con grados variables de mio­

cardiopatía, la frecuencia, el gasto cardinco o ambos, han aumen­

tado con lR administraci6n de Nitroprusinto de Sodio. La aneste -

aia sola es capaz de producir aumentos de lq frPcuancia y del 
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.v,><Ato cArdiaco duran te la infusi6n de 111 troprusia to de Sodio per­

lo oue se aeduce oue el g>isto cardiaco y la frecuencia cardiaca -

durante la infusión de ~itroprusiato de Sodio eAtán dete:rninadoe­

[lor el anestésico usado y por el grado de enfertn~dad cardiovas -

cu lar. 

A nivel coronario el Ni tropruaia to de Sodio produce vaeodi -

lataci6n y los mecanismos de autorregu.laci6n del flujo coronario­

siguen funcionando, se ha observado un lieero descenso ~el flujo­

sanguíneo coronario y del consumo miocárdico de oxígeno debido a­

que me.jora la función ventricular como consecuencia de la reduc 

ci6n de la oostcarea y disminuci6n de la presión media de la au -

ricula izquierda, )•! ha observado una adecuada perfusión corona -

ria. 

Hemod inámica Pul.11onar: 

En oacientes con una presión auricular izquierda elevada, el 

Nitro9rusiato de 3odio puede producir una reducci6n de la reeie -

tencia vascular pulmonar, Al descender a valorea normales o casi­

normalee la presión en la aurícula izquierda en pacientes sanoe,­

el Nitro9rusiato de Sodio puede elevar la resistencia vascular~ 

pulmonar, pero este auml'nto no da lugar a un aumento de los cor -

toa circuitos intra~ulmonares, se hn demostrado que con 9resi6n -

resµiratoria continua o sin ella el Nitroprusiato de Sodio nomo­

dificaba el erado de corto circuito intra~ulmonar, 

Acci6n sobre el Ji'lujo Snneu!neo Cerebral: 

Obviamente el cerebro ea el 6rgano que más importa ante 

cualquier consideración sobre Hipotensi6n Controlada. 
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En el cerebro existe un sistema de autorre~lación: ea la -­

capacidad del cerebro que le pe:nnite mantener un flujo sanguíneo­

cerebral global (P.s.c.) a pesar de las variaciones en la presión 

de perfusión, 

Le ')resión de oerfusión (presión artertal media - presión 

venosa yugular) debe tenereo siemore en cuP.nta para detenninar el 

flujo sanguíneo cerebral. El flujo sanguíneo cerebral elobal per­

manece muy cerca de 50 - 55 ml/100 gr/ minuto. El flujo saneuíneo 

total es de 750 cm3/min. con presiones de oerfusión que varían -­

desde 60 mmHg a 160 mmHg. Cuando la presión arterial estd por de­

bajo de 60 m'llHg existe una reducción del flujo s•mguíneo cerebral. 

En teoría: Si en decúbito supino existe en la yugular una 

t>reeión (venosa cerebral) de 7 m·TIHg, bastaría una presión arte 

rial media (P.A.rr.) de 67 mm!!g para conseeclir una presión de per­

fusi6n cerebral de 60 mmHg, la cual sería suficiente para que no·· 

ocacionara una disminución apreciable del flu,jo sanguíneo cere 

bral global, Con una ')resi611 arterial media nonnal de 93 mmHg 

(120/80) un descenso del 3~ de la preR16n arterial media no debe 

ría dar lugar a disminuci6n al~a del flujo s~nP,Uíneo cerebral -

global. 

El r.erebro toma su energía de loa hid:~a toa de carbono, su -­

consumo de oxígeno en condiciones normales ea alto (3.5 cm3/100gr 

por minuto), no disminuye hasta que el flujo sanguíneo cerebral -

se ha reducido un 6a,( a causa de la hipotensión, 

Autorregulación Renal: 

El flujo sanguíneo renal se reduce en proporci6n directa 

cuando la preei6n de oerfuaión desciende por debajo de 60 mmHg. 
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La producción de orina puede cesar con presiones de perfu ~ 

sión Rlgo superiores (aproximadamente 70 mmHg), Sinembargo la via 

bilidad renal se mantiene facilmente con presiones de perfusión -

inferiores a las necesarias para mantener la viabilidad cerebral. 

Miller y Cole, demostraron que ln producci6n de hipotensi6n­

con Nitroprusinto de Sodio en la rata, estimulaba la liberaci6n -

de renina por el ri'l6n; lo que daba lugar al aumento de la Angio­

tensina II Sanguínea contrarrestando loe efectos hipotensores del 

rli troprueiato de 3odio. 

!l'lujo Saneuíneo Hepático1 

Loe límites de presi6n arterial establecidos para cerebro -­

(P.A.M. - 50 mmHg y presiones siet6licss entre 65 y 70·mmHg) pare 

cen tolerarse bién por el hígado. 

Widger y Van Dyke han descrito recientemente (1976) Necrosis 

centro lobular hepática en presencia de bajo aporte hepático de -

oxígeno e inducci6n enzimática por los microeomas hepáticos en -­

retas anestesiadas con halotano, 

Si este tipo de hepatotoxicidad del halotano es aplicable al 

hombre, significaría que cualquier proceso intraoperatorio capaz­

de reducir el aporte de oxígeno al hígado debería favorecer eeta­

vía metab6lica redui:tora dejando á.l hígado en condiciones propi -

cias de lesionarse. Si esto es aeí, la hipotensi6n inducida combi 

nRda con anestesia con halotano podría proporcionar las condicio­

nes r~querides si el aporte de oxígeno al hígado diBl!linuye eufi -

cientemente, sin embargo para que las ratas presenten in vivo el­

metabolismo reductor con el halotano es necesario que este sea -

adminiet!'Ado a concentracionee inapiratoriaa de ox!g~no muy bajas 
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(al rededor del 7%). Con las altas tenaionP.s inapirntoriea de oxí 

geno (su9eriores al 50jl.) gen~ralmente utilizadae durante la anes­

tesia hiootensiva, no debería producirse unn reducci6n suficiente 

en el aporte de oxígeno al hígado, exce~to en los cnsoa en que se 

utilice hipotensi6n extrema y durante un período prolongado. 

En realidad el Halotnno ha sido administrado durante muchas­

intervencionee con hi~otensi6n controlada sin referencias de que­

haya aumentado la incidenciP de henatotoxicidad, 

Barrera Placentaria: 

Se recomienda el ueo del Nitropruaiato de Sodio en la Toxe -

mia Gravídioa pero utilizando dosis moderadas, ya que produce tio 

cianato como producto final y este cruza facilmente la barrera 

placentaria, de esta manera ee protege tanto ala madre como al 

feto de eu posible toxicidad, 
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MATERIAL Y l!!ETOD01 

Para la realización de este estudio se tomaron 20 pacientes; 

12 del sexo masculino y 8 del sexo femenino (Tabla 1), con un 

peso comprendido entre 42 a 83 K:g, edades entre 15 y 47 ai'los 

(Tabla 2); a loa cuales se les renliz6 Septoplast!a o Rino-septo­

olast!a (Tabla 3). 

En el estudio se excluyeron pacientes con patología renal, -

cardiovaacular y heoática, con excepción del paciente No, 4 del 

Grupo I. 

Se dividi6 la operaci6n en tres partes quin1rgicas: Cartíla­

gos de punta, Septum y Pirámide (Tabla 4), valorándose tanto el -

sangrado como la exposición al campo operatorio. 

El sangrado fué valorado en el recipiente del euccionador ~ 

con una jeringa desechable calibrada y además las gasas empapadas 

de sangre. 

La valorac16n de la exposición al campo 0¡1eratorio fué cali­

ficada del l al 4 respectivamente. (Excelente, Buena, Re6lllar y -

Pobre). (Tabla 5). 

El lliesgo Anest~sico ~1rúrg1co se calificó ae¡¡ún la claeifi 

caci6n de La Sociedad Americana de Anesteaiolog!a, encontrándose­

los pacientes entre Grado I y II. 

Los 9acientes fueron divididos en dos grupos: Grupo I (del l 

al 12) del sexo mae~ulino, Grupo II (del 1 al 8) del sexo femen!-

no. 

Del Grupo I el paciente No, 2 ten!a el antecedente de un 

traumatismo craneoencef~lico hace cuatro ai'los, practicdndoee una­

craneotom!a deecompresiva; además aldrgico a las sulfas y operado 

anterio:rmente de eeptoplast!a (1980). 
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El paciente No. 4 curs6 antes de la 09eraci6n con alteracio­

nes de loa oarámetros de la coagulaci6n habiendo recibido fitome­

nadiona y tratamiento con vitamina K, Hepatitis viral a los 9 

al'los, 

El paciente No. 11 con antecedentes de operaci6n (septoplas­

t!a anterior), 

Del Gruoo rr la paciente No, 5 presentaba bajo peso con reln 

ci6n a su conetituci6n física. 

La paciP.nte No, 7 tenía antecedentes de asma bronquial encon 

trándose en tratamiento con terbutalina y vacunas descensibili -· 

zantes. 

La paciente No, 8 con antecedentes de alergia a la oenicili­

na y en tratamiento oor el Departqmento de Alergolog:!a con vacu-­

nac16n. 

Se lee clasific6 según el grado de Tabaquismo y Alcoholismo: 

Ocacional, Leve, ~oderado, Intenso. (Tabla 6 y 7). 

Se lee tom6 e~ámenes oreoperatorios como son Ht, Hb, Plaque­

tas, T.P. (Tabla 8), T.P.T. (Tabla 9), Grupo y Rh, Urea, Creati -

nina, Glicemia, General de orina, 

Además preoperatoriamente se les val~r6 pulso, presi6n arte­

rial, coloraci6n de piel, temperatura, llenado capilar, campos -­

pulmonares, valoraci6n cardiol6gica. 

Los pacientes fueron premediCadolJ COI'! prol)ranolol (4Qng V.OJ 

20 - 40 minutos antes de la cirugía. Solo dos pacientes no reci -

bieron propranolol; uno por tener antecedentes de asma bronquial, 

y el otro paciente tenía antecedentes al6rgicos a la penicilina -

y ee encontraba en tratamiento ~or el De~artamento de Al.ergologi'a 

Solo 6 pacientes recibieron atropina I.M. (0.5 - l mg) con -
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diazepan r.r~. (5 - 10 mg} media hora antes de la cirui;ía. 

Cinco pacientes fueron premedicados con diazepan V.O. ( 5 ~ 

10 mg). A todos los pacientes se les volvi6 a administrar diaze­

pan r.v. en quir6fono a una dosis de 5 a 7 mg. Se les adminiatr6-

tambien droperidol 70 - 80 mcg/Kg de peso (2, 5 - 5 mg I. V.}, 

xiloca{na simple al 1~ en dosis de l mg por Kg de peso I.V. Lo -

anterior fué administrado de 3 a 5 minutos antes de la inducci6n. 

La inducci6n fué realizada con tiopental a raz6n de 5mg/Kg 

de peso r.v., ventilándose posterionnente con 02 al 10~. 

Se administr6 succinilcolina a una dosis de l mg/Kg de peso­

para facilitar la intubaci6n orotraqueal con sonda Ruacher. 

Se utiliz6 un circuito semicerrado con nbsorvedor de Bi6xido 

de Carbono, con una ventilaci6n controlada o asistida, a una fre­

cuencia de aproximadamente 18 ventilaciones por minuto. 

El mantenimiento se realiz6 a base de Halotano (l - 2%) 

N20 con 02 al 50~, a esto se le agreg6 un analgésico como Penta~ 

nyl en 18 pacientes (2 mcg/Kg de peso}, Nalbufina en 6 pacientea­

(150 mcg/Kg de peso}. 

Cuando el paciente se encontraba en un estado anestésico ade 

cuado, se tom61 preai6n arterial, frecuencia cardiaca, pulso, 

llenado capilar y temperatura distal. 

Posteriormente a esta valoraci6n se procedi6 a iniciar la 

int'usi6n de Nitroprusiato de Sodio, 3 a 5 minutos antes de ini 

ciar la cirug!a, con dosis de acuerdo a la respuesta de cada pa-­

ciente hasta tratar de tener la presi6n arterial deseada. 

Se anot6 el tiempo que transcurrió entre el inicio de la in­

fusi6n y el momento en el cual la presi6n arterial se estabiliz6, 

La diluci6n se hizo de 50 mg de Nitroprusiato de Sodio en~ 
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500 ml de soluci6n Blucosada al 5~, cubriendo la soluci6n como es 

recomendado oor los laboratorios fabricantes y otros autores. 

En ningún paciente se utiliz6 infiltraci6n de Xilocaína con­

Epinefrina. 

En 11 pacientes se utiliz6 Microgotero (60 gotas por ml), y­

en los 9 pacientes restantes se utiliz6 Venopac (18 gotas por ml) 

El control de la presi6n arterial, frecuencia cardiaca, rit­

mo cardiaco, intens1dad del pulso, llenado capilar, temperatura -

distal fueron registrados cada 5 minutos. 

Al terminar la cirugía se les tom6 una muestra arterial para 

gases en arteria radial, esto se pudo llevar a cabo en 17 pacien­

tes, cuando fué necesario tomar una segunda muestra por alguna ~ 

alteraci6n o duda, ~e llev6 a cabo 30 minutos después. 

Estas muestras se tomaron con el objeto de buscar Acidosis -

Met~b6lica. 

Posteriormente se euspendi6 la infusi6n de Nitroprusiato de­

Sodio, administrándose soluci6n Hartman (según cálculo de pérdi -

das 5 ml/Kg de peso/hora), además se administr6 atropina 0.5 - 1-

miligramo I.V. antes de la extubaci6n. 

Se control& el tiem?o anestésico, tiempo quirúrgico y el 

tiempo de infusi6n de Nitroprusiato de Sodio, así'como el tiempo­

en el cual la 9resi6n arterial regresaba a los valores de su in -

gres o. 

Todos loe pacientes fueron pasados a recuperaci6n con la ~­

presi6n arterial normal, con una ventilaci6n adecuada, reflejos -

presentes, extubados, 

En recupersci6n se valor6 la presencia de diuresis espontá -

nea, signos vitales, efecto de rebote de la presi6n arterial, 
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evidencia de intoxicaci6n por cianuro, estado de conciencia, pre­

sencia de sanerado postoperatorio. 

A las 24 horas (10 pacientes) y a laa 48 horas (2 pacientes) 

se les tom6 Ht, Hb y Nitrogenados para valorar la funci6n renal -

(urea, creatinina). 

Durante el postoperatorio se valor6 la presencia de edema, -

equimosis y eintomatolog!a referida por el paciente. 



Masculino 

Pemenino 

Total 

DTSTRTBUCION POR 3EXO (TABLA l) 

12 pacientes 

8 pacientes 

20 pacientes 

60:C: 

4 o:c: 
lOOl' 

DISTRIBUCTON POR EDADES (TABLA 2) 

Grupo I 

Grupo II 

EDAD No. de PACIEl'ITES 

15 - 20 alloa 4 pacientes 

21 - 25 al'loe 6 pacientes 

26 - 30 a'los 4 pacientes 

31 - 35 a'los 3 pacientes 

36 - 40 a'los 2 oacientes 

41 - 50 a'loe l paciente 

TIPO DE CIRUGIA (TABLA 3) 

Septoplast:!a 

Rino-septoplast!a 

11 pacientes 

9 pacientes 

55,C 

45" 

CIRUGIA DIVIDIDA El/ TRES ETAPA5 (TABLA 4) 

Cartílago de punta 

Septum 

Pirámiile 

12 pacientes 

20 pacientes 

8 pacientes 

601' 

1001' 

401' 

26 
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EXPOSICiotl AL CA"fl'O OPERATORIO (TABLA 5) 

Excelente 16 pacientes ª°" Bueno 3 pacientes 151' 

Regular l paciente 
5 " 

Pobre O pacientes o.,, 

TABAQUISMO (TABLA 6) 

Negativo 7 pacientes 35" 

Leve 7 pacientes 35" 

Moderado 4 pacientes 2o;. 

Intenso 2 pacientes le>;. 

ALCOHOLISMO (TABLA 7) 

Negativo 10 pacientes 5°" 
Ocacional 6 pacientes 30".' 

Positivo 4 pacientes 201' 

TIEMPO DE PROTROMBINA (TABLA 8) 

12 eeg, 9 pacientes 1001' 

13 eeg, 10 pacientes 83" 

14 eeg, 1 paciente 71" 
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TiEll'PO ?Allr.ru. l)F. 'l'"l('l'l')1('1?[.A3TI''A (TABLA 'l) 

:>6 seg, l pncient~ 

?R seg, 1 naciente 

30 seg, 2 paci ent~s 

31 eeg. 1 oaciente 

36 seg, 2 oacie-n1.es 

39 seg. 2 pacientes 

40 s~~. l ORciente 

44 seg, 1 paciente 

45 seg, 1 paciente 

TOTAL (12) pacientes 
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FRECUENCIA CARDIACA POR MI!lUTO (TABLA 10) 

GRUPO I 

PACIENTE No. INGRESO MA3 ALTA MAS BAJA MAS FRECUENTE 

l 65 88 80 85 

2 80 80 70 70 

3 78 78 60 78 

4 78 80 78 80 

5 65 72 80 80 

6 76 80 85 85 

7 60 70 60 65 

8 80 80 60 76 

9 80 70 68 68 

10 70 74 68 74 

11 60 68 60 65 

12 80 70 64 68 

GRUPO II 

PACIENTE No, TNGRE3Cl llAS ALTA MAS BAJA J\'AS l'RECUEN~'E 

1 72 80 76 80 
2 65 80 64 68 
3 80 90 80 85 
4 65 76 64 72 
5 80 76 72 72 
6 80 120 85 110 
7 80 120 85 110 
8 80 70 65 65 



Pte, No, - In~reao 

1 110/70 

2 120/80 

3 110/70 

4 100/70 

5 100/60 

6 120/80 

7 110/70 

8 110/70 

9 120/80 

10 120/80 

11 120/80 

12 130/~0 

Ple.No. - Ingreso 

1 110/80 

110/70 

110/70 

110/70 

100/70 

110/70 

110/70 

110/70 

PRESIONES ARTERIALES (TABLA 11) 

GRUPO I 

~·ñ o alta - Di sminuy6 Media - Disminuy6 

70/50 (25') 36:< 60/40 (70') 4 5:< 

70/50 (10') 41:< 60/40 (30') 50:< 

80/60 (10') 27:< 75/50 (70') 31:< 

70/50 (15') 30\( 60/50 (30') 40:< 

60/50 (30•) 4 o¡t 58/50 (10') 42:< 

70/50 (20') 41:< 60/40 (25') 50% 

70/50 (35') 36:< 60/40 (10') 4 5:< 

70/50 (110') 36:< 60/40 (35') 451' 

70/50 (20') 41:< 60/40 (90') 50\( 

70/50 (45') 41:< 60/50 (10') 50\( 

80/60 (10') 33:< 70/50 (30') 411" 

70/50 (30'; 46\t 60/40 (30•) 541' 

GRUPO II 

~1:ás al ta - Dis:ninuy6 Media - Disminuy6 

85/60 (10') 22:< 70/50 (25') 36'/. 

75/50 (10') 31% 60/40 (40') 45:< 

90/60 (10') 18% 70/50 (25') 36?\ 

60/40 (10') 45\t 55/40 (5' ) 50:< 

70/50 (15') 30\( 60/40 (20') 40'f, 

80/60 (55') 27:< 90/60 (10') 18:' 

80/40 (15') 27:< 70/50 (30•) 36:< 

70/50 (15') 36:< 60/45 (30') 45:< 

30 

!'Ás bfl ja - Di sminuy6 

60/40 45:< 

50/30 (30•) 58:< 

60/40 (40') 4 5:< 

60/40 (150') 
4 °" 

58/50 42:< 

50/40 (5' ) 58% 

60/40 45:< 

60/40 4 5:< 

60/40 50:< 
60/40 (65') 50:< 

60/40 (20•) 50,., 

60/40 54:< 

!'Ás baja - Di sminuy6 

60/40 (40') 45:< 

50/30 (10') 54:< 

60/50 (40') 45:< 

50/40 (20') 54:< 

40/30 (5' ) 60jl 

70/50 (25') 36:< 

55/40 (5' ) 50\( 

60/45 45:< 
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ílA'iF.:'> AHT~RIATF.1 (TABLA 12) 

GRUPO I 

PACIE!.!TE tvo, i'H PC02 PO? EB HC03 C02 TOTAL 

l 7.31 38.4 249.3 -5.8 19, 3 20,5 

2 7,30 41.3 168 -6,6 19.6 20.3 

3 7.45 34. 3 83.? +l,4 24.8 26.4 

4 7, 24 58, 6 264 .3 -3.l ?5,0 26.7 

7,39 34.6 314. 2 -2,9 2íl. 9 ;'l, 9 

6 7,34 39,4 204. 2 +5.9 33,3 35.1 

7 

8 7.38 41.2 121. 2 +l 24,4 25. 6 

9 7,35 36.2 226 -4.2 :>0,3 21. 5 

10 7,26 48.2 86. 5 -6,2 ?l.4 ?.?,8 

11 7,35 39,5 ?53 -3.2 22,2 :>3,4 

12 7,22 52.3 177.8 -6.9 21,0 22.5 

GRUPO II 

PACrnNTF. No, PH PC02 P02 EB HC03 CO;> 1'0TAL 

l 7,31 43.0 ?74.8 21.4 22,7 -4. 2 
2 7,39 35 62 23,2 24,4 -0.9 
3 

4 7.27 38.4 201,6 -3. 6 17, 3 18,4 
5 7,32 40.l 278.6 -4.8 20, 3 21. 5 
6 7.31 37. 6 11.8 19 20.1 -5.8 
7 

8 7,32 47,8 238.l :n. 2 2?.6 -5.6 



PERDIDAS 3AllGlTI~'EAS (TABLA 13) 

PUNTA PrrtAMTOE SEPTU!ll SANGRADO 

X X X 102 ml. 

X X 53 ml 

X X 65 ml 

'lEf,ACION El'/TRE TIEi!PO CPTRlTRGICO/SANGRADO (TABLA 14) 

o - l hE<. 

l - 2 hs. 

2 - 3 ha. 

48 ml 

70 ml 

148,3 ml 

PRESI0N ARTERIAL lolEDIA Y SAll(}ilA.DO TRANS0PERATO'lIO (TABLA 15) 

56 - 60 mmHg 

51 - 55 mmHg 

40 - 50 mmHg 

89 ml 

76 ml 

58,8 ml 

32 
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RE'llJLTADOS 

La administraci6n de l'i tro9rusiato de Sodio vari6 de O. 6 mcg­

~or kilogramo de peso oor minuto, hasta la dosis más alta observa­

~ª de 14 mcg/Kg/min., la dosis media promedio fué de 5 mcg/Kg/min. 

Del total de los p11cientes (lOQ1:), solo 4 pacientee (2°") 

rebazaron la dosin máxima recomendada por otros autores. (8 mcg/Kg 

de peso/min.) (Gr~fica No. 3) 

El tie11po de infusi6n de lli troprusiato de Sodio fué de 35 mi­

nutos hasta 3 horas 10 minutos,(promedio 79.9 min. )(Gráfica No. J) 

Cuando se utiliz6 Microgotero oara la infusión en 11 pacien -

tes (55~), la dosis media fué de 3,19 rncg/Kg/min., en los otros 

9 pacientes (45~) que se util1z6 Venopac lR dosis fué de 7,3 mcg -

oor kilogramo de peso/min. 

El tiempo anestésico fué de 35 minutos a 3 horas 20 minutos,­

y el tiempo quirúrgico de 25 minutos a 3 horas. (Gráfica No. 1) 

La presi6n arterial media desoués de encontrarse en un pl!U'lo­

~nestésico adecuado fué de 75 mrnHg (90/60 11.'DHg) antes de iniciarse 

la administración de Nitroprusiato de Sodio, El tiemoo en el cual­

la :>resión arterial descendió a las cifras deseadas después de 

iniciar la infusi6n fué aproximadament" de 1 a 4 minutos. 

la l'recuencia C&rdinca vari6 entre 60 latidos por minuto la -

mínirnn y 120 latidos por minuto la méxima, (promedio 75 por minu -

to), en do" oacientef1 a los cuales no se lee había dado proprano -

lol nreviamente n la hipotensi6n, la frecuencia cardiaca se elev6-

haAta 120 por minuto. (Tabla 10). 

Las cifras de Presi6n Arterial se observan en la Tabla 11 

donde encontramos que la preai6n más alta duran·te el traneoperato-
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rio rué de ll5/b0 mmHg y lP. "'"" haja. de 40/30 mrnHe, en porcentaje -

la di~minuci6n de la or•~ión arterial ~e acuerdo a su <'ifra b~sal­

(inRreBo) rué de 18~ a 60~ resoectivamente, (promedio 42%). 

El llenado ca¡iilar (l-2 eeg,), lEi t~mpff• tura di Atal y l~ in­

tensidad <lel pulso fll•ron nnnnfll•s en todos los paci•ntea durante­

la Hiootf'nHi6n Contr<>lada, 

Seil! ~acientee (30~) ee pr•medicornn C•lll atro9ina 1.11., en<'on 

trando c¡ue 111 dosis to•,al rué de 5. 3 mcg/K¡;/min., en ''ambio a quit 

nf.R no ge l•B administró ntropina (7~) la 1\oRif' fué de 4,9 mcg/Kg 

de pe'lo/min, fo do~is tot1'1 µdministrada de Ni t.rooruAiµto de Sodio 

fué 50\t menor en los ~ue recihi•ron •l B•ta Bloqueador (Pro;irano -

lol vía oral), 

El sengrRdO en los pacienteu que se l<>i r•'e.lizó ::ie~toola,.t!a­

(55~) fué de 58 ml nproximAdamente y •n los que He r~alizó R1no 

seototÜRstía (45%) el ~ancr•do 9romedio ful! de A8 ml, Cuando se 

trAbajó ?unta, Pirámide y Se!Jtllm fu~ de 102 ''l., en Punta y 3eptum 

53 ml., Seotum y Pirámid• 65 ml. la rel¡1d611 encr>ntr"rl" entre el -

sangrado y el tiPmpo quirúrgico fu~ de 48 m:. cu'1ndo la cirugÍa -­

tuvo una d•¡rsci6n a e 1 hora, de 70 'lll cui•nc1o 1 ~ d ru.u,ía dur6 2 he, 

y de 148.3 ml en cirug!as de 3 hs, (Tnblae l.l ;¡ 14)(Gráfica No. 1), 

El !Jromel\io de Bfln¡.;rAdo al disminuir ln ?re~i6n Arterial tfe-­

dia a 40-50 minHg fué de 58.8 ml, en "Jresion•s de 51-55 mmHg fué de 

76 ml,, y en or<>sionen de 56-60 1nml!g fué de 89 ml. (Tabla 15)(Gráft 

-ca Wo. 2). 

la exoo5ini6n al cam~n operatorio (Tabl~ 5) fué excelentn en 

el 80~ de los pacientes. 

En les mu~stras de !Tren y CreRtininn(11r!fricas 4 y 5) tomadas 
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en el postoperatorio tardío (24-48 horas) no hubo alteraciones que 

nos inriicnrRn falla ren&l. La diuréeis fué •n forma espontánea,can 

tidad y características noxmall'e durente las 24-48 horas del post-

09eratorio. 

Poeteriomente a la susnensión del l"itroprusiato de Sodio, la 

?resi6n ArteriAl rep,re'!Ó " los valores de ine;reso en un t.i•mpo de-

5 P. 10 •ninutos. 

Durante el tntnAoneratorio no tuvimos complicaciones, en el -

postoperatorio inmediato, un paciente (5;:) presentó espasmo larín­

~eo el cual cedió con trata~iento habitual, No se observaron datos 

ciínicos de intoxicación por cianuro. Los gases sanguíneos repor -

t~dos $" .. numeran "n la Tabla 12. 

S6lo dos nacientl's 9resentAn datos de acidósis metabólica le­

ve, pACi entes del f}rupo rr. No. 4 y tia. 6 

En ningún paciente se present.aron cifras importantes de acidó 

sis metabólica oue nos estuvieran sugiri..,ndo intoxicación por ci11-

nuro, 

~o hubo efecto de rebote de la ~res16n arterittl (Hipertensión) 

~o observamos ocmplicaciones de sangrado en el postoperatorio. 

DurAnte el ~ostoperatorio tardío (24 horas} se obaerv6 la no-

tetle dieminuci6n dt!l edema y equ:l'.11osis en el área donae se traba­

jaron loa te.jidos y 2on~s circunvecinas. 
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D!SCUSIONs 

Tomando en cuenta los pocos trabajos publicados y la falta-­

de experiencia para la temida realizaci6n de esta técnica anesté­

sica de Hiootensi6n Controlada con Nitroprusiato de Sodio, se 

llev6 a cabo la realizaci6n de este estudio con 1a finalidad de­

oroporcionar al cirujano una mayor visuali>.aci6n, mejor ex9oai -­

ci6n al campo operatorio y dism1nuci6n del sangrado oon la conse­

cuente facilitaci6n de la delirnitaci6n de lesiones. 

te dosis promedio de Nitroprusiato de Sodio usada fué de 

5 microgra:noa/Kg/minuto. 

~ichenfelder en perros, De Vasey y cola. en el hombre, con -

firmaron que las dosis de 1.0 a 1.5 mg/Kg de Nitroorusiato de -

Sodio como dosis total no se acompa?!an de elevaciones de los va -

lores de cianuro en sangre dentro de la zona tóxica cuando se ad­

ministra en un período de l a 3 hrs. 

En estudios oosteriores Michenf elder y Tiuker indicen que ei 

el fánnaco debe administrarse durante largos 9eríodos la dosis 

máxima no 1ebería 9asar de 0.5 mg/Kg/hora (8 mcg/Kg/min. ). 

En nuestro estudio; el tiemoo 9romedio de inf'uei6n fué de --

79.9 minutos aproximadamente. 

En los nacientes QUe ee ue6 microgotero, hubo una notable -­

disminuci6n de la dosis requerida oara mantener la presi6n en el­

nivel deseado, la doeie orornedio fu~ de 3.19 mcg/Kg/min., en con­

traste con la dosis requerida cuando se ue6 venopac que fué de --

7. 3 mcg/Kp./min, 
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Par~ la administración es preferible el microgotero, ya que­

es más facilmente regulable que el normal, con menores fluctuacio 

nes de la presión arterial. 

Le. oresión arterial descendió a laa cifras deseadas en un -­

tiempo aproximado de 1 a 4 minutos después de iniciar la infusión 

de Nitroprusiato de Sodio. 

Th1rente el transoperatorio la frecuencia cardiaca se mantuvo 

dentro de los límites normales (75 por minuto), solo dos pacien -

tes oue no recibieron oronranolol su frecuencia se elevó hasta 

120 oor minuto, 

En los pacientes que no recibieron propranolol las necesida­

des de Nitronrusiato de Sodio fueron significativamente mayores. 

En un estudio realizado en diez pacientes para operación de­

Harrinffton (escoliosis), se usó propranolol I.V. en bolos de 

0.01 mg/Kg disminullendo los requerimientos de Nitroprusiato de -

Sodio significativamente a 56" ± 8 y la frecuencia cardiaca se -­

redujo a 86", esto oreviene posible intoxicación por cianuro dis­

minullendo la dosis utilizada. 

El oropranolol aumenta el efecto del Nitroprusiato por dos -

mecani~mos; produciendo una reducción en el rendimiento cardiaco­

el cual acompaña a la reducción observada en la frecuencia cardia 

ca y una disminución de la actividad de la renina del plasma, el­

cunl aumenta durantn la in!usión de NitropM.laiato de Sodio (8). 

El orooranolol está contraindicado en el asma bronquial, 

bloqueo A/V, insuficiencia cardiaca congestiva y en pacientes con 

volumen sanguíneo disminuido, 
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El Caotooril administrado por vía oral a 3 mg/Kg antes de la 

operaci6n, t"mbién a disminuido las dosis requeridas de Nitro?ru­

siato a 1.9 mcg/Kg/min. ± 0.3 contra 5.0 mcg/Kg/min. z 1.0 del -­

gruoo control, el oretratamiento con caotooril narece ofrecer un­

método simole, sep;uro y efectivo oara ootencializar los efectos -

del Nitropruoiato de Sodio (16). 

Se han utilizado recientemente otros !lledicamentos ?ara produ 

cir Hipotensi6n Controlada. Daniel J. Jumes present6 una técnica 

alternativa·oara Hipotensión Controlada con Hidralacina I.V. du -

rante anestesia con Enfluorane 1 en operaciones neuroquirúrgicaa 1-

(aneurisma intracraneal, tumores supratentoriales y malformacio -

nea arteria venosas), tomando un grupo de pacientes con el f!n -­

de disminuir el sangrado y orevenir la ruptura de aneurismas cere 

brales. 

Se lee Rdministró HidralacinR 5 - 10 rug cada cinco 1ainutos -

hasta el nivel deseado de hiooten3ión (55 - 65 torr). Un paciente 

con historia de hioertensión arterial se le dieminulló hasta 

75 torr, 

Solo dos pacientes requirieron dos y tres dosis, con un re -

tardo de 14 a 21 minutos entre la orimera dosis y la hipotensión­

deseada. Ia duración de la hipotensi6n fué de 5 a 87 minutos, el­

tiempo promedio oara que la presi6n regresara a lo normal después 

de descontinuar la hidralacina y el enfluorane fué de 20,8 ± 5,7-

minutos. 

La dosis total varid de 5 a 45 m¡¡r (medía 17 mgr ). No se -

requirieron vasodilatadores, no hubo hiperten9ión de rebote, 

Recomiendan que se debe usar con precausión en ~acientes con 
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comprimido de la compliance intracraneal, ya que ee obaerv6 un -­

aumento de la presi6n intracraneal (12). 

El ATP es una suetAncia intracelular, fisiol6gica, la cual -

relaja y dilata la musculatura vascular lisa de los vasos inclu -

yendo las arterias cerebrales y coronarias. 

En un estudio realizado en 27 oacientes se adrninistr6 ATP en 

donis de O. 2 - O. 6 mgr/Kg/min. (valor medio O, 41 :t O, 04 mgr/Kg/ -

min, ), con el fín de disminuir la presi6n sanguínea un 40:' • 

Este medicamento redujo la pr!!sión sanguínea a un nivel de -

57.0: 1.8 mmHg obteniéndose una respuesta inmediata y una recupe 

?'Ación de la presi6n sanguínea ~e 3 a 5 minutos. 

La duración de la hipotensión en este estudio fué de 97 ! 19 

minutos, no hubo taquifilaxia, la presi6n se mantuvo estable, 

El p,asto CRrdiaco ae mantiene sin taquicardia y sin signos -

de toxicidad a6llda. (15). 

En un estudio en ratas, se les adrninietr6 un.a infusión de 

10 m.;r/Kg/min. de ATP, bajándoseles la presión sanguínea sist61i­

ca de 42 a 52,t.. Todas las ratas presentaron arri tmiae cardiacas y 

en la mayoría de los animales persieti6 durnnte una hora, muchae­

ratae murieron a loa cinco minutos de iniciarse la infusi6n con -

lo que carecía ser un edema pulmonar, El nivel de ácido úrico se­

elev6 continua11ente n travéz de todo el período experimental des­

de los valoreR de control de 2,76 Z 0.25 mg/dl hasta 9.78 ! 1.03 

mff/dl. Este ooco alarmante aumento pudo haber sido mayor si no 

hubiera sido por el hecho de que las ratas pueden convertir el 

dcido úrico en a.lantoína. En este trabajo se encontraron aspectos 
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que pueden causar preocupación: estos incluyen la apariencia per-

9ietente de arritmias cardiacas, cambios en el estado ácido baso­

y la acumulación marcada del producto final (ácido úrico) (14 ). 

En un estudio realizado en perros en forma comparativa de -­

hiootensi6n inducida con ATP y Nitro~rusiato de Sodio: observaron 

un aumento marc~do y nro,.resivo en la eninefrina, noreninefrinn y 

ácido láctico, acomoañados por elevado consumo de oxígeno cuando­

se administró Nitropruniato de Sodio; en contraste con la ad~inis 

tración de ATP el conswno de oxíger10 disrninulló orogresivarnente­

con el tiemoo y la liberación do catecolaminas oermaneció sin cam 

bies, 

Durante la infusión no se observó gran aumento de las necesi 

dlldes de ATP, en contraste con el l'itroprusiato de Sodio con el -

cual si hubo necesidad de aumentar la dosis. 

El ATP modula la liberación neurotransmisora e inhibe la li­

beración de noreoinefrina por un efecto pre-sinaptico. (18), 

Se han comparado el Nitroprusiato de Sodio y el Verapamil en 

un estudio realizado en rat8s ane~tesiadas, encontrando que el 

Vera~amil tiene 1/50 veces la ootencia del Nitroprusinto de Sodio 

en producir hipotensi6n. Las respuestas hipotensivas de inyeccio­

nes en bolos de Nitroprusiato de Sodio se disipó en 2-3 minutos y 

las de Verapamil en 4 minutos, 

Desoués de 30 minutos de infusiones la potencia del lli tro¡¡ru 

siete se encontr6 grandemente disminuida, siendo el Nitroprusiato 

solo 4 ó 5 veces más potente que el Verapamil; esto se deb16 a 

que el "itroprusisto oero no el Verap~mil causa taquifilaxie. 
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Ie.s respuestas hipotensivas a ambos aeentes se iniciaron den 

tro de 30 see;undos; sin embargo el Jlli troprusiato de Sodio llegó -

a su máximo dentro de dos minutos, mientras el Verap!!lllil necesitó 

aproximadamente 10 minutos para ejercer un efecto hipotensivo 

completo. Según estos autores el Veraoa~il parece ofrecer una ro­

sible ventaja sobre el Ni tropruaiato, en quo no causa taquifila -

xie. (13} 

Se realizó un estudio en ratas, donde $e administr6 primero­

Ni tro~ru,,iato de Sodio y posterio!'lllente Saralacina, no siendo 

bien tolerE>da, resul tnndo hiootensión letal y una mortalidad de -

un 60,t, esto provoc6 medidas para evitar su uso, 

En otro gruµo se hizo primero una infusión de Saralacina an­

tes del Nitroorusiato por una corta duración, no hubo hipotensión 

oronunciada ni aumento de la mortalidad. (11) 

El Trimetafi!n ea µrobablemente el aeente bloqueador ganglio­

nar m~a comunmente usado, su ventaja es su raoidez de acción. Es­

te medicamento ea destruido 1Jor las seudocolinesterasas, sua in -

convenientes son la producción de taquicardia, taquifilaxia, inac 

tivación del refleje pupilar, acción parecida al curare, libera -

ción da hist"mina y aumento de la presi6n intracraneal. (28) 

El uso de Vitrcglicerina I.V. primero fué reportado por Cris 

tensen y cols. como vasodilatador. Se a usado intraoperatoriamen­

te p1>.ra el control de la presión arterial en cirugÍaa como aneu -

risma intracrnnea1, malfannaciones arteria venosas y deecompre 

eión micro neurovaacular de nervios crariealee, una ventaja de 

eRte medicamento ea que no aumenta la pree16n intracraneal. {2B). 
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En nuestro estudio la presión arterial deecendi6 en la mayo­

ría de los oacientes a 60/40, con una oresi6n erterial media de -

50 mmHg, el nromedio de disminución de la oresión arterial de 

acuerdo a su ingreeo fué de un 42%. 

En un estudio cte 6 pacientes nsra cirugía de aneurisma. intra 

craneal se estudiaron cambios hemodiná~icoe durante hipotensión -

inducida oor Nitro~rusiato de Sodio, HalotRno, N20, o2 , hasta die 

minuir la nreeión arterial media un 32%, encontrando una disminu­

ción de la resistencia vascular sistémica de -21~, un Índice car­

diaco de -17~, un Índice de latido de -23~, una 0resi6n arterial­

media nulmonnr de -27~, una preeión en cu~a capilar pulmonar de -

-27~. Las doai~ de NitroprusiP.to de 1odio fueron de 1 a 4 mcg/Kg­

por minuto no estando de acuerdo en qu" el ¡zyisto cnroiaco está --

naco aumentado con Nitroorusiato. 

La~er Kance y cola. prooonen que los pacientes con hemorra -

l?ie subaracnoidea deben tener un volumen sanguíneo disminuido y -

una res 0uesta aberrante a la infuoión de Nitroprusiato de Sodio -

debido a una disminución de la actividad simpática durante hipo 

tensión, ya que se observó oue los niveles de catecolnminas en 

plasma no se aumentan durE1nte la hi 9otemsi6n con Ni troprusia to de 

Sodio, lo que si AUcede con oacientea normales. 

Wild &nith y cols. refieren oue el gasto cardiaco aumenta 6-

permanece sin cambios en oacientes anestesi~dos con HalotRno, un­

ootente suoresor de la actividad aimoática. 

En sujetos nne<tesiadoa, la hi 0otensión por Nitro?rusiato de 

Sodio es comunmente asociada a taquicardia. 
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Se ha observado que la taquicardia es parcialme:nte prevenido. 

en perros e impedida en ho~bres por la administración de Halotano 

esta resnuesta a sido atribuida a una depresión o a una reubica -

ción de los baroreceptores, una depresión de los centros vasomo -

toree y depresi6n directa de la actividad seno-auricular causada­

oor el halotano. 

En este trab2jo se sui'(iere que la hipotensión por Nitrooru 

sinto de Sodio/Halotrcno, puede usarse sin riese;os hemodinámicos -

en nersonas sin problemas cartliov&sculares anteriores. (1) 

Pi tch .v cole, estudiaron la autorregulación del flujo san -­

guíneo cerebral en monos, encontrando que para que se produjera -

cierta dieminución valor~ble, era logrado con una reducción de al 

menee \IJI 35\( de la cresi6n arterial media. 

El nivel crítico tolereble durante la anestesia con l!alotano 

es de una reducción del flujo sanguíneo cerebral de un 60~. 

El flujo sP.ni>:uíneo normal en un paciente despierto P'.s.c. en 

de 50 ml/100 gr/min. 

Loa valores mús bajos posibles de preei6n sanguínea cerebral 

no deben ser menores de 25 ml/100 gr;\nin. 

fi.tch y cols, demostraron que la autorregulación seguía fun­

cionando con presiones arteriales del 35 al 45~ de la basal (Halo 

tano con Nitroprusi&to de Sodio), por debajo de la pérdida del 

65~ de la presión basal provocaba la pérdida de la autorreeula 

ci6n cerebral, (10) 

En este estudio reali2ad.o en monos se obaerv6 un aumento de­

la utilizaci6n del o2 cerebral tal vez debido a la eatimulación -
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del 11istema nervioso simpático cr>n liberación de catecolaminas -­

circulantes. 

C:Uando 111 oresión arterial media E:e redujo en un 47%, hubo -

unri dis:ninución significante del 21~ del flujo sanguíneo cerebral 

y un aumento del 17~ del metabolismo cerebral, los lí,nites bajos­

de autorreP1Jlación cerebral no son uniformes, varía en diferentes 

especies, aún en la misma esoecie seg¡!n el n~todo, 

~ichenfelder y Theye no observaron canbios en el 1netubolis110 

cerebral durunte hi 0otensión hemorrñf,ica y ror Tri.netafán y un -­

peque'lo oero estadÍBtico numento significlltivo en el metabolisrno­

de o2 cerebral durcmte hipotensión con Ni troprusiato de Sodio en­

perros. 

Los niveles de catecolruninas circulantes se encuentran ele -

vades en nerros durante hiooten9ión con Nitro~ru11i8to de Sodio 6-

hemorrágica oero no oor hiµotensión con TriJ1etafán. (22 ), 

Se estudiaron en retas loa efectos del Ni tropru~iato de So -

dio sobre la microcirculaoión cerebral, confinnándose ln fuerte -

acción vaaodilatadora del Nitroprusiato sobre dichH circulaci6n,­

el efecto relajante de los mtlsculos lisos vasc'ularee, sien1 o al ta 

mente selectivo en el sef.Jllento pre-capilar, ?ero 1lÍnimo o sin 

efecto en el se,")llento oost-capilar. 

La dilatqci6n arterioler fué im~ortante, ?•ro sin cambios -­

significantes en el diámetro venular, (19) 

Ha.v evidencias de que el flujo ~an¡¡uíneo oortal y el flujo-­

san¡nÚneo hep¡{tico total diaminuyen durente la hipotensión indu -

cida por Nitroprusiato de ~odio¡ esto ?Uede llevar a un aumento -



50 

en la vida media en la actividad de la renina del plasma, ya que­

ln innctivación de la renina está relacionada con el flujo san ~ 

gu!neo hepático total. (24) 

En el estudio que nosotros realizrunos, el llenado capilar,-­

la temperatura dintal y la intensidad del pulso fueron nonnales -

en todos los pacientes, lo cual nos indicaba una buena perfusión­

tisular. 

ras necesidades de Nitroprusiato de Sodio fueron un poco me­

nores en pacientes en los que no se utiliz6 Atropina, aoroximada­

mente 7. 5\( menos que los premedicados con Atropina, 

las p6rdidas sanguíneas varían considerablemente seeún las -

diferentes publicaciones (5) y de9ende del tipo de intervenci6n,­

fármacoe utilizados, antecedentes de operaci6n previa (fibroais), 

t6cnica quirúrgica, nivel de presión sangu:!nea y experiencia-habi 

lidad del cirujano. 

En nuestro estudio, los pacientes a los que se les realizó -

tÍeoto9last:l'.a tuvieron un sangrado de un 34~ menor con relación a­

loa oacientes que se les realizó rinoseptoplast!a, esto se puede­

explicar por el tiempo quirúrgico más oroloneado, además, el san­

grado varía según el lugar Rnat6mico que se trabaj6, por lo que -

encontramos que el sangrado fu6 mayor en aquellos pacientes que -

se lea o¡ier6 punta o cartílago, septum y pirámide. 

El sangrado fu~ significativamente menor en loa pacientes -­

que la presión arterial media fué de 40 a 50 m1nHg o sea un 33,9,r... 

menor en relacion a los pacientes en los que se mantuvo la pre 

ei6n arterial media de 56 a 60 mmHg; esto comprueba que la pre 

a16n arterial es un factor im?ortante para aumentar o disminuir -

el san~ado. 
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La expoaici6n al campo operatorio fu~ una medida para propor 

cionar al cirujano un mejor campo operatorio y no una est!ma de -

la pérdida sanguínea, obteniéndose resultados excelentes con esta 

t~cnica en el ª°"de los casos v buenos en el 15~. 

En nin¡¡Wi paciente se pre~entó una acidosis metqbólica imoor 

t1mte, solo dos nacientes »resentaron una leve tendencia a la HCi 

do si e •netabólica, pero no tuvimos da tos clínicos de in toxicaci6n-

9or cianuro. 

Tres pacientes presentaron datos leves de acidosis res"iruto 

ria en la muestra de gasea arteriales, el resto de loe pacientes­

presentaron cifras normales. 

So observaron niveles altos de P02 , esto devido al 02 di -­

suelto en plasma, ya que la ·muestra arterial fué tomada en caneen 

traciones de o2 de 50~ y en algunos al final de la anestesia con-

10°" de o2 • 

El o2 es transportado unido a la Hemoelobina y una peque~a -

parte disuelto en plasma, 

Cuando se respira aire R111biental el 02 se encuentra al 20~ -

por lo que 100 ml de sangre transportaran 20,3 ml de o2 total, de 

esto, 20.0 ml se encuentran unidos a la Hemoglobina y 0.3 ml de -

o2 disueltos en plasma. 

Aumentar la concentración de Oz inaoirado en un l~ equivale 

a aumentar la tensi6n de o2 inauirado en unos 75 mmHg ( 10:' de --

760 mmHg ), 

En el oulmón nonnal esto significa aumentar la tensi6n de o2 
alveolar ideal en unos 50 mmHe" 
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Una manera de recordar esto es multiplicar el flujo de 02 X 5 

el resultado es una P02 aceptable mínima para esn oxigenotera?ia, 

ejemplo1 o2 al 20,t X 5 tendremos una P02 de 100 =Hg 

02 al 50~ X 5 tendre~oa una P02 de 250 :nmHg 

Se han administrado concentraciones de o2 al 1001' por 24 horas, -

sin encontrar alteraciones de toxicidad. (21, 25). 

En nuestro estudio no hubo lesión renal en ningún 0aciente -

con las ~resionee arteriales en las oue s~ mantuvi•ron, sin datos 

cl!nicoe de insuficiencia r~nal, con orese.ncia de diurésis espon­

tánea, volumen urinario adecuado y con nitrogenados en sungre a -

las 24-48 horas dentro de los límites normales, 

En un estudio realizado en 7 pacientes oostoperados ~e ccra­

z6n, se inveetil¡a:ron los efectos rennles del Hi troprusia to de So­

dio donde se encontr6 un aumento del flujo sanguíneo renal en un-

20\< en ?roporci6n directa al aumento del Índice cardiaco, el flu­

jo aan"'1íneo renal mejora mientras sea evitada la hipotensi6n --­

auricular i7-quierda y la dia:ninuci6n de ln ,1reaión arterial sis -

témica no 9Pa excesiva. El mejoramiento <lü flujo sanguíneo renal 

alcanzable con ~itroprusiato puede ser crítico para pacientes con 

función ventricular izquierda severamente depri:nida con la conse­

cuente falla renal aguda, 

ta disminuci6n de la presión de perfusi6n renal y un aumento 

en el flujo e!lngu!neo a l~s celulae tubulares renales fué documen 

tado por el aumento de la aeimila.ci6n del ácido l:'f\raaminoi púrico, 

esto fué prooorcional al aumento del ¡¡asto cardiaco, ein embargo­

no aumentó el flujo urinario, la filtración elomerulRr y la excre 

sidn de solución renal, 
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Jlluchom factores pueden alterar la respuesta del Nitroprueia­

to de Sodio a loe vasos renRles, una disminución de la presi6n au 

ricular izquierda puede CRUBar vaeoconatricci6n renal refleja,una 

declinaci6n de la perfusi6n renal bajo el nivel regulatorio puede 

también di~minuir el flujo sanguíneo renal. La disminución progre 

eiva de la resistencia vascular renal cuando la preeión do perfu­

sión caé mae allá de loa 30 torr, ee en ese momento cuando la re­

sistencia debe de aumentar, pero al administrar vaaodilatadoree -

van a Rbolir la autorregulnci6n del flujo sanguíneo renal una vez 

que la vaeodilataci6n renal ee máxima, el flujo sanguíneo renal y 

lR presión de nerfusión declinan paralelamente. 

Los CRmbios en el flujo sanguíneo renal reportados con Nitro 

orusiato de Sodio so observaron cuando disminuyó la presión a me­

nos de 72 mmHg, El aumento del flujo renc•l fué eimplemente resul­

tado de la inducción de Nitropruaiato de Sodio aumentando el gas­

to cardiaco, se ob,,ervó una. dilatación directa de loa tree lechos 

vasculares1 aist~mico 31~, pulmonRr 29~ 1 rennl 33~. 

El aclarruniento renal del Tiocienato es bajo; 2,2 ml por mi­

nuto en pacientes normales,y 1.26 ml por minuto en pacientes con­

enfermedad renal. (23). 

En nue~tro estudio lae concentraciones de Halotano utiliza -

das fueron de 1 a 2~, se observó que loe requerimientos do la a-:­

nestesia eran menor-.e ya que loe primeros pacientes tardaron un -

poco más en recu0erur la conciencia por lo que fué necesario BUe­

pender el anestésico un poco antes de lo habitual. 

En estudios realizados en 11 pacientes comparando morfina y­

halotano ee encontró que la sensibilidad barorreceptora es más ~ 



~rande durante morfina que por halotano, I.e. dosis promedio de Ni­

troprusia to de Sodio para man1ener el miemo nivel de hipotensión­

fué más grande en pacientes anestesiados con morfina que los e.nea 

tesiados con halotnno, las presiones se restablecieron en 3-4 mi­

nutos, La taquicardia refleja asociada al Nitroprueiato de Sodio­

ha sido encontrada ~n perros y humanos. 

El halotano disminuye la sensibilidad del reflejo barorrecep 

tor, deprime directamente el nodo senoauricular, deprime la con -

tractilidad miocárdica, disminuye la resistencia vascular perifé­

rica, lo cual facilita la inducción de hipotensión y reduce la~ 

dosis requerida de !litroprusiato de Sodio. 

Se ha oliservado resistencia al Ni troprueiato de Sodio duran­

te hipotensión inducida, este fen6meno ha sido atribuido a la ele 

vación de la actividad de la renina del plasma y los nivelea de -

CP tecolaminas. ( 20), 

Se oh.servó que la infusión de Nitroprusiato de Sodio fué ma­

yor en pacientes an<1stesiados con morfina, al ieua.l que loe pa 

cientes en estado de alerta, en contraste con la anestesia por 

enfluorane al l y 2~ donde hubo una potencialización de los efec­

tos del NitroprusiB.to de Sodio. 

H~y evidencias para sugerir que el enfluorane limita el au -

mento de la actividad de la renina sanguínea causada por la infu­

sión de Nitroprusiato de Sodio y que también inhibe la secreción­

de norepinefrina de la medula suprarrenal, sin embargo concentra­

ciones superiores de enfluorane (4~} disminuyeron la presión arte 

riel media precipitadamente de un nivel control de 61 torra 38,-

35 y 32 torr. 
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En tra.bajos 9revios se hn dernostrndo r~ue lR infusi6n de lli -

tropruAiato de Sodio durRnte unn concentración "lveolar mínima de 

dos de halotano es bien tolerado, pero éste no parece ser el caso 

d!!l enfluorane. 

A niveleA de !ineAtesia m~fl elevndos que uno de concentración 

nlveolar mínima loP nerros m8nifoptaron un d"terioro ventricular­

m.ts nronunci"-do con enfluorc.ne que con halotano, por tal motivo,­

cuando se usan enfluorane y ~ri troorusiato de Jadio reco.niendan do 

sis bajas <ie enfluorane '1urante hipoten·3i.Sn controlada. (9). 

En nuestro estudio, utilizando esta técnica no tuvimos ningu 

na complicación que se le pudiera adjudicar a este procedi~iento. 

En ningún paciente se presentaron datos do intoxicaci6n por cia -

nuro y en todos los pacientes la presi6n nrterial regrea6 a lo -­

normal en un tiempo aproximado de 5-10 minutos, 

En un estudio nublicado refieren ~ue l!\S concentraciones nor 

mal<is de tiosulfato son de 1.13 .:t 0,11 mg/ñl en ~la~ma, .Y de 

O. 28 .:t 0, 02 mg/dl en orina, Ellos encon tmron que loa oacien tes -

en ayuno y los ni'los tienen concentracionos de tiosulfato en ?las 

mayen orina aignificativanente más altas, El 99~ del tioaulfato 

endógeno ea eli'llinAdo por el riff6n, los ¡11tcientes con bay pass 

coronario tienen niveles disminuidos de tiosulfato en ~lasma y 

excrecidn aumentada posto?eratoriamente, 

En loa nacientes que se realiz6 colecistectom!a se les inyec 

t6 tiosulfato, observándose que los oue estaban con diuréticos ~ 

tuvieron un marcado aumento en el grado de excresidn de tiosulfa­

to en un 56~ en 100 minutos contra ~11jeto'1 nornales que excreta -
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ron menos del 50~ hasta en 18 horas, 

En los ni~os el tiosulfato en plasma no cambió significante­

mente, mientras que la concentración de cianuro en sangre aumentó 

significativamente con ~itroorusiato de Sodio durante la cirugía. 

Bl tiosulfato no cambió durante la recuperación, mientras el 

cianuro disminull6. 

La oroducci6n de tiosulfato en humanos puede ser limitada, -

por lo tanto, infusiones contínuas de tiosulfato ~ueden ser raque 

ridas durante la infusión por Nitroerusi~to de Sodio. 

El tiosulfato sirvió como un donador de sulfato (azufre) en­

vivo como in vitre, y como un sue~rnto para el aislruniento y puri 

ficación de la rooanasa; por lo tanto este ¿uede ser efectivo pa­

ra 0revenir los efectos letales del cianuro sin efectos colatera­

les daflinos, 

Vasel refiere que la mayor fuente de tiosulfato se encuentra 

en la comida y que el ayuno disrnin,ye la capacidad de desintoxica­

ción por cianuro aurientando los riesgos de intoxicación. 

Ies dosis terapéuticas de tiosulfato para la toxicidad oor -

cianuro fueron de 150 mg/Kg. 

Indeoendientemente del consuno de la dieta, el tiosulfato -­

e~tá presente en el plasma de hombree normales en concentraciones 

de cerca de l mg/dl con una excreción aproximada de 3 mg/d!a ya -

que el tiosulfato es uno de los ?roductos finales del metabolismo 

de amirloácidoe que .,ontienen azufre tales como cietina '.f metioni-

na. 

Ee provable que los altos niveles encontrados de tioaulfato­

en pacientes bajo ayuno '.f niños, fueron el resultado del aumento­

de utilizaci6n de proteína, 
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El estudio previo en el cual no se encontró o se encontró po 

co tioaulfRto en la orina de perros bajo ayuno, pudo haber tenido 

problemas analíticos que en~ascararon el aumento de tiosulfato. 

El cbnuro '" encuentra normalmente presente en muy baja-

concentreci6n, de O a 5 mc~/dl en no fumadores, y hasta 15 mcg/dl 

en fumadores, 

Solamente una pequeña cantidad de tiosulfato es excretada -­

por la bilis, y el metabolismo de tiosulfHto en los tejidos pare­

ce ser relat.iva.~ente bajo en vista de nuentros datos de que los -

hombres no1"1lalea excretan 3 me/día. 

1" 9roducci6n nonnal de tiosulfe.to p<lr el cuerpo debe ser -­

pequeña, y su habilidad de producir ce.ntidades aumentadas en r-es­

puesta a suet!ll1cias tóxicas ~uede ser limitada, 

Jl!á'.s evidencias de esta producción lbi tada se encontraron en 

ni~os que ee les dió flitroorusiato de Sodio, los niveles de tio -

sulfato en plasma endógeno no cambiaron significativa.mente, mien­

tras loa niveles de cianuro aumentaban, esto sugiere utilización­

limi tada del tiosulfato extra.celular oarr. la desíntoxicaci6n de -

cianuro, y la inharilidad de los ni~os de ooder manejar una cargn 

de cianuro, 

Cuando existen bajas reservas endógenas de tioe·.llfe.to este -

puede ser administrado por infusión cuando se está utilizando Ni­

tropruaiato de Sodio en forma prolongada; ya que el tiosulfato es 

rapidamente desasimilado del plaAma. 

El mantenimiento de altas concentraciones necesarias para -­

desintoxicar el cianuro pueden ser mejor complementadas por infu­

siones cont:!nuas que por bolos de tiosulfato. (2), 



Se realiz6 un estudio en perroe ndministrdndose en forma cr6 

nica Nitroprueiato de Sodio, buscando toxicidad del cianuro y la­

protecci6n mediante tiosulfato, 

Se lee mantuvo por 48 horas 6 hasta la muerte. Utilizando en 

el primer grupo una doeie de 0.5 mg/Kg/hora de Nitroprusiato, no-

0resentando intoxicación por cianuro y alcanzando niveles de cia­

nuro en sangre de aproximndemente 2 mcg/ml/48 horae, 

En el segundo grupo, la dosis usada de Nitroprusiato de So -

dio fu~ de 0,75 al ~g/Kg/hora, encontrando que loe nivelea de -­

cianuro aumentaron progresivamente hasta 7 mcg/ml y la muerte eu­

cedi6 despu~s de 30 a 38 horas, 

A un tercer grupo se les administró Nitroorusinto de Sodio a 

raz6n de l mg/Kg/hora más tiosulfato 6 mg/Kg/hora sobreviviendo -

por 48 horas, sin evidencia de toxicidad por cianuro, mantenilndo 

se los niveles de cianuro bajos, cerca de 2 mcg/ml. 

Estos autores encontraron que los niveles de cianuro en oan­

gre mayores de 5 mcg/ml son tóxicos, sugiriendo quo la administra 

ción crónica de Nitroprusiato de Sodio no debe exceder de 0,5 mg/ 

Kg/hora (8mcg/Kg/min.) y que la administración simultdnen de tio­

eulfA.to proporcionan !)rotecci6n contra la toxicidad del cianuro -

relacionada con Nitroprusinto de Sodio. 

En un estudio compArativo realizado en 16 pacientes para pro 

cedimientos ortopédicos mayores, se les midi6 las concentraciones 

de cianuro, las cuales aumentaron considere.blemente de 3.6 :1: l.1-

a 65,7 ± 16.2 mcg/dl, los valores de vita~ina B 12 disminuyeron 

eignificativamente .en euero, de 482 ± 56 a 267 ± 42 pg;lnl, tres -

horas después de la terapia de Nitroprusiato de Sodio, bajando -

la presión nterial a 55 mmHg (4). 
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SAU~ DE LA 6!ü.UGTt:CA 
Loe nivelee de tiocienato no ce.mbiaron, Las dosis de Nitro-­

oruaiato de Sodio usadas en este estudio fueron 4,3 ± 0,9 mcg/Kg­

por minuto. Lae elevaciones observadas en la concentraci6n de 

cianuro en sangre, están de acuerdo con los reportes de Vasey y -

cole. en humanos y de ~'.ichenfelder en perros, 

La concentraci6n de cianuro mínima letal de 340 mcg/dl fu~-­

eugerida por Gettle y Vaine, (4). 

La hidroxicobalamina, un constituyent.e importante de la coba 

la'llina. del plasma total, to:na hrHiidamente el cianuro p!lra formar­

cianocobalamina y así poder proteger a 1011 humanos y anim,.lee de­

la intoxicaci6n por cianuro, aún más, el exámen de la~ cobalami-­

naa del plaAma e hÍ~ado en pacientes con neurooatía atáxica tro~ 

pical aunndo al consumo de caeoave. (fuente rica en cianuro) han 

revelado que su plaama contiene más de sei.s veces de cobalamina -

como cianocobalrunina que en sujetos control, (4). 

La adminietraci6n de hidroxicohnlA'llina ouede ser un adjunto­

en la teraoia con Nitroprusiato de Sodio, no aolo eleva los nive­

les de cob1üamina en plasma, sino que también actúa corno e.ntídoto 

del cianuro, disminuyendo así el notencisl tóxico del ~itropruein 

to de Sodio. (4). 

En nuestro estudio todos los oacient~s evolucionaron satis -

factoriamente en el postoperatorio, y en todos ellos se observé -

en fonna muy evidente una disrninuci6n del edema y equ!mosis, 
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CO!'CLUSI ONES: 

Consideramos que éata técnica de Hipotensión Controlada con­

Ni troprueiato de Sodio, es fácil de realizar, cuando se conoce la 

fannacocinética, los cambios he:nodinruntcos producidos por el 1nedi 

ce.mento y las dosia adecuadas nec•sariae sin pasarse de lae reco­

mendañae. 

Se debe tener en cuentR que el Ni troprueiato de Sodio ee des 

dobla en cinnuro y cuales son los nntae;onistaa de éste. 

Saber que cada paciente responde de diferente manera, por ~ 

tal motivo, con el paciente que presenta resistencia al medicamen 

to ~e debe suspender la técnica, además de contar con la poaibili 

dad de taquifilaxia, 

Conociendo lo anterior, podemos considerarla como una técni­

ca anestésica que merece ser conocida por su gran cantidad de 

aplicaciones y que cuando se tiene el cuidado que se merece, los­

problemae 6 com,llicaciones llegan a igualarse con la t6cnica más 

sencilla ya que 6staa son descuidadas frecuentemente aumentando -

la ~ortalidad por imorudencia. 

Creo que nunada la Hipotensión Controlada con la Autotrnns 

fusi6n, se disminuirán en forma notable lae complicaciones post -

tranefusionales. 

Esta técnica de Hipotensión Controlada con Nitropruaiato de­

Sodio, cu;uple con loe objetivos encomendados. 
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