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ItlTkO!JUCCION 

Uno de los fuctoroa elementales paru hl Axito de -

una cirugía. Es tener un campo quirúrgico adecuado 

con un mínimo df.< s&ngrado. Ya qu¡, este dificulta l u-

visibilidad del cam¡io operatorio. 

Debido a lo anterior ln hipotensi6n controlada ezi-

todo tipo de cirugía sangrante como: Cirugía de 

otorrinolaringología, cirugía oncol6gica, ortopédica, -

cardiovasculnr, neurológica y plástica. 

La nariz es una zona ricamente vascularizada e 

incluye el plexo de kiesselbach y vasos pertenecientes­

al sistema de la car6tida externa. ( 2 ). 

Al reducirse. el sangrado transoperatorio en P.Gte -

tipo de cirugía, favorecemos el manejo de los tejidos,­

mejorando la visibilidau del campo quirúrgico, se -

disminuye la necesidad de transfusiones sanguíneas y la 

infusi6n de otras soluciones ( 3,6 ). De la misma 

manera se ha reportado con esta técnica disminuci6n del 

edema y de la fibrosis ( 7 ). 

La hipotensi6n controlada inducida por diversos 

métodos ha sido utilizada desde principios de siglo-
·/ j 
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( 4, 8). Pero el farmaco m6s utilizado desde hace 30 -

años es el NPS, decayendo su ahuge olrededor de los uños 

sesenta por su uso indiscriminado. 

Est6 comprobada debidamente Ia utilidad de ésta 

t6cnica ya que ofrece iguales riesgos que otras técnicas, 

si se utiliza con precauci6n. 

El uso en otorrinolaringolo~ia y en cirugía plásti­

ca de infiltraci6n local con lidocaina-adrenalina, 

tiene tambi6n sus riesgos debido a la interacci6n que 

existe entre la adrenalina y los halogenados, especific~ 

mente el halotano, lo cual ha sido reconocido desde -

1895. Produciendo en ocasiones arritmias cardiacas, 

eobre todo fibrilación ventricular. 

Ha habido controversia al respecto de cual ea el 

m6todo m6a adecuado en caso de cirugía nasal, la infil-­

traci6n de lidocaina-adren~liha ,o la hipotensi6n contro­

lada con NFS. 

Esta segunda ténica es utilizada frecuentemente 

con éxito en diversas instituciones Hospitalarias de 

M6xico. El uso de NPS implica tambi6n riesgo~ entre 

los cuales tenemos: La In~oxicaci6n por Cianuro, 

Taquicardia y la hipertensión rebote. ( 3, 7, 12, 13 y -



73 ).. 

La primera complicoci6n se puede evitar no I'Cbas1.1n_ 

do la dosis de segurid1.1d del llPü 1 lu segunda y 111 terce­

ro mediante el uso de beta bloqueadores inc1uídas en la­

medicaci6n preanesteaica de lo cual hay nwnerosos artÍC,!! 

los al respecto, no reportando en ellos complicacjones -

debidas al beta bloqueador. Por lo que en el presente-

trabajo se utilizo en el grupo control, beta bloqueado-­

res del tipo del propranolol a 1 mg/kg de peso via oral, 

dos horas antes de la cirugía, no presentándose en este­

grupo taquicardia, ni hipertensi6n rebote. 

ce analiz6 en este 8studio las ventajas y las des-­

ventajas de la medicaci6n preanestesica con beta bloque~ 

dores, con el uso de la técnica de hipotensi6n controla­

da con NPS. 

·l · 
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CUSIFICACION DI!. LAS DhúGAS A.NTIHUJ:;.k'l'J>lfüIVAS DE -

ACUERDO CON SU SI'l:IO PHIMA<Riú U l'lliCANILlMO D1 ACCION(J). 

• Drogas que alteren le actividad del si8teme -

Nervioso Simp6tico Central. 

~letildope. 

Clonidina. 

l'ropranolol ( ? 

Heserpina ( ? 

V ASODILATAlJORES. 

Arteriolares: 

Hidralezina. 

Diaz6xido. 

Minoxidil. 

Tiazidas y Ftalmide. 

Arteriolares y Venuleres. 

llitroprusieto. 

Prazosin. 

Drogas bloqueadoras de los receptores adrenérgicoa. 

Drogas bloque~doras beta adrenérgicas. 

Propranolol~. 

Nadolol. 



Metoprolol. 

Drogas bloqueadoras alfa adren6rgicas. 

Prazosin. 

Fentolsmina. 

li'enoxi benzsmina. 

-s-

Drogas que actuan en las terminaciones nerviosas 

post-gru:iglionares. 

Guanetidina. 

Reserpina. 

Inhibidores de la monoaminooxiºdasa. 

Drogas que interfieren en el Sistema Renina-Angio- · 

tensina. 

·saralasina. 

Captopril • 

. · I ; 



AGEt.'TES BLOQUEADORES AllRE!fr.:RGICOS BETA. 

Estos agentes inhiben en forma competitiva las 

ac~iones de los agonistas adrenérgicos sobre los rece.12. 

torea beta. 

El primer agente bloqueador adrenérgico beta, el­

dicloroiaoproterenol, fue sintetizado en 1952 ( 25 ). 

Poseia cierta actividad intrínseca estimulante de 

receptores beta y no resultaba útil en clínica, En -

1962 se sintetiz6 el pronetalol, bloqueadbr beta mucho 

mb puro ( 1 ), M&s tarde se introdujo el propranolol 

( Inderal ), probado por la Adlninistraci6n de Drogas y 

Alimentos para el tratamiento de arritmias cardiacas 

en 1968, y para el tratamiento_ de la angina de pecho -

en 1973, Se ban sintetizado muchos bloque~dorea beta, 

adem&a del propranolol, Difieren de eate por sus - -

efectos relativos sobre los receptoreo beta cardiacos­

y bronquiales, la actividad aimpatomimética intrínseca, 
1 

y la propiedades depresoras directas de membrana. 

Estos nuevos bloqueadores beta todavia no han sido 

aprobados para empleo general en Estados Unidos de 

Norteamérica. 
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e L A s I F I e A e l o N • 

Loa bloqueadores beta se han clasificado en cinco -

grupos ( 9, 18 ): 

El grupo 1.- Se caracteriza por actividad directa -

de membrana y cierta actividad simpatomim~tica intrínse­

ca, además del bloqueo betn. Este grupo incluye, adem~s 

~l dicloroisoproterenol original, drogas como pronetalol, 

alprenolol y oxoprenolol. 

El grupo 2.- Con propranolol como prototipo¡ se 

caracteriza por actividad de membrana sin actividad sim­

patomim6tica intrínseca, 

El grupo 3.- 'l'iene cierta actividad simpatomimética 

sin actividad de membran,a. El pindolol ha demostrado_ -

ser útil en el tratamiento de arritmias cardiacas y -

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

El grupo 4.- No tiene actividad de membrana ni propi,!!. 

dades agonistas beta. El sotalol, prototipo de este 

grupo, tiene propiedades antiarr!tmicas y posee acción -

depresora cardiaca menos intensa que el propranolol, 

El.grupo 5.- Tiene efectos selectivos sobre recept,!! 

·/· 
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res beta en diversos tejidos. Asi el practolol bloquea 

loa receptores beta en el coraz6n sin bloquenr los -

receptores beta en loa bronquios y vasos sanguíneos. 

Ademlie el practolol causa· ef.ectoe selectivos sobre­

el receptor beta1 respetando los receptores beta 2• Una 

droga de este tipo tendríe grandes ventajas en los -

aem&ticos cuando se necesita una droga bloqueadora beta. 

En contraste con el practolol, la droga butoxamina, -

que se halla en fase experimental, solo bloquea recepto­

res beta2• 

P R O l' R A U O L O L •. 
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EFECTO~ FA!il'IACOLOGICOB.- La administraci6n del -

propranolol produce bradicardia, deprime el gasto 

cardiaco y reduce la fuerza contr6ctil del mismo. Por 

vía intravenosa puede producir hipotensi6n arterial, 

como consecuencia de la disminuci6n del gasto cardiaco. 

El propranolol bloquea los efectos estimulantes -

beta del isoproterenol, adrenalina y otros adrenbrgicos. 

El bloqueo completo del isoproterenol puede ocurrir­

con dosis intravenosas de propranolol de 0.1 mg/Kg. 

Los efectos metab6licos del propranolol incluyen -

prevenci6n de la lip6lisis y la glucogen6lieis provoca-­

das por un aumento de la actividad simp6tica o por dro--

gas adrenbrgicas • Por ejemplo el aumento de 6cidos 

grasos no esterificados provocado por el ejercicio se 

evita mediante prppranolol •. 

- • / 1 
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METABOLI6110.- El propranolol administrado oral-

mente es bien absorbido por el intestino, sus concen-­

traoiones plesm6.ticas mliximes se logran de 1 a 2 horas 

despu6s de la administraci6n de la droga. El propra-

nolol se mateboliza r6.pidamente ~n el hígado a 4 -

hidroxipropranolol, que también posee aoci6n bloquead.Q. 

re beta, Este matebolito se forma despu6s ~e la - -

administreci6n oral, pero no después de le administra-

ci6n intravenosa del producto. Las concentraciones -

del proprenolol en plasme dependen del mo'do de admini.l!, 

traci6n. 

Una concentración plesm6.tica determinada tiene 

mayores efectos beta cuando fue lograda por vía oral -

que después de una edminist1·ac'i6n intravenosa, pu6s 

se encuentra una m~or cantidad de metabol1tos activos 

cuando la droga oe toma oralmente. 

La semidesintegraci6~ ·~lasm6.tica del propranolol-
' es de dos a tres horas después de su' administreci6n --

intravenosa y de 4 e 6 horas de su adminiatraci6n oral. 

USO CLINlCO.- ~as indicaciones clínicas pera 

utilizar propranolol son: Tequiarritmias, a~ina de-
' pecho, hipertensi6~ 1 estenosis suba6rtioa hipertr6fi-
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ca idiop6tica, tirotoxicoais, ostados cardiocirculato­

rios bipercinétic9s, feocromocitoma y síndrome carci-­

noide. 

MECAN1::11úS Dh ACCION: 

Loa efectos antinrritmicos del propranolol resul_ 

tan de dos de sus acciones farmacol6gicas: inhiben -

loe receptores beta y ejerce acci6n directa de memb1·a-. 

na sobre el miocardio. Propranolol es una mezcla 

racémica de las formas dextr6giras y lev6giras del 

producto. La forma lev6gira es el bl~queador beta, -

la forma destr6gira ejerce los efecton estabilizantes­

de membrana. 

El propranolol impide .la· despolarización diast61ica 

aumentada y al incremento de la velocidad de conducci6n 

provocados por la estimulsci6n adrenérgica. La droga-

tiende a 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 mioca¡: 

dio, aumentados por la estimulaci6n simp6tica y por el­

ejercic:Í:o. 
· I • 
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La hipertensión en ocasiones exige el empleo de 

propranolol por varios motivos. En primer lugar cuando 

se dan vasodilatadores como: HIDHALA~INA, MINOXIDil.O, 

DIÁZOXIDO Y NPS. 

La hipotensión arterial tiene como consecuencia 

aumento del gasto cardiaco y taquicardia, evitandose 

estos mecanismos reflejos con el uso del propranolol. 

Además, el propranolol illhibe la liberación de 

ranina, probablemente bloqueando un receptor beta en el 

riñón. 

La estenosis suba6rtica idiop6tica muchas veces 

se acompaña de angina, disfunción cardiaca y muerte 

repentina. La estenosis y lós síntomas empeoran por -

cualquier influencia que aumenta la contractilidad del-

corazón, Siendo evidente la utilidad del propranolol. 

En la tirotoxicosis 1 lá hormona tiroidea sensibili 
1 

za receptores adrenérgicos para catecolominas. En - -

todo caso el propranolol es útil para tratar pacientes­

tirotóxicoe sobre todo durante la cirugía. 

Loe estados csrdiocirculatorios hipercinéticoe 

mejoran con proprsnolol debido a la capacidad que tiene 

de deprimir is func,ión cardiaca. 
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'El propranolol se utiliza antes de la intervención 

quirúrgica y durante la misma en cuso dt feocromocitoma. 

Pero s_e puede causar ldpertensi6n arterial en estos­

pacientes, l'or lo tanto, hay que administrar simul- -

t~neamente bloqueadores de receptores alfa, 

El propranolol puede ser útil para disminuir la 

frecuencia de las crisia hipertensivas en el síndrome -

carcinoide 1 probablemente disminuyendo la secresi6n de­

calicreina, de la misma manera que inhibe la secreci6n­

de renina, 

EFECTOS ADVERSOS E INTERACCIONES- ID.DICal'IJW'l'úSAS: 

Los efectos adversos del propranolol son: De pre-

si6n de la Contractilidad cardiaca, bloqueo cardiaco y­

broncoconatricci6n, 

La brusca supresión del propranolol en pacientes -

con enfermedad coronaria puede desencadenar una angina­

e incluso un infarto al miocardio, 

Despu~s de administrar propranolol, el isoprotere­

nol no modifica mucho ningún factor hemodin~ico, Por 

otra parte el glucagono, que evita el receptor beta al­

eetimuier' la adenil ciclase sigue siendo eficaz, 

·!• 
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El propranolol puede causar hipoglicemia, aumentar 

le ecci6n hipotensore do les fenotiacinas e inhibe los­

efectos adrenérgicos beta de la dopamina. l'uede agra­

var loe efectos inotr6picoa negativos de la quinidina. 

La bradicardia producida por propranolol responde a -

la acci6n de la atropina. 

PREPARADOS.- El propranolo1 INDEltAL se halla -

en el comercio en tabletas de 10 y 40 mgrs., y en solu­

ciones inyectables que contienen 1 mg/ml ~n recipientes 

de 1 ml. 
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HI!-OTENSION CONTHOLlJJA. 

Hipotensión deliberada - Hipotensión blanca. 

SINONIMOS: Hipotensión inducida - Hi.potenaión no verdadera. 

Hipotensión artificial - Hipotens~ón reversible. 

Hipotensión secundaria. 

!!.1.§.!Q~l!.:.. ( 1• ) • 

En 1903 Morton introdujo en el campo quirúrgico un 

" excelente " método para resección del maxilar inferior, 

mediante bloqueo raquídeo alto con cocaína y probableme,!! 

te fué el primero en usar la hipotensión controlada. 

En 1912 French utilizó la posición sentada en amigdalec-

tomias pare producir hipotensión arterial. Debido a 

lo anterior siguieron algunos intentos para producir 

hipotensión, En 194~ Gardners utilizó el estado de 

choque hemorrágico mediante arteriotomía para resecci6n­

de tumores cerebrales, 

Griffith y Gillies en la misma ~poca utilizaron -

para inducir la hipotensión artificial el bloqueo sub- -

aracnoideo, mediante la inhibición simpática preganglio­

nar. Enderby introduce el pentolineo en 1950, y en 

1951, Bromage uso el bloqueo peridural. Sin embargo 

las técnicas de bl~queo de conduccfón no son específicas¡ 
·I • 
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pues gerieralmente el sitio intervenido se encuentra fuera 

del érea anestesiada, loe cambios hemodinimicoa y cardio­

reep~ratorioe suelen ser importantes y no es posible el -

control preciso de los niveles .de tensión arterial. Los­

avancea en el conocimiento de la farmacología de los -

diferentes bloqueadores ganglionares, han permitido elab,2. 

rar técnicas hipotensoras muy confiables y eficaces en 

manos de persones experimentadas, 

Enderby y Cols., introdujeron las salee de metonio 

debido a su acción selectiva neurovegetativa prolongada a 

nivel ortoeinpético, éste técnic~ tuvo muchos adeptos, 

siendo aún hoy en die pre.ferida por los autores Ingleses. 

Sarnoff y Cola,, En 1952·mediante perfusión intra-

venosa continua de un derivado de tiofano 1 ~l canfosulfo­

nato de trimetafén, inhibidor ganglionar de acción ultra­

corta, con el cual se logra disminuir los niveles tensio­

nales en forma completamente con~rolable y con muy pocos­

efectoa colaterales. Shiffman y Fucha en 1966, sustitu­

yeron a loe derivados del tio!ano por el uso de NPS, -

teniendo auge au uso hasta lEi actualidad. 

En ocasiones ae aprovecha el efecto depresor cardi,! 

co y circulatorio de algunos anestésicos generales halo­

genadoa administrados a altas concentraciones ( ProducieA 
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do un plano anestesico profundo ), como son el halotano 

y el metoxifluoreno, pero estos métodos pueden ponerse­

en práctica solamente como complemento y por periodos -

breves, 

Cada vez ea m&yor el arsenal de farmacos utiliza-­

dos parH obtener hipotensi6n controlada en anestesia, -

destacando los compuestos de adenina ( All~ Y ATP ), los 

nitritos (nitroglicerina), y los bloqueadores de los­

canales de calcio Nifedipina ( Verapamil ), 

· I ' 



NITROPRUSIATO DE SODIO. -18-

N. p, S, ) , 

H I S T O R I A 9, 73 ) • 

Playfier en 1849, fue el primero en describir al 

NPS 1 utilizandolo como reactivo pero identificar diver--

sea substancias, Devidsohn obsel'V6 hipotensi6n profun-

da en gatos a los cuales se les administro el farmaco, 

En 1928, Johnson menciona su potencial terapéutico en 

el manejo de las crisis hipertenaivae y determin6 que el 

efecto normoteneor se debia al radical + NO y no al Ctr", 

eiendo el efecto vasodilatador del primero ( especifico­

de los nitritos), pero de 30 a 1000 vecee mas potente -

( 3 ). Paga y otroe autores lo han reconocido como 

elemento valioso en el manejo de las hipertensi.onea sev_!l. 

ras y tambien en las encefalopatiae. 

En 1966, basados en loa estudios de Shifman y Fucha, 

se utiliza el NPS como técni,ca de hipotensi6n controlada-

en anestesia. Los informes irdciales de varios autores-

fueron verdaderamente optimistaa, mencionan entre sus - -

ventajas el efecto .fugáz, poca incidencia de taquifilaxia 

y el escaso número de efectos colaterales, 

Los laboratorios Roche en 1974 distribuyeron en el­

mercado un preparado esteril de NPS con el nombre de 
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" Nipiridinc líoche ", en w¡¡polletas en ¡;olvo de 50 mgrs. 

Actualmente lo preparan, en la Viudad de l1lxico, los­

laboratorios 20 th Ventury en frascos 6mpula de 5 ml de­

contenido, con una concentraci6n de 10 mg por ml, en 

envases color ambar. 

PhOl'H:IJ/llJ.l:.S <.tUil1ICAS : ( 9, 23, 73 ) • 

Es un compuesto ferroso pentaciánico hidratado, con 

un grupo ferroso que es el eficaz. Es similar su mees-

nismo de acción s los nitritos y nitratos; Pero es de-

30 s 1000 veces mas potente que ellos, no produce tole--

rancia debido a que tiene otros mecbnismos de acción muy ~ 

diferentes. Su presentación es en forma de cristales -

café-rojizos solubles en· agua, poco en elcohol, con un -

peso molecular de 298 1 PH 4.5 a 5.5 siendo compatible 

con soluciones ácidas o neutras, incompatible con alcal.;!. 

nos, es foto y termolábil, se debe de conservar en refri 

gersción entre 2 y 10 e, como estabilizador tiene (Citr,!!. 

to de sodio al 3 % ). Su duración es de 2 años. ExpJ2. 

niéndolo s la luz se descompone un 10 % s las 3 hrs 1 sd-­

quiriendo una coloración szúl o café obscuro 6 precipit~ 

dose. Por lo cual se envasa en frascos color ambsr, 

para evitar su descompooición, Si se origina algún -



cambio debe de ser desechado, 

Su f6I'lllula condensada es: Na2Fe ( CN )
5

No. 

CN-

FORMULA ESTRUCTURAL, 

+NO 

++ 
FE 

MECANISHOS DE ACCION: 

cr 

' . 

El NPS es un relajante di:t1ecto muy potente del -
1 
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músculo liso, tiene acción especifica sobre los vasos 

sanguineos, 

Su mecanismo de. acci6n es incierto, como un posible 

mecanismo esta la activación de la adenil-ciclasa e -

inhibición de la fo.sfo~iest;erasa (9), Needleman P. y -

Cols, 1 en 19?3, posiularon que loa diferentes vasodilat.!!, 
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dores como: 'l'eofilina, papaverina, icoproterenol y el -

Nl'S, tienen receptores específicos en la fibra muscular 

en su membrana externa; pero todos actuan de la misma -

manera vasodilatando, mediante grupos sulfihidrilos - -

funcionalmente activos: hl NPS es un importante oxi--

dante de ~stos grupos. 

!1(1s recientemente se,l!a confirmado que el N.t':; ínter, 

fiere con los grupos sulfihidrilos o por la activoci6n­

del calcio intracelular ( 13 ). 

"-.. 
El NPS actúa a nivel de los segmentos arteriolar y 

precapilar ( 25 ), probablemente su activución se debe­

s la molecula de nitroferroso ( Fe-NO ). 

ACCIONES FARMACOLOGICAS. 

I.- Sistema Nervioso Central.- Cuando no hay cambios 

de P02, FC02 , PH y temperatura ( 27 ), los sistemas de 

autoregulaci6n cerebral se mantienen establea aai como 

el flujo aanguineo cerebral ( FSC• tensi6n arterial menos 

tensi6n endocraneana), cuando la tensi6n arterial ea de -

60 torr para la aiat6lica 6 de 55 de tensi6n arterial - -

media ( TAM ) ( 26 ). .Cottrell ( 13 ), refiere que el -

FSC disminuye 18 ml/100 grs·. de cerebro/minuto con una 

TAM de 5o Torr. Uiaminuye un 59 % la resistencia vascu-
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lar cerebral y un 10 % FSC con aumento de la perfusión -

cerebral ( 9 ). 

Los mecanismos de autoregulación cerebral qued!ln -

aboiidos a 30 Torr y el aumento del flujo sanguíneo -

cerebral ( FSC ), aumenta la presión endocraneana sobre­

todo cuando el cráneo se encuentra cerrado. 

SALCK Y wAIJl!ERS ( 4·), estudiaron sujeto~ volunta--

rios con xen6n radiactivo no encontrando diferencias - -

significativas con el paciente en posición, horizontal ó-

angulaci6n máxima de 10 ( 4,JO ). 

reporta Helll:'iKsen. 

Similares resultados 

Debido a la vasodilutación cerebral no se disminuye 

el consumo de oxie;eno por la ne~rona y el gasto cardiaco 

se eleva un 20 % ( 9 ). 

JOHANSSON ( 28 ), sugiere que la barrera hemato-enc~ 

fálica se altera, posiblement,e a que se abren los poros 

capilares por la vasodilataci6n; produciendo permeabili 

dad de la burrera hemato-encefálica debido a aumento 

del movimiento pinocit6cico, 

Van Berugen ( 4 ').- Postula que los pot~nóieles­

eléctricos del registro de superficie en el EEG dismin.!! 

ye a una tensión de·?<> Torr~ Edwars ( 7 ).- Refiere 

que las modificaciones en el EEG aparecen por lo regular 
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cuando el flujo sanguíneo cerebral es menor de 18 ml/100 

grs. de cercbro/min. o sea con uni. TJJ1 Cier,or de 50 'l'orr-

( 13 ). 

El adcnonin trifosfato, fosfocreati.ninu, glucosa, -

glucosa 6 fosfato y alfa-cetoglutarnto son substancias -

energéticas cerebrales que disminuye cuando hay un -

F8C inadecuado. 

El aumento de las concentraciones en cerebro de- -

lactato, piruvato y relación lactato/piruvato, indican -

isquemia cerebral y aumento de la glicólisia ( 13 ). 

ECHENHm'F Y CJWSTAD ( 4, 9 ).- Practicaron técni-

cas l'sicométricas en el pre y postoperatorio, en sujetos 

voluntarios para hipotensión controlada ·y no se encontr6 

ningún daño cerebral consecutivo al uso de ésta técnica. 

2.- SISTEMA CAiillIO-VASCULAR.- Landis ( 4 ), en -

1930 señaló que mientras que la presión transcapilar 

este por arriba de 32 Torr no se producen daños tisula-­

res. El NPS goteado puede producir hipotensi6n arterial 

severa, siendo fácilmente regulable el goteo. Por lo -

regular su inicio de acci6n del NPS a 1 mcg/Kg/min, es -

al minuto ( 9, 32 1 33 1 73 ). La tensión arterial se 

recupera rapidamen~e al suspender la droga, aproximada-­

mente a '.i.~s 6 minutos ( 73 ) • 
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El NPS actúa sobre todo sobre vasos de resistencia 

arterias y nllly ¡;oco sobre vasos de capacituncia - -

venas ) • La nitro-glicerina ( NTG ) , lo hace princ,;b. 

pal.mente sobre éstos últimos, por lo cual sti usa cuando 

hay sobrecarga de líquidos y, los bloqueadores ganglio-

nares actúan en forma similar al NPB. Debido a esto -

el Nf'S altera menos le presi6n venosa central· ( PVC ) ,­

Y el retorno venoso, proporcionando una gran estabili--

dad cardiovascular. La resistencia vascular periféri-

ca disminuye hasta un 25 % ( 9 ), de la misma manera 

disminuye el llenado de las cavidades derechas y en -­

consecuencia la PVC y la preai6n de la arteria pulmonar. 

Wildsmith y Cola., reportan una diaminuci6n de la 

l'VC de 2.8 mm de agua durante la administración de NPS­

en pacientes a los cuales se les administra.halotsno. 

Stylea reporta una disminución de 2 llllll de agua, 

sin embargo, éstas cifras ·no,son clínicamente signific,!! 
1 

tiva& en humanos en el trsnsaneate'sico. 

Aumenta hasta un 53 % ( 9 ), el flujo sanguíneo -­

coronario, aumentando el contenido de oxigeno en el seno 

coronario, produciendo una mayor difusión y concentra--­

ci6n de oxigeno en' las arterias coronarias ( 16 ) • La 

frecuencia 
0

cardiaca· . .!1umenta un 10 a un 25 %, col)lpensando 

la baja de la TA a través de los barorreceptores, con el 
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uso J!revio de propranol ol de 0.2 mgrs/Y.g IV 6 de 1 - 3 -

mg/Kg VO, no se presenta aumento ele la frecuenciu cardi!!, 

ca importante. Al mismo tiempo no se recomienda el uso 

de unticolin6rgicos en la medicaci6n pre~nest6sica (9),-

ni el uso de inductores anestésicos que incr<:menten la 

frecuencia cardiaca paro evitar el aumento del consumo -

de oxigeno por el miocEJrdio que pueda manifestarse por -

cambios ECG ( 6 ). La TA disminuye de un 26 a un 36 %. 

El Índice cardiaco disminuye un 10 % al igual que el - -

gasto cardiaco, cuando hay taquicardia compensadora el -

gasto cardiaco se incrementa. 

3.- AP.AlthTO llli8l'IRATORIO.- Disminuye la TA y el -

flujo sanguíneo pullllonar a nivel de los Apices, disminu-

yendo la relaci6n ventilaci6n-perfusi6n. Aumenta el 

espacio muerto snst6mico y fisiol6gico con aumento de 

los shunts intrapulmonares cuando disminuye el gasto coi:. 

disco ( 42 ). Aumentan las resistencias de las viae 

aereas, por ello se deben de dar concentraciones de O 
2 

meyores.~~l 40 % en todos los pacientes sometidos a hip2 

tensi6n controlada. 
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El Dr. Salem recomienda dosis al tas tle I•'iO a mas -
2 

de 0.9 ya que así recompensa los shunts inirapu~­

~as concentraciones de lactato y piruvato no se elevan 

si la P.!!_ o2 esta por arriba de 300 Torr ( 42 ), Loa - -

ahunta inti'apulmonares aumentan en lon pacientes con en--

fermedad obstructiva cr6nica ( El:'OC ) 1 tienen·una respue~ 

ta pobre al NPS y los cambios pulwonares son insignifica-

ntes ( 13 1 43 ), 

4,-APAitATO .HENAL.- La preoión del gom~rulo ( 60 %-

de la presión aórtica, es aproximadamente de 72/48 Torr 1-

debe de ser siempre mayor a la _suma de proteínas 20-30 

Torr y de la cápsula de Bowman ( 5-10 Torr.}, es decir --

mayor de 25 a 40 Torr 1 para que se efectúe la función de-

filtración glomerular, Sin .em~argo hay que tener en 
1 

cuenta, que durante la hipotensi'ón controlada aumenta la-

perfusión sanguínea renal debido a vasodilataci6n ( 34 ) 1 

y a la mantención del flujo sanguíneo renal ( 44_ ). De-

bido a esto no se produce una insuficiencia renal aguda,-

no obstante que la TA se encuentre en 30 Torr, 
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Con el uso de NPS no se han encontrado alteraci2 

nes en dichas glándulas, ni se han reportado alterucjo--

·nes en el flujo sanguíneo correspondiente ( 9 ). 

6.- OTROS.- La gasometria puede mostrar signific~ 

tivamente baja de PH, con aumento de PC02 ( 23 ), puede 

haber acidosis metabólica en cirugías prolongadas. 

Hay algunos reportes de taquifilaxia ( 54, 55 ), que 

se han relacionado al ef eoto antagónico del cianuro por -

el.NPS. 

El efecto hipotensor del NPS se potencializa por el-

uso concomitante de otras drogas como: Propranolol, halo-

tano y otros medicamentos· gangliolíticos y normotensores. 

Pueden presentarse fcn6m~nos de neurotoxicidad y 
1 

tiroidotoxicidad con el uso prolongado de NPS. 
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METABúLILlr.O Y LY.Cftl:.SION 

Ln desintee;rsci6n de la molécula de IWS se inicie -

en el plasma en donde es rbpidamente fraccionada por ~1'1! 

pos sulfihidrilos ( SH ), presentes en los sulfuros de -

los amino ácidos ( 74 ); Loa ciWluros obtenido& pene--

tren en le célula ro.is que actúa como reservorio. 

Otros autoras sin embargo, opinan que el metabolismo del 

NPS es inmediato y se inicia en los eritrocitos por -

reacción no enzimlitica, li t,ersndo cinco cilt!luros por mo-

léculs 8, 9, 47, 48 y 75 ). Le oxihemoglobins ae COJl 

vierte en metahemoglobina, uno de loa cinco cianuros se-

combina con olla par·a femar cínnohemoglobina, los cuatro 

cianuros restantes se manejan a nivel mitocondrial hepáti 

co y renal por el hepatocito y los túbuloa re:nsles raspe,!;. 

tivamcnte a través de la enzima SULFURIL TltANSFBRASA, 

siendo convertidos a tiocianatoa requiriendo como cofac-

tores el tiosulfato o tiosulfito de sodio procedentes dE1-

la ciste:f.na y le hidroxicobalamina ( Vitamina B12). 1 

( 9, 49 y 50. 
l • 
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El tiocianato tiene una vida media de 7 días y final 

mente ea excretado por el riñ6n mediante la enzima tioci~ 

nato oxidaea con una velocidad de depuración de 2.2 ml/min. 

Una pequeña cantidad de cianuro ·es.excretada en combinación 

de vitamina B12 en forma de cianocobalamina. 2.5 gr. de -

ésta vitamina se combina con el cianato derivado de 100 mg. 

de NPS. Otra pequeña cantidad de: cianuro se elimina a 

trav~e de los pulmones ( 73 ). 
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'rOXIPIDAD 

Vavis ( 51, 52 ), señala que puede haber crisis de -

intoxicaci6n por N~S entre 3 y 3.5 mg/Kg como dosis total, 

mientras que Michenfelder ( 9 ), asegure que ~asta 1 mg/Kg 

dosis total en un lapso de 4 hrs, es decir no mas de 2 - -

frescos. Feffrey ( 53 ), reporta une. velocidad de infu--

si6n de 2.5 mcg/Kg/minuto durante 100 hrs sin tener ningu-

na manifestaci6n de toxicidad. 

En animales de experimentaci6n y en-forma ter!a, el -

tiocianato mediante le enzima tiocienato-oxidasa, puede 

producir nuevamente radicales cianuro ( CN ) o tiocianato-

( SCN ) por altos niveles sanguíneos. ~l primero ocecio-

ne anoxi.a hiatot6xice ( 6 ), inhibici6n de la anhidrasa 

carb6nica, natriuresis y acidosis meteb6lica por incremento 

en el metabolismo anaer6bico. El segundo ea neurot6xico -

y puede haber un bloqueo potencial en la captación de yodo-

por el tiroidea ( 17 ). No hay datos sobre posible efecto 

acumulativo y no existe evidencia de actividad histamin6gena. 

·/I 

Se ha observado cierto efecto refractario a la hipote,!l 
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si6n y se ha relacionado a una acci6n antag6nica por el -

cianuro ( 54, 55 ) • 

·Los niveles permitidos de cianuro en plasma ea de 

0.3 mg % ( 8 ) , pero Cotrell ( ·13 ·), refiere que las ci--

tras t6xicse son mayores de 100 mg %. La intoxícaci6n -

por cianuro cauea la muerte por inactivaci6n áel citocro­

mo ~ en el segmento terminal de la cadena de transferen­

cia de electrones. Con le inhibición de bata reacci6n -

desaparece el mecanismo oxidativo fuente importante para­

la actividad celular ( 56, 5? ). 

l.ü sistema Nervioso Central ea el primero en manife§_ 

ter las alteraciones sintomáticas análogas a' las de la 

falta de oxigeno, asi aparecen cefalea,_ laxitud y náuseas 

como manifestaciones de la'hipox,ia neuronal. En intoxi-

caciones más severas, cuando existe enoxia a nivel de - -

centros motores, lae conwlcionee van seguidas de colapso 

cardio-vascular y parálisis respiratoria, entonces la - -

muerte puede sobrevenir muy rápidamente. 

La falta de utifizaci6n de oxigeno por el reato de -



·tejid1rn se manifiesta por cianosis. 
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l'uede haber también 

olor a almendras amargas es el aliento que ea coracterís-

tico de esta intoxicaci6n. 

~n un paciente anestesiado ea dificil detectar las -

primeras etapas de la intoxicaci6n por cianuro, debe de -

sospecharse cuando hay hipotensi6n progresiva, importante 

y rebelde al tratamiento, cianosis, menif~stacionea de 

depresi6n cardiaca y respiratoria. 

Loa niveles sanguíneos t6xicos de tiocienato van de-

5 a 10 mg % ( a, 13 ). 

El cuadro t6xico o neuropatía por tiocianato incluyen 

fatiga, n~uaea, anorexia seguidos de deaorientaci6n, condu_g_ 

ta Psic6tica y espasmos musculares. Estas manifestaciones 

se presentan por el uso prolongado de HPS y por lo tanto -

son raras en la hipotenai6n controlada. 

/ ' 
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T:WNICA DJ:; ADMINISTRACION NPS 

El Nl'S se administra en infusi6n continua en una -

soluci6n al 0.01% de preferencia en dextrosa al 5 %, 

conteniendo 100 mcg/ml. Debe de· ser protegida de la -

luz, la dosis inicial es de 1 mcg/Kg/min, con una dosis 

máxima de 1.5 mg/kg. La respuesta_ inicial a· la droga­

debe de ser· vigilada estrechamente, regulando el goteo­

para alcanzar ls tensi6n arterial deseadar Una vez l.Q. 

grada es fácil su mantenimiento, Debe de monitorizar-

se lu tensi6n arterial por lo menos cada 3 minutos, re­

gistrando continuamente el pulso y auscultando la fre-­

cuencia cardiaca, de preferencia con esteto~copio eser! 

gico, Si durante el transcurso del procedimiento hay­

dificultad para mantener l~ hipotensi6n, es pre!erible­

aumentar la concentraci6n de halot!ino 6 administrar una 

dosis de refuerzo del agente beta bloqueador para ~ejor 

control de la taquicardia, y no aumentar indiacriminad.!!. 

mente la concentraci6n de NPS. La soluci6n de NPS - -

que ya no ses necea~ria debp de ser retirada inmediata­

mente. 
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:kecomic.nda el Dr. Nabil !{, Fahmy del Hoepi tul General 

de Masaachusetrs, que no se debe de bajar bruscomr:ntc la -

tensi6n arterial, sino que debe de hacerse en unlapso de -

10 mir.utas ¡rnra no IDatlificar la diferencia arterio-veuosa-

de oxigeno, asi mismo, monitorizar la temp,,rut1,ra corporal 

y de ser posible calentar el aire inspirado paro mantener-

ésta ya que puede perderse por la vaaodilataci6n generali 

zeda que produce en NPS. 

La mayoría de autores han utilizado ésta técnica man-

teniendo una TAM entre 50 y 55 Torr ( 14, 19 y 58 ). Les 

alteraciones cerebrales referidos por Cottrell ( 13 ), se-

presentan con TAJ1 da 40 To¡:-r. 

LAS INDICACIONES Dh LA HIPOTENSION CONTROLADA VAN DIRIGIDAS A: 

1.- Lograr un campo quirúrgico exangue. 

2.- Facilitar la cirugía vascular. 

J.- Evitar la transfusi6n sanguinea por impedi 

mentes religiosos o por otras circunstancias. 

I • 

La desici6n de usar la técnica ee basará en la 



situeci6n clinica global del paciente; 
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Las ventajas que 

se pretenden deben de su~erar s las desventajon. La téJ<, 

nice de hipotensi6n controlada es efectivo ¡;ara el control 

transoperatorio de la hemorragio: Nos es muy útil en -

neurocirugía, microcirugía de oido en donde se requiere un 

campo quirúrgico exe.ngue, en cirugía de nariz, en la reconJL 

trucci6n de 6rganos como son mano y pie, en extirpaci6n -

de feocromoci tome 1 en general en cirugía saz¡.grente y ciru­

gía oncol6gica ( 3, 59, 73 ). 

Existen también indicaciones médicas para el uso de -

NPS como son: Control de las crisis hipertenslves, AVC,-

choque cardiogénico, edema agudo.pulmonar, in&uficiencie -

cardiaca refractaria, espasmos arteriales, enfermedad de -

Raynauld, en el tratamiento del Síndrome de insuficiencia­

respiratoria idiopútica o membrana' hialina y en la hiper-­

termia maligna. 

CONTllAINDICACIONES. 

El uso de NPS no tiene contraindicaciones absolutas 

( 8 ). Es esenciai que el anestesi6logo y cirujano 



·37· 

tome~ en cuenta est& tfcnici;, ya CJUe en muchas ocosiones 

por no emplearla s~ limitan las muniobras quirúrgicas e-

incluso impedir la operHción, a pesur de los riesgos 

inherentes a la técnica serian mucho m!lyores los riesgos 

globales del método quirúrgico en situaciones corrientes. 

De cualquier ruado, en &lgunos casos, aumentan nota-

blemente los peligros y complicaciones de lo hipotensión 

controlada, en estos casos son preferibles otras técnicas 

anestésicas que entrafien menos riesgos para la vida del-

paciente. 

LAS GUlfff!AlH!JICi.CIO!lliS ill.; .f'UEDEt. J,GRUPAR EN" 

I.- EITT'EHKt.DADE8 

cardiopatías graves. 

Arterioeaclerosis. 

Hepatopatias graves. 

Nefropatias graves. 

Enfernedad degenerativa del SNC. 

Enfermedades tiroideas. 
I • 

Choque e hipovolemia. 



II.• DE ORV~N TECNICO: 

Falta de experiencia del anestesi6lo~o. 

• Desconocimiento de la técnica. 

Insuficiencia del personal q~irúrgico • 

.!!'alta de pericia del cirujano. 

e o M p L l e A e I o N E s 

Intoxicación por cianuro. 

Intoxicación por cianatos. 

Hipotensión persistente. 

Hipertensi6n rebote con hemorragia secundaria. 

Edema agudo pulmonar. 

Hipertensión Intracroneana. 
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Anormalidades en los Sistemas de coagulaci6n - -

sanguínea. 

Aumento de los Shunts intrapulmonares. 

Hipotiroidismo. 

Se han report~do muertes por cianuro en pacientes 

con niveles sanguíneos de 400 mg %. La hipertensi6n re­

bote se presenta cu.ando ae suspende bruscamente el NPS 
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y los niveles de renina se encuentran elevados ( 34, 45 ). 

La renin!i tiene uni; vidu media de 30 minuto::; <lurm1te 

este lapso puede preser1tarse hipertensión endocraneana o -

edema 1,ulmonar. J:;i lll'S induce la desintegrD!' lón plaque t.!!_ 

ria¡ Disminuye la tensión de o2 en el higado, músculo --

esquelético y miocardio¡ 

dria ( 13 ). 

Produciendo daño a la mitocon--

DIAGNOSTICO DE LA INTOXICACION .!:'OH CIAllUHO: 

La sobredosis de NPS se manifiesta por: Colapso cardi.Q. 

vascular progresivo durante la adminii;tr.~ción o y,or hipo-­

tensión persistente despues de que se ha suspendido la 

droga. La presencia de acidosis metabólica persistente,-

severa y progresiva confirma el diagnóstico. 

El tratamiento inicial es la administración de 25 ml 

de tiosulfsto de sodio al 50 % por via intravenoso por un 

periodo de 3 a 5 minutos. Si no hay mejoría, se pueden-

inyectar f~ ml ( 300 mg ) de ·edetato de cobalto a una ve­

locidad de 1 ml/seg ( 73 ). Se puede administrar vitam!. 



na B12 profilacticamente según varios autores. 
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Jeffrey 

reporto el uso prolongado de NPtl sin tener 1d.ne;una mani­

festaci6n de toxicidad a pesar de tener niveles bajos de 

cisnocobolamina ( 53 ). 

Lo mejor para evitar las complicaciones, es ser 

prudente y tener experiencia en el manejo de esta técnica. 

INVEST IGAC ION CLINICA. 

En el presente estudio se usaron beta bloqueadores -

propranolol ), como medicaci6n preanestésica, para evi­

tar los efectos indeseables del NPS, cuando se utiliza -

para la técnica de hipotensi6n c·ontrolado. 

OBJETIVOS: Demostrar que los beta bloqueadores evitan la­

taquicardia y la hipertensi6n rebote que produce el NPS. 

Demostrar que la técnica de hipotensi6n controlada­

es excelente para el control del sangrado transoperatorio. 

IllTRODUCCION.- Un factor fundamental para el éxito 

de una cirugía, es tener un campo quirúrgico exangue, lo­

cual se logra mediante la técnica de hipotensi6n.control.!!, 

da. 
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1.Iay diversos métodos ¡,ara producir hipotensi6n r,ntre 

los cu&les tememos: .t:l blor,ueo raquídeo alto, bloq11eo ¡,eri 

dural, la posici6n se11tadu, el choque hemorrágico. ¡;;stos 

métodos se llegaron a utilizar en el pasado cncontrár;dose-

actualmente en desuso, ya que contamos con fármacos corno: 

Las sales de metonio, canfosulfonato de trirnetafan, -

compuesto de adenina, nitritos, los blo<J.ueadores de los -

canales de calcio ( nifedipina ) y uno de los más utiliz~ 

dos el NPS, Los cuales nos. permiten regular adecuadarnen 

te y controlar la tensión arterial deseada, 

El farmaco mÓG utj.lizado en la hipotensión controla-

da es el nitroprusiato de.sodib ( NrG ), i:s un potente-

relajante directo del músculo liso, su posible mecanismo-

de acci6n es la activaci6n de la adenil-ciclasa e inhibi-

ci6n de la ~osfodiesterasa, su actividad predomina en los 

segmentos arteriolar y precapilar. 

OBJ.ETIVO 

Demostrar la utilidad de los beta bloqueadores ( Pr.Q. 
. ·/1 

pranolol), en rinoseptoplastias incluido como medicaci6n-
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preenestésica en la hipotenai6n controlada con N~S. 

MATERIAL Y r.E.TOLO: 

Se estudiaron 20 pacientes programados para rinosel!. 

toplastiaa en el HOSPITAL Gj,;NERAL IGNACIO ZARAGOZA -

ISSSTE en loa meses comprendidos de octubre d~ 1985 a 

enero de 1986, entre les edades de 15 a 40 años, con­

ednd promedio de 2).8 ! 5.7 con un peso promedio de -

6o! 4.8 y talla promedio de 1.64 ! 6. Clasificados 

con una Asa E-I-A, HAQ de 12 - 14 por la clasificación -

de pizarro. Los 20 pacientes se distribuyeron en dos -

grupos de 10 pacientes cada uno; el primer grupo incluye 

a 6 Hombres y 4 Mujeres, el segundo grupo a 3 Hombres y-

7 Mujeres, sus signos vitales preoperntorios estuvieron­

dentro de limites normales, como s~s examenes de labora­

torio con una Hb 1? - 14 y lit 36 - 42 en Mujeres y de 

45 - 52 de lit y de 15 - 17 de Hb en Hombrea en ambos gI'l!, 

pos. Con un tiempo promedio quirúrgico de 80,a 90 min11. 

toe, 

Como medicación preanestésicn el grupo I recibió 

por vis oral propranolol 1 mg/Kg dos horas antes del acto 



quirúrgico. 

Se realiz6 una preinducci6n con diazep&n a 100-200 

mcg/kg IV y dehidrobenzoporidol 100 mcg/kg IV, 5 y 10 -

minutos untes de la inducci6n se administr6 bromuro de­

pancuronio a dosis subcurarizantes, 15 mcg/kg IV, para­

reducir las fasciculaciones producidas por el uso del -

relajante despolarizante ( ouccinil Colina ). 



_,,~. 

O U A D B O N., I • 

GRUI\) I GRUPO 2 

bH :ha PRoM !MSC l'RM Plloh! PRQMRllio 

s~ 6 J 1 Gr.:NERAL 

EllAJI 26 .1. 22.1 24,15.5 25.5 I9.6 2).6,t5.9 23.8,t5u1 

PESQ 65 .5 53.0 59,t4. 7 63,2 54.0 60,5:t4·9 60.0z.4.S 

TALLA I.7I x.511 I.65,t7 I.68 I.56 I.ó4t.5 I.ó4;t6 

GRUJ.'o I: Hip0 te•eié• •••tr.lada ••• NPS aaK ced1ca•19• -

preaaeet&aiea ••• prepra•olel• 

GRUPo 21 Hip0teaeiéa o0 Ktr.lada o0 a NPS, sia aedieaoió• -

~reaaeet~aiaa, adai•ietraadese el prepraa.lel I5 •Í•ut9 e dee­

pu'a de iaioia~ el acte qui1'11r&ice•. 

C U A J R O N•• 2, 

GRIJPo I GmJPo 2 ¡PJ!oli!EJno 

' . 
llASCULINo 22.1 19.6 21.2 ... 

PBllilflfto 26.7 1 25.5 26.5 ... 
PRollHio • 2).6.t,ó 

1 . 24.0,t5.5 2).8,t6 . . • 
RELACioN EllU Y SEXoo 



-45-
a u A D RO N e 3 

H E M O R R A G I A, 

MINIMQ · MAX!Mo PRoMEDio 
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CU A D RO Ne' e. 
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oiar la itfueié• de NPS, au•o men0 e taquicard!a que en el r;rupe 

2 1 Per le taat, mea,s eanr;rade al principi0 de la cirur;!~, 
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v o L e L u b I 0 ~ ~ s 

1.- be 1,~ i:ur:;&rido ¡:.or di versos autores el uso sist! 

mico de beta oloqueadores sobre todo del propr&Lolol a 

dosis de 1 a 2 mg/Kg/peso via oral usado en la medicación 

preaneetésica, cu&ndo se va a utilizar la técnica ae hi¡:.g_ 

tensión controlada con NP::.;. be ha demostrado que los 

beta bloqueadores contrarrestan nfectívll!Lente los efectos 

indeseables del !>F&, como son: La elevación de la Fe, -

que produce aum&nto del gasto cardiaca y awneLto del san­

grado transoperatorio, adem~s se evita la hí¡:.ertensi6n 

rebote, 

e,- ~n el presente estudio encontrarr:os eL el gru¡:.o I, 

al cual se le admínistr6 en 1& medicación preanestésica -

propranolol a 1 mg/kg VO, present6 menor elevación de la­

Fc, que en el segundo gru;o al cual se le administr6 el -

beta bloqueador ( Fropranolol a 1 mcg/Kg IV ), 15 minutos 

despues de indicado el acto quirúrgico, no oDstante en 

ambos grupos se evito la hiperteúsi6n rebote. 

J.- For lo anterior deducimos, que sí se deben de 
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utilizar beta bloqueadores, sobre todo como menicación 

preanestésica, cuan,lo utilicemos esta técnica. Iio tuvi-

mos en ningún paciente complicación alguno debido al uso­

de los beta bloqueadores. 

4.- La técnica de hipotensión comtrolada con liFS, es 

una técnica muy efectiva, la cual debería de tener difu­

sión, presentando una frecuencia muy pequeña de complica-

cienes. Y no presenta ningún riesgo utilizandose a dosis 

de 0.5 a 3 mcg/kg/min., tenemos un Índice alto de seguri­

dad, adem~s de la facilidad de su uso y del adecuado con­

trol y regulación de la TA. 

La inducción se efectu6 con pentatol sódico a dosis­

de 5 mg/Kg y la relajación para intubación fué con succinil 

colina a 1 mg/Kg. La intubación en todos los casos ful-

ototraqueal con sonda de tipo megill (marca hush ), con­

globo. 

El mantenimiento anestésico fué con: Halotano, oJCi 

geno, 6xido nitroso al 50 % y citrato de fentsnyl admini~ 

trados 5 minutos snttn¡ del acto quirúrgico a dosis de 5 -
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mcg/Kg, administrándose dosis adicionales cada 30 minutos, 

de fentanyl a 1 mcg/Kg, ó antes cuando tuvimos un incremen 

to de la TA y la FC en lllllboa grupos. 

Ambos grupos fueron manejados con NPo al 0,01 % en 

solución glucoseda al 5 % con microgotero (cubriendo con -

papel de estaiio el frasco y todo el equipo de venoclisis ) 

Inici~ndose la infusión continua a 1 mcg/Kg/min, regular1--

dose segun dosis respuesta, manteniéndose la TAJ'l entre 50-

Torr para evitar complicaciones y mantener una perfusión -

sanguínea adecuada a organoe vitales. 

A los pacientes del segundo grupo se les adminiatr6 -

propranolol a dosis de. 1 mcg/Kg IV, 15 minutos después de­

iniciade la cirugía. 

Ambos grupos fueron monitorizados continuamente, la -

pe por medio de estetoscopio esofágico método auscultat.2, 

rio ) y la tensi6o arterial por medición indirecta con est!. 

toscopio a nivel del antebrazo y manguito de presión. 

Las ~ardidas sanguíneas· se cuantificaron del frasco -
•• 1 1 

aspirador directamente mediante una probeta graduada y en-
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forma indirecta contando las gasas y calculando aproximada-

mente el sangrado. 

RE&ULTADOl:l 

hl sangrado promedio rué de 75.0 ! 8.1 ml para el gru-

po 1 y para el grupo 2 da 76.2 ! ml. No enco~trándose - -

aignificancia estadiotica ( t de studonts ). No habiendo-

relsci6n del sangrado con variables comos s~xo 1 talla, peso, 

edad, tiempo quirúrgico y consumo de NPS. 

Un factor importante relacionado con el sangrado es la 

Fe y la TAM 1 cuando aumenta cualquiera de las dos encontra­

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

Observamos que los cifras tensionales empezaron a dis­

minuir a los 2 minutos de illicieqa la infusi6n de NPS 1 obtl!, 

niéndoae las cifras. tensionalea deseadas después de 10 min.Y. 

tos. La TAM en promedio fué de 55 Torr, equivalente a una 

disminuci6n promedio de un 30 % respecto a las cifras ten-­

sionalea basales. 1La Fe se incrementa un 10 % en el primer 

grupo y un 12 % en el.segundo grupo. No presen~éndose en-

ninguno de loa dos grupos hipertensi6n rebote. 
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En el grupo l tuvimos un consumo de 1,0 Vol % de hal9. 

ta.no y en el g1·u¡,o 2, 1,2 Vol % respectivumente. 

E:n contramos que 'l'JJ'i menor de 55 'l'orr ¡:,rodujo un incr~ 

meDto del sangrado, lo mismo TAl'i altas. ~1 aumento de la-

~'G rué directamente proporcional al sangrado (P + 0,05 ) , 

e o M F L I e A e I o N E 6 

En el estud.io no encontramos ninguna, 

R E S U N E N 

Como medicación preanéstésica, el grupo I recibi6 por -

via oral propranolol 1 mg/Kg dos horas antes del acto quirúi;: 

gico con objeto de reducir, la respuesta de loa barorecepto-

res desencadenada por el NPS, esto se logra mediante su efe~ 

to Eeta bloqueador. El grupo 2 no recibió medicación pre--

anestésica, 

Se realizó medicación Preaneatéaica con los siguientes-

fármacos. 

1,- Diazepan 100 - 200 mcg/Kg IV • 
. 1 ' 

2.- Dehidrobenzoperidol 100 mcg/Xg IV. 
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De a 5 a 10 ' (minutos) antes de la inducci6n se ad.mi 

niatr6 bromuro de pancuronio a dosis subcurarizante , de -

15 mcg/Kg IV, para reducir las fasciculaciones producida -

por el uso del relajante despolarizante ( Succinil colina y 

citrato de fantanyl administrados 5 minutos antes del acto 

quirúrgico a dosis de 5 mcg/Kg. 

La inducoi6n se efectu6 con pentotal s6dico a dosis -

de 5 mg/Kg y la relajación para intubación fué con auccinil­

colina a 1 mg/Kg, La intubaci6n en todos los casos fué -

orotraqueal con sonda tipo msgill ( marca Rush ), con globo. 

El mantenimiento anestésico fue con: Halotano, oxigeno 

6xido nitroso al 50 %1 incluido en la pre-inducción admini§. 

trén~ose dosis adicionales cada 30 minutos, de fantanyl a -

1 mcg/Kg 1 6 antes cuando tuvimos 1;1Il incremento de la TA y FC. 

Ambos grupos fueron manejados con NPS al 0.01 % en sol.!!. 

ci6n glucosada al 5 % con microgotero, para infusión continua, 

iniciandoae el goteo s'1 mcg/Kg/min, regulandoae, segun dosis 

respuesta, manteniéndose la T.llM entre 50 Torr para evitar -­

complicaciones y mantener·una perfuai6n aanguinea·adecueda a 
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'6rgaDDs vitales. 

A loa pacientes del segundo grupo se les ad.ministr6 

propranolol a dosia de 1 mg/Kg IV, 15 minutos después de 

iniciada la cirugia. 

Ambos grupos fueron monitorizados continuamente, la 

FO por medio de un estetoscopio esofagico ( método auacul 

tatorio ) y la tensi6n arterial por medici6n indirecta 

con estetoscopio a nivel del antebrazo y manguito de pre-

ei6n. 

Las pérdidas sanguíneas se cuantificaron directamen-

te del frasco aspirador mediante una probeta graduada y -

en forma indirecta contando las gasas y calculando aproxi 

mndamente el sangrado. Los factores relacionados con al 

sangrado en el estudio fueron: Frecuencia cardiaca, te!!. 

si6n arterial media, tiempo quirúrgico, tiempo anestésico 

y consumo de drogas. 

No se tuvieron en ninguno de los dos grupos complic~ 

cianea postanestésices. 
·/ ¡ 

Analizandose los datos obtenidos mediante la pruebe-
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de CHI cuadrada ( X), analizando la significancia estadi§. 

tica método de la 'l' de Student • 

• se estudiaron 20 pacientes, distribuidos ~n dos grupos 

de 10 pacientes cada uno. Ambos grupos fueron manejados -

con la técnica de hipotensión controlada, El r,eso prome--

dio rué proporcional a la talla. 

Todos los pacientes estuvieron clasificados con un RAQ 

de 12 a 14 mediante la clasificación de Pizarra y con una -

Asa E-I-A. La cirugía realizada en todos los pacientes 

rué rinoaeptoplastin. El tiempo quirúrgico promedio fue -

de 85 y 95 minutos para ambos gr~pos, las edades comprendi-

das fueron de 15 a 40 años, 

Todos los pacientes tuvieron preoperatoriamente signos 

vitales dentro de limites normales,, Encontramos que las -

cifras tensionales empezaron a disminuir a los 2 minutos 

de iniciada la infusión de NI-6 1 obteniéndose las cifras 

tensionales deseadas en promedio después de 10 minutos. 

La TAM en promedio fue de 55 Torr, equivalente a una dismi-

nución promedio d.e ·un·"')o % respecto a las cifras ·tensionales 

basales. La FC se incremento un 10 % en el primer grupo y 
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un 12 '/rt en el segundo grupo. No pres~ntandose en ninguno -

de los dos grupos hipertensi6n rebote, 

En el grupo l tuvimos un consumo de 1,0 Vol ~ de halot,!! 

no y en el grupo 2, fue de 1,2 Vol%, 

Ji.l sangr:.tdo promedio en el grupo I fue de 75 ml y en -

el grupo 2 de 7c ml. No hubo una significancio estadistica 

según la T de Btudent: El sangrado tuvo una relación dire~ 

ta con la 'l'AI1 y la ~·c. 1':ncontramos que 'l.'AI'! menor de 55 'l'orr 

produjo un incremento del sangrado, lo mi~mo que TJ\1'1 altas, 

Encontramos también que cuando tuvimos aumento de la ~e, se 

incremento el sangrado, debido a un aumento del gasto cardi~ 

co, tuvimos que sobre todo el aumento de la FG rué directamen 

te proporcional al sangrado ( P + 0.05 ). 

No hubo relaci6n del sangrado con otras variables como 

son: Peso, talla, sexo, edad y tiempo quirúrgico, 

• / 1 
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