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HIPOTENSION INDUCIDA
TRANSOPERATORIA .

INTRODUCCION:

La hipotensién inducida se refiere a la deliberada reduccidn
de la tensién arverial sistémica durante el acto anestésico
qQuirdrgiceo., con el proposito de reducir el sangrado y
facilitar la tdcnica quirdrgica,

Eckenhoff crea el término de contral de la circulaciédn para
diferenciar la hipotensidn provocada de la hipotensidn del
shock.

Esta técnica es propuesta deade 1917 por Cushing (l&) en
1946, Gardner describe la hipotensidn intencional
hamorragica: Griffith v Gillies proronen el bloqueoc eapinal
alto en 1948: también en 1948. ae introducen a la practica
elinica bloqueadores ganglionares como el decametonio y el
suxametonio, asocliando eatas drogas con técnicas de postura
corporal.(i}

OBJETIVO:

Efectuar una amplila revisién bLibllogrifica zcbre 1la thenicea
da hipotensién inducida tranascperatoria: fieiolozla. efectos
sobre d&rganocas y sistemas, fArmacos empleados para lograrla,
reacciones adversas, contrainailcaciones y experiencia de

divarsos autores.



Manejo de pacientes con aneurismas intracraneanoe, tumores
cerebrales, hernia discal con 1la técnica de hipotenaidn
inducida con el propésito de disminuir la cuantla de la

pérdida hemitvica asi como facilitar la técnica quirdrgica

valorando su utilidad ¥y riesgos.



EFECTOS DE L.&A HIPOTENSION
SOBRE DIFERENTES ORGANOS.

El flujo sangulneo transporte oxigenoc a un érgano, para que
wste cumpla con sus regquerimientces metabdlicos; &l diasminuir
el fluje, también existirdA menocs 0Oz daisponible: el flujo
aumentard o diaminuira al mismo tiempo gque 1la presidn de
perfusidn.

El flujo sanguineso cerebral (FSC) ge estima en 55 ml./100 de
tejido cerebral/minuto: el consumo metabdlico de Oz por el
cerebro es de 3.3 ml./10 gr de tejido cerebral/minuto
{CMRO=) .

Finnerty, a pacientes concientes les induce hipotensidn econ
hexamentonio, diagnostica hipoxia cerebral al presentarse
alteraciones de 1la visidn vy confusidn: &stos aintomaa
aparecen en persones normales a una tension arteprial medila

de 35 mm. de Hg.

Elactroencefalografia: Rollanson {40) no halla cambies
significatives en el EEG durante la asnestesia hipotensiva el
procedimiento es de utilided para valoraxr 1la ‘funcidn
electrofisioldgica del cerebro ¥y determinar durante el
transoperatorio loa valores mAximes de hipotensidn a loas gque
me puede llevar al paciente gin que se manifiesten cambiocs

an el mismo por disminucion de FSC.

Indices bioquimicos: Cuando ceBa el FSC general & focalmente

lag escasas reservas de O~ del cerebro aeon utillzadaa en
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pocos segundos (68) ocurriende los sigulentes Ffendmencs

matabdlicos:

- Los depdmsitoa de energia son depletados a una veloecidad
daterminada por la actividad metabdlica del tejide ¥ por
la capacidad de produccidn de energia anaerdbica.

- Log sustratos que pueden ser utilizados y metabolizeados
anaerabicamente se depletan raApidamente acumuléndose

productos de desecho.

En la corteza cerebral del ser humano la utlilizacidn de ATP
es de 0.2 migromolas por gramo de tejido cerebral por
minuto.

La hipotermia y la anestesia reducen la utlilizacidn de
foafatos de alta energla: 1la anestesis con barbitiricos
prolonga el periodo de isguemia Que puede ger tolerado sin
causar dafio neurolédgico permanente {42) al diaminuir 1la
presidén de perfuasidn tisular la circulacidn cerebral muestra
capacidad de autorregulacidn (2#4) una reduceidn mayor de 1la
presién de perfusidn tisuler y FSC trae consige cambios
isquémicos.(J)

En sujetos normotenscos 1la tensidn arterial media puede ser
reducida en 30 - 35 mm. de Hg, antes de que aparezcan datos
de 1ismsquemia, cncontrandose eh ¢ale puntoc reducido el FSC en
un 60 - 70X del normal. Los pacientes hipertensos muesatran
una menor tolerancia a reducciones ae la tenaidn

arterial.(88){13}(%0)
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Ls autorregulacién se refiere a la capacidad del cerebro
normal para conservar el FSC constante a pesar de las

variaciones en la presidn de prefusidn cerebral (PPC).

PRESION DE PERFUSION CEREBRAL - PRESION ARTERIAL MEDIA
PRESION INTRACRANEANA
La presiédn intracraneana (PIC) en decubito dorsal con 1la

alturse de la cabeza en la linea media es de 3-1% torr.

CORAZON1

El consumc de O por el miocardiec varia de acuerdo a au
trabajo en funcidén del gasto cardiaco ¥ resistencias
periféricas.

Trabsjo cardiacc = voidmen latido X presidn arterial media.
Gastc cardiaco =« voldmen latide X frecuencia cardiaca,

El flujo sanguineo coronario devende de 18 presién adrtica
media, por lo tanto existe un 1imite tolerable de
hipotensidn, 1la cudl merd melor tolerada por un corazdn
sano.

Se obpervard mayor precaucién para la técnica de hipotengidn
inducida en pacientes c¢on enfermedad arterial corcnaria e
hipertensos, evitando la hipercerbia ¥y depresién miocAralca
directa.(ds)

El monitoreo elactrocardiogrAfico es utilizado pares detectsr
iaquemia durante la hipotensibn controlada; los signos en el

EKG son: depresidén del segmento ST o inversién de la onda T.

(s)



Simpeson y cols., notan Que 1l1la lequemia aparece con mayor
frecuencia a presiones sistdlicas por debajo de 60 mm, de

Hg. La incidencia de infarto del mioccardioc es de 0.7X.(B1)

PULMON

La hipotenaién reduce la eficacia pulmonar con un aumento en
el espacio muerto alveolar. Una baja relacidn
ventilacién/perfusién en pulmonea normales ocaaiona
varoconetriccidn pulmonar hipéxica en la cual se disminuve
el flujo sanguineo en regiones hipoventiladas -3 no
ventiladas y aumentandolo en 1lag8 normalmente ventiladas.
Este fendmeno compensatorio no ocurre durante la hipotensidn
con nitroprusiato de sodic ¢ nitroglicerina, los cudles
provocan aumentc de)l flujo sanguinec hacia alveolos no

ventilados. (10}

HIGADOs

A diferencia del cerebro ¥ rifiones. el hnhigado no ea un
&rgano autorregulables una diaminucién en lea presidédn
arterial, ocasionarid reauececidn del flujo sanguinec hepadtico
{FSH): aparte una dieminuecidn de 1a PaOs provocard una
respucsta ror parte de las catecolaminas, causando
vasoconstriceclén eaplécnica y reduceidn del FSH.

El flujo aanguineo hepiAtico puede alterarese directamente por
efectos anestésicos. Una hipotensidn sistémica prolongada

causa necrosis en las células centrolobulillaras.(8l)

(6)



RINON:

El consume de O= por el pifién es de 8-10 mi/100g/min de
tejido. Durante 1a hipotensidn existe reduccidn del FSR
(flufo sanguineoc renal) y de 1la velocidad de filltracidn
glomerular (VFG), aunque ha sido demostrada la existencia de
autorregulacién a nivel renal con valores promedioc de 80-180
mm. de Hg. de tensidn arterial asistdlica, &ata Be encuentra
abolida durante la agnestesia general.

Al reducirse el FSR ge Drovoca liberacidn de renina de ias
células yuxtaglomerulares de las arteriolas aferentes
glomerulares; una alfas giobulina plasmAtica convierte 1la
renina en angiotehsina I, posteriormente se transforma en
angiotensina I1II, la cual es un potente vasoconstrictor que
provocard una mayor dieminucién en el FSR, reduccidn en la
producidn de orina vy apariecidn de ineuficieneia renal

aguda. (3}

FISIOLOGIA DE LA PRESION ARTERIAL:

La presidén arterial depende fundamentalmente de las
resistencias vaasculares periféricas vy del gasto cardiaco,
siendo de importancia ademdas el volUimen sanzulneo. 1la
viscosidad sanguinea. la elasticlidad de las arterias en sus
paredes., catecolaminae circulantee, aldogtercna ¥ retencién

de clorurc de sodio. cambio en el PH. PaOx Y PaCO-=.



BOMBA CARDIACA:

El corazédn impulss la sangre a la circulacidn sistémica
durante la siatole ventricular (contracciédn ventricular
isométrical) en 1la cual las vAlvulas auriculo-ventriculares
se cierran sobre su contenido sanguinec cuando 1a preaidn
del ventriculo ilzquierde rebasa a la presidén diastdiica de
la aorta (80 mm. de Hg.) ¥ 1la presidén sistdiics del
ventriculc derecho a su vez rechaza a la diastdlica de la
arteria pulmonar (10 mm. de Hg.) se abren las vilvulas
adrtica 1Y pulmonar, iniciandose la fage de eyeccidn
ventricular (presidn ventricular izquierda mixima 120 mm. de
Hg. ¥ presidn ventricular derecha mdxima 25 mm. de Hg.): una
vez contraldo el miaculo ventricular, la presidn
intraventricular cad rApidamente. siende vencido el impulgo
de 1a gsangre expulsada cerrdndose las valvulas adrtica V¥
pulmonar, abriéndose las vadlvulas auriculo-ventriculares, V
se afectusa el llenado ventricular.

ARTERIAS:

Contienen gran cantidad de tejido elastico son distensibles
durante la sistocle ventricular, Be vretraen durante le

diAntole.

ARTERIQLASE:

Contienen mucho menocas teljido elAstico. pero mas misculo
liso, ae encuentran inervadas por fibras adrenérgicas
constrictoras ¥ colindrgicas dilatadoras: 8son el sitioc

principal en la circulacidn qQue ofrece reaistencia al flujo

(8}



sangulneo: peqQuefios cambios en gu calilbre provocan grandes

cambios en la resietencia periférica total.

METARTERIOLASS

Son de menor calibre, poseen paredeg musculares, se
transforman en capilares que ase encuentran conectados a las
vénulas. La luz de lo8 capileres estd rodeada en el lado
proximal por diminutos esfinteres precapilares de misculo

liso.

VENULASS

Las paredes de lae vénulas son ligeramente mAs gruesas que
las de los capilares, conteniendo escaso misculo l1liso, aon
fdcilmente digtenasibles, en la intima s8e encuentran pliegues
a 1intervalos que sason lae valvulas vencsas., las cuales
impiden el flujo antidrédmico: la sangre fluye por la vena
gracime m» 12 pecidn bembeante del coracén, per sumentc de la
presién negativa intratordxica durante la inaspiracién, por
la contraccién de los misculos esqueléticos que comprimen
las venas.

La mayorlia de las téenticas utilizadas para producir
hipotensidén controlada durante la anestesia se encuentran
relacionadas con el silstema nervicge autdnomo, afeqtando &
las resistencias vasculares periféricas v el gasto

cardiaco. (1§}

(9)



POBTURA

Una corrects posicidn del paciente facllita el estancamiento
sanguineo en regiones declives del cuerpo., disminuyendo el
retorno venoso al corazén ¥y por 1o tanto el gagto cardiaco,

coadyuvando agsl a reducir la tensidn arterial.{il)

CONTRAINDICACIONES:
En pacientes portadores de patologie coronaria; hipertensién
artarial severa; insuticiencia cardiaca; enfisema pulmonary

anemia severa; insuficlencias hepAtica y renal.

MEDICACION ANEBTESICA

La hipotensidn inducida ge facilita con la adminietracidén de
una medicacidn 1ligersa. La atropina puede aumentar 1la
taquicardia compensadora de la hipotensiédn y produclr
aufrimiente cardiaco (dbi. La cccopolamina vosee menor efecto
que la atropina sobre el corazén. reduce con mayor eficacla
las asecreciones aalivales ¥y del tracto respiratorio, posece
efecto tranquilizador vy amnéaico.

La adminiatracién de hipndticos como las benzodiazepinas,
(diazepam. flunitrazepam, lorazepam midazolam) neurolépticos
como el denlidrobenzoperidol; barbituricos como el
secobarbital y otros, pueden ser administrados como sedantes
facilitando la induccidn ¥y mantenimiento de 1la anestesia, el
droperidol posee entre otros efectos el de saer bdlogueador

alfa. causando vasodilatacidn ¥ disminucién de loa

(10)



requerimientos de NPS para lograr una adecuada TAM durante

la hipotensién inducida.

TECNICAB Y FARMACOS:

Fahmy (22) estudia laes recepuestas hemodindmicas a las drogas
bloqueadoras genglionares, utllizando una combinacién de
pentelinioc-halotano-0z1t mostrando reduccidn de lae
resicstenciss periféricas con poca disminueidn del gasto
cardiaco, volumen saistdlico ¥y 8in evidencia de isquemia en
al electrocardicograms.

Fahmy (21) muestra disminucidn de las resistenclas vasculares
pulmonares con la administracidn de pentolinlo durante la
anestesia con halotano-~Nz0-0:= con reduceién en la presidédn de
la arteria pulmonar, auvmentando el fasto cardiaco ¥
frecuencia cardlaca. Sugiere que el pentoliniec sea de
utilidad en pacientes con hipertensidn pulmonar aguda o
crdnica.

El trimetafdn produce reduccidn del gasto cardiaco y volumen
latido (43) Maekawa (39) estuaia 1la perfuaidn cerebral y FSC
con NPS y trimetafdn, no afectandoc é&ste udltimo la presidn

intracraneana, al contrario del NPS que la alevd, (s

HALOTANO:®
El halotano, c¢ausa hipotensidn. la cual es proporcional a sBu
concentracidn inspiraca, a cauas de una disminuecidn en el

gasto cardiaco ¥ una extensa vasodilatacidn (8)(6d).

(11)



La hipotensidn controlada con halotano a8e facillita econ el
uso simultidnec de ventilaciédn controlada, al daisminuir dgte
8l ratorno venocso al corazédn.(d)

Washburn {89) publica una tecnicsa de hipotensidn controlada
para cilrugls maxilofacial, utilizando halotano-morfina, . mas

vantilacidn controlades vy posicién corporal.

van Aken (85) utiliza halotano-fentanyl en elipaje dé
aneuriemas.
ISOFLUORANO 2

El 1isofiuorano, anestésico general inhalatorio, ha sido
recientemente utilizado como asgente hipotensor, en pacientes
con cirugia de aneupiasmas intracranealea, cirugla
craneofacial (M) ¥y ortcpédica.

Sus efectos principales Bson una vasodilatacidn sistémica ¥
leve depresidn miocArdica (-27 a 43X y 39X a 42X
respectivamente) produce ademAs disminucidn del consumo de
oxigeno cerebral (-44X) y del flujo sanguineo cerebral (-
62X . (6529819}

Le -utorre:ulucibn renal se encuentra conservada durante la
hipotensién inducida con 3isofluoranc (§j) no provoce aumento
en la actividad de la renina plasmldtica, asl como en 1la
livberacidn de adrenalina y noradrensalina. Previene depresién

an el EEG.(7){83)(38)
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NITROPRUBIATO DE SODIOs
Sintetizado por Plavfair en 1849. Su formula est

NaFe (CN)sNOzHz0
Su administracidn en animales es reportada por Hermann (1)
despertindose rosteriormente el interéds para producir
hipotenaidn deliberada durante la sanestesis. Mac Rae (62)
Palmer y Lasseter (10) Largenkraser {{7).
El NPS es extraordinariamente evanescente en su acecidn
siendo ésta rAdpida (90 asegs. aprox.) la recuperaciédn es casi
instanténea al suspenderse su administracidn.
Es utilizado sademds en el tratamiento de 1la isquemila
miccérdica, evitande aumento en la extensidn de la zona
isquémica. al disminuir las resistenclas vasculares
periféricas con reduccidn del trabajo del milocardio v
consumo de Oz por é&ate (30). Simpson estudia {11} loe cambioca
elactrocardiogrAficoea durante la anestesia hipotenaiva con
NPS. encontrandc en casl T0dos oz pacientes taquicardia
sinusal ein alteraciones en el trazo. Es utilizado también
en el tratamiento de crisis hivertenasivas. en pacientes
concientes o anestegiados; en estados de bajo gasto cardiaco
¥ on el tratamiento de 1a intoxicacién por ergotamina.(bl)
Colley (i2) no encuentra cambios en las resistenclas
vasculares pulmonares, en pulmones sanca, siendo diferente
la respuesta en pulmones dafados, en log cuales ocurre
deascenso significativo de PaO:., 1lncrementos de la fracciédn

de Shunt y alteracidn de 1la respueasta compensatoria en

(13)



pulmones hipoventilados {vasoconstriccidn pulmonax
hipéxica). (36}

ElL NPS afecta la agregacidédn plaquetaria (35H2) Evans v cols.,
miden el consumo de oxigeno corporal durante la infusidn de
NPS, no encontrando aumento de dicho ecnsumoc o en la
concentracidn de lactato en sangre.(2)

Longnecker ectudliz 1los afectos microvasculares del NPS
mostrando que el sitio primario de accidn son las arterioclas
da cuarto orden.(3)

Vandesteena (84} utiliza enfluorano con NPS en pacientee
neuroquirdrgicos, logrando una reduccidén considerable de
requerimientos de NPS, para mantener una presidén arterial
media de 50 mm. de Hz.

Fitzal y cols., (2} utiiizan eclonidina, 1la cual es una
sustancia de accidn bradicardizante sobre el nodo sinuasal,
durante la anestesia hipotensiva con NPS no encontrando
incramentos en la frecuencia cardiaca durante diecho
procedimiento.

El principal efecto del NPS ea asobre los vasosg arterialea y
sobre el midsculo liso venoso.(ib)

En presencia de aumentc de la presidn intracraneana y una
adaptibilidad 1limitada del craneo, el NPS no debera
administrarse hasta Que se ha ablerto la duramadre,

E1l NPS causs digminueidn de 1la presidn de perfusién renal
avidente por la 1liberacién de renina v angiotensina IL (i8)
existiende hipertensidn poeterior & 1la suspensién del

NPS. {1b)

(1)



La hipertensidn de rebote puede ser particularmente
peligresa en el paclente ncuroquiridrgico, puesto que log
limites superiores de la autoregulacidn pueden ser rebasados
¥ formarse edema cerebral.(80}{12) Para prevenir esta
hipertensidn la infusién de NPS deberhi suspenderse
lentamente en un periocdo de 20-30 minutos. Tadd  {82)
encuentra ademédg aumentc de 1la preaidn de arteria pulmonar
después de administrar NPS, sugiriendo cierts disfuncibén del
ventriculo izquierdo.($7)

Khambatta y cols,, ({4} muestran Qque el propanclel dipminuye
la liberacidén de renina durante :a hipotensgidn inducida con
KPS ¥y previene 1la hipertensidn de rebote posterior a su
suspenaidn. (34)

Durante la snestesia hipotensiva en humanos con reduccidn de
15X de ls tensidn arterial media, sumenta la actividad de la
renina plasmitica en un 18X. La taqQuicardia refleja, la cull
complica la hipotensidn con NPS, no se obsmerva en paclientes
previamente tratados <¢on propanclol. Okasna () cvite 1la
taquicardia refleja utilizando Labetalol, Bunemann, utiliza
metoprolol.(9)

Se ha utilizado dltimamente el eamolol en combinacidn con
NPS, potenclando el efecto hipotensor de este Gltimo ¥
contrarrestando los efectos adversos endécrinos ¥
barorraceptores dal NPS.(18) ’

Varios autores han estudiado la daoeis segura de
administracién del NPS pavra evitar su toxieildad en 1lo

posible.

(1%5)



19751 Davies = 3 mgs. / Kg / 2-3 hra.

1976 Vesey 1.5mga. /- Ke / 2-3 hrs.
197712 Michenfelder 1.0-1.5 mge. / Kg / 2-3 hra,
1979: Cotrell 0.5-0.7 mgas. / Kg / 2-3hrs

La dosisn usual del NPS es de 0.5 a&a 10 mcgs. / Kg / min.

La infusién me iniciardA a dosis de 1 meg. / Ke / min.,gon
aumentos progreasivoas hasta lograr una adecuada teneidn
arterisl media. Si &asta no se logra con doslis de 10 mega. Kg
/ min. deberdA interrumpirse la infusidén para evitar la
toxicidad del NPS.

Si mas de 0.7 mgs. /7Kg de NPS son administradcoe en tres
horas, se obeservan nivelea de cianuroc en sangre de 75 a 100
megs / 100 ce.: ocurre acidosis metabdlica, halldndose
1mpad1da'ln oxigenacidén tisular por actuar el cianuroc asobre
la cadena reepiratoria, inhibiendo 1la reoxidacién del
éitrocrcmo reducido A3 por el Oz.

Un mg. de NPS contiene 0.44 mga de cilanuro.

4 a 12 mga. /Kg. de NPS han side ssmoaiacer & musrte en el
ser humano. Los sasignes de toxicidad incluyven: taguicardia
acidosis metabélica, con rApido deterioro del SNC ¥
cardiovascular, gque dependen del metaboliamo aerdbico es
causa de muerte.{ll) Se han encontrado elevadas
concentraciones de cianurce en el LCR, despuéds de la infusidn
de NPS disminueidn de la agregacidn plagquetaria ¥ posee

accidn antitiroides.{(18)

(16}



La terapeutica utilizada para evitar 1la toxicidad por el
cianuro, es evitar Que el 1én de cilanurc se una a la
cltoerome oxddasa. combinando el idn cianuro a otro
componente qQque c¢oentenga hierro y pueda competiyr con la
citocromo oxidasa en términos de afinidad.

Se wutiliza el tiosulfato., que actha discciando al 1én
clanuro de la cilanmetahemoglobina, convirtidndolo al menos
téxico tiocianato, que es eliminado por los rifiones.(3)3) La
dosis terapeuticsa del tiosulfato es de 15 mgs/Kg.

También ese utilize l1la vitamina Bl2 (hidroxicobalamina) que
es el precursor metabdlico de 1la cilanccobalamina ¥y que se
une a iones libres de cianuro.

L.a solucidn de NPS es preparada diluyendo los 50 mg. en 5 cc

de la presentacidn en dextrosa al 5X.

En 250 cc de solucidén 200 mega/cc
En 500 cc de soluciédn 100 megs/cc
En 1000 cc de solucién 50 mecga/ce

Una vez diluido, se deteriora en presencia de la luz asolar,
liberAndose &xido nitricoe del compueste, Yy seguido de 1la
liberacién de ecianuro (2) por lo que se vuelve mas téxico,
perc sin perder su potencia hipotensora. Los frascos y tubos
que lo contienen deberdn ser cubilertos c<on papel aluminio.
Para su infusién deberén utilizarse equipos Dpediatricos

(metriset) o con un controlador de infusidn (IVAC).

(17)



NITROGLICERINA:

Ha =sido utilizada durante mucho tiempo, como el fiarmaco de
eleccidén en el tratamiento de angor péctoria.

En el John Hopkina Hospital {21) se ha estudiado deede hace
20 sfios los efectos de 1la nitroglicerina IV, en el
tratamiento del 1infarto agudo del miocardio, evitando 1la
exteneidn del 4rea infartada a8l dailsminuir la precarga
inerementando la compliance dlastélica del ventriculo
imquémico, logrindose mejoria ae la eirculacidn
coronaria. (3141

Lea nitroglicerina posee un efecto favorable sobre 1la
eirculacidn pulmonar, disminuyende 1a presidn media de 1la
artoria pulmonar. Asli mismo produce reducclédn de la fraccidn
de shunt intrapulmonar, mientras Que el KPS la elava.

Se utiliza en 1la obtencidn de hipotensién cecontrolada en
procedimientos ortopédicos, Perotti (1) lo utiliza en
neurocirugla (ciipaje de aneurismas. malformaciones arterio-
venosas v exchresis de tumores muy vascularizadaos).

Su mecanismo ae accidn se relaciona con la formacidn de
cadenas de disulfuro, en receptores del mdscule liso o
liberacidn de prostagzlandina E de los depédsitos internos.(82)
Acthe bamicamente sobre los vasos de capacltancia. La
venodilatacidn ocssliona eatancamientc venoso periférico. La
nitroglicerina ase distribuye ripidamente en el orzanismo V¥
es maetabolizada en higado. La mayor parte de los metabolitos
pueden ser recolectados en orina detro de las 24 horas

siguientes, la vida media de 1la nitroglicerina es de 2

(18}



minutos.(2}} Cotreil  (UNITHI) atribuye el aumento en 1la
presidén - intracranesns a 1a dilatacidn de los vasos de
capacitancia econ el consiguiente aumento de volumen
cerebral.

Geraon (JI) demuestra la actividad venodilatadora de 1la
nitroglicerineg y menciona una disminucidn de la preeidn de
pverfusién cerebral con nitroglicerina mavor que con NPS,
suglere que 1ia nitroglicerina deberd de administrarse sdlo
deaspués de aplicar métodom gue conserven 1la compliance
intracraneana como la hiperventilacidn ¥y diuréticos, anteg
de la apertura de la duramadre.

La nitroglicerina para infusilén IV es una solucidn acuosa,
astéril, no pirogénieca, ni explosiva en presentaciones de 5
10 cc en concentraciones que varian de 0.8 mgs/ce ¥ Smgs/cci
#e diluve en soluclidén ealina o en dexirosa al 5% a
eoncentraclionees de 60, 120 & 240 megs/cct la infusidn ae
inicia & una velociddad de 1-2 mcga/Kg/min con incrementos
hasta lograr la hipotensidn deseada.

La nitroglicerina se absorbe en bolsas de plastico, por lo

Que deberd de administrarae en botellas de vidrio.(il})

REACCIONES ADVERBAS:

Hipotensidn arterial severa, taquicardia sinusal,
bradicardia sinuaal, cefalea, nausea, vémitos La
metahemoglobinemia ¥ un desacoplamiente de 1a fosforilacidn

oxlidaativa es posible,

(19)



CONTRAINDICACIONES:

1. Hipoteneidn o hipovoliemia.

2. Presidn intracraneana elevada.

3. Pericarditias constrictiva o tamponade.
4. Perfusidn cerebral inadecuada.

5. Hipersensibilidad a la droga.

Rogeras (1} encuentra aumento en 1a presidén intracraneana
durante la hipotensidn inducida en gatos & docic de 10
megs/Ke/min. Se refiere isquemia renal después de 1la
adminigstraciédn de nitroglicerina al disminuir el flujo

sanguineoc renal y le& velocidad de filtracidn glomerular.(s)

OTRAB TECNICAS Y FARMACOSB

Fukunaga estudla los8 efectose hipotensores de la adenosina
durante 1a anestesia. logrando una adecuada hipotensidn min
taquicardia - taquifilaxia o hipertensidn de rebote.(28)

La adencsina ejerce una accién vasollitica directa sobre los
vasos de resistencia. con minimos cambilos en el gaato
cardiaco () reduce lae resistencilas vasculares siptémicas
en un 50 =5X, aumenta el flujo sasangulneo coronaric Vv
disminuye el consumo de Ox Por el miccardio.(48M69)(80)(31)

(%) no Be encusntrzn slteraciones en la actividad de 1la
renina plasmactica (8)(49): Lam () reporta leve aumento en

el flujo sanguinee cerebral ain cambiocs en el consumo
metabdlico de Ox ¥ consumo de glucosa por el cerebro. Se ha
reportado una reduccién moderada en el flujo sanguineo

renal.

(20)



Disminuye el MAC del halotano en un U9%X (76},
Ls dosis promedioc requerida para mantener una TAM de 50 mm

de Hg. es de 2.3 mg/Kg/min.(86)

PROSTAGLANDINA
E1l Goto. (32) menciona a 1la prostaglendina E. como droga
hipotensora durante la anestesia genaral con halotano.
atribuyéndesele propiedades dilatadoras aobre musculatura
liga vamcular.

MEDIDAS COMPLEMENTARIAS =
POSICION:
La TA diaminuyve 0.8 torr por cada com de elevacidn,

facilitando ademés el drenaje venoso en reglones clevedas.

VENTILACION:

El uso de presidn positiva al final de la expiracién (PEEP)
al aumentar la presién intratoraxica disminuye el retorno
venoso al corazdén, el 1llenade ventricular ¥y el gasto

cardiasco.(19)

MONITORIZACION:

Obpervacibdbn de la coloracidn de tegumentos, <l pulso, el
llenado capilayr, auscultacidn de ruidos cardiacos, la
tensién arterisl directa {(invasiva), electrocardiograma,
presidén venosa central, presidn arterial de Oz, presién
arterial de CO:, diureasis, oximetria de pulso. fraccidn

expirada de COz, temperatura, electroencefalograma.

(21)
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MATERIAL Y METODOSB.

Se estudian 24 pacientes ( n=24 ) en forma retromSpectiva
programados para cirugla electiva ¥y a los cualee se lesa
considerd conveniente manejarlos eon is técnica ae
hipotensidn inducida ¥ que cumplieron con lomr criterios de

inclusidn:

CRITERIOS DE INCLUSION:
~ Cirugla programada,
- Ambos sexos.
- Edad entre los 10 y 70 anos.

— Estado filsico I-II segin criterio de ASA.

CRITERIOS DE EXCLUSION:a
= Cirugia de urgencia.
- Mayores o menores de la edad limite,
-~ Pacientes con shock hipovolémico.
- Riesgo anestdsico quirdrgico superior a estado

fisico II segdn criterio ASA.

MONITOREOQ
- Estetoscopio precordial.
- Trazo electrocardiogrAfico DII.
- Tenaidn arterial eistélica y media atravéz de un
cateter colocado parcutdneamente & la arteria
radial, v acoplado a8 un transductor de presién

Hewlatt-Packard,
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- Presidn vencsa central.

- Diuresis horaria,

- Gasometrias arteriales seriadas.
La edad promedic fud de 42.5 : 14 afios con un rango de 68
& 13 afios (tabla 1).
En cuanto a8l sexc predomind el femenino con 17 elementos
(70.9%) vy el masculinoe solo con 7 elementoé (29.1%)
(tabla 2).
En cuanto al peso, el promedilo fuéd de 59.0 = 12.8 Kg. con
un rango de 37 a 98 Kg. (tabla 3}.
En cuanto al tivo de cirugla, se describen en la
{table 4).
La medicacidn preanestésice se realizéd con flunitrazepam-

atropina en 12 casos (50X}, diazepam-atropina con A casos

{12.5%)., midazolam - atropina con U casos (L6.6%),
daroperidol-s2tropina con 1 caso (4.1X), atropina en 2
casos unicamente 8.3%). ¥ pacientes sin medicacidn 2

casons (tabla 5).

La induceidn ae llevé a cabo con 1los gigulentes
medicamentos: tiopental-pancuronio-succinilcolina en 14
casosg (58.3%), propofol-fentanyl-astracurio en S casos
(20.8%). flunitrazepam - asuceinilcolina - pancuronio-
lidocaina en 2 camos (8.3X), etomidato-fentanyl-stracurio
en dos casos (8.3%X), droperidol-fentanyl-succinilcolins-
pancuronio en 1 caso (4.1X) (tabla 6).

La técnica snestdeica empleada para el mantenimiento fuéd

(24)



la siguiente: Halotano—-Nz0-G= en 2 casoe (8.3%),

Enfluorano-fentanyl-§=0-Ozx en 8 caegos (33.3%)}, Halotano-
fentanyl-Nx0-Oz en 3 casos (12.5X), Isofluorano-fentanyl-
N20-0~ en 7 camsos (29.1%), Droperidol-fentanyl-N=0-0: en
2 casos (8. 3%) ¥y Lidocaina-fentanyl-N=0-O=

(8.3%).

en 2 caaocs

Table No. 2
DISTRIBUCION POR EDADESSs

PROMEDIO RANGO
EDAD K2.5 = 14 68 - 13
Tabla No. 2
DISTRIBUCION POR SEXOS:
SEXO TOTAF PORCENTAJE
Masculino 7 29.10X
Femenino 17 70.90%
Tabla No. 3
PEBOS
PROMEDIO RANGO
PESO 59.0 = 12.8 37 - 98

(25)



Tabla No. &4

CASO
1.

2.

10.

11.

12.

13.

14,

P
wm

16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

24,

LOCALIZACION DE LA PATOLOGIA
Aneurisma de arteria cerebral media derecha.

Aneurisma de arteria cardtlda supraclinoidea izquierda.
Aneurisma de arterisa comunicante posterior derecha.
Aneurisma de arteria cerebhral media izquierda.
Aneurisma de arteris comunicante posterior derecha.
Meningioma frontal derecho.

Aneurisma de la arteria c¢ardtida supraclinocides derecha
en el origen de la cerebral posterior.

Aneuriama de 1la arteria carétida interna izquierda
porcion supraclinoidea e intracavernosa.

Aneurisma de la erteria comunicante posterior derecha.

Aneurisma de 1la bifurcacidn de 1la arteria cerebral
media

Aneurisma gilgante de la porcién intracavernosa de
arteria cardtida interna izguilerda,

Meningioma parssagital parieto temporal deracho.

Meningzioma bifrontal. con mayvor extensidén hacla el lado
izquierdo.

Glloblastomz multiforme bifrontal en alas de mariposa.
Maningioma del tubérculo selar.

Meningloms a nivel Ti.

Meningioma parasagital derechc frontal.

Astrocitoma quistico recidivante frontal derecho.
Harnia discal Li-L&5; L5E~-S1.

Hernia discal Li4-LS5.

Hernia discal L4-LS5.

Glioma frontal izquilerdo.

Meningioma atipico en oido medio O. D.

Hernia discal L5-S1.

(26)



Tabla No. 5

MEDICACION PREANESTESICA:

MEDICACION NUMERO PORCENTAJE
Flunitrazepam-atropina 12 50.00 %
Diszepam-atropins 3 12.50 %
Midazolam-atropina 4 16.60 %
Droperidol-atropina 1 4.2 %
Atropina 2 8.3 %
Sin medicacidn 2 8.3 3

Tabls No. 6

INDUCCION
TECNICA NUMERO PORCENTAJE
Tiopental-Pancuronio-S.Colina 14 58.30 %
Propofol-Fentanyl-atracurio 5 20.80 %

Flunitrazepam-Pancuronio-
Sucecinil colina-lidocaina 2 8.30 X

Etomidato-Fetanyl—~atracurio 2 8.30 %

Droperidol-Fentanyl-Pancuronio-
Succinil-colina, 1 4,10 %

Tabla No. 7

MANTENIMIENTO ANEBTESICO.

TECNICA NUMERO PORCENTAJE
Halotano—N=O-O= 2 8.30 %
Enfluorano-Fentanyl-N=0-0z 8 33.30 X
Halotano-Fentanyl-NzO-O= 3 12.50 X
Isofluoranc—-Fentanyl-N=0-0z 7 29.10 X%
Droperidol-Fentanyl-NzO-Ox 2 8.30 X
Lidocaina-Fentanyl-N=0-0Oz 2 8.30 %

(27)



- Se utiliza en todos los casos N=0-0= (60X - u0X).
- El circuitc empleado ed el circular semicerrado.
- Ventilacién controlada mecinica, a un régimen que
permite hipocapnia moderada.
PROCEDIMIENTOx
La infusidn de Nitropruslato de sodic se prepard en 500 ce.
de glucosa al 5X, a una concentracidén de 100 mcgs/cc.
La velocidad de 3infusidn se controld por medioc de un
microgoteaero, la infusién Be suspendid al celiparse el
aneurisma., al terminar la reseccién tumoral o efectusaree la

discoidectomia.

RESULTADOB
La perfusidn de NPS se inicid a una velociddaa de 1.0
megas/Kg/min (el promedic de velocidad de perfusién para
lograr 1la tensidn arterial media deseada es de 3.0 r 1.18
mges/Kg/min. aprox.
Ls duracion promedic del periodo hipotensive fudé de 48.6 x
30.88 minas. (mAdximo 145 ming. minimo 15 minutos)
El comportamiento hemcdindmico fué el sigulente:
- TA sistdlica media basal: 122.5 x 9.7 mm. de Hg.
- TA Bistdlica media transoperatoria: 106 * 11.5 mm.
de Hg.
- TA sistdlica media durante periodo de hipotensidn
controladat 73.5 = 4.89 mm. de Hg.
- TA sistdblica media al f£inal de cirugla: 121.25 =
5.9 mm. de Hg.

- TA diagt®lica media basal: 80.4 = 9.2 mm. de Hg.
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TA diastdlica media transoperatoria: 67.5 = 7.7 mm.
de Hg.

TA diastdlics media durante el periodo de
hipotensidn controlada: 02.9 + 4.3 mm. de Hg.

TA diastdlica media al final de cirugla: 80 = 6.45
mm, de Hg.

TAM baspl promedio: Q4.6 =+ B.6 mm. de Hg.

TAM transoperatoriea promedio: 80.8 + 8.6 mm. de Hg.
TAM durante el pericdo hipotensivo promedio: 53.1 %
3.8 mm. de Hg.

TAM al final de <cirugls 93.4 x 5,48 mm. de Hg.
Frecuencia cardiaca basal 85.50 = 10.1 latidos por
minutos la transoperatoria de 86.8 2 4.5 latidos
por minuto! durante el pericdo de hipotensién
controlada fué de B6.9 z 3.8 latidos por minuto y
al final de le intervencidn quirdrgica B87.7 = U.9
latidos por minuto.

El gasto uninario en promedio 160 * 52.73 ml/nr
o sea 2.6 ml/Keg/hr.

Se realizaron gasometrlias seriadas antes del
periodo hipotensivo, durante é&aste y posteriormente
cuando ya #e hablan estabilizado las cifrana

tensionales. siendo en promedio:

oH 7.39 = 0.4
PaCOx 22.89 = 4.9
Palx 106.60 = L.9

(29)




DISCUSION:

A loe pacientes del presante esetudic manejadoa con é&sta
técenica se evitan valores de TAM durante el periodo
hipotensivo por debajo de 50 mm. de Hg. Para mantener el FSC
conatante y una adecueda vresién de perfugidén cerebral. En
ninguno de los casos me @ncontraron datos de défieit o daafio
neuroldgico.

A nivel cardiovascular no encontramos dstos de IsqQuemisa
miocArdica en el EKG. Simpeon (81} mencions que &sata aparece
con mayor fracuencia a TAM por debajo de 50 mm. de Hg.

No se hallaron alteraclones en la ventilacién durante el
periocdo hipotensivo. Los gases arteriales no mostraron
variacibn con respacte a los valores basales.

La diuresis g2e mantuvo con un Dromedio de 2.6 ml/Kz/hr ne
obstante las variaciones en FSR durante el preriocdo
hipotensivo.

En ninguno de loe casoB se encontraron datos de intoxicacién
por cianure provocada por la administreclon 4dec NPS, puemto
qQue las dosis administradas (0.5 mgs/Kg/2-3 hra) fueron
menores a las indicadas como limitea por Davie. Vesey,
Michenfelder, Cotrell. No se halld tequicardies compensatoria
ni hipertensidén de rebote debido & que la infusidn de NPS se
suspendid gradualmente.

Igsartéa y Etulain {I8) en un estudioc previo, obtienen

resultados similares s los del presente trabajo.
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CONCLUSIONES:

La técnica de hipotensidn inducida ea de utllidad en
intervenciones quirdrgicas potencialimente sangrantes
{procedimientos neuroldgicos, ortopddicos. oncoldgicos vy
Plésticos), evita o disminuye 1la necesidad de transfusién
sanguinea decrementando en esta forma el riesgo sgociado Que
conllievs la aplicacién de sangre homéloga. Al proporcionar
un campo 1limpio se permite una cirugia mas cuidaacsa. La
tolerancis a la hipotensidn ae ve reducida por la presencia
de patologia asociaday En ancianos. en pacientes con
enfermedad coronaria, en hipertensién arterial severa,
insuficiencia cardiaca congeativa, accidente cerabro-

vascular. enfisema pulmonar.
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