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' INTKODUCCION:

Uno de los fuctores elementales psrs «l €xito de -
una cirugfa, Es tener un campo quirfirgico sdecusdo -
con un minimo de sangrado. Ya que este dificults 1 a-

visibilidad del campo operatorio.

Debido a lo enterior la hipotensidn controlada en-
todo tipo de cirugia ssngrante como: - Cirugia de - -
otorrinelaringologis, cirugia oncolégica, ortopbdica, =

cardiovascular, neurolégice y pléstica,

La nariz es una zons ricamente vascularizada e -
incluye el plexo de kiesselbach y vesos pertenecientes-

al sistems de la carftida externa. ( 2 ).

Al reducirse el sengrudo trangoperatorio en este -
tipo de cirugi{s, favorecemos el manejo de los tejidos,-
mejorando la visibilided del campo quirdrgico, se - -
disminuye la necesidad de transfusiones sanguinecas y la
infusi6én de otras soluciones ( 3,6 ). De la misma =
manere se ha reportado con eats técnica disminucidn del

edema y de la fibrosis ( 7 ).

La hipotensibn controladas inducida por diversos =

métodos ha sido utilizada dgade principioe de siglo- -

o2
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( 4, 8). Pero el farmaco més utilizado degde hace 30 -
afios es el NP8, decayendo su ahuge slrededor de los sfios

sesenta por su uso indiscriminado,

Egt& comprobada debidamente Is utilided de ésta -
técnica ya que ofrece iguales riesgos que otras técnicas,

si se utiliza con precaucidn,.

El uso en otorrinolaringologia y en cirugia plésti=-
‘ca de infiltracién local con 1idoca£na-adr§nalinu, - =
tiene también sus riesgos debido a la interaccibén que -
existe entre la adrenalina y los halogenados, especifica
mente el halotano, lo cual ha sido reconocide desde ~ -
1895, Produciendo en ocagiones arritmias cardiaces, =~

sobre todo fibrilacién ventricular.

Ha habido controversia al respecto de cual es el =
método mhs adecuado en caso de cirugia nasal, la infil--
tracibn de lidocafna-edrenaliha o la hipotensidén contro-

f

lada con NPS.

Estae segunda ténica es utilizada frecuentemente

con &xito en diversas instituciones Hospitalarias de =

Méxicoe El uso de NPS implica también riesgos entre
los cuales tenemos: La Intoxicacién por Cianuro, - =~

Pasquicardia y la hipértensién rebote. ( 3, 7, 12, 13 ¥
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La primera complicucibén se puede evitar no rebasan
do la dosis de séguridad del NFs, ls segunda y la terce-
ru medisnte &1 uso de beta bloqueadores inclufdas en la-
medicacién preanestesice de lo cual hay numerosos articu
los sl respecto, no reportandoc en ellos complicaciones -
debidas al beta blogueador. Por 1o que en el presente-
. trabajo se utilizo en el grupo contrel, bets bloqueado--
res del tipo del propranolol a 1 mg/kg de peso via oral,
dos horas antes de la cirugia, no presenténdose en este-

grupo taquicardia, ni hipertensibn rebote.

Se analizd en este estudio lus ventajes y les des--
ventajas de la medicacidn preanestesice con beta blogueg
dores, con el uso de la téenica de hipotensibn controla-

da con NPB.
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CLASIFICACION DL LiAS DKUGAS ANTIHIFEKIENSIVAS DE -
ACUERDO CON SU SITIO PRIMsRIC O MECANISMO Dk ACCION(3 ).

» Drogas que alteran la actividad del sistema - =

Nervioso Simpitico Central,

Metildopa.
Clonidina.
Proprunolol ( 7 )
Regerpina ( 7 )

VASODILATAVORES.
Arteriolares:
Hidralazina.
Diazbxido.
Mipoxidil.

Tiazidas y Ftalmida.
Artericlares y Venulares.

Nitroprusiato.

Prazosin.
Drogas bloqueadoras de los receptores adrenérgicos.
Droges blogueadoras beta adrenérgicas.

Propranolol.

Nadolol.



Metoprolol.

Drogas blogueadoras alfa adrenérgicsas.
Prazosin,
Fentolamina,

Fenoxibenzemina,

Drogas que actuan en lss terminaciones nerviosas -

post-ganglionares,

Guenetidina.
Reserpina. .

Inhibidores de la monoaminocoxidasa.

Drogas que interfieren en el Sistema Henina-Angiow
tensina.
‘Saralagina.

Captopril.



AGENTES BLOGUEADCRES ADRENERGICOS BETA.

Estos agentes inhiben en forma competitiva lus -
acciones de los agonistas adrenérgicos sobre los recep

tores beta.

El primer agente bloqueador adrenérgico beta, el-
dicloroisoproterenol, fue aintetizado en 1957 ( 25 ).
Pogefa cierta actividad intrfnseca estimulante de -
receptores beta y no resultaba itil en c¢linica, En -
1962 se sintetizb el pronetalol, blogueaddr beta mucho
més puro ( 1 ). M&s tarde se introdujo el propranolol
( Inderal ), probade por la Administracién de ﬁrosaa ¥
Alimentos para el tratamiento de arritmias cardiacas -
en 1968, y para el tratamientc de la angina de pecho -
en 1973, Se han sintetizado muchos bloqueadores beta,
adenés del propranolol, Difieren de esie por sus - -
efectos relativos sobre los receptores beta cardiacos-
y bronquiales, la actividad simpatonimétice intrinseca,
y le propiedades depresoras dirécéaa de membrana. -~
Egtos nueves bloqueadores beta todavis no han sido =~
aprobados para empleo general en Estados Unidos de - -

Noxrteamérica.
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CLASIFICACLION.

Los bloqueadores beta se han clasificade en cinco -

grupos ( 9, 18 ):

El grupo 1.~ Se caracteriza por acfividud directa -
de membrana y ciertu actividad simpatomimética intrinse-
ca, ademis del bloqueo beta. Este grupo incluye, ademis
@¥) dicloroisoproterenol original, drogas como pronetalol,

alprenolol y oxoprenolol.

El grupo 2.- Con propranolol como prototipo; se =
caracteriza por actividad de membrana sin actividad aim;

patomimética intrinseca,

El grupo 3.- liene cierta actividad simpatomimética
8in actividad de membrana. El pindolol ha demostrado, -
ger Gtil en el tratsmiento de arritmias cardiacas y - -

angina de pecho, pero es menos potente que el propranciol.

El grupo 4.~ No tiene actividad de membrana ni propig
dades agoniptas beta. El sotalol, prototipo de este -
' grupo, tiene propiedades antiarritmicas y posee accién -

depresora cardiaca menocs intensa que el propranolol.

E) grupo 5.~ Tiene efectos selectivos sobre recepto

o
S
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res beta en diversos tejidos. Asi el practolol bloquea
los receptores beta en el corazbm sin bloquear los - -

receptores beta en los bronquios y vasos sanguineos.

Ademhs el practolol causa efectos selectivos sobre-
el receptor beta, respetando los receptores beta o Una
droga de este tipo tendria grandes ventajas en los - -
asmbticos cusndo se necesita una droga bloqueadora beta.

En contraste con el pfactolol. la droge butoxamina, -
que se halla en fase experimental, solo bloguea recepto-

res betaz.

PROPRANOLOL,

OCHE-GHOH-GﬂzNH-CH(CHB)2

'
1



EFECTOS FANGACOLOGICOS.- La administracién del -
propranolol produce bradicardia, deprimg el.gaeto - -
cardiaco y reduce la fuerze contrhctil del mismo. For
via intravenosa puede producir hipotensién arterial, -
como consecuencia de la disminucién del gasto cardiaco,

E1 propranolol bloguea los efectos estimulantes - -
beta del isoproterenol, adrenalina y otros adrenérgicoa.
El bloqueo completo del isoproterenel puede ocurrir-

con dosis intravenosas de propranolol de 0.1 mg/Kge

Los efectos metabblicos del propranolol incluyen =
prevencibén de la lipblisis y la glucogenblisis provoca=--
das por un aumento de la activided aimp&tica o por dro--
gas adrenérgicas . Por ejemplo el aumento de Acidos =~
grasos no esterificados provocado por el ejercicio se =~
evita nq@iant? propranolol,

e
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METABOLIBMO,~ E1 proprenolol sdministradd oral-
nente es bien absorbido por el intestino, sus concen--
traciones plasmfticas méximas se logran de 1 a 2 horas
después de la sdministrocibém de la droga. E1 propra-
nolol s¢ mataboliza répidamenfe @n el higado a 4 - =~
hidroxipropranolol, que también posee accidén blogueado
ra beta, FEste matabolito se forma después de la - -
adminiatracién oral, pero no después de la administra-~
cibén intravenosa del producto, Lag concentraciones -
del propranolol en plasma dependen del modo de adminig

tracidbn.

Una concentracién plaamétiéa determinada tiene -
mayores efectos beta cuando fue lograda por vis oral -
que después de una administracién intravenosa, pués -
ge encuentra una mayor cantidad de matabolitos activos

cuando la droga se toma oralmente.

La semidesintegracibh 'i'ilaamética del propranolol-
’ 1
es de 408 & tres horas despubs de su administracién --

intravenosa y de 4 a 6 horas de su administracidn oral.

US0 CLINICO.~ Las indicaciones clinicas para - =
utilizar propranolol son: Taquisrritmias, aﬁgina de-
1
pecho, hipertensibn, estenosis subabrtica hipertrdfi-
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ca idiophtica, tirotoxicosis, estados cardiocirculato-
rios hipercinéticos, feocromocitona y sindrome carci--

noide,
MECAN1IGMUS Dk ACCLON:

Los efectos antiarritmicos del propranolol resul_
ten de dos de sus accilones farmacol6gicas: inhiben -
los receptores beta y ejerce accibn directa de membra=-
na gobre el miocerdio. Propranolol es ung mezcla -~ -
racémica de las formas dextrdégiras y levbgiras del =
producto, La forma levbgira es el blogueador beta, -
la forma destrégira ejerce los efectos estabilizantes~

de membrana.

El propranclol impide la despolarizacidén diastélica
aumentada y al incremento de la velocidad de conduceibn
provocados por la estimulacién adrenérgica. La droga-
tiende & prolongar el periodo refractario, especialmen-

te en fibras supraventriculares y ventriculares.

La angina de pecho mejora con el propranolol al -
disminuir este los requerimientos de oxigeno del mioccar
dio, sumentados por la estimulacibén simphtica y por el-

ejercicio. .
g .
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La hipertensi6n en ocasiones exige el empleo de -~
propranolel por varios motivos. En primer lugar cuando
se dan vesodilatadores como:  HIDKALAZINA, MINOXILIIO,
DIAZOXIDO ¥ NPS.

La hipotensién arterisl tiene como consecuencia =
aumento del gaste cardiaco y taquicardia, evitandose -

estos mecanismos reflejos con e; uso del propranolol.

Ademés, el propranclol inhibe la liberacién de =
renina, probablemente bloqueande un receptor beta en el
I‘iﬁén-

La estenosis subaértice idiopética muchas veces -
se acoppaﬁa de angina, disfuncién cardiaca y muerte =
repentina. La estenosis y l6s sintomas empeorsn por -
cualquier influencie que sumenta la contractilidad del-

corazdén, Siendo evidente la utilidad del propranolol.

En 1la tirotoxicoais; 14 hormona tiroidea sensibili

|
za receptores adrenérgicos para catecolominas, En - -
todo caso el proﬁranolol es itil para tratar pacientes-~

tirotéxicos sobre todo dursnte la cirugia.

.Ima estados cardiocirculatorios hipercinéticoa - -
mejoran con propfanolol debido a la capacidad que tiene

de deprimir la funcibn cardieca.
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'El propranclol se utiliza antes de la intervencién
quirirgica y durante la misma en cuso de feocromocitoma.
Pero se puedé causar hipertensgibn srterial en estos=
pacientes, For lo tanto, hay que administrar simul- -

téneamente blogqueadores de receptores alfa,

El propranolol puede ser Gtil pars disminuir la -
frecuencia de las crisis hipertensivas en el aindrome ~
carcinoide, probablemente disminuyendp la secresién de-
calicreina, de la misma manera qﬁe inhibe la secrecibn-

de renina.
EFECTOS ADVERSOS E INTERACCIONES- MEDICAMENTOUSAS:

Los efectos adversos del propranolol son: Depre-~
8ibén de la Contractilidad cardiaca, bloqueo cardiaco y-

broncoconstriceibn,

La brusca supresidn del propranclel en pacientes -
con enfermedad coronaria puede desencadenar una angina-

e incluso un infarto al miocardio.

Después de administrer propranclol, el isoprotere-
nol no modifica mucho ninghn factor hemodinfmico. Por
otra parte el glucagono, que evita el receptor beta al-

estimular 1a adenil ciclasa sigue siendo eficagz.
i
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El propranolel puede causar hipoglicemia, aumentar
la accidén hipotensora de las fenotiacinas e inhibe los~
efectos adrenérgicos beta de la dopamina. FPuede agra-
vaf los efectos inotrépicos negativos de la quinidina,.

La bredicardia producida por propranclol responde & -

la accién de la atropina.

PREPARADOS.- El1 propranolol ( INDERAL )-se halla -
en el comercio en tabletas de 10 y 40 mgrs., y en solu-
ciones inyectables que contienon 1 mg/ml en recipientes

de 1 ml,
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: HIPOTENSION  CONTHOLALA.

Hipotensibn deliberada — Hipotensién blanca,

SINONIMOS: Hipotensibn inducida - Hipotensién no verdadera.

Hipotensidn artificial - Hipotensién reversible.

Hipotensibn secundaria.

HISTORZIA: (4 ).

N
H
L.

En 1903 Morton introdujo en el chmpo quirirgico un

" n

excelente " métode para reseccién del maxilar inferiér,
mediante bloqueo raquideo alto con cocaina y probablemen
te fué el primero en usar la hipotensidn controlada. -
En 1912 French utilizé 1la posicién sentada en smigdalec-—
tomias pare producir hipotensidn arterial. Debido a -
lo anterior siguieron alpgunos intentos para producir -
hipotensién., En 1946 Gardners utilizé el estado de --

choque hemorrégico mediante arteriotom{a psra reseccién-

de tumores cerebrales,

Griffith y Gillies en la misma &poca utilizaron ~ -~
para inducir la hipotensibén artificial el blogueo sub- -
aracnoideo, mediante la inhibicidn simpitica preganglio-
nar. Enderby introduce el pentolinec en 1950, y en =
1951, Bpomage uso el blogqueo peridural. S8in embargo -

las técnicas de blequeo de conduccién no son especificass

i
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pues genheralmente el sitio intervenido se encuentrs fucra
del &rea anestesiada, los cambios hemodinfmicos y cardic-
regpirestorios suelen ser importsntes y no es posible el -
control preciso de los niveles de tensidn arterial. Log~
avances en el conocimicnto de la farmacologia de los ~ -
diferentes bloguesdores ganglionares, hen pemmitido elabo
rar téenicas hipotensoras muy confiables y eficaces en -

manos de personas experimentadas.

Enderby y Cols,, introdujeron las gales de metonic ~
debido a su accidn selectiva neuroyegetativé prolongada &
nivel ortosinphtico, ésta téenica tuvo muchos adeptos, =~

siendo aln hoy en dia preferide por los autores Ingleses,

Sarnoff y Cols., Xn 1952 mediante perfusibn intra~
vepnosa continua de un derivado de tiofano, el canfosulfo-
nato de trimetafén, inhibidor ganglionar de accibn ultra-
corta, con el cual ge logra disminuir los niveles tensio-
nales en forma completamente Eoﬂprolabla ¥ con muy pocos-~
efectos colateraleg, Shiffman y Fuchs en 1966, suatitu~
yeron a los derivados del tiofano por el uso de NPB, ~ -

teniendo suge su uso hasta la actualidad,

En ocasiones se aprovecha el efecto depresor cardig
¢co y circulatoric de algunos anestésicos generales halo-

genados administrados a altas coneentreciones ( Producien
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do un plano anestesico profundo ), como son el halotano
¥ el metoxifluoreno, pero egtos métodos pucden ponerse-
en préctica solamente como complemento y por periodos -

breves,

Ceda vez es mayor el arsenal de farmacos utiliza--
dos para obtener hipotensibn controlada en anestesia, -
destacando 1los compuestos de édening ( Abr Y ATP }, los
nitritos ( nitroglicerina ), y los bloqueadores de los-

canales de calcio Nifedipina ( Verapamil ).



NITROPRUSIATO DE SODIO. ~18-

(N. P. 8. ).
H IS TORTIATZ: (9, 7).

Plsyfier en 1849, fue el primero en describir al -
NP5, utilizandolo como reactivo pera identificar diver--
sas substancias, Davidsohn observé hipotensién profun-
da en gatos o los cuales se les administro el farmaco.
En 1928, Johnson menciona su potencial terapéutico en -
el manejo de las crisis hipertemsivas y determiné que el
efecto normotensor se debia al radical + KO y no al CN‘,
slendo el efecto vasodilatador del primero ( especifico-
de los nitritos ), pero de 30 a 1000 veces mas potente -
( 3 ), ©Fage y otros autores lo han reconocido como =
elemento valioso en el manejo de las hipertensiones seve

ras y tambien en lus encefalopatias,

En 1966, basados en los estudios de Shifman y Fuchs,
se utiliza el NPS como técnipa de hipotensién controlada-
en anestesia, Los informes iﬂiciales de verios autores-
fueron verdaderamente optimistas, mehcionan entre sug - -
ventajas el efecto‘fugéz, poca incidencia de taquifilsxia

¥ el escaso nimero de efectos colaterales.

Los laboratorios Roche en 1974 distribuyeron en el-

mercado un preparado esteril de NPS con el nombre dg - -
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T Nipiridine koche ", en agpolletas en pulvo de 50 mgrs.
Actualmente lo preparan, en la Ciudad de liéxico, los-
luboratorios 20 th Century en frascos #&mpula de 5 ml de-
contenido, con wna concentracién de 10 mg por ml, e¢n ~ =

envases color ambar.

PHOPIEDALLS WUIMICAS : ( 9, 23, 73 ).

Es un compuesto ferroso pentacifinico bhidratado, con
un grupo ferroso que es el eficaz. Es similar su meca-
nismo de accidn a los nitritos y nitratos; Pero es de-
30 a 1000 veces mas potente que ellos,.no produce tole~-
rancia debido a que tiene ovtros mecsnismos de aceién muy
diferentes. Su presentacidén es en forma de cristales -
café-rojizos solubles en-agua; poco en alcohol, con un -
peso molecular de 298, FH 4.5 a 5.5 siendo compatible -
con soluciones &cidas o neutras, incompatible con alcali
nog, es foto y termolébil, se debe de conserver en refri
geracién entre 2 y 10 G, como estabilizador tiene (Citra
to de sodio al 3 % )., Su duracidén es de 2 efios. Expo
niéndolo a 1la luz se descompone un 10 % a las 3 hrs, ad-=
quiriendo una coloracién aziil o café obscuro & precipitén
dose. Por lo cual se envasa en frascos color ambar, -~

para evitar su descompopsicibén, B5i se origina algin - -
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cambio debe de ser desechado.

Su férmula condensada es: Na Fe ( CN )SNO'

2
M +NO
fo) 1 28 - CN—
. - s L[]
FE
oN~ oN~
N~

FORMULA ESTRUCTURAL.

MECANISMCS DE ACCION:

El NPS e3 un relajante dipecto muy potente del -~ =
I
mhsculo liso, tiene accidn especifica sobre los vasos -

sanguineos,

Su mecanismo de, accidén es incierto, como un posible
mecanismo esta lé;activacién de la adenil-ciclasa e - =
inhibicifn de la fosfodiesterasa (9). Needleman P, y =

Cols., en 1973, posfularon que log diferentes vagodilata

.



-21- -

dores como: Teofilina, papaverins, icoproterenol y el =
NP8, tienen receptores especificos en la fibra muscularp
en su membrana externa; pero todos actuan de la misma -
manera vasodilatando, mediante grupos sulfihidrilos - -
funcionalmente activos: k]l NPS es un importante oxiee~

dante de &stos grupos.

Mls recientemente seha confirmado que el NPG inter
fiere con los grupos sulfihidrilos o'por le activacién-

del calcio intracelular ( 13 ).

El NPS actha a nivel de los segmentos arteriolar y
precapilar ( 25 ), probablemente su activucidn se debe-

a la molecula de nitroferroso ( Fe-NO ).

ACCIONES FARMACOLOGICAS

I.~ Bistema Nervioso Central.- Cuando no hay cambios

de POZ.

autoregulacidén cercbral se mantienen estables asi como

KO,, FH y temperatura ( 27 ), los sistemas de =

el flujo sanguineo cerebral ( FSC= tensibén arterial menos

tensién endocranesna), cuando la tensidn arterial es de
60 torr para la sistbédlica 6 de 55 de tensibn arterial -
media ( TAM ) ( 26 ). .Cottrell ( 13 ), refiere que el
FSC disminuye 18 ml/100 grs. de cerebro/minuto con una

-

TAM de Sb‘Torr. Disminuye un 59 % la resistencia vascu-

5
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ler cerebral y un 10 % FSC con aumento de 1a perfusién -
cerebral ( 9 ),

Los mecanismos de autoregulacidn cerebral quediln -
gbolidos a 30 Torr y el aumento del flujo sanguineo - -
cerebral ( F5C ), sumenta la presién endocranesna sobre—

todo cuando el crénec se encuentra cerrado.

SALCK Y WAIPERS ( 4.), estudiaron sujetos volunta—-
rios con xendén radiactivo no encontrando diferencias = -
significativas con el paciente en poaiciénzhorizcntal 6~

angulacién méxima de 10 ( 4,30 ). Similares resultados
reporta HenriKsen,.

Debido & la vasodilatacién cerebral no se disminuye
el consumo de oxigcno por la neurona y el gasto cardiaco

se eleva un 20 % ( 9 ) .

JOHANSEON ( 28 ), sugiere que la barrera hemsto-encg
félica se altera, posiblemenﬁe a que Be abren los poros
capilares por la vasodilatacién:‘produciendo permeabili
dad de la barrera hemato-encefadlica debido a aumento =

del movimiento pinocitécico,

Van Berugen ( 4 ).~ Postula que los potenciales-
eléctricos del registro de superficie en el EEG disminu
ye a una tensién de 60 Torr, Edwars ( 7 ).~ Refiere

que las modificaciones en el EEG aparecen porblo regular
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" cuando el flujo sunguinec cerebral es menor de 18 1wl/100

grs. de cercbro/min. o sea con una Thl pmeror de 50 Torr-

(13 ).

El adenosin trifosfato, fosfocreatinina, glucosa,

glucosa 6 fosfato y alfa-cetoglutarato son substancias

energéticas cerebrales que disminuye cuando hay un - -

PSC inadecuado.

El aumento de las concentraciones en cerebro de= " -
lactato, piruvato y relacibn lactato/piruvato, indicen =

isquemia cerebrsl y aumento de la glicblisis ( 13 ).

ECHENHOFF Y CKUSTAD ( 4, 9 ).- Practicaron técni-
cag Psicométricas en el pre y postoperatorio, en sujetos
voluntarios para hipotensién controlada 'y no se encontrd

ningin dafio cerebral consecutivo al uso de &sta técnica.

2.~ BISTEMA CARDIO-VASCULAR.~ Landis ( 4 ), en =
1930 sefialé que mientras que le presién transcapilar -
este por arriba de 32 Torr no se producen daiios tisula--
res. E1 NPS goteado puede producir hipotensién arterial
severa, siendo fécilmente regulable el goteo. Por lo -
‘regular su inicio de accidn del NPS a 1 meg/Kg/min, es ~
al minuto ( 9, 32, 33, 73 ). La tensién arterial se -
recupera‘rapidamenQe al suaﬁender la droga, aproximada--

mente & los 6 minutos { 73 ).
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E1l NP5 actlia sobre todo sobre vasos de resistencia

( erteriss ) y muy poco sobre vasos de cepacitencia - -
( venas ). La nitro-glicerina ( NG }, lo hace princi
palbente sobre éstos 0ltimos, por lo cual se usa cusndo
hay sobrecarga de liguidos y, leos bloqueadores ganglio-
nares actian en forma similar al NPS, Debido a esto -
el NP5 altera menos la presibn venosa central ( PVC ),-
y el retorno venoso, proporcionando una gran estabili--
dad cardiovascular. La resistencia vascular periféri-
ce disminuye hesta un 25 % ( 9 ), de la mieme manera -
disminuye el llenado de las cavidades derechas y en -~
consecuencia la PVC y la presidn de la arteria pulmonar.
Wildsmith y CGols., reportan una disminucién de la =
FVC de 2.8 mm de agua durante la administracién de NPS-

en pacientes a los cuales se les administra.halotano.

Styles reporta una disminucidn de 2 mm de sgua, -~
8in embargo, éstag cifras mo son clinicamente signifiog
N 1

tivas en humenos en el trensanestesico.

Aumenta hast; un 53 % ( 9 )}, el flujo sanguineo --
coronario, sumentando el contenido de ox{geno en el seno
coronario, producien&o una mayor difusién y concentra---
cibn de oxigeno en' las srterias coronariass ( 16 }). 1Is
frecuencis cafdisca puments un 10 & un 25 %, compensando

la baja de la TA & través de los barorreceptores, con el
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uso Qrevio de propranolol de 0.2 mgrs/Kg IV 6 de 1 - 3 -~
ng/Kg VO, no se presentu sumento de lz frecuenciu cardig
ca importante. Al mismo tiempo no se recomiends el uso
de anticelinérgicos en la medicacién preanestésica (9),-
ni el uso de inductores anestésicos que incrcementen la -
frecuencia cardimsca para evitar el aumento del consumo -
de oxigeno por el miocardiu que pueds menifestarse por -
cambios ECG ( 6 ). La TA disminuye de un 26 a un 36 %.
E]l {ndice cardiaco disminuye un 10 % al igual que el - =
gasto cardiaco, cuando hay taquicardia éompenaadora el -

gasto cerdiaco se incrementa,.

3.- APARATO RESPIRATORIO.- Disminuye la TA y el -
flujo sanguineo pulmonar a nivel de los &pices, disminu-
yendo la relacibén ventilacibn-perfusién. Aumenta el -
espacio muerto anatdmico y fisiolébégico con aumento de -
los shunts intrapulmonares cuando disminuye el gasto cup
diaco ( 42 ). Aunmentan las resistencias de las vias =
aereas, por ello se deben de dar concentraciones de 02 -
mayoresvppl 40 % én todos los pacientes gometidos a hipo

tensidén controlada,
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El Dr. Balem recomiends dosis zltas de Fi0 a umag -
de 0.9 ya que asi recompensa los shunts intrapu;monares:
Las concentraciones de lactato y piruvato no se elevean
si la Pa O, esta por arriba de 300 Torr ( 42 ). Los - -
shunts intrapulmonares aumentan en log pacientes con en--
fermedad obstructiva crémnica ( EFOC ), tienen'una respues
ta pobre al NPS y los cembios pulmonares son insignifica-

ntes { 13, 43 ).

4 ,~APATATO HENAL.~ La presién del gomérulo ( 60 %-
de la presibén aebrticu, es aproxi&adamente de 72/48 Torr,-
debe de ser siempre mayor a la suna de proteinas ( 20-30
Torr y de la clpsula de Bowman ( 5-10 Torr.), es decir --
mayor de 25 a 40 Torr, para que se efectfie la funcién de-
filtracién glomerular, Sin.emPargo hay que tener en = -
cuenta, que durante la hipotensiGnlcontrolada sumenta la=-
perfusién sanguine; renal debide a vasodilatacibn ( 34 ),
y @ la mantencién del flujo senguineo renal ( #4 ). De-

bido a esto no ge produce una insuficiencis renal aguda,-

no obstante que la TA se encuentre en 30 Torr.
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tica. Con el uso de NFS no se han encontrado alteracig
nes en dichas gléndulas, ni se han reportado alterucio--

‘nes en el flujo sangufneo correspondiente ( 9 ).

6.~ OTROS.,- la gasometris puede mostrar significa
tivemente baja de PH, con aumento de PCO, ( 23 ), puede

haber acidosis metabdlica en cirugfes prolongidas,

Hay algunos reportes de taquifilaxia ( 54, 55 ), que
ge han relacionado al efeoto antagbdnico del cianuro por -

el NPS.

El efecto hipotensor del NFS se potencializa por el-
uso concomitante de otras drogaé como: Propranolol, halo-
tano y otros medicementos ganglioliticos y normotensores,

Pueden presentarse fenémenos de neurotoxicidad y -~
i

-
tiroidotoxicidad con el uso prolongado de NPS.
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: METABOLIGMO Y BXCRLSION

La desintegracién de la molécula de NFS se inicia -
en el plasma en donde es rhpidemente fraccionada por gru
pos sulfihidrilos ( SH )}, presentes en los sﬁlfuros de -
los amino bcidos { 7?4 ); los cimnuros obtenidos pene--
tren en la célula rojs que actia COmO reservorio. - -
Otros autores sin embargo, opirnan que el metabolismo del
NP5 es inmediato y se inicis en los eritrocitos por - -
reaccién no enzimética, literando cinco cianuros por mo-
lécula ( 8, 9, 47, 48 y 75 )« La oxihemoglobina se con
vierte en metahemoglobina, uno de los cinco cisnuroes se-
combina con ¢lla para former ciﬂnohemoglobina, los cuatro
cisnuros restantes se manejan & nivel mitocondrial hephty
co y renal por el hepatocito y los tibulos renales respeg
tivemente a través de la enzima SULFURIL TRANSFERASA, ~-
siendo convertidos a tiocianatos requiriendo como cofac-
tores al tiosulfato o tiosulf{ito de sodio procedentes de-
la cistefna y la hidroxjcobalamina ( Vitemina B5)., -

(9, 49y 50. )
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El tiocianato tiene una vida media de 7 dias y final
mente es excretado por el rifibn medisnte la enzima tiocia
nato 9xidasa con una velocidad de depuracién de 2.2 ml/min.
Una pequefia centidaed de cianuro es excretada en combinacidn
de vitamina B, en forma de cianocobalamina., 2,5 gr. de -
ésta vitamina se combina con el cianato derivado de 100 ng.
de NPS, Otra pequeifia cantidad dé cianufo se elimina a =~

través de los pulmones ( 73 ).
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' T 0 X I C I D A D ;

Davis ( 51, 92 ), sefiala que puede haber crisis de -
intoxicacibn por NFS entre 3 y 3.5 mg/Kg como dosis total,
mientras que Michenfelder ( 9 ), asegura éue ﬁasta 1 ng/Kg
dosis total en un lapso de 4 hrs, es decir no mas de 2 - -
" frascos. Feffrey ( 53 ), reporta una velocidad de infu--
8ién de 2.5 mcg/Kg/minuto durante 100 hrs sin tener ningu-

na manifestacién de toxicidad,

En animales de experimentacidén y en- forma tarfa, el -
tiocianato mediante la enzima tiocianato-oxidasa, puede -~
producir nuevamente radicales cianuro ( CN ) o tiocisnato-
( SON ) por altos niveles sanguineos. k1l primero ocacio-
na anoxia histotbxica (6 ), inhibicién de la anhidrasa -
qarbbnica, natriuresis y acidoseis metabbdlica por incremento
en el metabolismo anaerébico. El segundo es neurotéxico -
¥y puede haber un bloquec potencial en la captacidén de yodo-
por el tiroides ( 17 ). No hay datos sobre posible efecto

acumulativo y no existe evidencia de actividad histaminbgena.

. '
S

Se ha observado cierte efecto refractario a la hipotep
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8ién y se he relacionade a una mceidn antagdnica por el -~

cianuro { 54, 55 ).

+Los niveles permitidos de cianuro en plésma es de =~
G.3 mg % ( B ), pero Cotrell (iﬂ}‘), refiere que lag ci==
Zrag téxicame son mayores de 100 mg %. La intoxicacién -
por cianuro causs la muerte por inactivaci6n del citoecro-
mo A3 en el segmento terminal de la cadena de transferen~
cia de electrones. Con la inhibicibn de &sta reeccibdn -
desaparece el mecanisme oxidativoe fuente importante para~

1a sctividad celular ( 56, 57 ).

¥l sistema Nervioso Central es el primero en manifeg
tar las alteraciones sintomhtichs anfilogas a'las de la -
falta de oxigeno, asi aparecen cefalea, laxitud y nbuseas
ocomo manifestaciones de la'hipoxi& nauronal. En intoxi-

'

caciones mhs severas, cuando exiéte anoxia a nivel de = =~
centros motores, les convulciones van seguidas de colapso
cardio-vascular y paréflisis respiratoria, entonces la - =

'

muerte puede sobrevenir nuy répidamente,

La falta de utilizacién de oxigene por el resto de -
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tejidps sc¢ manifiesta por cisnosis. Puede haber también

olor a almendrss amergaes es el aliento que o8 caracteris-

tico de esta intoxicacién.

Ln un paciente anestesiado es dificil détectar las -
primeras etapas de la intoxicacidn por cianuro, debe de -
sospecharse cuando hay hipotensibn progresiva, importante
¥ rebelde a8l tratsmiento, ciaonosis, manifestaciones de . -

depresibn cardiaca y respiratoria.

Los niveles sanguineos téxicos de tiocianato van de-

Sa10mpg % (8, 13 ).

El cuadro téxico o neuropatia -por tiocianato incluyen
fatiga, nfiusea, anorexia éeguidoa de desorientacién, condug
ta Ppicbtice y espasmos musculares, Estas menifestaciones
se presentan por el uso prolongado de WPS y por lo tanto -

son raras en la hipotensién controlada.
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TECNICA DE ADMINISTRACION ( NPS )

El NS se administra en infusidén cont{nua en una -
solucién al 0,01% de preferencie en dextrosa al 5 %, =
conteniendo 100 mcg/ml. Debe de- ser protegida de la -
luz, la dosis inicial es de 1 meg/Kg/min. con una dosis
méxima de 1.5 mg/kg. La respueste inicial a la droga-
debe de ser vigilada estrechamente, regulando el gotéo-
para alcanzar la tensifn arterial deseada; Una vez lg
greda es flcil su mentenimiento., Debe de monitorizar-
se la tensién arteriul por lo nenos cada 3 ninutos, re-
gistrando continuamente el pulso y auscultande la fre--
cuencia cardiaca, de preferencia con estetoqcopio esofé
gico. Bi durante el tramscurso del procedimiento hay=-
dificultad pera mantener 1a hipotensifn, es preferible-
sumentar la concentracién de haiothnq 6 administrar una
dosis de refuerzo del agente beta blogueador para mejor
control de la taquicardia, y no aumentgr indiscriminadg
mente la concentrnéién de NPS. La solucién de ﬁPS --

'
que ya no sea necesaria debp de ser retirada inmediate-

mente,
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Kecomiunda el Dr. Nabil H. Fehmy del Hospitul Generasl

de liassachusetrs, que no se debe de bajar bruscamente la -
tensidn arterial, éino yue debe de hacerse en unlapso de -
10 minutos pare no modificar la diferencie arterio-venosa-
de oxigenou, asi mismo, monitorizar la temperafura corporal
y de ser posible calentar el aire inspirado bara mantener-
ésta ya que puede perderse por la vasodilatacibn generali

zada que produce en NPS,

La mayoria de autores han utilizado ésta técnica man-
teniendo una TAM entre 50 y 55 Torr { 44, 19 y 58 ). las
alteraciones cerebrales referidas por Cottrell ( 13 ), se-

presentan con TAM de 40 Torr,

LAS INDICACIONES Dt LA HIPOTENSION CONTROLADA VAN DIRIGIDAS A:

1.- Lograr un campo quirfirgico exangue.
2.~ Facilitar la cirugia vascular.
3.- Evitar la transfusidn sanguines pLor impedi

mentos religiosos o por otras circunstancias.

]
St

La desicibén de usar la técnica se basard en la -
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situacidn clinica global del paciente; Las ventajas que
se pretenden deben de superar a las desventajas, La téc
nica de hipotensibn controlada es efectivs para el control
transoperatorio de la hemorragia: _Nos eg muy Gtil en -
neurocirugia, microcirugfa de oido en donde se requiere un
campo éuirﬁrgico exmngue, en cirugia de nariz, en la recong
truccién de 6rganos como son mano y pie, én extirpacién -
de feocromocitoma, en general en cirugia sangrante y ciru-

gfa oncolégica ( 3, 59, 73 ).

Existen también indicaciones médicas para el uso de -
NPS como son: Control de las crisis hipertensivas, AVC,-
chogue cardiogénico, edema agudo pulmonar, insuficiencia -
cardiaca refractaria, espasmos arteriales, enfermedad de -
Raynauld, en el tratamiento del Sindr§me de insuficiencia-

'

respiratoria idiophtica o membrana‘hialina ¥ en la hiper--
termia maligna.

CONTRAINDICACIONES.

El uso de NPS no tiene contraindicaciones absolutas

(8 ). Es esencial que el anestesiélogo y cirujeno -
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tomen en cuenta esta técnica, ya que en muchas ocosiones
por no omplesrla se limiten las maniobras quirdrgicas e-
incluso impedir la operacidn, s ﬁesur de los riesgos -
inherentes a la técnica serisn mucho mayoreg los riesgos

globales del método quirfrgico en situaciones corrientes,

De cualquier wodo, en algunos casos, aumentsn nota-
blemente los peligros y complicadioneé de 1lg hipotensibn
controlada, en estos casos son preferibles otras técnicas
anestésicas que entrafien menos riesgos pars la vida del-

paciente,

LaS CONTRAINDICACIONES 3k FUEDEN AGRUPAR EN"

‘
1.~ ENFERMLDADES :
cardiopatias graves.
Arterioesclerosis,
Hepatopatias graves,
Nefropatias graves.
Enfermedad degenerativa del BNC.
‘Enfermedades tiroideas.

e

Choque e hipovolemia.
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Il.= DE ORDEN TECNICO:

Falta de experiencia del anestesidlogo.
Lesconocimiento de la técnica,
Insuficiencia del personal qﬁirﬁrgico.

Falta de pericia del cirujano.
COMPLICACIONES:

Intoxicacién por cianuro,
Intoxicacibn por cianatos.
Hipotensidn persistente,
..Hipertensién rebote con hemorragia secundaria,
Edema agudo pulmonar. ‘
Hipertensién Intracraneansa.
Anormalidades en los Siayemas de coagulacién - -
ganguinea, I‘ '

Aumento de los Shunts intrapulmonares.

Hipotiroidismoe

Se han reportgdo muertes por cianuro en pacientes -
con niveles sanguineos de 400 mg %. La hipertensién re-

bote se presenta cugndo se suspende bruscamente el NP -
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y los niveles de rening se encuentran elevados ( 34, 45 ).
La renina ticne uns vide medis de 30 minutos durante -
este lapso puede pfesentarse hipertensidén endecranesna o -
edema pulmonar. Ll NPS induce la desintegrocibn plaquetg
ria; Disminuye la tensién de O, en el higado, misculo -=
esquelético y miocardio; Produciendo dafio & la mitocon--

dris ( 13 ).
DIAGNOSTICO DE LA INTOXICACION FOR CIANUHO:

La sobredosis de NFE se manifiesta por: Colapso cardig
vascular progresivo durante las administracidén o por hipo--
tensibn persistente despues de que se ha suspendido la =
droga. La presencia de dci&oéis metabflica persistente,-

severa y progresiva confirma el disgnbstico.
THRATAMIENTO:

El tratamiento inicial es la administracién de 25 ml
de tiosulfato de sodio al 50 % por via intravenosa por un
periodo de 3 & 5 minutos. Si no hay mejorfa, se pueden=
inyectar ?9 ml ( 360 ng ) de ‘edetato de cobalto a una ve-

locidad de 1 ml/seg ( 73 ). BSe puede administrar vitami
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na 312 profilscticemente segin varios sutores, Jeffrey
reporto el uso prolongado de NP5 sin tener ninguns mani-
festacibn de toxicidad a pesar de tener niveles baojos de

cianocobalamina { 53 ).

Lo mejor para eviter las complicaciones, es ser -

prudente y tener experiencia en el manejo de esta técnica.
INVESTIGACION  CLINICA.

En el presente estudio se useron beta bloqueadores =
( propranolol ), como medicacién preanestésica, para evi-
tar los sfectos indeseables del NFS, cuando se utiliza -~
para la técnica de hipotensidn controlada,
OBJETIVOS: Demostrar que los beta bloqueadorés evitan la-

tequicardia y la hipertensién rebote que produce el NFS.

Denostrar que la técnica de hipotensién controlada-

es excelente para ei control del sangrado transoperatorio.

INTKODUCCION.- Un factor fundamental para el éxito
de una cirugfa, es tener un campo guirfirgico exangue, lo-
cual se logra medianfe la téenica de hipotensidn controla

da.
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Hay diversos mftodos pare producir hipotensién entre
los cuéles tenemos: bl bloqﬁeo raquideo alto, blogueo peri
dural, la posicién seuntada, el chogue hemorrdgico. Estos
. métodos se llegaron a utilizar en ¢l possado c¢ncontrlndose-
actualmente en desuso, ya que contamos con fArmacos como:
Las sales de metonio, canfosulfonato de trimetafan, - -
compuesto de adenina, nitritos, los bloyueadores de los -
cenales de calcio ( nifedipina ) y uno de los més utiliza
dos el NP5, Los cuales nos permiten regular adecusdamen

te y controlar la tensién arteriel deseads,

“El farmaco mfc utilizado en la hipotensién controla-
da es el nitroprusiato de sodio ( Ni5 )y  £s un potente~
relajante directo del misculo liso, su posible mecanismo-
de sccibdn ¢s la activacibn de la adenmil-ciclasa e inhibi-
cibén de la fosfodiecterasa, su actividad predomina en los

gegmentos arteriolar y precapilar.
OBJETIVO:

Demdstrar la utilidad de los beta bloqueadores ( Pro

R .
pranolol), en rinoseptoplastiss incluido como medicacibn-
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preanestésica en la hipotensibén controclada con NPS,

MATERTAL Y METOLO:

Be estudiaron 20 pacientes programados para rinosep

toplastias en el HOSPITAL GENERAL IGNACIO ZARAGOZA - -

ISSSTE en los meses comprendidos de octubre de 1985 a
enero de 1986, entre las edades de 15 8 40 afios, con-~ -
edad promedio de 23.8 : 5.7 con un peso peredio de - -
60 4,8 y talla promedio de 5.64 ! 6. Clasificados -~
con una Asa E-I-A, RAQ de 412 - 14 por la clasificacibn -
de pizarro. Los 20 pacientes se distribuyeron en dos -
grupos de 10 pacientes cada uno;, el primer grupo incluye
a 6 Hombres y 4 lMujeres, el segundo grupo a 5 Hombres y=
? Mujeres, sus éignos vitales preoperatorios estuvieron-~
dentro de limites ﬁormales; como 8us exsamenes de labora-
torio con una Hb 12 - 14 y Ht 36.- 42len Mujeres y de =
45 - 52 de Ht y de 15 - 17 de Hb en Hombres en ambos gru
pos. Con un tiempo promedio quirGrgico de 80 a'90 minu

tos. '

Como medicacidn preanestésica el grupe I recibibd -

por via oral propranolol 1 mg/Kg dos horas antes del acto
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quirdrgico,

Se realiz una preinduccién con diazepan s 100-200
meg/kg IV y dehidrobenzoperidol 100 meg/kg IV, 5 y 10 -
minutos untes de la induceién se adminiétréibromuro de-
pancuronio a dosis subcurarizantes, 15 meg/kg IV, para-
reducir las fasciculaciones producidgs por el uso del =

relajante despolarizante ( Suceinil Colina ).
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CUADRO N.l 6.

GRUPO XI. GRUPg < .

PRE___ TRANS Po3T PRE TRANS PpST,

Hinime 70,0 59.1 7646 60 58 80

" Maxime 90.0 82,0 94,0 94 70 100

Preaediy 80.0 69.8 85.0 80.0 60,0 B2.4
:3-0 ;6.0 :0_'_3.5 :7-6 :_5-5 _4_'5'9

Relucigm PFrecuemcia Cardfaca / Temsigm Arterial em
el tremsgperaterig. ) )
Presidn arterial media { TAM ), ToRR.

CUADROQ Ngo T

GRUBQ I GRUBQ - 2

Miniua 70 65 60 70 65 70
Mexima 100 90  I00 90 ' 10 90
Premedi, 80+7.3 76 85 80,3.4 B5 T4

:ﬁ :1.6 . :9-5 :2'9

]
Relaeign de la frecuencia cardiaca em amibgs grumpes em

el tronseperaterig, "
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CUADR 0 Nag o 8.

RELACIGN SANGRADG-TENSIGN ARTERIAL MEDIA (TAM ).

WL +75.0 =75.0 TpPAL ML +T6.2 <7642 TQTAL
ToRR ' ToRR
*69-8 2 3 5 +55.8 4 3 T
-69.8 r 4 5 ~55.8 I 2 3
ToTAL 3 7 - 10 mmAL 5 5 10

SIGNIFLCANCIA 0.0I.

GRAFICA N.o 40

FROMEDIQ

90 -
80
70

‘oY v 1 ' ] ] ] . ] SANGRADg
40 BUIUO 110 180 :
f . en ml.

Y .
Relacign sanzrade y temsign erterial media.
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CUADRBY No. 9.

Relacidn pangrady w~ Frecuencin cardfaca,

ML - “'7500 -75o0 total. ML 0'76 -2 ‘76-2 Total
¥c X "FC X'
+ 7603 4 3 T  ++83.0 2 3 5
L2
- T6.3 I 2 3 -83.0 2 T3 5
Tetal 5 5 I0 Detal 4 6 10
Grupg N. « I G!‘d). Nege 2,

Sigmnificancia estadistica 0,05,

GRAFPICA Ng.o 5.

Precuemcia cardfaca / aim,

100 -

80 -

60 - “Grupe Neo Ie
100 - Grupe Ne. 2

80 - e e e -

60 - -

R ] ' £3 ' ' ' ’ ' ¢ - Sangrad,
20, 60 100 120 80 :iii}i‘

En esta grafica se pretende demgetrar la impgrtancia que -
“tieme la Fc, enm relnéi.‘; al samgradg. ™m el grupg N'.'. I al inj=-
oiar la ijfusign de NPS, hubg mengs tzquicardfa que en el grupe

2 y pr 1y tanty menes sangradg al principly de la cirugis,



COCLCLUSIOUCEHES: s

1.= S¢ ks gunerido por diversos autores el uso sietd
mico de beta ploqueadores sobre todo del proprsrnclol 8 -
dosis de 1 a 2 wg/Kg/peso vis oral usado en la medicscidn
preenestésica, cusndo se va a utilizar la técnica ae hipo
tensibn controlada con NPS.  be hs demostrado que los -
beta bloqueadores contrarrestan efectivasente los efectos
indeseables del WFS, como son:i la elevecién de la Fc¢, -
que produce aumento del gasto cardiaco y aumgrto del san-
grado transoperatorio, adembs se evita la hipertencidn -

rebote,

Z.~ bkn el presente ectudio encontraczos er el grupe I,
al cual se le administré en 1s medicacidn preanestésica ~
propranolol a 1 mg/kg VO, presentd menor elevacién de la-
Fe, que en el segundo gruio &l cusl se le edministrd el -~
beta bloqueador ( Propranolol a 1 meg/Kg IV ), 15 minutoes
despues de indicado el acto quirtrgico, no obstente em =

ambos grupos se evito la hipertensidn rebote.

3.~ Yor lo anterior deducimos, que s8i se dehber de -
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utilizer beta blogueadores, sobre todo como medicacién -
preanestésica, cuando utilicemos esta técnica. No tuvi-
mos en ningln paciente complicacién alguns debide al uso-
de l;s beta bloqueadores,

4.- La técnica de hipotensifn comtrolada con LFS, es
una técnica muy efectiva, la cual deberia de tener difu-
s8ibn, presentando una frecuencia muy pequefia de complica-
ciones. Y no presenta ningin riesgo utilizandose a dosis
de 0.5 a 3 mcg/kg/min,, tenemos un {ndice alto de seguri-
dad, ademfis de la facilidad de su uso y del adecuado con-

trol y regulacibn de 1a T4,

La induccibn se efectud con pentatol sbdico a dosis-
de 5 mg/Ekg y la relajacibén para intubaciém fué com suceinil
colina a 1 ug/Kg. La intubacién en todos los casos ful-
ototraqueal con sonda de tipo megill { marca hush ), con=-

globo.

£l mantenimiento anestésico fué con:  Halotano, oxi
geno, 6xido nitroso &l 50 % y citrato de fentanyl adminig

trados 5 minutos antes del acto quirirgico a dosis de 5 -
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nmeg/Kg, adwinistréndose dosis sdicionales cada 30 minutos,
de fentanyl a 1 meg/Kg, 6 antes cuando tuvimos un incremen

to de la TA y la ¥C en smbos grupds.

Ambos grupos fueron manejados con NP5 ai .01 % en -~
scluecién glucoseda al 5 % con microgotero (cubriende con =~
pepel de eatgﬁo el frasco y todo el eguipo de venoclisis )
Iniciéndose la infueidén continua a 41 mcg/Kg/min, regulen--
dose segun dosie respuesta, manteriéndose la TAM entre 50~
Torr para evitar compliceciones y mantener una perfusién -

sanguinen sdecuada a orgenos vitalea.

A los pacientes del segundo grupo se les administrd -
propranolol a dosis de 1 mog/Kg IV, 15 minutos deapuds de-

iniciada la cirugia.

Ambos grupos fueron monitorizados continuesmente, ia ~
FC por medioc de estetoscopio esoffgico ( método suscultatg
rio ) y la tensién arterial por medicién indirecta con eate

toscopio 8 nivel del antebrazo y manguito de presibn,.

Lag perdides sanguineas ge cuantificaron del fresco -
v .

aspirador directamente mediante una probets graduada y en-
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forma indirecte contando las gasas y calculande aproximada-
mente el sangrado,
RESULTALOS :

Bl sangrado promedio fué de 75.6 Yg.am pere el gru-
po 1 y pars el grupo 2 de 76.2 Ini. Mo encontréndoge - =
pignificancia estadistica ( t de students ). No habiendo-
relacién del sangrado con variables comos §0X0, talla, peso,

edad, tiempo quirGrgico y consumo de NPS.

Un factor importante relacionado con el sangrado es la
Fc y la TAM, cusndo aumenta cualquiera de las dos encontra-

mos incremento de la hemorragia. ( P + 0.05 ).

Observamos que las cifras tensionsles empezaron a dis-
minuir a los 2 minutos de iﬁiciada la infusién de NPS, obtg
|
niéndose las cifras tensionales deseadas después de 10 miny
tos. La TAM en pr&medid fué de 55 Torr, equivalente a una
disminucibén promedio de un 30 % respecto a las cifras ten-=
sionales basales. 1Lla Fc se incrementa un 10 % en el primer

grupe y un 12 % en_ei,aegundb gTrupo,. No presenténdose en-

ninguno de los dos grupos hipertensibén rebvote.
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En el prupo I tuvimoe un consumo de 1.0 Vol % de halo

teno y en el grupo 2, 1.2 Vol % respectivamente,

En contramos gue TAK menor de 55 Torr produjo un incre
mento del sangrado, lo mismo TAM altas. el sumento de la-

PO fué directamente proporcionsl al sangrado (P + 0,05 ),
COMPLICACIONES::
En el estudio no encontramos ninguna,
R E S UM E N s

Como medicacidn preanéstésica, el grupo I recibib por -
via orel propranolol 1 mg/Kg dos horas antes del acto quirdr
gico con objeto de reducir; ia respuests de los barorecepto-
res desencadenada por el NP5, esto se logra mediante su efec
to Beta bloqueador. El grupo 2 no recibid medicacién pre-
anestésica.

Se renlizb medicacién Presnestésica con los siguientes-

fhrmacos.

Tam Diazepan 100 - 200 meg/Kg IV.

i

2.~ Dehidrobenzoperidol 100 meg/Kg IV.
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De a 5 8 10 ' (minutos) entes de la induccibén se admi
nistré bromuro de pancuronio a dosis subcurarizante , de -
15 meg/Kg 1V, pare reducir las fssciculeciones producida -
por ei ueo del mlajente despolarizante ( Buccinil colina y

citrato de fantanyl adwministrados 5 minutos antes del acto

quirdrgico & dosis de 5 meg/Kg.

La induccibn se efectud con pentotal sbdico e dosis -
de 5 mg/¥g y la relajecibén pars intubacibén fué con succinil-
coline a 1 mg/Kg. La intubacién en todos los casos fué -

orotragueal con sonda tipo magill { warca Rush ), con globo.

E1 mantenimiento aneatésico_fue con: Halotano, oxigeno
6xido nitroso al 50 %, incluido en le pre-induccién adminig
tréndose dosis adicionsles cada 30 minutos, de fentanyl a -

41 meg/Kg, 6 antes cusndo tuvimos un incremento de la T4 y FC.

Ambos grupos fueroen manejados conlNPS al 0.01 % en solu
eibn glucosada al 5 % con‘microgotero, para infusibén continua,
iniciandose el goteo & 1 mcg/Kg/min, regulandoge, segun dosis
respuesta, manteniéndose la TAM entre 50 Torr para evitar -—-

complicaciones y mantener una perfusifén sanguinea adecusds &
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‘Srganocs vitales,

A los pacientes del segundo grupo se les adminigtrd

propranolel a dosis de 1 mg/Kg IV, 15 minutos después de

iniciada la cirugia.

Ambos grupos fueron monitorizados continuamente, la
FQ por medio de un estetoscopioc esofagico ( métode suscul
tatoric ) y la tensibn arterial por medieidn indirecta -
con estetoscopio a nivel del antebrazo y manguito de pre~

aidn.

Las pérdidas sanguiness se cuantificaron directsmen~
te del frasco agpiredor mediante una probeta graduada y -
en forma indlrecta contando las gasas y caleulando aproxi
madamente el sangrado. Los factores relacionades con sl
sangrado en el estudio fueron: Frecuencia cardiaca, ten
sién arterisl medie, tiempo quirﬁ:gico, tiempo anestésice

y ¢consumo de drogas.

No se tuvieron en ninguno de los dos grupos complicg

ciones postanestésicas.

)

Anglizandoge los datos obtenidos mediante la prueba-
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2
de CHI cuadrada ( X ), analizando la significancia estadis

tica método de la T de Student,

B¢ estudiaron 20 pacientes, distribuidos en dos grupos
de 10 pacientes cada uno. Awbos grupos fueron manejados -
con la técnica de hipotensidn controlada. El peso prome—-

dio fué proporcional a la talla.

Todos los pacientes estuvieron clasificados con un RAQ
de 12 a 14 mediante la clasificacibn de Piz;rro y con una -~
Asa E-I-A, La cirugis realizads er todos los pdacientes -~
fué rinoseptoplastia, El tiempo quirlrgico promedio fue -
de 85 y 95 minutos para ambos grupos, las edades comprendi=-

das fueron de 15 a 40 afios,. '

Todos los pacientes tuvieron preoperatoriemente sigpos

vitales dentro de limites normales., Encontramos que las -

cifras tensionales empezaron & disminuir a los 2 minutos
de.iniciada la infusién de NFS, obteniéndose las cifrag -
tensionales degeadas en promedio después de 10 minutos, =
La TAM en promedio fue de 55 Torr, equivalente a una dismi-
nucibn promedio‘de-uﬁ‘BO % respecto a las cifres ‘tensionales

basales. La FC se incremento un 10 % en el primer grupo ¥y
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un 12 % en el segundo grupo. No presentasdose en ningunn -

de los dos grupos hipertensidn rebote,

En el grupo 1 tuvimos un consumo de 1.0 Vol % de halota

no y en el grupo 2, fue de 1.2 Vol %,

Ll sangrade promedio en el grupo I fue de 75 ml y en =
el grupo 2 de 76 ml. No hubo una significencis estesdistica
seglin la T de Student: El sengrado tufo una relacién direg
ta con la TAM y la Fe. Encontramos que TAM menor de 55 Torr
produjo un incremento del sangrado, lo miemo que TAM altes.
Encontramros también que cuando tuvimos sumento de la Fec, se
incremento el sangrado, debido a un aumento del gssto cardig
co, tuvimos que sobre todo el sumento de la FC fué directamen

te proporcional al sangrado ( P + 0,05 ).

No hubo relaciédn del sengrado con otras variables como

son: Pesc, talla, sexo, edad y tiempo quirfirgico,
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