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HIPOTENSTON CONTROLADA CCN NITROPRUSIATO DE SODIO

EN RINO-SEPTOPLASTIA

OBJETIVO:

El motivo de la realizacidn de este trabmjo es el enconirar-
un método pera tratar de disminuir el sangrado durante la cirugla
en Rino-septoplastfn; mejorar la exposicidn al cempo operatorio -
favoreciendo la visualizacién y con esto permitiendo la delimita-~
cidén de las lesiones, disminuyendo consecuentemente el tiempo ~—
quirdrgico anestésico.

Eliminar la infiltracién de adrenalina evitando asf{ los pro-
blemas sistémicos que ge susciten como son arritmiss, hiperten —-~
sién ¥ problemas locales talea como el fendmeno de rebote, permi~
tiendo la cirugfa delicada sin distorcionar la anatomia del drea.

Pamiliarizar al Anestesidlogo con el Nitroprusiato de Sodio,
un medicamento hipotensor, ya que en numerosasg ocaciones es €1 ——
quien va a iniciar el tratamiento inmediato de las crisis hiper -
tensivayg que exigen unas rdpida reduccidn de la presidn sanguinea,
pudiendose estas presentar en el preoperatorio, trangoperatorio y
postoperatorio,

Contar con un procedimiento mds que podemos asociar a una —
técnica anestésica, la cual promete ser de gran utilidad en cirue
gfns en las que se presenta gran cantidad de sangrado, disminuyen
de la posibilidad de transfusién sangufnea y sus complicaciones,

Mejorar lasm condiciones postoperatorias del paciente, dismie
nuyendo el edema de los tejidos manejados y la equimosis resultan
te del acto quirirgico.



RESUMEN:

Pn este trabajo se propone una téenica de Hipotensién Contro
lada con Nitroprusianto de Sodio, en los pacientes aue van a sger -~
sometidos a rino-septoplastia.

Se tomé un grupo de 20 pacientes sanos, 12 del sexo masculi-
no y 8 del sexo femenino, con edades entre 15 y 47 afios, con un —~
riesgo anestésico quirirgico ASA I-II, se valord el sangrado el -
cual disminullé significativamente, log resultades de 1la exposi -
cidén al campo operatorio en diferentes etapas quinirgicas fueron-—
excelentes en un 80% y buenos en un 15%,

Los pacientes fueron preamedicados con diazepan 5-10 mg V.0.~-
é I.M., atropina 0,5-1 mg I.M, en 6 pacientes, propranolol 40 mg-
V.0. 30 minutos antes de la cirugfia en 18 pacientes. Todos los ~
pacientes recibieron droperidol 2,5 a 7 mg I.V., xilocaina al 1%-
{ 1 mg/Xg de peso I.V. ).

Ia induccidén se realizd con tiopental 5 mg/kg de peso, faci-
litdndose la intubacién orotraqueal con succinilcolina 1 mg/kg de
peso I.V. E1l mantenimiento se llevé a cabo con halotano, éxido ni
troso y oxfgeno al 50%, utilizdndose un sistema semicerrado, ade-
mds un analgésico deribado de la morfina,

Ia frecuencia cardfaca se mantuvo estable con excepcidn de =~
dos pacientes que no recibieron propranoloel, en 1lcs cuales la ~-
frecuencia cardiace eumentd 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 aumentiada, el -
llenado capilar normsl.

Ia presién arterial se mantuvo en 60/40 mmHg (presién arte -
rial media de 50 mmHg) por tiempo variable segun la duracidén de -



la cirugfa. la presién arterial regresd a las cifras de ingreso -
en un tiempo de 10 minutos después de haber suspendido todos los-
medicamentos.

la dosis de Nitroprusiato de Sodio media promedio fué de -
5 meg/ Kg/ min., no encontramos complicaciones por intoxicacidn -
por cianure u otros problemas. '

En ningin paciente hubto defic renal. El postoperatorio fué -

adecuado con une notable disminucién del edema 'y equimosis,



INTRODUCCIOR :

Una de las funciones de la Anestesia y del Anestesidlogo es—
oroporcionar unas condiciones operatorias 4ptimas.

Las pérdidas sangufneas dificultan la visibilidad del campo-
operatorio, incluso la hacen imposible, por tal motivo la minimi-
zacidén de la pérdida sangufnea intracperatoria es un cbjetivo ~=
claramente atractivo y evidente, esto a creado diferentes métodos
para producir hipotensidén controlada como son la Arteriotomfa ——
_(hemorragia), Anestesia profunda, Bloqueo subaracnoideo alto, --
Gengliopidgicos (Trimetafdn), Vasodilatadores directos (Nitropru-
siato de Sodio),

El Nitroprusiato de Scdio es un agente antihivertensivo di -
recto, potente, de accidn rdpida, eficez, de cortms duracién, fa ~
cilmente reversible, el cual reduce la resistencia vascular peri-
férica por vasodilatacidn, Esto lo a convertido en un agente  ~-
ideal para la hipotensidn inducida,

El Vitroprusiato de Sodio es conocido desde el afio de 1849,-~
En el afo de 1886 ya se tenfa clierta evidencia de que el compues-
to era capaz de producir envenenamiento por cianuro.

Las primeras administraciones de este producto al hombre --
fueron publicadas en 1928 y 1929 utilizdndose en tres pacientes,-
no comunicando ningin efecto colateral indeseable ni evidencia ==
de envenenamiento por cianure.

Se aplicd en clfnica hasta el afo de 1951, pero fué utiliza-
do como reactivo de laboratorio para la deteccidn de grupos sulf-
hidrilos (-SH) por reaccién calorimétrica. El actual interés por-
el Witroprusiato de Sodio comenzd con el trabajo de Page y cols.-
en 1951 hastia 1955,



El empleo del Nitroprusiato S8dico por vfa intravenosa para~
el control de diferentes tipos de hipertensién grave fué rdpida y
amplismente aceptado y citado en revisiones en 1959 y en 1961,

Este oroducto se utilizé por primera vez para provocar hipo-
tensidn en Cleveland Clinic en 1961 bajo la direccidén del Dr, -~-
James Gardner, entre otras publicaciones en quirdéfano se destacan
las de Moraca, Bitte y Schiffmann.

Otra eplicacidn se origind con Pranciosa y cols, en 1972, --
comunicaron que el gasto cardiaco durante la disfuncidn miocdrdi-
ca grave podfa mejorar espectacularmente cuando la postcarga era-
reducida for vasodilatacidén periférica, este fdrmaco fud el pri =
mero utilizado con este ffn, ya que el trataniento se habfa cen -
trado en especial gobre los ajustes de la precarga y de los ssta-
dos inotrépicos.

Su utilizacidn fué autorizada por el Gobierno de los Eatados
Unidos hasta 1974 y solamente para el control de la hipertensién-~
grave, En 1977 la autorizacidn fué ampliada para la induccidn --

intraoperatoria de la hipotensién controlada,

Estructura qufmica y propiedades fisicas:
| e

e
Pe

2 Na*t K CN 2 Hy0

ON
Es un compuesto pentacidnico, ferroso e hidratado, su férmu—

la molecular es Na, Pe (CN)5 NO-2 H,0, su densidad es 1.72 y es -
soluble en agua en la proporcién de 40 gr en 100 ml a 16°C.



El Miiroprusiato de Sodio es soluble en 2/3 partes de agua y
pronorciona una solucidn de color murrdn que es fotegsensible, -~
cambiando del color marrdn rosa a un color marrdn obscuro o azul~
por exposicidn a la luz como consecuencis de la reduccidn del Ién
Pérrico a Ién Rerroso. Protegida de 1la luz la solucién acuosa de=
mitroorueiato 38dico es relativamente estadle.

Valores de DL 50 para el Witroprusiato de Sodio en el hombre

se a comnrobado que es de 3.6 ~ 12 mg/RKg I.Y. anroximademente.

Fetabolismoz

El Nitroprusiato de Jodio puede ser rapidamenie degradado en
cianuro por das mecanismost uno a travéz de una reaccidn enziméd -
tica (reaccidn lenta), y otro a travéz de una reaccidn no enzimd-
tica (reaccidn rdpida).

Ia reaccidn enzimdtica se lleva m cabo mediante la Oxidasa ~
Wierosémica de funcidn mixza hepdtica, desempelando solo un pe —-
quefo papel y la reaceidn con los grupcs sulfhidrilos de loaz te -
jidos y de la sangre, actuando cuando se administran dosis peque-
fias de Nitroorusiato de Sodio.

Ia reaccidn no enzimdtica es la via mds inportante para la -
degradacién dsl Witroprusimto de Sodioc, degraddndose rapidamente-
por la hemoglobina, siendo necesaris para eata reaceidn concen ——
traciones plasmdticas elevadas de Nitroprusiato de Sodio extra ==
celular.

Se libersn cinco lones de cianuro del Nitroorusiate de Sodio
uno de loa cuales reacciona con la metahemoglobina para fomar —-
ciarmetahemoglobina, mientras que los otros cuatro ionss cisnuro-

vasan 2 formar parte del "Pool CON" cianuro, metabolizdndose nor =



vias distintas, convirtiéndose en tiocianato.

Bxcrecidn;:

El ¢isnure formado a partir del Nitroprusiato de Sodio es —-
convertido en tiocianato por medio de una enzima llamada Rodanasa
en presencia de tiosulfato sédico, una fuente de azufre, paras ser
finalmente eliminado inalterade por la orina.

la formacién de tiocimnato es una via importante para detoxi
car cianuros, normalmente la concentracidn de tiocianato en san -
gre es de 1,30 mg/100 ml., cifras que son algo mayores en fuma -
dores,

El sistema enzimdtico de la rodanasa parece ser mitocondrial
es easpecifico para el cianuro libre y no tiene accidn para los -
grupos cisnuros fijados organicamente, esta enzima se distribuye-
por todo el organisno con la mdxima concentracién en el hfgado. -
Ya que en el organismo se encuentran cantidades puficientes de -~
rodanasa, parece que el factor limitante de la reaccidn reside en
1a disponibilidad de tiosulfato.

Otras vias para detoxicar el cianuro en menor cantidad es —-—
por la orina a travéz de la formacidn de dcido 2 iminotiazolidine
- 4 - carboxilico, otra porcidén se convierte en formato (dcido -
fdrmico), también se eliminan por el aire espirado pequefas cam —
tidades de cianuro, y otra porcidn pequefia metabolizada a 002 y -
espirada, ademde rencciona con la hidroxicobalamina (vit., B 12).

El cianuro reacciona con el hierro trivalente del citocromo—
de la mitocondria para dar lugar al complejo citocromo - oxidasa=~
- cianuro; el complejo resultante inhibe la respiracién celular,-

lo que ocaciona hipoxia eitotéxica,



la metahemoglobina se encuentra en estado férrico, compitien
do con la citocromoxidasa por el idn cianuro, formdndose cianmeta
hemoglobina,

Se ha demostrado que la Vit, B 12 protege a los animales con
tra dosis letales de cianuro, por lo que se ha utilizado con €xi-
to en el hombre como tratamiento de la intoxicacidn por cianuro.

Ia capacidad de carga de todas las vfms secundarias es baja-
en condiciones normales, en comparacidén con la ya limitada capaci
dad de carga de 1a via metabdlica principal del tiocianato,

Un aumento de las concentraciones plasmdticas de metahemo =
globina y de hidroxicobalamina puede elevar significativamente la
capacidad de carga de las vias metabdlicas secundarias, por lo —-—
que estos compuestos vueden ser utilizados eficagmente en el tra-
tamiento de la intoxicacidn por cianuro.

Ia nceidn antihipertensora del Nitroorusisto de Sodic estd ~
potenciada por otros antihipertensores, agentes bloqueadores Beta
adrenérgicos. los anestésicos también potencializan su accidn, —-
por 1o que la perfusién de Nitroprusiato de Sodio durante la in -
duccién de la anestesia deberfa ser temvoralmente suspendide o al
menos ajustada,

Vasey y Eppnes comunican aue la adicidn de pequefias cantida-
des de Halotano y de Bloqueadores Beta Adrenérgicos disminuyen —-
las cantidades necesarias de Nitroprusiato de Sodio. La adminis =
tracidn adecuada de propranclol junto con un potente anestésico =
general y una postura adecusda del paciente sobre la mesa de ope-
raciones, puede disminuir la dosificacidn del Nitreoorusisto de =~
Sodio; de ests manera se reducen los riesgos de intoxicacidn,

Michenfelder recomienda como dosis total 1.0 a 1.5 mgr/kg.



Se han utilizado otros medicamentos para reducir la dosis de
Nitroprusiato de Sodio, como son el Captopril, un aﬁtagonista de~
la enzima activadora del Sistema Renina — Angiotensina (16), la =~
Saralasina, un inhibidor competitivo de la Angiotensina II (11},-
el ATP extensamente empleado clinicamente en Japén, los mecanis -
mos por los cuales baja la presién arterial no han sido bien docu
mentados (15)., la Adenosina es uno de sus productos vasodilatado
res coronarios, posteriormente & la administracién intravenosa de
ATP ea hidrolizado a Adenopina por las células endoteliales de ——
los capilares con la consecuente libermcién de tres moléculas de—
deido fosférico, la Adenosina es rapidemente desaminada converti-—
da en hipoxanting la cual es oxidade a dcido ¥rico, siendo su --
producto final. (14).

Presentacidn y preparscién:

El Witroprusziato de Sodio se fabrice en frascos de color -~
dnbar con 5 ml, que contienen el equivalente de 50 mgr para admi-
nistrarase exclusivamente intravenoso. lLos 50 mgr debem ser disuel
tos primero con 2 - 3 ml de solucidén glucosada estéril y segdn 1a
concentracidn oque ss desee en el lfquido de infusidn, el total ge

digolverd en 250, 500, 1000 ml de suero glucosado al 5%.

Concentraciones Resultantess:

Dextrosa 5% de la solucién
50 mg 250 ml 200 meg/ml
50 mg 500 ml 100 meg/ml

50 mg 1000 m1 50 meg/ml
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las dosis generales recomendadas de Nitroorusiato de Sodio-
son de 3 mcg/Kg/min., (0.5 ~ 8.0 mcg/Kg/min.).

La solucién debe ser envuelta en papel aluminio o cualquier—
otro tipo de material opaco para preservarla de la luz, No deben-
utilizarse los frascos que presenten cambios de color (azul). la-
golucidn una vez prenarada no dete guardarse ni ger utilizada pa-

padag cuatro horas,

3fntomas claros de intoxicacién por cisnuro:
1.~ Olor a almendras amargas
2.= Aciddsis metabdlics grave
3.— POy elevada en sangre venosa mixta
4.~ Hipotensidén grave‘ que no resnonde a tratamiento,

Puede administrarse Hidroxicobalamina y Tiosulfato y diferir
se la administracién de nitritos todo 1o posible por el riesgo de
produccidén excesiva de metahemoglobina hasta oue sen evidente gue
las otras medides ho han tenido ¢&xito.

A pesar de oue la intoxicacidn por cianuro deberfa ser una -
complicacidén extremadamente rara, cusndo el Nitroprusiato de 50 -
dio no se administre en dosis mucho més elevadas que las recomen—
dadas, debe tenerse a mano el equipo de antfdotos del cianuro --
siempre que se adminiastre este agente,

Si se gospecha de intoxicacidn por cianurc debe actuarse de-
la siguiente manerat
1.~ Interrupcién de la perfusidn de Witroprusiato de 3odio
2.~ Administracidn de Op al 100%
3,~ Inhalacién de Witrito de Amilo (romoiendo perlas dentro del-

circuito aneatdaico) sesuida de la inyeceidn intravenoss -—-~
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lenta de Nitrito de Amilo 5 mg/Kg a una velocidad de 100 mg-
por minuto,

4.~ Inyeccidn intravenosa de tiosulfato 150 mg/Kg

5.= Perfusién de Bicarbonato de Sodio

Se ha demostrado que la combinacidén de Nitritos y Tiosulfato
es el tratamiento protector mfs efectivo contra la intoxicacidn -
por cianuro. Administrar azul de metilenc (1 - 2 mg/Kg I.V.) en -
caso de metahemoglobinemia, Pued: administrarse Hidroxicobalemina
0.1 mg/Xg, con excedcién de un solo caso en clfnica ha sido veri~
ficada su eficacia,

Ia aduoinistracidn parenteral de agentes desintoxicantes (ni-
tritos, ticsulfato, hidroxicobalamina) es eficaz en el tratamien-
to de la intoxicacidn nor cianuro, pero la eficacia y seguridad -
de estas mismas sustancias para prevenir la toxicidad del Nitro -

prusiato de Sodio no ha sido demostrada en clfnica.

Se recomienda durante la Hipotensién Controlada con Nitro -
prusiato de Jodios:
l.- Seleccidn adecuada de los nacientes
2.~- Posicién correcta del paciente
3o~ Control cuildadoso:
a) Presidn arterial con cdnula permanente en arteria radial-
(monitoreo de nresién arterial medin)
b) Presién venosa central
¢) Electrocardioscopio
d) Control gravimétrico (pesado de gasas) observacidén de la=-
cantidad de sangre que hay en el frasco.
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queadores ganglionares por dilatacidn oupilar,
Anestesidlogo me familiarizado, equipo y cirnjano lentos, -
personal de cuidados postoperatorios con poca 0 sin expe =

riencia,

Dentro de las complicaciones que ge presentan mds frecuente-
mente se encuentrant

Trombosis cerebral e hipoxia.

Hemorragia reactiva.

Insuficiencia renal, oliguria y =znuria.

Trombosis coronaria, insuficiencia cardiaca y paro cardiaco.
Pendémenos tromboembdlicos.

Degpertar retrasado.

Hiootensidn persistente,

Intoxicacidn por cianuro,

Ie incidencia de €stas complicaciones ha ido disminuyendo --
a medida oue se ha adquirido experiencia on la Hipotensidén -

Controlada con Nitroorusiato de 3odio.

Urgencias médicas cue requieren trataniento rdpido con Nitro
prusiato de Sodio para el ccntrol de la hipertensidn:
Cardiopatias Tzquémicas:

a) Infarto agudo

b) Inmsuficiencia congestiva

Enfermedades Valvulares:

a) Insuficiencia "itral

b} Insuficiencia Aortica

Miocerdiopatfas.
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4.- Urgencias por Hipertensidn:

a) Encefalopatfa Hipertensiva

b) Hipertensidén progresiva o maligna:
1~ Hipertensidén esencial
7~ Fnfermedad renal aguda o crénica
1- Hinertenaién vasculorrenal
4~ Peocromocitoma
5- Coartacidén de aorta
6~ Toxemin del embarazo

e) Accidente vascular cerebral

d) Aneurisma disecante de aorta

e) Hipertensidén postoperatoria

Caracter{sticas de algunos Agentes Hipotensores:

Agente via Vasod. Comienzo Buracidn
Nitroprusiato I.V. Art. y Venosa 30 seg. 2-4 min.
de Sodio
Fitroglicerina I.V. Venosa 1-2 min, 10 min.
Diazéxido I.v. Arterial 1~-2 min, 4-12 hs.
Trimetafdn 1.V. Art. y Venosa 1-2 min, 4-8 min,.
Hidralacine I.v. Arterial 10-20min, 3-8 ha,
T.M.
Oral
Regerpina I.M, Arterial 1.5 hs. 8-24 ha,
Fentolamine I.v. Arterial 1«2 min, 20 min.

Oral
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Efectos Cardiovasculares:

Como congecuencia de 1s nropiedad del Nitroprusiato de Sodio
de disminuir la resistencis vascular periférica sctuando directa-
mente sobre las fibras musculares lisas de los vasos sangufneos,-
produciendo una vasodilatacidn; la funcidn cardisca puede mejorar
sensiblemente durante la infusién, tanto en corazones sanos como-
natolégicos, Este efecto beneficiosso es consecuencia de la dismi
nucién de la postcarsa y de 1la precarga cardiaca con 1a congi ===
guiente reduccidn del trabajo del corazdn., La mejora de la fun --—
cién ventricular se acompafia de una disminucidn de la presidn del
llenado ventricular izquierdo y de una reduccidn de la presidn —-
auricular izquierda. Esto influird aumentando la resistencia vas-
cular pulmonar,

Ia funcidén mecdnica y el consumo de oxfeeno del ventrfculo ~
izquierdo han estado definidos en términos de orecarga, nostearga
contractilidad y frecuencia cardiaca. El ventrfculo normal puede-
funcionar con miltinles combinaciones de estas tres variables,

Ia precarga se define por el volumen telediastélice del venw
triculo izquierdo y la tensidn de la pared del miemo antes del —--
inicio de la contraceién,

Ia postcarga es la resistencia a la syeccidén del ventrfculo~
izquierdo que ofrece la via de salida del mismo ventrfculo iz = =
quierdo, la vdlvula aortica y la red vascular sistémica (la deter
minente fundamental es la resistencla vascular sigtémica).

En los pacientes anestesiados y con grados variables de mio-
cardiopatfa, la frecuencia, el gasto cardiaco o ambos, han sumen~
tado con la administracién de Nitronrusimio de Sodic. La aneste -

sia sola es capaz de producir aumentos de la frecuencia y del =~
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sARto cardiaco durante la infusidn de Nitroprusiato de Sodio por-
1o cue ge deduce aque el gasto cardiaco y la frecuencia cardiaca -
durante la infusién de Fitroprusiato de Sodio estdn determinados-
por el anegtésico usado y por el grado de enfermedad cardiovas =
cular.

A nivel coronario el Nitroprusimto de Sodio produce vasodi ~
latacién y los mecanismos de autorregulacién del flujo coronario-
siguen funcionando, se ha observado un ligero descenso del flujo-
sanguineo coronario y del consumo miocdrdico de oxfgeno debido a-
que mejora la funcién ventricular como consecuencia de la reduc -
¢ddn de la nosteargn y disminucidn de la presidn media de la au ~
rieula izquierda. S ha observado una adecuada perfusidén corona -
Tia,.

Hemod indmica Pulnonar:

En naclentes con una presidn aurjcular izgquierda elevada, el
Nitroorusiato de Sodio puede producir una reduccidn de la resis -
tencia vagcular pulmonar, Al deacender a valores normales o casi-
normales la presidn en la aurfcula izquierda en pacientes sancg,=~
el Witroonrusiato de Sodio puede elevar la resistencia vascular —
pulmonar, pero eate aumento no da lugar a un aumento de los cor -
tos ecircuitos intrapulmonares, se ha demostrado que con presién —
regpiratoria continua o sin ella el Nitroprusiato de Sodio no mo=

dificaba el grado de corto circuito intrapulmonar,

Aceidn sobre el Flujo Sangufneo Cerebrals
Obviamente el cerebro es el &rgano que mds importa ante ~—
cunlquier considerscidn sobre Hinotensidn Controlada.
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En el cerebro existe un sistema de autorregulacidn: es la --
capacidad del cerebro que le permite mantener un flujo sanguineo-
cerebral global (P.S.C.) a pesar de las variaciones en la presién
de perfuaidn,

La nresidn de nerfusidn (presidn arterial media - presidn --
venosa yugular) debe tenerse siemore en cuenta para determinar el
flujo sanguineo cerebral, El flujo sanguineo cerebral pglobal per-
manece muy cerca de 50 - 55 ml/100 gr/ minuto., El flujo sangufneo
total es de 750 cm3/bin. con presiones de serfusidn que varfan ==
desde 60 mmHg & 160 mmHg., Cuando la presidn arterial estd por de-
bajo de 60 mmHg exlate una reduccién del flujo sanguineo cerebral.

En teorfa: Si en decubito supino existe en la yugular una --
nresién (venosa cerebral) de 7 mmHg, bastarfa una gresién arte =--
rial media (P.A.I.) de 67 mmHg oara consegair una oresién ds per-
fusidn cerebral de 60 mmHg, la cual serfm suficiente para que no-
ocacionara una disminucidn apreciable del flujo sanguinec cere --
bral global. Con una oresidn arterial media normel de 93 maHg --
(120/80) un descenso del 30% de la presidn arteriasl media no debe
rfa dar lugar a disminucidn alguna del flujo spngufneo cerebral -
global,

El cersbro toma su energf{a de los hidratos de carbono, su -~-
consumo de ox{geno en condiciones normales es alto (3.5 cm3/1005r
por minuto), no disminuye hasta que el flujo sangufneo cerebral -

se ha reducido un 60% a causa de la hinotensién,

Autorregulacién Renal:
El flujo sangufnec renal se reduce en proporcidn direcia ~-
cuando la presidn de perfusidén desciende por debajo de 60 mmHg.
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Ia produccidén de orina puede cesar con presiones de perfu -
gidn algo superiores (aovroximedamente 70 mmHg). Sinembargo la via
bilidad renal se mantiene facilmente con presiones de perfusidén -
inferiores a las necesarias para mantener la viabilidad cerebral.

Milier y Cols., demostraron que la produccidn de hipotensidén-
con Nitroprusiato de Sodio en la rata, estimulaba 1la liberacidn -
de renina por el ri#ién; lo que daba lugar al aumento de le Angio-
tensina II Senguinea contrarrestando los efectos hipotensores del

Nitroerusiato de 3odio.

Flujo Sangufnec Hepdtico:

los 1{mites de presidén arterial establecidos para cerebro —-
(P.AM. - 50 mmHg y presicnes sistélicas entre 65 y 70 -mmHg) pare
cen tolerarse bién por el higdo.

Widger y Van Dyke han descrito recientemente (1976) Necrosis
centro lobular hepdtica en presencie de bajo aporte hepdtico de -~
oxfgeno e induccidédn enzimdtica por los microscmeas hepdticos en —-
ratas anestesiadas con halotano,

31 este tiono de hepatotoxicidad del hsalotano es aplicable al
hombre, significarfa Gue cualquier proceso intraoperatorio capaz=
de reducir el aporte de oxfgeno al hfgado deberfa favorecer esta-
via metabdlica redustora dejando al hfgado en condiciones propi =
cias de lesionarse., Si esto es asf, la hipotensidn inducida combi
nada con anestesia con halotano podrfa proporcionar las condicio-
nes requerides si el aporte de oxfgeno al hfgado disninuye sufi -
cientemente, sin embargo para que las ratas presenten in vivo el-
metabolismo reductor con el halotano es necesario que este seg —-

administrado a concentraciones inspiratorias de oxfgenc muy bajas
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(sl rededor del 7%). Con las mltas tensiones inspiratorias de ox{
geno (supariores al 50%) generalmente utilizades durante la anes-
tesls hivotensiva, no deberfa producirse una reduccidn suficiente
en el aporte de oxigeno al higado, excepto en los casos en que se
utilice hipotensién extrema y durante un perfodo orolongado.

En realidad el Halotano ha sido administrado durante muchas-
intervencicnes con hinotensidn controlada sin referencias de que-

haya aumentado la incidencis de henatotoxicidad,

Barrera Placentaria:

Se recomienda el uso del Nitroprusiato de Sodio en la Toxe =
mia Grevidiocs pero utilizando dosis moderadas, ya que produce tio
cianato como producto final y este cruza facilmente la barrera --
placentaria, de esta manera se protege tanto ala madre como al --
feto de su posible toxicidad.
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MATERIAL Y METODO:

Para la replizacidén 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 Kg, edades entre 15 y 47 afles - -
(Tabla 2); a los cuales se les realizd Septoplast{a o Rino-septo~
olastfa (Tabla 3).

En el estudio se excluyeron pacientes con patologia renal, «~
cardiovascular y heoftica, con excepcidn del paciente No. 4 del =~
Grupe I.

Se dividid la operacidn en tres partes guirdrgicas: Cartfla-
gos de punta, Septum y Pirdmide (Tabla 4), valordndose tanto el -
sangrado como la exposicién al campo operatorio.

El sangrado fué valorado en el recipiente del succionador —
con una jeringa desechable calibrada y adends las gasas empapadas
de sangre.

Ia valoracién de la exposicidn al campo operatorio fué cali-
ficada del 1 al 4 respectivamente. (Excelente, Buena, Regular y -
Pobre). (Tabla 5).

El Riesgo Anestésico Quirdrgico se calificd segin la clasifi
cacidén de La Sociednd Americana de Anestesiologfa, encontrdndose~
los pacientes entre Grado I y II.

Los pacientes fueron divididos en <os grupos: Grupo I {del 1
al 12) del sexo mas:zulino, Grupo IT (del 1 &l 8) del sexo femeni-
no,

Del Gruva I el paciente No, 2 tenfa el antecedente de un =
treumatismo craneoencefdlico hace cuatro afios, practicdndose una-
craneotemfa descompresiva; ademds aldrgico a las sulfas y operado
anterioxmente de septoplastfa (1980),
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El paciente No. 4 curséd antes de la operacidén con alteracio-
nes de los oardmetros de la coagulacidn habiendo recibido fitome-
nadiona y iratamiento con vitamina X, Hepatitis viral a los 9 -=
afios,

El paciente No. 11 con antecedentes de operacidén (septoplas~
t{e anterior),

Del Grupo IT la paciente No. % presentaba bajo opeso con rela
ceién a su constitucidn fisica.

Ia puciente No, 7 tenfa antecedentes de asma bronquial encon
trdndose en tratamiento con terbutalina y vacunas descensibili =
zantes.

la paciente No, 8 con antecedentes de slergia a la penicili-
na y en tratamiento oor el Departamento de Alergologfa con vacu-~-
nacidn.

S8 les clasificé seguin el grado de Tabaquismo y Alcoholismo:
Ocacional, Leve, WModerado, Intenso. (Tabla 6y 7).

Se les tomd exdmenes nreoperatorlios como son Ht, Hb, Plaque-
tas, 7.P. (Tabla 8), T.P.T. (Tabla 9), Grupo y Rh, Urea, Creati -
nina, Glicémia, General de orina,

Ademnds preoperatorismente se les valord oulso, presién arte-
risl, coloracidn de piel, temperatura, llenado capilar, campos -~
pulmonares, valoracién cardiolégica.

Los pacientes fueron premedicados cor oropranclol (4Qmg V.O0.)
20 = 40 minutos antes de la cirugfa. Solo dos pacientes no reci -
bileron propranolol; uno por tener antecedentes de asma bronquial,
¥ el otro paciente tenfa entecedentes alérgicos a la penicilina -
¥y 8e encontraba en tratamliento vor el Denartamento de Alergologfa

Solo 6 pacientes recibieron atropina I.M. (0.5 - 1 mg) con -
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diazepan T.M, (5 - 10 mg) media hora antes de la cirugfa.

Cinco pacientes fueron premedicados con diszepan V.0, { 5 —-
10 mg). A todos los pacientes se les volvid a adminisirar diaze-
pan I.V. en cuiréfano & una dosis de 5 a 7 mg. Se les adminiatré-
tambien droperidol 70 - 80 mcg/Kg de peso (2,5 - Smg I.V.), ~-
xilocafna simole al 1% en dosis de 1 mg por Kg de peso I.V. Lo -
anterior fué administrado de 3 a 5 minutos antes de la induceién.

Ia induceidn fué realizada con tiopental a razdén de Smg/Kg -
de peso I.V., ventildndose posteriormente con 0o al 100%.

Se administrd succinilcolina & una dosis de 1 mg/Kg de peso-
para facilitar la intubmaciédn orotraqueal con sonda Ruscher.

Se utilizdé un ecircuito memicerrado con absorvedor de Bidxido
de Carbono, con una ventilacidn controlads o asistida, a una fre=-
cuencin de aproximadamente 18 ventilaciones por minuto.

ElL mantenimiento se realizd a bmase de Halotano (1 - 2%) -~
N20 con 0y al 50%, a esto se le agregd un analgésico como Fenta~——
nyl en 18 pacientes (2 meg/Kg de peso), Nalbufina en 6 pacientes-
(150 meg/Kg de peso).

Cuando el paciente se encontrabe en un estado anestéaico ade
cuedo, se tomds presién arterial, frecuencia cardiaca, pulso, -—-
llenade capilar y temperatura distal,

Posteriormente a esta valoracidén se procedid a iniciar la —-—
infusién de Nitroprusiato de Sodio, 3 & 5 minutos antes de ini ==
ciar la cirugfa, con dosis de acuerdo a la respuesta de cada pa--
ciente hasta tratar de tener la presidn arterial deseada.

Se anotd el tiempo que transcurrib entre el inicio de la in-
fusién y el momento en el cual la presidén arterial se estabilizé,

Ia dilucidn se hizo de 50 mg de Nitroprusiato de ﬁodio en =—
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500 ml de solucién jlucogsades al 5%, cubriendo la solucidén como es
recomendado por los laboratorios fabricantes y otros autores.

En ningun paciente se utilizé infiltracidn de Xilocafna con-
Epinefrina.

En 11 pacientes se utilizd Microgotero (60 gotas por ml), y-
en los 9 pacientes restantes se utilizd Venopac (18 gotas por ml)

El control de la presién arterisl, frecuencis cardiaca, rit-
mo cardiaco, intensidad del pulso, llenado capilar, temperatura -
distal fueron registrados cada 5 minutos,

Al terminar la cirugfe se les tomé una muestra arterial para
gases en erteria radial, esto se pudo llevar a cabo en 17 paclen~
tes, cuando fué necesario tomar una segunda muestra por 2lgung ==
alteracién o duda, me 1levdé a ocabo 30 minutos despuds.

Estas muestras se tomaron con el objeto de buscar Acidosis -
Metdbdlica.

Posteriormente se suspendid la infusidén de NWitroprusiato de-
Sodio, administrdndose solucién Hartman (segin cdlculo de pérdi -
das 5 ml/Kg de peso/hora), ademds se administrd atropina 0.5 - 1-
miligramo I.V. antes de la extubacién.

Se controld el tiempo anestésico, tiempo quirdrgico y el ==
tiempo de infusién de Fitreprusiato de Sodio, asf’como el tiempo-
en el cual la oresidn arterial regresaba a los valores de su in -
greso,

Todos los pacientes fueron pasados a recuperacidn con la =
presién arterial normal, con una ventilacién adecuada, reflejos -
oresentes, extubados.

En recuperacién se valoré la presencia de diuresis espontd -

nea, signos vitales, efecto de rebote de la presidn arterial, ~-
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evidencia de intoxicacidn por cianuro, estado de conclencia, pre-
gsencia de sangrado postoperatorio.

A las 24 horas (10 pacientes) y a laas 48 horas (2 pacientes)
se les tomé Ht, Hb y Nitrogenados para valorar la funcidn renal -
{urea, creatinina).

Durante el postoperatorio se valord la presencia de edems, -

equimosis y sintomatologfa referida por el paciente.



DISTRIBUCION POR 3EXO (TABLA 1)

Masculino 12 pacientes 60%
Pemenino 8 pacientes 40%
Total 20 pacientes 100%
DISTRIBUCION POR EDADES (TABLA 2)
EDAD Wo. de PACIENTES
15 -~ 20 aflos 4 pacientes
21 = 25 afios 6 pacientes
26 - 30 affos 4 pacientes
31 - 35 af%os 1 paclentes
16 -~ 40 aflos 2 oaclentes
41 - 50 a%osa 1 veciente
TYPO DE CIRUGIA (TABLA 3)
Septoplastia 11 pacientes S5%
Rino-gseptoplastfa 9 pacientes 45%

CIRUGIA DIVIDIDA EN

Cart{lago de punta 12
Septun 20
Pirdmide 8

TRES ETAPAS (TABLA 4)

pacientes 60%
pacientes 100%
pacientes 40%

Grupo I
Grupo II

26



EXPOSICION AL CAMPO OPERATORIO (TABLA 5)

Excelente 16 pacientes 80%
Bueno 3 pacientesn 15%
Regular 1 paciente 5 %
Pobre 0 pacientes 0%t

TABAQUISMO (TABLA 6)

Negativo 7 pacientes 35%
Leve 7 pacientes 35%
Moderado 4 pacientes 20%
Intenso 2 pacientes 104

ALCOHOLISMO (TABLA T)

Negativo 10 pacientea S0k
Ocacional 6 pacientes 30%
Positivo 4 pacientesn 20%

TIEMPO DE PROTROMBINA (TABLA 8)

12 geg. 9 pacientes 100%
13 seg. 10 pacientes 83%
14 seg, 1 paciente ne
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TIENPO PARCTAL DE TROMROPLASTIVA (TARLA 3)

°6
28
30
31
36
38
40
44
4%

seg,
seg.
seg,
seg.
seg,
feg.
seg,
aeg.

aeg.

1
1
2
1
2
2
1
1

1

pacients

naciente

? pacientss

paciente
nacientes
pacientes
naciente
paciente

paciente

TOTAL (12) pacientes



PACTENTE No.
1
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PACIENTE No.
1
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PRECUENCTIA CARDTACA POR MINUTO (TABLA 10)

INGRESO
65
80
8
78
65
76
60
8o
80
10
60
80

INGRESO
72
65
80
65
8o
80
80
80

GRUPO I
MA3 ALTA

88

80

78

80

T2

80

70

8o

70

74

68

70

GRUPO II
KAS ALTA

BO

80

90

16

76
120
120

70

MAS BAJA
80
70
60
78
80
as
60

60
68
68
60
64

MAS BAJA
76
64
80
64
12
8s
8s
65

MAS PRECUENTE
8%
70
78
80
80
8%
65
76
68
T4
65
68

KAS FRECUENTE

80
68
85
72
72
110
110
65

29



PRESIONES ARTERIALES (TABLA 11)

GRUPO I 30
Pte.¥o, - Ingreso|¥fs alta = Disminuy§| Media - Disminuyé | Mds baja - Disminuyé

1 110/70 |70/50 (25*')  36% 60/40 (70') 45% 60/40 45%
2 120/80 {70/50 (10*) 41% 60/40 (30') 504 50/30 (30') 58%
3 110/70 |80/60 (10°) 27% 75/50 (70') 31% 60/40 (40')  45%
4 100/70 {70/50 (15*) 304 60/50 (30') 40% 50/40 {150') 40%
5 100/60 [60/50 (30') 404 58/50 (10') 42% 58/50 42%
6 120/80 |70/50 (20%) 4% 60/40 (25') 504 50/40 (5' ) 58%
7 110/70 [70/50 (35')  36% 60/40 (10') 454 60/40 45%
8 110/70 |70/50 (110') 36% 60/40 (35') 45% 60/40 45%
9 120/80 }70/50 (20°) 41% 60/40 (90') 50% 60/40 50%
10 120/80 {70/50 (45') 414 60/50 (10') 504 60/40 (65') 50%
11 120/30 180/60 (10*)  33% 70/50 (30') 41% 60/40 (201) 504
12 130/30 §70/50 (30*), 46% 60/40 (30') s4¢ 60/40 544

GRUPO II

Pte.No. ~ Ingreso [¥4s alta - Disminuy§| Media - Disminuyd |Mfs baja - Disminuy$

110/80 |85/60 (10*) 224  |70/50 (25') 316 60/40 (40') 458

1

2 110/70 | 75/50 (10*) 3% 60/40 (40') 45% 50/30 (L0') 54%
3 110/70 |90/60 (10*) 184 70/50 (25') 36% 60/50 (40') 45%
4 110/70 (60/40 (10*) 454 55/40 (5* )} s50% 50/40 (20') S4%
5 100/70 }170/50 (15') 30% 60/40 (20') 40% 40/30 (5' ) 60%
6 110/70 [B80/60 (55*) 274 90/60 {10') 18% 70/50 (25*') 36%
T 110/70 {80/40 (15') 27% |70/50 (30') 364 55/40 (5* ) 50%
8

110/70 |70/50 (15') 36% [60/45 (30') 45% 60/45 45%




PACIENTE WMo,
1

W O® 3 oW W

10
11
12

PACIENTE, No,

@ N Oy B wWwN

7.31
7.30
7.45
7.24
7.39
7.34

7.38
7.35
7.26
7.35
7.22

PH

7.31
7.39

7.27
7.32
7.3

7.32

GASES ARTRRIATES (TADLA 12)

PCO5
368.4
41,3
34,3
58.6
34,6
39.4

41.2
36.2
48.2
39.5
52.3

PCOs

43.0

GRUPO I
PO,
249.8
168

GRUPO II
P02

274,8
62

201.6
278.6
7.8

238,1

EB
-5.8
~6,6
+1.4
~3.1
-2.9

+5.9

+1

-4,2
-6.2
-3.2
-6.9

EB

4.2
-0.9

~3.6

HCOy
16.3
19.6
24.8
25,0
20.9
33.3

24.4
20.3
1.4
22,2
21.0

HCO3

21,4
23,2

17.3
20.3

19

21,2

31

€0, TOTAL
20.5
20.8
26.4
26.7
21.9
3.1
25,6
21.5
22,8
23.4
22.5

CO2 TQTAL

22,7
24,4
18.4
21.5
20.1

22,6



PERDIDAS SANGUINEAS (TABLA 13)

BUNTA PIRANIDE SEPTUM SANGRADO
X X X 102 ml
X X 53 ml
X X 65 ml

RELACION ENTRE TIEWPO CU'TRURGICO/SANGRADO {TABLA 14)

0O -1 he, 48 ml
1l -~ 2 hs. 70 ml
2 - 3 hs, 148.3 ml

PRESICON ARTERIAL MEDIA Y SANGRADO TRANSOPERATORIO (TABLA 15)

56 - 60 mmHg 83 ml
51 = 55 mmHg 76 ml
40 - 50 mmHg 58.8 ml
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RESULTADOS

la administracién de Mitroorusiato de Sodio varid de 0.6 mcg-
Jor kilogramo de peso por minuto, hasta la dosis mds alta observa-
da de 14 meg/Kg/min., 1a dosis media promedio fué de 5 meg/Kg/min.

Del total de los pacientes (100%), solo 4 pacientes (20%) --
rebazaron la dosis mdxima reccmendada por otros esutores. (8 mcg/Kg
de peso/min.) (fGrdfica Wo. 3)

El tiempo de infusién de Nitroprusiato de Sodio fué de 35 mi-
nutos hasta 3 horas 10 minutos, (promedio 79.9 min. }{Gr{fica No. 3)

Cuando se utilizé Microgotero para 1a infusidn en 11 pacien -
tes (55%), la dosis media fué de 3,19 mcg/Kg/min., en los otros -
9 pacientes (45%) que se utilizé Venonme la 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 quirdrgico de 25 minutos a 3 horas. (Grdfica No. 1)

Ia presidén arterial media despuds de encontrarse en un plano-
anestésico adecundo fué de 75 mmHg (90/60 nmHg) antes de iniciarse
la administracidén de Nitroprusiato de Sodio, E1 tiemvo en el cual-
1la nresidén arterial descendid a las cifras deseadas después de ==
iniciar la infusidn fué aproximadamente de 1 a 4 minutos.

Ia Precuencia Cardinca varid entre 60 latidos por minuto la -
minima y 120 latidos por minuto la méxima, (promedio 75 por minu -
to), en dos pacientesn a los cuales no se les habis dado propranc -
lol nreviamente a la hipotensién, la frecuencia cardiaca se elevd-
hasta 120 por minuto., (Tabla 10).

Ias cifras de Presién Arterial se observan en la Tabla 11 -

donde enconiramos que la presién mds alta duranie el transoperato-
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rio fué de 85/60 muHg y 1a mfs hajs de 40/30 mmHg, en porceniaje -
la disminucidn de le nre=idn arterial de acuerdc & su cifra besal-
(ingreso) fud de 18% a 60% resnectivamente, (promedio 42%).

El llenado capilar (1-2 seg, )}, la temperetura distal y 1s in-
tensidad del pulso fueron normales en todos los pacientes durante-
la Hinotensidn Controlada,

Seis nacientes (30%) se premedicarnn con atronina I.V,., encon
trendo aue la dosis total fué de 5.3 mcg/Kg/min., en cunbio & quis
nes no se leg sdministrd atropina (70%) la donis fué de 4.9 meg/Kg
de peso/nin. Is dowis total Administrasds de Nitroorusisto de Sodio
fué 50% menor en los que recibieron el Bete Bloqueador (Pronranc -
1ol via oral),

El eangrado en los pecientes gue ge les reslizd Sentonlastfa-
(55%) fué de 58 ml aproximadamente y en los que se realizd Rino --
gseptonlastfe (45%) el sangrado nromedio fu€ de A8 ml, Cuando se --
trabajé Punta, Pirdmide y Septum fué de 102 ml.,, en Punta y Septum
53 ml., Seotum y Pirdmide 65 ml, la relucidn encontraia entre el -~
sangrado y el tiempo ouirdrgico fué de 48 mi. cuando la cirugfa =-
tuvo una dnuracidn de 1 hora, de 70 w1 curndo la rirugfa duré 2 hs.
y de 148.3 ml en cirugfas de 3 hs, (Tadblas 13} y 14)(Grdéfica No. 1),

El oromedio de sangrado al disminuir la Preridn Arterial Me--
dia & 40-50 mnHg M€ de 58.8 ml, en osrasiones de 51-55 mmHg fud de
76 ml., ¥ en oresiones de 56«50 mmHg fud de 89 ml.(Tabla 15){Grdfi
—ca Wo. 2).

Ia exposicidn sl campo operatorio (Tablas 5) fud excelentr en
¢l 80% de los pacientes,

En las musstras de Urea y Creatinina(firdficas 4 y 5) +tomadas
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en ] postoperatorio tardfo {24-48 horas) no hubo alteraciones que
mos indicaran falls rensl, La diurdsis fué en formn‘espontdnea,can
tidad ¥y caracterfsticas normales durante las 24-48 horas del post-
oneratorio,

Posteriormente a la susvensidn del Mitronrusiato de Sodio, la
Presién Arterial regres=d m los valores de ingreso en un tiempo de~

S & 10 nminutos.

Durante el transoneratorio no tuvimos complicaciones, en el -
postoperatorio inmediato, un paciente (S5#) presentd espasmo lar{n-
reo el cual cedid con tratamiento habitual, No se observaron datos
clinicos de intoxicacidn por cianuro, Los gages sanguineos regor -
tados se enumeran en la Tabla 12,

$6lo dos pacientes presentan datos de aciddésis metabdlica le-
ve, nacientes del fArupo II, No, &4 y No. 6

En ningdn paciente se presentaron cifras importantes de acidd
sig metabdlica oue nos estuvieran sugiriendo intoxicacién por cia=
nuro,

Mo hubo efecto de rebote de la presién arterinl (Hipertensidn)

No cbservamos ccmplicaciones de sangrado en el postoperatorio,

Dursnte el nostoperatorio tardio (24 horas) se observd la no-
tat:le dismipucidn del edema y equfnosis en el drea donde se traba-

v
jaron loa tejidos y zonas circunvecinas,



a1

DISCUSTI(N s

Tomando en cuenta loa pocos trabajos publicedos y la falta--
de experiencia para la temida realizacién de esta tdcnica anesté-
sica de Hinotensién Controlada con Nitroprusiato de Sodio, se --
1llevé a cabo la realizacidn de este estudio con 1la finalidad de-
oroporcionar al cirujano una mayor visualizacién, mejor exnosi -~
c¢idn al campo operatorio y disminucidn del sangrado con la conge-
cuente facilitacidn de la delimitmeidn de lesiones.

Ia dosis promedio de Nitroprusiato de Sodio usada fué de ~-
5 microgramoa/Kg/ninuto.

¥ichenfelder en perros, De Vasey y cols, en el hombre, con -
firmaron que las dosis de 1.0 a 1.5 ma/Ke de Nitroorusiato de ~
Sodio como dogis total no se acompa®an de elevaciones de log va -
lores de cianuro en sangre dentro de la zona tdxica cuando se ad-—
ministra en un perfodo de 1 a 3 hrs.

En estudios posteriores Michenfelder y Tiuker indicen que si
el fdrmaco debe administrarse durante largos neriodos la dosis ——
méxima no deberfa oasar de 0.5 mg/Kg/hora (8 mcg/Ke/min. ),

B nuestro estudio; el tiemno oromedio de infusidn fué de -~
79.9 minutos aproximadamente,

En 1los nacientes que se usd microgotero, hubo una notable —-
disminucidn de la dosis reauerida vara mantener la presién en el=
nivel deseado, la dosis promedio fué de 3,19 mcg/Kg/min., en con-
traate ¢on la dosis requerida cuando ee uwaé venopac que fuf de --
7.3 meg/Ke/min,
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Pare la administracién es preferible el microgotero, ya que-
es mds facilmente regulable que el normal, con menores fluctuacio
nes de la presién arterial,

La presidn arterial descendidé a las cifras deseadas en un =~
 tiempo aproximado de 1 a 4 minutos después de iniciar la infusién
de Nitroprusiato de Sodio.

Durante el transoperatorio la frecuencia cardiaca se mantuvo
dentro de los limites normales (75 por minuto), solo dos nacien =
tes oque no recibieron oropranolol su frecuencia se elevd§ hasta =
120 por 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 operacidén de-
Harrington (escoliosis), se usé propranoclol I.V. en bolos de ~-
0.0l mg/Kg disminullendo los requerimientos de Nitroprusiato de -
Sodio significativemente a 56% * 8 y 1a frecuencia cardiaca se -—
redujo a 86%, esto oreviene pogible intoxicacién por cianuro dis=-
minullendo la dosis utilizada,

El propranolol aumenta el efecto del Nitroprusiato por dos -
mecaniamos; produciendo una reduceidn en el rendimiento cardiaco-
el cual ascompaMa a la reduccidn observada en la frecuencia cardia
ca y una disminucidn de la actividad de la renina del plasma, elw
cual aumenta durante la infusidén de Nitroprusiato de Sodio (8).

El prooranolol estf contraindicado en el asma bronquial, -
bloqueo A/V, insuficiencia cardiaca congeativa ¥ en pacientes con

volumen senguineo disminuido.
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El Captopril administrado por via oral a 3 mg/Kg antes de 1la
operacién, tembién a disminuido las dosis requeridas de Witrooru-
siato a 1,9 mcg/Kg/min, ¢ 0.1 contra 5.0 meg/Kg/min, + 1,0 del --
gruvo control, el nretratamiento con cantooril narece ofrecer un-
método aimpnle, seruro y efectivo para potencializar los efectos -

del Nitroprusiato de Sodio (16).

Se han utilizado recientemente otros medicamentos para produ
cir Hipotensiém Controlada. Daniel J. Jumes presentd una téenica
altermnativa para Hipotensidn Controlsda con Hidralacina I.V. du -
rante anestesia con Enfluorazne, en operaciones neuroquirdrgicas,-
(aneurisma intracraneal, tumores supratentoriales y malformacio —
nes arterio venosas), tomando un grupo de pacientes con el fin --
de disminuir el sangrado y orevenir la ruptura ds aneuriamas cere
brales,

Se les administrd Hidralacina $ - 10 mg cada cinco minutos -
hasta el nivel deseado de hinotensidn (55 - 65 torr). Un paciente
con historia de hivertensién arterial se le disminullé hasta -~
75 torr.

Solo dos pacientes requirieron dos y tres dosis, con un re -
tardo de 14 a 21 minutos enire la orimera dosis y la hipotensién-
degeada, la duracién de la hipotensién fud de 5 a 87 minutos, el-
tiempo promedio para que la presién regresara a 1o normal despuds
de descontinuar la hidralacina y el enfluorane fué de 20.8 + 5.7~
minutos.

La doois total varid de 5 a 45 mgr { media 17 mgr ). No se -
requirieron vasodilatadores, no hubo hipertensién de rebote,

Recomiendan que se debe usar con precausién en nsacientes con
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comorimido de la compliance intracraneal, ya que se observé un -~

aumento de 1la presién intracraneal (12),

El ATP es una sustancia intracelular, fisiolégica, la cual -
relaja y dilata la musculetura vagcular lisa de los vasos inclu =
yendo las arterias cerebrales y coronarias.

En un estudio realizado en 27 vacientes se administré ATP en
doois de 0,2 - 0.6 mgr/Kg/min. (valor medioc 0,41 * 0,04 mgr/Xg/ ~
min.), con el £i{n de disminuir la presién sanguines un 40% .

Este medicamento redujo la presidn sangufnea a un nivel de =
57.0 * 1,8 mamHe obteniéndose una respuesta inmediata y una recupe
racién de la oresién sangufnea de 3 a 5 minutos.

Ta duracidn de la hipotensién en este estudio fué de 97 * 19
minutos, no hubo tacuifilaxia, la presidn se mantuvo estable,

El masto cardisco se mantiene sin taquicardia y sin signog =~
de toxicidad aguda. (15).

En un estudio en ratas, se les adminiatré una infusidn de -
10 mgr/Keg/min, de ATP, bajdndoseles la presién sangufnea sistdli-
ca de 42 n 52%. Todas las ratas presentaron arritmies cardiacas y
en la mayorfa de los animales persistié durante una hora, muchas-
ratas murieron & los cinco minutos de iniciarse la infusién con -
lo que varec{a ser un edema pulmonar. El nivel de deido trico se-
slevd continuanente a travéz de todo el perfodo experimentel des-
de los valores de control de 2,76 * 0,25 mg/d1 hasta 9.78 * 1.03
mg/dl. Eate ooco alarmante aumento pudo haber sido mayor st no —
hubiera sido por el hecho de que las ratas pueden convertir el -—-

dcido drico en slantofna, En eate trabajo se encontraron aspectos
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que pueden camusar preocupacidn; estos incluyen la apariencis per-
gietente de arritmias cardiacas, cambios en el estado dcido base-

y la acumulacidn marcada del producto final (deido urico) (14).

En un estudio realizado en perros en forma comparativa de --
hipotensidn inducida con ATP y Nitroorusiato de Sodio; observaron
un aumento marc=do y nrogresivo en la eninefrina, noreninefrina y
dcido ldctico, acompafiados por elevado consumo de oxfgeno cuando-
se administrd Nitropruniamto de Sodio; en contraste con la adminias
tracién de ATP el consumo de oxfgeno disminullé orogresivamente-
con el tiemoo y la liberacidn de catecolaminas nermanecid sin cam
bios,

Durante la infusidn no se observd gren aumento de las necesi
dades de ATP, en contraste con el Vitroprusiato de Sodio con el -
cual si hubo necesidad de aumentar la dosis.

El ATP modula la liberacién neurotransmisora e inhibe la li-

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

3¢ han comparado el Nitroprusiato de Sodio y el Verapamil en
un egtudio realizado en ratng aneatesiadas, encontrando que el -
Veranamil tiene 1/50 veces la ootencia del Nitroprusiato de Sodio
en producir hipotensidén. las respuestas hipotensivas de inyeccio-
nes en bolos de Nitroprusiato de Sodio se disipd en 2-3 minutos y
laa de Verapamil en 4 minutos,

‘Desnués de 30 minutos de infusiones la potencia del Nitropru
aiato se encontré grandemente disminuida, siendo el Nitroprusiato
solo 4 6 5 veces mds potente que el Verapamil; esto se debid @ ~-

que el Nitroprusiato vero no el Verapemil cause taquifilaxis,
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Ias respuestas hipotensivas a ambos agentes ae iniciaron den
tro de 30 segundos; sin embargo el Nitroprusiato de Sodio llegd -
a2 su mfxime dentro de dos mirutos, mientras el Verapamil necesité
aproximadamente 10 minutos para ejercer un efecto hipotensivo «~—
completo. Segqin estos autores el Veraosamil parece ofrecer una no~-
9ible ventaja sobre e} Witroprusiasto, en gue no causa taguifila -
xie. {13}

Se realizd un estudic en ratus, donde se adminigtré primero-
Nitroorusiato de Sodio y postericrmente Saralacina, no siendo ==
bien toleradr, resultando hipotensidn letal y una mortalidad de —
un 0%, esto provocd medidas para evitar su uso,

En otro grupvo se hizo primero una infusidén de Saralscina ane
tes del Nitroerusisto por una corta duracidn, no hubo hipotensién

gronunciada ni aumento de la mortalidad. {(11)

El Trimetafdn es probablemente ¢l agente blogueador ganglio-
nar mds comunmente usado, su ventajas es su rapidez de eccidn. Es-
te medicamento es destruido por las seudocolinesterasas, sus in =
convenientes son la produccidn de taquicardia, tagquifilaxia, inac
tivacidn del reflejc pupilar, accidédn parecida el curare, libera -

cidn de higtsmina y aumento de la presidn intracraneal. (28)

El uso de Fitrcglicerina Y,V. primero fué reportado por Oris
tensen y cola, como vasodilatador., Se a usado intrsoperatoriamen-
te pora el control de le presién arterial en cirugfas como aneu
risma intrscraneel, malformaciones arterio venosas y descompre ——
aidn micro neurovascular de nervios creneales, una ventaja de -«

este medicamento es que no aumenta la presién intracraneal. {28).
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En nuestro estudio la presidn arterial descendid en la mayo~
rfs de los nacientes a 60/40, con una oresidn erteriel media de -
50 mmHg, el nromedio de disminucidn de la oresidn arterial de -=

acuerdo 2 su ingreso fud de un 42%,

Fn un estudio de 6 pacientes nera cirugfa de aneurisms intra
craneal se estudiaron cambios hemodindmicos durante hipotensidén -
inducida nor Nitrosrusiato de Sodio, Halotano, N,0, 0p, hasta dis
minuir la oreeidn arterial media un 32%, encontrando una disminu-
cién de la resistencis vascular sistémica de -21%, un fndice car-
diaco de -17%, un fndice de latido de -23%, una oresidén arterial-
media nulmonar de -27%, una presidn en cula capilar pulmonar de -
=274, las dosis de Nitroprusiato de 3odio fueron de 1 a 4 meg/Kg-
por minuto no estando de acuerdo en aue el gasto cardiaco egtd -~
noco aumentado con Nitroorusiato. ]

Laper Kence y cols, prooonen cue los paclentes con hemorra -
qia subaracnoidea deben tener unm volumen sanguineo disminuido y -
una respuesta aberrante a la infusidn de Nitroprusiato de Sodio -
debido & una disminucidn de la actividad simpdtica durante hipo -
tensidn, ya que se observé cue los niveles de catecolaminas en —-
plasme no se aumentan durante la hiootensién con Nitroprusiato de
Sodio, lo que si sucede con vacientes normales,

wild Snith y cols. refieren cue el gasto cardiaco aumenta 6~
permanece sin cambios en pecientes anestesisdeos con Halotano, une

poterte supresor de la actividad simpdtica.

En sujetos anectesiados, la hiootensidén por Nitrosrusiato de

Sodio es conunmente ssociada & tacuicardia.
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Se ha obaservado que 1la taquicardia es parcialmente prevenida
en perros e impedida en hombres por la administracidén de Halotano
esta resouesta a sido atribuida a una depreeifn o 8 una reubica -
cién de los baroreceptores, una depresidén de los centros vasomo -
tores y depresidn directa de la actividad seno-auricular causada-
por el halotano.

En este trabsjo se suglere que la hipotensidén por Nitropru -
sinte de 3odio/Halotzno, puede usarse sin riesgos hemodindnicos ~

en nersonas sin problemas cardiovasculares anteriores. {1)

Pitch y cols, eatudiaron la autorregulacidn del flujo san ~-
guineo cerebral en monos, encontrando que para nue se produjera -
cierta disminucidn valorable, era logrado con una reduccidn de al
menos un 35% de la crresién arterial media.

El nivel critico tolersble durante la anestesis con lalotano
es de una reduccidn del flujo sangufnee cerebral de un 60%.

£l flujo senpufneo normal en un paciente desplertoe ¥,.S5.C. en
de S0 m1/100 gr/min.

Log valores mds bajos posibles de presidén sanguinea cerebral
no deben ser menores de 25 ml/100 gr/min.

Pitch y cols, demoatraron que la sutorregulacidn segufa fun-~
cionando con presiones arteriales del 35 al 45% de la basal {Halo
tano con Witroprusiato de Sodio), por debajo de lm pérdida del —~
65% de 1a preaidn bmeal srovoceba la pérdida de la autorresula -
cddn cerebral, (10)

En este estudio realizado en monos se obaservé un aumento de-—
la utilizacidn del Oy cerebral tal vez debido a la estimulacidén -
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del sistemea nervioso simpdtico con liberacidn de catecolaminas —-
eirculantes.

Cuando 1a oresidn arterial media se redujo en un 47%, hubo -
una disminucidén significante del 21% del flujo sanzuineo cerebral
¥ un aumento del 17% del metabolismo cerebral, los limites bajos-
de autorresulacién cerebral no son uniformes, varfa en diferentes
especies, adﬁ en la misma especie segin el nétodo.

Michenfelder y Theye no observaron canbios en el metabolismo
cerebral Jurente hiootensidn hemorrdgica y nor Trimetufdn y un -—
pequefo vero estadfstico numento significativo en el metabolismo-
de 0p cerebral durunte hipotensién con Nitroprusiato de Sodio en=—
perros,

Los niveles de catecolaminas eirculantes se encuentran ele -

_vadas en perros durante hinotensién con Nitronrusizto de Sodio -

hemorrdsica pero no oor hinotensidn con Trimetafdn. (22).

Se estudiaron en ratas los efectos del Nitroprusiato de So -
dio sobré la microcirculacién cerebral, confirmdndose la fuerte -
accidn vasodilatadora del Nitroprusiato sobre dicha circulacidn,-
el efecto relajante de los misculos lisos vasculares, sienio alta
menie selectivo en el segmento pre-capilar, nero mfnimo ¢ sin --
efecto en el sermento nost-capilar.

La dilatacidn arteriolar fud importante, nero sin cambios --

significentes en el didmetro venular., (19)

Hay evidencias de que el flujo sanguineo vortal y el flujo--
sangufneo hepftico total disminuyen durente la hipotensiédn indu -
cida por Nitroorusiato de Sodio; estoe puede lilevar a un aumento -
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en la vida media en la actividad de la renina del plasma, ya que—
1a innctivacidn de la renina estd relacionada con el flujo san -
gufneo hendtico total. (24)

In el estudio cue nosotros realizamos, el llenado capilar,--
la temperatura distal y la intensidad del pulso fueron normales -
en todos los pacientes, lo cual nos indicaba una buena perfusidn-
tisular,

lLas necesidades de Nitroprusiato de Sodio fueron un poco me-
nores en pacientes en los que no se utilizé Atropina, aoroximada-
mente 7.5% menos que los premedicados con Atronina,

las pérdidas sanguideas varfan considerablemente segin las -
diferentes publicaciones (5) y devende del tipno de intervencidn,-—
fdrmacos utilizados, antecedentes de operacidn previa (fibrosis),
téenica quirirgica, nivel de presidn sangufnea y experiencia-hadi
lidad del cirujanc.

En nuestro estudio, loas pacientes a los que se les realizd -
geptoplastfa tuvieron un sangrado de un 34% menor con relacidén a-
los ovacientes cue se les realizd rinoseptoplastfa, esto se puede~
explicar por el tiempo auirirgico mds nrolongado, ademds, el san-—
grado varfa segin el lugar anatémico que se trabajé, por 1o que -
encontramos que el sangrado fué mayor en aquellos pacientes que -
se lea operd ounta o cartflago, septum y pirdmide.

El sangrado fud significativamente menor en los pacientes ~—
que la presidn arterial media fué de 40 a So"mmHg o sea un 33.9%-
menor en relaciod a los pacientes en los que se mantuvo la pre —-
gién arterial media de 56 a 60 mmHg; esto comprueba que la pre —
gién arterial es un factor importante para aumentar o disminuir =

el sangrado.
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la exposicidn al campo operatorio fué una medida para propor
cionar al cirujano un mejor campo operatoric y no una estima de -
1a pérdida smngufnea, obtenidndose resultados excelentes con esta

técnica en el 80% de los casom y buenos en el 15%.,

n ningdn paciente se nrecentd una acidosis metsbdélica imnor
tante, 30lo dos vacientes nregentaron una leve tendencig a la saci
dosis metabdlica, perc no tuvimos datos clfnicos de intoxicacidn-
vor cianuro,

Tres nacientes presentaron datos leves de acidosis regspirato
ria en la muestra de gases arteriales, el resto de los nacientes-
presentaron cifras normales.

Se observaron niveles altos de POy , esto devido al Oy di --—
suelto en plasma, ya que la'muestra arterial fué tomada en concen
traciones de Oy de 50% y en algunos al final de la anestesia con-
100% de 0z.

El 0y es transportado unido a la Hemoglobina y una pequeiia -
parte disuelto en plasma,

Cuando se reapira aire ambiental el Op se encuentra al 20% -
por 1o que 100 ml de sangre transportaran 20,3 ml de 0s total, de
esto, 20.0 ml se encusntran unidoe & la Hemoglobina y 0.3 ml de -
0y disueltos en plasma.

Aumentar la concentracidn de 02 inspirado en un 10% equivale
8 aumentar la tenaidn de Op inevirado en unos 75 mmHg ( 10% de ——
760 mmHg ).

En el oulmén normal esto significa aunentar la tensién de O
slveolar ideal en unos 50 mmHg,
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Una manara de recordar esto es multiplicar el flujo de 0p X 5
el resultado e¢s una PO, aceptabdble minima para esa oxigencierapia,
ejemplos Op 81 20% X 5 tendremos una POp de 100 mmig

0p &l 50% X 5 tendremos una POy de 250 mHg
Se han administrado concentraciones de Oy al 1004 por 24 horas, =
sin encontrar alteraciones de toxicidad. (21, 25).

En nuesiro estudio no hubo lesidn renal en ningdn paciente -
con las oresiones arteriales en las que se mantuvieron, sin datom
clfnicos de tnsuficiencia renal, con oresencia de diurésis espon-
tdnea, volumen urinario adecuado y con nitrogenados en sangre & -

las 24-4B horas dentro de los limites normales,

Bn un estudio realizado en 7 pacienties ocostoperados de cora=~
z6n, se investigarcn los efectos rennlea del Nitroprusiate de So-
dio donde se encontrd un aumento del flujo sangufneo rensl en un-~
20% en proporcidn directm al aumento del fndice cardiaco, el flu~-
jo sansufneo renal mejora mientras sem evitada la hipotensidn ~—~
auricular iszquierda y la disminucién de ln preaidn arterinl sis =~
témica no sea exceaiva. Bl mejoramiento del flujo sanpgufnec renal
alcanzable con Nitroprusiato puede ser critico para pacienies con
funeidn ventricular izguierds severamente deprimide con la conse-
cuente falla renal eguda,

Ia disminucién de la presidn de perfusién renasl y un aumento
en el flujo sangufneo a les celulas {ubulares renules fué documen
tado por el sumento de la asimilacién del deido Parasminoipdrico,
esto fué pronorcional al aumento del gasto cardiaco, sin embargo-
no sunentd el flujo urinario, la filtracidn glomerular y la excre
8idn de solucidn renal,
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Muchos factores pueden alterar la respussta del Witroprusia-
to de Sodio a loe vasos renales, una disminucidn de la presién eu
ricular izquierda puede causar vasoconstriccién renal refleja,una
declinacién de 1la verfusidén renal bajo el nivel regulatorio puede
también disminuir el flujo sanguineo renal., La disminucidn progre
siva de 1a resistencia vascular renal cuando la presién de perfu-—
216n caé mag alld de los 30 torr, es en ese momento cusndo la re—
sistencia debe de aumentar, pero al administrar vasocdilatadores -
van & abolir la autorregulacién del flujo sangufneo renal una vez
gue la vasodilatacidn renal es médxima, el flujo sanguineo renal y
la presidn de nerfusidn declinan paralelamente.

Los cambios en el flujo sangufneo renal reportados con Nitro
orusiato de Sodio se observaron cuéndo disminuyé la presién & me-
nos de 72 mmHg, El aumento del flujo rensl fué simplemente resul-
tado de 1la induccidn de Nitroprusiato de Sodio aumentando el gas~
to cardiaco, se obmervd une dilatacidn directa de los tres lachos
vasculares: sistémico 31%, pulmonar 29%, rennl 33%.

El acloramiento renel del Tiocianato es bajo; 2.2 ml por mi-~
nuto en pacientes normales,y 1.26 ml por minuto en pacientes con-

enfermedad renal, (23).

En nuestro estudio las concentraciones de Halotano utiliza -
das fueron de 1 a 24, se observé que los reguerimientos de la L
nestesia ersn menores ya que los primeros pacientes tardaron un =
poco mds en recupernr la conciencia por lo que fué necesario suse

pender el anestdsico un poco antes de lo habitual.

In estudios realizados en 11 pacientes comparando morfina y-

halotano se encontrd que la sensibilidad barorrecepiora es nds =
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grande durante morfina gue por halotanc, Ia dosis promedio de Ni-
troorusiato de Jodio para mantener el mismo nivel de hipotensidn~
fué mds grande en pacientes anestesiados con morfina que los anes
teaiados can halotano, las presiones se restablecieron en 3~4 mi=-
nutos, Ia taquicardia refleja asocianda al Nitroprusiamto de Sodio~
ha sido encontrada en perros y humanos,

Fl halotano disminuye la sensibilidad del reflejo barorrecep
tor, deprime directamente el nodo senocauricular, deprime la con -~
tractilidad miocdrdica, disminuye la resistencia vascular perifé-
rica, 1o cual facilita la induccidn de hipotensidn y reduce la ~
dosis requerida de Nitroprusiato de Sodio,

Se ha observado resistencia al Nitroprusiato de Sodio duran-
te hipotensidn inducida, este fendmenc ha sido atribuido a la ele
vacidn de la actividad de la renins del plaeme y los niveles de -

catecolaminas., {20).

Se ohservd cue la infusidn de Nitroprusiato de Sodio fué ma-
yor en pacientes anestesiades con morfina, al igusl que 1ogs pa ~-
cientes en esiado de zlerta, en contraste con la anestesis por -
enfluorane al 1 y 2% donde hubo una potencializacidn de los efec~
tos del Nitroprusiato de Sodio.

Hey evidencias para augerir gue el enfluorane limita ¢l au -
mento de la actividad de la renina sangufnea causada por la infu-
gidn de Nitroprusiato de Sodio y que tambif€n inhibe la secrecidn-
de norepinefrina de la medula suorarrenal, sin embargo concentra-
ciones superiores de enfluorane (4%€) disminuyeron le presidn arte
rial media precipitadamentes de un nivel control de 61 torr a 38,-
35 y 32 torr. ’
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En trebajos orevios se ha demostrado rue la infusidn de Ni -
troprusiato de Sodio dursnte una concentracidn alveolar minima de
dos de halotano es bhien tolerado, pero éate no parece ser el caso
del enfluorane.

A niveles de anestesia mds elevados que uno de concentracidn
alveoler minima los nerros menifestaron un deterioro ventricular-
mds pronunciado con enfluorzne gue con halotano, por tal motivo,-
cuando se usan enfluorane y Mitroorusiate de Jodio recomiendan do

sis bajae de enfluorane durante hipotensidn controlada. (9).

En nuestro estudioc, utilizando esta técnica ne tuvimos ningu
na complicacién que se le pudiera adjudicar a este procedimiento.
En ningin paciente pe presentaron datos de intoxieacidn por cia -
nuro y en todos los paclentes la presidn arterial regresd a lo —-

normal en un tiempo aproximado de 5-10 minutos.

En un estudio nublicado refieren que las concentraciones nor
males de tlosulfato son de 1,13 % 0,11 mg/dl en nlasma, y de —-=
0.28 ¢ 0,02 mg/dl en orina, Ellos encontraron que los nacientes -
en ayuno y los ni®os tienen concentracionus de tiosulfato en 3las
ma y en orina significativamente mAs altas, El 99% del tiosulfatoe
enddgeno es eliminado por el rifidn, los pucientes con bay pass --
coronario tienen niveles disminuidos de tiosulfato en plasma y --
excrecidn aumentada postoneratoriamente,

En los nacientes que se realizé colecistectomfa se lea inyec
té tiosulfato, observdndose que los vue estaban con diurdticos —-
tuvieron un marcado aumento en el grado de excresién de tiosulfa-

to en un 56% en 100 minutos contra sujetos nornales ocue excreta -
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ron menos del 50% haste en 18 horas,

En los nifos e) tiosulfato en plasma no cambid significante-
mente, mientras que la concentracién de cianuro en sangre aumenté
gignificativamente con Nitroprusiato de Sodio durante la cirugia.

El tiosulfato no cambidé durante im recuperacidn, mientras el
cianuro disminuillé.

La oroduccién de tiosulfato en humanos puede ser limitada, -
por lo tanto, infusiones contfnuas de tiosulfato pueden ser reque
ridas durante la infusién por Nitroprusiato de Sodio.

El tiosulfato sirvié como un donador de sulfato (azufre) en-
vivo como in vitro, y como un sustrato para el aislamiento y puri
ficacidn de la rodanasa; por lo tanto eate juede ser efectivo pa~
ra orevenir los efectos letales del cianuro sin efectos colatera-
les dafiinos,

Vasel refiere que la mayor fuente de tiosulfato se encuentra
en la comida y cue el ayuno disminye la capacidad de desintoxica-
eidn por cianuro aumentando los riesgos de intoxicacién.

Iag dosis terapéuticus de tiosulfato para la toxicidad osor -
cianuro fueron de 150 mg/Kg.

Independientemente del consuno de la dieta, el tiosulfato ——
estd presente en el plasma de hombres normales en concentraciones
de cerca de 1 mg/dl con una excrecidén aproximade de 3 mg/dfa ya -
que el tiosulfato es uno de los aroductos finales del metabolismo
de amirnodcidos gue contieren azufre tales como cistina y metionie
na,

Eas provable que los altos niveles encontrados de tiosulfato-
en pacientes bajo ayuno y nifios, fueron el resultado del sumento-
de utilizacidn de protefna.
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El estudio previo en el cual no se encontrd o se encontrd po
co tiosulfauto en la orina de nerros bajo ayuno, pudo haber tenido
problemas analiticos que enmascararon el aumento de tiosulfato.

El cianuro se encuentra normalmente presente en muy baja=
concentrecidn, de 0 & 5 mcg/dl en no fumadores, y haste 15 mcg/dl
en fumadores,

Solamente una pegquefia cantidad de tiosulfato es excretada —--
por la bilis, y el metabolismo de tiosulfuto en los tejidos pare-
ce ger relativamente bajo en vista de nueniros datosg de gue los -
hombres normales excretan 3} mg/dfa.

Ia vroduccidén normal de tiosulfato por el cuerpo debe ser —-—
peguefia, y su habilided de preducir centidades aumentadas en rea-—
oueste a sustancias téxicas puede ser limitada.

¥4{s evidencias de esta produccién linitada se enconiraron en
ni%os cue se les did Mitrocorusiato de Sodio, los niveles de tio -
sulfato eén plasma endégeno no cambiaron significativamente, mien-
tras los niveles de cianurec aumentaban, esto sugiere utilizacién-
limiteda del tiosulfato extracelular oars la desintoxicacién de -
cianuro, y la inharilidad de los ni%oa de peder mancjar una cargs
de cianuro.

Cuando existen bajas reservas enddgenas de tiosulfeto este -
puede ser administrado por infueidn cuando se estd utilizando Ni-
troprusiato de Sodio en forma prolongada; ya gque el tiosulfaté es
rapidamente desasimilado del plasma,

El mantenimiento de altas concentraciones necesarias para --
desintoxicar el cianuro pueden ser mejor complementsdas por infu-

siones contfnuas que por holos de tiosulfato. {2).
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Se realizé un estudio en perros administrdndose en forma cré
nica Witroprusisto de Sodio, buscandc toxicidad del cianuro y la-
proteccién mediante tiosulfato.

Se leg mantuve por 48 horas 8 hasta la muerte. Utilizando en
el primer grupo uns dosis de 0.5 mg/Kg/hora de Nitroprusiato, no-
oresentando intoxicacidn por cisnuro y alcanzando niveles de cia-
nuro en sangre de sproximademente 2 mcg/ml/48 horas,

En el =segundo grupo, la dosis usada de Nitroprusiato de So -~
dio fué de 0,75 a 1 mg/Kg/hora, encontrando que los niveles de -~
cianuro aumentaron progresivamente hasta 7 mcg/ml y la muerte su-
cedid después de 30 a 38 horas,

A un tercer grupo e les administré Nitronrusiato de Sedio a
razén de 1 mg/Kg/hora mda tiosulfato 6 mg/Kg/nora sobreviviendo -
por 48 horas, sin evidencia de toxicidad por ciamnuro, manteniéndo
se los niveles de clianure bajos, cerca de 2 mcg/ml.

Estos autores encontraron que los niveles de ¢ianuroc en san-
gre mayores de 5 meg/ml son téxicos, sugiriendo que la administra
cién crdnica de Nitropruasiato de Seodio no debe exceder de 0.5 mg/
Kg/mora (8mcg/Kg/min.) y que la administracidn simultdnen de tio-
sulfato proporcionan oreteccidn contra la toxicidad del cianuro -

relacionada con Nitroprusiato de Socdio.

En un estudio comparstivo realizado en 16 paclientes para pro
cedimientos ortopédicos mayores, se les midid las concentraciones
de cianuro, las cuales aumentaron considersblemente de 3.6 & 1,1~
a 65.7 + 16.2 meg/dl, los valores de vitamina B 12 disminuyeron -~
eignificativamente en suero, de 482 + 56 a 267 & 42 pg/ml, tres -
horas después de la terapia de Nitroprusiato de Sodio, bajando =
la presidn srieriel a 55 mnlg (4).



ESTA TESIS WO DEBE
SALR BE 1A BISLIGTECA

Los niveles de tiocianato no cembliaron. Las dosis de Nitro--
orusiato de Sodio usadas en este estudio fueron 4.3 t 0.9 mcg/Kg—
por minuto, las elevaciones observadas en la concentracién de --
cianuro en sangre, estdn de acuerdo con los reportes de Vasey y —
cols. en humanos y de Michenfelder en perros.

La concentracién de cianuro m{nima letal de 340 meg/dl fué--
sugerida por Geitle y Vaine, (4).

La hidroxicobalamina, un conQEituyente importante de la coba
lanina del plasme total, toma hdbidamente el cianuro para formar-
cianocobalamina y asf poder proteger a los humanos y animules de-—
la intoxicacidn por cianuro, adn mds, el exdmen de las cobalsmi-~
nas del plasma e hifado en pacientes con neurooatfa atéxica tro--
pical aunado al consumo de cassava {fuente rica en clanuro) han -
revelado que su plasma contiene mds de seis veces de cobalamina -
como cianocobalaming que en sujetos control. (4).

La administracién de hidroxicohalemina opuede ser un agd junto-
en la teraonia con Nitroprusiato de Sodio, no solo eleva los nive-
les de cobalamina en plasma, sino cue también actda como antfdoto
del cianuro, disminuyendo asf el notencial téxico del Nitroprusia

to de Sodio. (4).

En nuestro estudio todos los pacientes evolucionaron satis ~
factoriamente en el postopsratorio, y en todos ellos se obgervd -

en forma muy evidente una disminucidn del edema y equfmosis.
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CONCLUSIONES:

Congideramos que £sta téenica de Hipotensidn Controlads con-~
Nitroorusiato de Sodio, sz f£deil de renlizar, cuando se conoce la
farmacocinética, lou cambiog hemodindmicos producidoa por el medi
camento y las dosis adecuadas necesarias sin pasarse de las reco-
mendadas,

Se debe tener en cuenta que ol Nitroprusiato de¢ Sodio ae des
dobla en cimnuro y cuales aon los antagonistas de éate,

Saber que cade paciente responde de diferente manera, por =
tal motivo, con el pacienie que pregenta resistencia sl medicamen
to se debe suspender la tdenica, ademds de¢ contar con la posibildi
dad de taocuifilaxia,

Conociendo 1o anterior, podemos considerarla como una téeni—
¢a nAnegtéasica que merece ser conocida por su gran cantidad de -
aplicaciones y gue cuando se tiene el cuidade gque e merece, los-
problemas é complicaciones 1llegan a igualarse con la técnica ods
gencilla ya aue éstas son descuidedas frecuentemente zumentando -
1la mortalidad por imprudencia.

Creo gue sunadas la Hipotensidén Controlada con 1la Autetrans -
fusién, se disminuirdn en forma notable las complicaciones post -
transfusional es,

Esta téenica de Hipotensidn Controlada con Nitroprusiato de=

Sodio, cumple con los objetivoes encomendados,
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