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INTRODUCC!ON: 

Las técnicas y agentes utilizados para la hipotensión 

controlada, han aparecido por hallazgos accidentales, 

asf tenen'OS la hipotensión hemorrágica descrita por -

Gardner1gen 1946, ó la hipotensión por bloqueo espinal 

alto provocada por Griffiths y G1llies21 en 1948. En­

derby13, Oavison7, Organe38 en 1950, proponen el uso .. 

de bloqueadores ganglionares para producción de hipo­

tensi6n controlada. 

Avances recientes,han incrementado nuestros conocimie.!l 

tos acerca de los cambios ftsiol6g1cos que ocurren du­

rante la anestesia con htpotensf6n controlada. 

La hipotensión inducida ha sido utilizada en el trans­

operatorto para facilitar el acto qutnlrgtco, reducte.n. 

do las pérdidas sangulneas y disminuyendo el número de 

transfuciones sangufneas, como en el uso de agentes -­

anestés 1cos5 •32 •47. 

Durante los últimos 15 anos, se han obtenido grandes -

avances en la ctrugfa de los tumores y aneurismas end.Q. 

craneanos, procedimientos manejadas por microctrugfa. 

Esto, más la adici6n de hipotensión controlada requie­

re personal especializado y con estrecha colaboract6n 

entre Neurocirujano y Anestesi6lo90 13 •17 • 
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Es d1ffc11 separar las complicaciones inherentes a es­

ta técnica, y cada caso debe ser evaluado en forma in­

dividual, valorando los riesgos en contra de los bene­

ficios. 

El agente hipotensor ideal deberla exhibir las sigui•.!! 

tes propiedades:5•32 •47 

a). Administración sencilla 

b). Eficacia 

c). Predictibilidad 

d). Confiabilidad 

e). Inicio de acción rápida y recuperación igual 

f). Eliminación rápida (sin efecto acumulativo). 

Al mismo tiempo no deberfa de tener: 

1.- Efectos tóxicos o metabolitos tóxicos 

2.- Taquifflaxia 

3.- Taquicardia refleja 

4.- Hipertensión de rebote 

5.- Compatibilidad con los anestésicos. 

Uno de los nuevos grupos de drogas cardiovasculares en 

la década de los ao•s han sido, las drogas bloqueadoras 

de la entrada de los canales del calcio.4•6•41 •46 

Dentro de este grupo uno de los más estudiados es el -

verapamfl (bloqueador de los canales lentos del calcio) 
4•2º•41 , para producción de hipotens16n controlada en 

Anestesia52 • 
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Este fánnaco es un derivado sintético de la Papaverina, 

es un bencenoaceton1tr11o que en 1962 se introdujo como 

un vasodilatador2º•49 y 5 años después se encontrcS que 

lnhlbfa selectivamente el flujo de calcio atr4ves de -

las membranas por medio de los canales lentos.9•41 •5º 
Su b1otransfonnaci6n se realiza a nivel hepático donde 

.el 80 a 90% de la droga es depurada, consistiendo en -

N-alkilaci6n y sus metabolitos tienen del 5 al 10% de 

la actividad del producto original (Norverapamil ).2º•-
41,49,50 

El tiempo alfa de vida media es de 2 a 15 mfn., con un 

promedio de 3.5 mln.9 

El Verapamfl tiene una elevad~ uniGn a protefnas y 

otros fármacos como: el D1acepam, Lidocafna, Propanolol, 

con igual elevada uni6n a protefnas, pueden desplazar -

al Verapam11, aumentando de manera significativa la fraf_ 

ci6n libre del agente.20 •41 •51 

Los efectos henodinámicos primarios son: disminuc16n, -

de las resistencias periféricas y dismlnuci6n de la pr~ 

s16n sangufnea, con respuestas variables en la frecuen­

cia cardfaca y contractibil1dad mioc4rdica,20,JJ,35,4g 

las cuales se ven influenciadas por el uso de agentes -

halogenados volátiles. 8'22 •26 •28 •29 Evidencias experi­

mentales recientes que sugieren presencia por el halo­
thane 2,3,15,16,40. 
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Han aparectdo diversos reportes acerca de lo~ efectos 

del Verapamtl a nivel cardtovascular, Oates-e.t al,., 37 , 
41 ,compara la infusión del Verapamtl, con la del Nitr.Q. 

prusiato de Sodio en ratas, obteniéndose de acuerdo a 

dosis hipotensaras equipotentes un inicio de acci6n -

má:s lento y termtnact6n del efecto en menor tiempo que 

el observado con el Nttroprustato de Sodio, no encon­

trando adem~s taquifilaxia con la infusi6n prolongada 

del primero, ni hipertensión de rebote. 41 

En 1981 Zimpfer et a.I., utiliza este agente, para indu­

cir hipotensión a dosis de 0.07 mg/Kg en bolo obtenie!l 

do una disminuci6n de la tensi6n arterial media de 108 

! 18 mnllg a 84 ! 20 mmHg al igual que las resistencias 

+ vasculares perifericas en un 2g - 10% variando de 1662 
+ -5 - 399 dinas/cm ; sin cambios significativos en la fr~ 

cuencia card1aca, ni de la prest6n de la arteria pul~ 

nar. 52 

El Verapamil ha sido usado como agente hipotensor en -

anestesia electiva, 52 pero adem~s esta droga se utili 

za también para el tratamiento de isquemia del miocar­

dto,14•18•24•25 alteraciones de la conducct6n aurtculo­

ventrtcular 14 •28 •48 , converst6n de la taquicardia su­

praventrtcular paroxfstica a ritmo sinusal, 1 •11 •43 •45 

protecci6n del miocardio durante cirugfa cardíaca39 •. -

asf como para el tratamiento del vasoespasmo cerebral, 
10,41,42,44. 
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Una de las cirug!as m!s favorecidas con el uso de hipo­

tensi6n controlada es la intracraneal, debido a lo lim.! 

tado y poco accesible del campo quirúrgico, asf como a 

la utilizaci6n de microscopio. 

En nuestro estudio decidimos emplear Verapamil para lo­

grar dicha hipotensi6n controlada,debido a los largos -

tiempos quirúrgicos que requerirfan de dosis importan­

tes de Nftroprusiato de Sodio con los ripR~nR inheren­

tes a éstas como son taquffilaxia, 1ntoxicacf6n por ci! 

nuro e hipertens16n de rebote la cual es indeseable en 

el postoperatorio de estos pacientes. 
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OBJETIVOS: 

l. Determinar las dosis 6ptimas requeridas de Verapamil 

en 1nfusi6n para producir hipotensi6n controlada, • 

hasta cifras deseables, 

2. Reportar los cambios hemodin~~icos producidos por la 

infusi6n de Verapamil, 

3. Describir los efectos clfnicos 1 de laboratorio o eles_ 

trocardiogr~ficos secundarios al uso de Verapamil en 

infusión. 
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MATERIAL Y METOOOS: 

Se realizó un análisis prospectivo y longitudinal de -

Junio a Noviembre de 1987 en el H.C.S.C.N. (Picacho) -

seleccionando 10 pacientes al azar de la consulta exter. 

na de Neurocirugfa, de ambos sexos, con edades compre11 

didas entre 15 y 70 años, programados en forma electi­

va para craneotomfa por ser portadores de aneurismas o 

tumoraciones intracraneanos. 

Todos_ los pacientes pertenecieron a un estado ffsico -

estadfo ll-111 de acuerdo a la clasificación de la-.­

A.S.A. (Sociedad Americana de Anestesiologla). 

Oe este grupo se excluyeron a todos aquellos pacientes 

intervenidos de urgencia o con antecedentes de Infarto 

del miocardio de menos de seis meses de evaluci6n a la 

fecha de la cirugfa, asf como los que tuvieron altera­

ciones en la conducc16n cardfaca, y a los portadores -

de Insuficiencia Hepática, Renal o Cardiaca o estuvie­

ran recibiendo tratamiento con digitál icos y/o beta-­

bloqueadores. 

A todos los pacientes se les medicó con Oiacepam !Omg. 

via oral 30 min. aproximadamente antes del inicio del 

acto quirúrgico. 
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A su llegada a quirofáno se canalizaron dos venas per! 

féricas con catéter venoso No. 16, se colocan electro­

dos torácicos en dorso para monitorfzacf6n de frecuen­

cia cardfaca y conducción cardfaca de O ll del ECG me­

diante cardfoscopio Honeywell el cual cuenta además -­

con fmpres16n de dicho parámetro; posteriormente se -­

instala brazalete de monitor no invasivo para registro 

de TA sist61ica, dfast61ica, media y frecuencia cardf! 
1 

ca. 

La 1 nducc16n de 1 a anestesia se 11 ev6 a cabo con fent! 

nyl 5 mcg/kg; Besilato de Atracurio 600 mcg/kg y Tio-­

pental sódico de 4 - 6 mg/kg. 

Se administró oxfgeno al 100% con mascarilla y se pro­

ced16 a la fntubac16n con sonda endotraqueal con glo­

bo de baja presión tipo Magil 1, go segundos posterior 

a los fármacos ya mene tonados. 

Posterionnente se proced16 a cateterfzac16n vesical 

para cuantfffcacf6n de diuresis, asf como de arteria -

radial del brazo no dominante (previa prueba de Al len) 

para monitorizac16n invasiva de tensión arterial sfs­

t6lfca, dfastdlica y media, se tomaron muestras de sa.!l 

gre para gasometrfas y determinaci6n de calcio sérico. 

Finalmente la colocación de catéter con globo de flot! 

cf6n del tipo Swan GanzR No. 7Fr en la vena yugular --
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interna por via anterior, para la determinaci6n de los 

siguientes parámetros: Temperatura, Presf6n Venosa -

Central, Gases Venosos, Presiones de la arteria Pulmo­

nar (sist6lica,diast6lica y media), Presi6n Pulnxinar -

Capilar y Gasto Cardiaco mediante la computadora Hone,t 

well por ternxidiluci6n e indirectamente las resisten -

cias vasculares perff~rfcas totales, resistencias pul­

monares vasculares e Indice Cardfaco, mediante las f6!. 

mulas convensionales. 

Todos los par~metros monitorizados se registraron en -

una hoja especial (anexo 1) en los siguientes tiempos: 

l.- Determinaci6n Basal. 

2.- Después de la administraci6n en bolo del Verapamil 

en los: 1,3,5,10,30 y 60 minutos. 

3.- Cinco minutos después de suspender la infusi6n 

4.- Al final de la Anestesia. 

Para el mantenimiento se utiliz6 la m!quina de gases -

anest~sfcos Modulus T .M. Oh fo con vaporizador Terroocom 

pensado Fluotec 4 manejando flujos de 0.5 a 1.5 Vol.%; 

oxigeno y oxido nitroso al 50%, controlando la FJ02 -

con oxfmetro Ohio Polarographic 401; y dosis intermi -

tentes cada 25-30 mi n. de Fentanyl a 2 mcg/kg y Bes 11~ 

to de Atracurio a 150-300 mcg/Kg. 

La ventilación se controló mecanicamente con ventilador 

y 



-10-

áe volumen Ohto VS, a una frecuenCia para mantener una 

Paco2 entre 25 y 30 nrnHg, y un volúmen corriente de 10 

a 12 ml/kg y presi6n inspiratoria de 20 cm de agua. 

Para reducci6n del volúmen cerebral se utiliz6 Manitol 

al 20S de 0.5 a 1 gr/kg. 

La pos ici6n de la cabeza durante el transoperatorio -

fué de 15 grados (fowler) en relaci6n al resto del 

cuerpo¡ en dos casos fué en postct6n sentada, para me­

jor acceso de la fosa posterior. 

Todos los pacientes se manejaron con hipotenstt5n con .. 

trolada a base de Verapamtl 1 administrando una dosis -

inicial en bolo I.V. de 0.07 mg/kg, al inicio del acto 

quirúrgico y 20 min. después con infusi6n continua a -

dosis promedio de 0.005mg/kg/min. variando las dosis -

de acuerdo a la respuesta del paciente para mantener -

una T.A.M. de 50 Torr., suspendiendo el Verapamtl al -

finalizar la resecct6n tumoral o clipaje del aneurisma 

En los casos necesarios se admtntstr6 Gluconato de Ca! 

cio a 15mg/kg para revertir los efectos hemodinámicos­

del Verapamil • 

Al finalizar el acto anestésico quirúrgico, todos los­

pactentes fueron transladados a la Unidad de Terapia -

Intensiva, intubados, completamente monitorizados, he­

modin~micamente estables, y con efectos anestésicos -­

residuales. 
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Una vez recabada la informaci6n se realiz6 el an51isis 

estadlstico mediante la prueba t de student para una­

sola muestra. 
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RESUL TAOOS: 

De los 10 pacientes tomados al azar, el 602: correspon· 

dieron al sexo femenino y el 40% al masculino. 

Con edades comprendidas entre 17 y 63 años, promedio -

de 33 años. El peso varió en un rango de 52 a 85 Kg.,­

promedio de 65Kg. 

Con respecto al riesgo anestésico quirúrgico según la 

clasificación de la A.S.A. {Sociedad Americana de Ane~ 

tesla), 80% fueron E 11 y 20% E Ill. 

En el cuadro No. 1 se muestran los d1agn6stfcos qufrú.r. 

gfcos. 

DIAGNOSTICOS PREOPERATORIOS 

PATOLOGIA NUMERO PORCENTAJE 

Adenoma Hlpoflslarlo 5 50% 

Astrocltoma 2 20% 

Tumor Cerebeloso 1 10% 

Aneurisma Carotlda Izq. 1 10% 

Malf.A-V.Temporal Izq. 1 10% 

Cuadro No. 1 

Los tiempos quf rGrgf cos variaron en un rango de 2 a 6 

hrs. con un promedio de 3 .8 hrs. 
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Las dosis totales iniciales en bolo del Verapamil fue­

ron de 3.9 m9. a 6.3 1119. con un promedio aritmético de 

4.8 1119. 

La dosis de lnfusf6n variaron de 0.260 1119/min. a 0.425 

mg./min. con un promedio de 0.327 mg./min. 

En el cuadro No. 2 se muestran los promedios de los P! 

rámetros hemodin~mfcos en relaci6n a la adminfstracf6n 

del Verapamfl • 
PROMEDIOS OE LOS PARAMETROS HEMOOINAMICOS 

TIEMPO Temp 
e•. 

Basal 36.6 

1 Hin. 36.6 

3 Hin. 36.8 

5 Hin. 36.9 

10 Hin. .36.9 

30 Min. . 36.9 
'.' 

60.Mfn. 36.9. 

5 'post. 
susp.I'. 36.9 

Final 36.7 Anest. 

Cuadro No.2 

FC TAS ·rAD TAM 
Mfn Torr T T 

82 115 76 8B 

7,4 100 64' 75 
-- .·:· 

• 
,' 74' :.93 62' 71 

·'·,: 
?;~5\ 52~: 

,_,_:_ 

72 se .• 
,. ·,· ,_-<·-; --,< . ·-~-,.-
.·• 70. '175:· 5of< 58 ·, 

·--.--~ . .-. .. ""'-: 
__ !:, 

\iií ~{:io~ _-,,~·v~~ Fi->-~-i 

~~!_;f s2¿ 
•o.,-.• ·. 'e··. ' ~/•·:'.;. 

'66 :10,: ~4i'i s2: 
. . 

;':'.:..: 
66 70 44 ·' 52 ,, 

70 110 70 76 

PVC PC 
cm( mm¡ 
H2o Hg 

B 11 

9 12 

10 13 

ii'. 
.-·, -

. 13 
>'.>::: ii4 ;11;• .- .. · 

:fx?·1; 
,,.:;.. ... 

'15 .. 
_,_:·:-; ~' 

'.15 .13: 
' 

' 13 14 

10 12 

PP RVS RVP GC 
mm/ Ofn/ O!n/ 1/ 
Hg seg/ seg/ min 

cn-5 cn~s · 

23 1139 187 5.6 

25 963 201. 5.4 
•' 

27 .. .91! . . 212 5.4 
: .. _ . 

.;28 . .777 241. 4.9. 

.:3o . :.111. .258. 4.8 
~:-·,; ~-.. '' 

,•,31: .ne . . 298. 4.5 . 

' 
,:,31. ,735, 331. 4,2. 

30 ,735 331 4.2 

24 950. 200 5.6 

IC 
J/ 
lnlh/ 
m 2. 

3.2 

3,¡: 

3.1 

2.8 

2.a 

2.6 

2.4 

2.4 

3.l 



-14-

La temperatura basal present6 un promedio de 36.6ºC • 

con un rango de 36.5 - 37.5ºC y durante el tiempo He­

infusi6n del fármaco el rango fu~ de 35.2 a 38.5ºC -­

con un promedio de 36.9ºC. 

En cuanto a la frecuencia cardfaca en los diferentes 

tiempos que se analiz6 posterior a la infusi6n de Ve­

rapamil, el cuadro No. 3 nos muestra el c&lculo de -­

los valores de ésta, en relación a los valores previos 

a la 1nfusi6n. 

CALCULO OE VALORES DE LA FRECUENCIA CARDIACA 

BASAL POSTINFUSION 5 'Pst. FINAL 
l' 3' 5' 10' 30' 60' S.I. ANEST 

PROMEDIO .82 74 74 72 70 70 66 66 70 .. 

DESV. + 17.5 17 .5 13.4 14 15.5 14.9. 15.7 14.3 .13.7 
STO. 

Cuadro No .3 

El an&lfsis ~stadfstico de 10s valores antes menciona-

dos utilizando la prueba .t de studen.t para una sola -

muestra nos señala que la frecuencia cardfaca disminu­

y6 a partir del minuto 10 hasta el final de la aneste­

sia en forma estadfsticamente significativa con respef. 

to a la basal con una P<.0,05. 
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---El cuadro No. 4 se muestra el c41culo de los valores -

para la pres16n venosa central en los diferentes tiem­

pos posterior al inicio de la infusi6n de Verapamil, -

comparado con los valores previ.os. a ~sta. 

CALCULO DE VALORES PARA LA PRES!ON VENOSA CENTRAL 

BASAL POSTINFUSION 5'. FINAL 
1' 3' 5' 10' .. :· 30 1. - 60' S.I~ ANEST. 

PROMEDIO .8 9 10 11 11 12 13 13 10 

DESV. 
STO. + 2.58 2.62 2.30 1.69 1.16 2.44 2.88 2 3.39 

CUADRO No. 4 

El an411sis mediante la prueba ;t de studeoit de estos -

valores muestra que a partir de los 3 minutos y hasta­

final izar el acto quirúrgico, la Pres16n Venosa Cen -­

tral aument6 progresivamente con respecto a la cifra -

basnl, est1? aumento fuA estadtsticamente significativo 

con una P<. 0.001 

Ast mismo, se observ6 una tendencia a regresar a ci 

fras basales al final del procedimiento anestésico 

P< 0.05 

El cuadro No. 5 nos muestra el c41culo de los valores-

dados para la Presi6n Capilar Pulmonar en los diferen­

tes tiempos estudiados pre y postinfusi6n del Verapamil. 



BASAL 

. 
PROMEDIO 11 . 
DESV, ~: 
STO. - 3.0:: 

" 
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CALCULO OE LOS VALORES PARA LA PRESION 
CAPILAR PULl'IJNAR 

. S'. 
I' 3'. 5' o~ O' 6Q.1 S. l. 

.. . . . 
12 . 13 . 13 14 s: 15 14 

" 

3.3 2.8 2.2.: 2.4 .a 2.1 2.0 

FINAL 
ANEST. 

12 

3.1 

Cuadro No; 5 

El an4lls1s estad!stlco mediante la t do student demoi 

tr6 que la presl6n capilar pulmonar aument6 en forma -

estad!stlcamente significativa en los minutos 5,10,30-

60 y posterior a la suspens16n con una P.c.0.05. Enco!l 

trando adem4s que el v4lor al final del acto anestési­

co no fué diferente significativamente al valor basal­

P O.OS 

El cuadro No. 6 muestra el c4lculo de los valores de -

la Pre•l6n Pulmonar. 

CALCULO DE LOS VALORES DE LA PRESION PULl'IJNAR 

BASAL 5' FINAL 
l' 3' 5' 10'. .30~. 60~ S.I. ANEST. 

" 

PROHEOIO 24 25 27 28 30. 31 31 30 ,24 . . . ·:· " ... " 

OESV. + 2.9 4.6 3.9 4.3 3.8 3.5 3.5 3.6 3.5 
STO. -

Cuadro No. 6 
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Anal izando los valores nnteriores mendfante la :t de. st.!!_ 

dent encontramos un aumento estadfsticamente significa­

tivo de la Presi6n Pulmonar desde los 31 hasta el momen_ 

to de la suspens16n del f~rmaco con una P<.0.05. 

La cifra al final del procedimiento anestésico fué igual 

al registro basal. 

El cuadro No1 nos muestra el c~lculo de los valores 

dados para las Resistencias Pulmonares Totales. 

CALCULO DE LOS VALORES PARA LAS RESISTENCIAS 

PULl>IJNARES TOTALES 

BA POST NFUSJON 5'Pst. 
SAL. l' 3' " 10 JO oo· s. 1. 

FINAL 
ANEST. 

PRO~EDIO 187 201 212 241 258 298 331 331 200 
- . 

DESV.+ 23.4 51 39 3·0 39 75 75 85 28.7 
STO. -

Cuadro No. 7 

El análisis est4distico en este caso demuestra que 

ex1st16 un aumento significativo de las resistencias-· 

Pulmonares Totales a los 5, 10,30, 6Qnin. y al momento 

de la suspensf6n 1 con respecto a la basal con una P -­

¿Q,01 y que el registro al final de la anestesia no·­

fu~ diferente en forma significativa al basal P<0.05. 
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En cuanto a las Resistencias Vascülares Sistémicas -

ioostradas en el cuadro No. 8 • encontramos una d1smi­

nuc16n 1mned1ata en ~stas que se prolong6 hasta el -

final del acto anestésico, la cual fué estadfsticamen 

te s1gn1f1cat1va con una P<0.001 calculada por medio 

de la prueba .t de. studeJtt para una sola muestra. 

CALCULO DE LOS VALORES PARA LAS RES !STENCIAS VASCULARES 
SISTEMICAS 

BASAL l' 3' 5 10' 30' 60 5'Pst. FINAL 
S.!. ANEST. 

PROMEo¡o 1139. 963 911 777 771 718 735 735 950 -
DESV, + 184 60 44 '07 156 142 117 173 196 
STO. -

Cuadro No. B 

El cuadro No. 9 nos muestra los valores del Gasto 

Cardiaco. 

CALCULO OE LOS VALORES PARA EL GASTO CARDIACO 

BASAL 
POSTINFUSION 5'Pst. FINAL 

l' 3' 5' 10' 30' 60' s. l. ANEST. 

PROMEDIO 5.6 5.4 5.4 4.9 4.8 4.5 4.2 4.2 5.6 

DESV.+ 
STO. - 0.1 0.2 0.1 0.3 0.3 o.a 0.6 0.5 0.1 

Cuadro No. 9 
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Mediante el an~lfsis estad!stico observamos una dfsmf­

nuci6n constante y sfgnfffcatfva desde el primer minu­

to hasta cinco minutos posterior a la suspensf6n de -­

la infusf6n con una P< 0.001 y solo el final de la a -

nestesfa el valor volvió a cifras basales. 

El fndfce cardfaco cuyos valores se muestran en el CU! 

dro No. 10 present6 una disminución estadfstfcamente­

sfgniffcatfva desde los cinco minutos hasta los cfnco­

mfnutos posterior a la Suspensión de la infusión con -

una P< 0.001 

La cifra al final de la anestesia no fué diferente 

estad(stfcamente a la basal 

. CALCULO DE LOS. VALORES. PARA EL. INDICE CARDIACO 

BASAL POSTINFUS!ON 5' 
. 1 •. . 31 s ~ .. 10' . 30' 60' s. 1 •. 

PROMEDIO. 3.2 .. . 3.1 3.1 .. 2.8. 2.8 . :2.6 .. 2.4 .. 2.4 .. 

OESV. 
STO •. + 0.31 D.32 . 0,25 0.25 0.20 0.35 0.42 0.35. . -. . . . . . .. .. . . . .. ' 

Cuadro No. ID 

Adem~s se observaron al inicio de la fnfusf6n cambios-

electrocardiográffcos en dos pacientes 2oi, que consf! 

tferon en incremento de los intervalos P-R y R-R !OS; 

y presencia de ritmo nodal !OS 

FINAL 
ANEST. 

2.1 

0.35 
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En ambos cesas se utilizó gluconabo de calcio pare me­

jorar los efectos hemodinémicoa secundarios o estas -­
alteraciones resultando con esto un aumento de la --­
T. A.M. y lee resistencias pulmonares totales. 

No observamos otros cambios electrocordiogróficos· , 

Clinicos, y de laboratorio Atribuibles al uso de Vera­
pamil. 
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DISCUS!ON: 

En la actual 1dad los estudios referente al uso de Ver_! 

pam11 en H1potensf6n Controlada son escasos y descri -

ben su empleo en dosis única en bolo I.v. 5 ~ no hay re­

ferencias b1blfogr4ffcas publicadas concernientes a su 

uso en 1nfusf6n continua en humanos. 

Es un agente eficaz para producir h1potensf6n contra-­

lada, con un r4p1do 1n1c1o de acci6n y revers1bi11dad­

en promedio de 15 min. 2º· 41 •52 · 

Sin embargo, los efectos hemodfnámfcos que se presen -

taran en nuestros pac1entes,nos sugieren que la hipo -

tens16n producida puede ser debida tanto a vasodilata­

c16n per1ffrfca20 •41 •52 como a depres i6n m1ocard1ca ya 

que en todos los pacientes encontramos, como puede ob­

servarse en las gráficas 1,2 y 3 que al mismo tiempo -

que nuestra tens16n arterial media disminufa, tambien­

dfsmfnufan nuestras resistencias vasculares sistémicas 

lo cual nos estarfa hablando de vasodilataci6n: asf -­

mismo, esta dfsmfnucf6n se acompañó de aumento de la -

presi6n pulmonar y de la presión venosa central con -

dism1nuc16n del Indice cardiaco y del gasto cardiaco. 

Todo esto nos estarfa hablando de una menor eficacia -

del coraz6n como bomba. 
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Es importante señalar que durante la hipotensión contr.Q. 

lada se utilizaron agentes anestésicos inhalatorios Ha­

logenados los cuales podrfan haber contribufdo al desa­

rrollo de los efectos antes mencionados. 

Chelley J.E. e.t at, encontr6 utilizando Verapamfl y Ha­

lothane, efectos secundarios similares y concluye que -

éstos estan dados por el halogenado.4 

Otra observación importante de nuestro estudio fué el -

hecho de que la frecuencia cardfaca dfsmfnuy6, contra-­

rfamente a lo que esperabamos encontrar en todo pacien­

te sometido a hipotensión controlada como respuesta re­

fleja a tal la cual podrfa estar según Singh amortigua­

da por el efecto cronotr6pfco negativo directo de la 

droga. 20,41,45,46. 

Los cambios electrocardiogr&ffcos que se presentaron en 

dos de nuestros pacientes han sido descritos por otros­

autores como inherentes a las propiedades farmaco16g1 -

cas del Verapamil, siendo éstos depresf6n de la frecue11 

cf a del nodo 5-A; aumento en el perfodo refractario del 

nodo A-V y disminuci6n de la conduccf6n del mfsmo~ 1 • 53 • 

Asf mismo se recomienda la admin1strac16n de Gluconato­

de Calcio para revertir los efectos hemodfn&micos secu11 

darios a dichos cambios electrocardiogr&ficos. Nues -­

tros pacientes respondieron satisfactoriamente a la ad­

mfnfstraci6n de Gluconato de Calcio. 
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Al igual que otros autores encontramos disminución en 

las dosis de relajantes requeridos para el transoper.! 

torio.2º•3º•31 •36 •41 • Debido a que el Verapamil pote.!!. 

cfalfza el efecto de los relajantes neuramusculares. 

En conclusión, nosotros consideramos conveniente que­

en estudios posteriores se valoren los parámetros he­

modinSmicos en ausencia de anestésicos halogenados -­

para detenninar si la disminuci6n de la eficacia del­

corazón como bomba es debida a el úso de Halogenado -

o depresión del mecanismo de conducción a nivel del -

nodo seno auricular por el Verapamil o a disminución­

en la propiedad contractil del miocárdio. Ya que -­

empleando el Verapamil en dosis única se refiere que­

su efecto hipotensor es solo debido a disminución de­

las resistencias periféricas. 
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CONCLUSIONES: 

l. En nuestros pacientes las dosis promedio de infusi6n 

del Verapamil para obtener una hipotensi6n optima -­

fu~ de O.OOSmg/kg/min. 

2. Los cambios hemodinSmicos que se presentaron en nue.! 

tras pacientes fueron: 

D1sm1nuc16n de la Frecuencia Cardtaca, de la Tens16n 

Arterial Media, del lndice Cardtaco, del Gasto Car -

dfaco y de las Resistencias Vasculares Periféricas ; 

asf como aumento en la Presido Venosa Central, de la 

Presido Pulmonar y de las Resistencias Pulmonares -

Totales. 

No se presentaron cambios importantes en· la tempera­

tura. 

3. El 20% de nuestros pacientes presentaron cambias -­

electrocardiográficos al inicio de la infusi6n: au -

mento del intervalo P-R y R·R (10%) y 10% ritmo no -

dal. No se encontraron cambios en las gasometrfas -

ni en los niveles de Calcio sérico. 

Todos los pacientes requirieron mfnimas dosis de re­

lajantes neuromusculares en el transoperatorio. 



) 

-25-

RESUMEN: 

Se estudian 10 pacientes seleccionados al azar, progr!_ 

mados para neurocirugfa, los cuales fueron manejados -

con Verapamil en infusi6n continua a dosis de O.OOSmg/ 

kg/min, previa dosis de impregnaci6n de 0.07mg/kg 20m. 

antes. 

Se estudiaron los siguientes parámetros hemodin&micos: 

FC, TAS, TAO, TAM, PVC, RVS, RVP 1 GC, IC, PP, PCP, los 

cuales fueron analizados estadfsticamente medi&nte la­

prueba .t de studwt para una sola muestra. 

Los hallazgos fueron: dismfnuci6n de la frecuencia --­

cardfaca, tensión arterial media, gasto cardfaco, fn -

dice cardfaco, resistencias vasculares perif~rfcas y -

aumento en la pres16n venosa central, presidn pulmonar, 

presión capilar pulmonar, no habiendo cambios cons1d~ 

rables en la temperatura. 

Dos pacientes cursaron con alteraCiones electrocardio­

gráficas (ritmo nodal y aumento del intervalo P-R}. 

El Verapamil es un agente que produce una rápida hipo­

tensi6n arterial hasta valores deseados con inmediata­

recuperaci6n a valores basales al suspender la infu -­

si6n, no encontramos hipertensi6n rebote ni taquifila­

xia. 
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SUMMARV 

One group of ten patfents for elective Neurosurgery -

(Aneurysm and intracraneal tumors) were studfed. 

Equ1potent hypotens1ve doses of Verapam11 (0.005mg/kg 

m1n.) were adm1n1stered randomly by continuos 1nfus1on 

to produce a unifonn reduction in mean systemfc arte -

r1a1 blood pressure. 

Hemodynam1c indices monitored befare and after drug -

adminfstratfon 1ncluded ECG 1 Mean Systemic and Pulmon.! 

ry artery blood pressure, Mean Central Venous and Pul­

monary cap111ary wedge pressure, thennod11ut1on card1-

ac output. Systemic vascular resfstance and Pulmonary­

vascular resfstance were calculate by standard fonnu -

las. 

Drug infusion reduced mean systemfc blood pressure, h~ 

art rate, cardfac output, cardfac fndex, systemfc vas­

cular resistance and incrased central venus pressure,­

pulmonary capillary wedge pressure, pulmonary pressure, 

were not change s1gn1f1cantly in temperature. 

Two of our patients have electrocardiographics changes­

(nodal rithm, P-R and Q-T 1ntervals was 1ncrease}. 

Verapam11 1s a eff1cient drug who produces a rapid but­

controlled and predictable reduction in mean arterial -

pressure w1thout any known toxic1ty. 
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