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H I S T O R I A

Casi sin excepción, los agentes y técnicas usadas han surgi-

do de hallazgos accidentales; ejemplos de estos son: la hipoten

sión hemorrágica descrita por Gardner en 1946» el cual provoca-

ba un estado de shock hemorrágico mediante arteriotomía o por -

arteriotomía y extracción de sangre durante el periodo crítico-

de la extirpación quirúrgica de una lesión intracraneana. tTna -

ve» extirpada la lesión, el volumen y la presión sanguínea se -

normalizaban, reinyectando la sangre previamente extraída. La -

hipotensión, del bloqueo espinal alto, descrito por Gxiffiths y-

Gilliea en 1948, y la hipotensión producida por anestesia peri-

dural descrita por Bromage en l$5l. Todos ellos únicamente de -

intes histórico.

La introducción de los bloqueadores ganglionares incrementó-

la práctica de la hipotensión inducida, que había sido parcial-

mente relegada, no obstante que el sangrado había sido induda-

blemente un problema: presente desde el inicio de la cirugía, s©

originaron investigaciones sistemáticas sobre sus propiedades -

clínicas, mecanismos de acción, toxicidad y usos terapéuticos,-

así tenemos que Órgano, Patón y Zaimis en 1949» demostraron que

el pentamentonio producía potensión postural.

Por esta época algunos anestesiólogos observaron que el efeo

to colateral de hipotensión postural era útil durante la ciru—

gfa para disminuir el sangrado. En abril de 1950, Enderby demos

tro que la técnica era útil en cirugía, publicando un trabado -

llamado "Circulación controlada con drogas hipotensoras y la —

postura para reducir el sangrado en cirugía", este trabajo con-

tiene una descripción precisa de los objetivos y los métodos —

para realizar dicha técnica.



Este t rabaja es e l credo del pract icante moderno de l a hipo—

tensión inducida. Posteriormente en 1953 Magill, Scurr y Wyman -

introdujeron en l a prác t ica c l í n i ca e l tr imetafán, Enderby en -

1954» introdujo e l pentolinium y Robertson, ffuillies y Spencer -

en 1957» introdujeron e l fenactropinio, y por úl t imo, Horaca y -

colaboradores, en 1962 introdujeron en l a p rác t ica c l ín ica e l —

uso d© ni t r«prus ia to de sodio. lia n i t rog l i ce r ina y más rec i en te -

mente e l AIP han sido usados*

REGULACIÓN DE XA PHSSIOH ARTERIAL

Ordinariamente l a presión a r t e r i a l se expresa en mm de Hg de-

presión s i s t ó l i c a s y d ias tó l i cas teniendo un valor promedio, en

e l adulto, de 120 l a s i s t ó l i c a y dfi 80 l a d ia s tó l i ca .

La presión a r t e r i a l media es e l valor medio de l a presión en

todo e l c ic lo de presiones del pulso* Suele ser ligeramente me-

nor- que e l valor de l a media aritmética* Es l a fuerza media que

tiende a impulsar l a sangre por todo e l sistema c i r cu l a to r i o . -

Por lo tanto desde e l punto de v i s t a de r iesgo sanguineo de

los te j idos lo importante es e l valor de l a tensión a r t e r i a l -.

media.

La medición más precisa es por .-métodos d i r ec tos . Por indirec

t o s un valor' aproximado nos lo dá l a suma de l a d i a s tó l i ca más-.

un tercio de l a d i fe renc ia l .

Existen por lo menos ocho sistemas reguladores de l a presión

a r t e r i a l , bien conocidos y caracter izados en e l momento a«tual ,~

que funcionan de forma continua* Estos sitemas son los siguien—

tes:

1).- El Enanismo Baroreceptor*- Cuando sube la presión arte-
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rial, estimula los baroreceptores situados principálmente en los

senos carotidéos y en el arco aórtico; éstos a su vez envían se-

ñales al centro vasomotor situado en las regiones inferiores del

encéfalo* Desde aquí, las señales pasan através del sistema ner-

vioso autónomo para relajar el corazón y dilatar1 los vasos san—

guineos periféricos, con lo cual desciende la presión arterial _

y retorna a la normalidad.

2).- SI Sistema Quimioreceptor.- Cuando la presión arterial -

desciende por debajo de aproximadamente de los 80 mm Hg» se esti

muían los quimioreceptores situados en los cuerpos carotideos y

aórtico, como consecuencia de la llegada de una escasa cantidad

de oxigeno a los mismos y de la mala eliminación del anbádrido—

carbónico* Estas señales se trasmiten también através del centro

vaso motor y del sistema nervioso autónomo para generar en este

caso una elevación de la presión arterial hacia valores normales.

3).- Hespuesta Isquémica del Sistema Nervioso Central.- Cuan-

do la presión arterial disminuye hasta valores extremadamente ba,

jos (generalmente por debajo de 40 mm Hg). la isquemia del cen—

tro Vasomotor1 situado en el bulbo raquideo hace que se envíen. —

una serie de potentes señales através del SNA, las cuales provo-

can una vasoconstricción periférica y favorecen la actividad car

diaca. tendiendo a elevar la presión arterial.

4)*- El Mecanismo Vasoconstrictor Renina-Angiotensina. - Cuan-

do la presión arterial disminuye por debajo de los lCOmm Hg. los

riñones empiezan, a fabricar1 cantidades crecientes de reniña, que

a su vez actúan por un mecanismo enzimático escindiendo la Angio

tensina del sustrato de renina, una proteina plasmática. La vaso

constricción causada por la angiotensina eleva a su vez la pre— •

sión arterial hacia valores normales.

5).- SI Mecanismo de Relajación Tensional»- Cuando la presión

arterial se eleva desmesuradamente, o bien cuando aumenta la pre



sión en cualquier1 otra parte de la circulación, los vasos sangui

neos comienzan a dilatarse, lo que constituye el fenómeno oonoci

do como relajación tensional, que permite volver1 a niveles norma

les a las presiones de los segmentos del árbol circulatorio some

tido a tensiones excesivas.

6).' £1 Mecanismo de Desviación del Líquido Capilar.- Con

cuencia, cuando la presión arterial se encuentra elevada, por —

ejemplo, tras una transfusión excesiva, la presión capilar se ha

lia igualmente elevada, lo cual se traduce en una trasudación rá

pida del líquido fuera de la circulación a los espacios histicos;

la disminución resultante del volumen sanguíneo inicia una cadena

de acontecimientos que hace volver la presión arterial a niveles

normales.

7).- El Hecanismo Renal de Hegulación de Líquidos Corporales.

Cuando la presión arterial disminuye por debajo de los niveles,.,

la propia presión disminuida tiene un efecto directo sobre los -

ríñones reduciendo la eliminación de agua y sal. Esto, por su —

parte, origina el aumento progresivo de los niveles de agua y —

sal en los líquidos corporales a medida que la persona continua

ingiriendo sal y bebiendo agua. El aumento de volumen del líquido

corporal devuelve a su vez la presión arterial a niveles normales

8).- El Mecanismo de la Aldosterona.- Por diferentes razonesp

una disminución de la presión arterial provoca un aumento de la-

aldosterona, uno de los mecanismos es que se estimula la forma—

ción de renina que a continuación forma angiostensina que a su -

vez estimulé la Becresión de aldosterona por las glándulas supra

renales, lo cual hace que los túbulos renales reabsorben canti-

dades aumentadas de sal, este aumento de sal a su vez pone en —



marcha otros mecanismos entre los que figura la secresion de ..

HAD qu© hace que los ríñones retengan también agua.

El sistema nervioso autónomo es un mecanismo importante en

el control y mantenimiento de la integridad de la circulación-

La información sensorial al sistema nervioso autónomose de-

riva de los baroreceptores en las arterias mayor ess quimiore—

captores, receptores cardiacos mecánicos y receptores dilatado

res de,los pulmones^ Bl control autónomo de la circulación ee

coordina e integra dentro de las áreas súpologtie&s. Las arte-

riasj, venas y el corasen están ricamente enervados por nervios

simpáticos* la estimulación del sistema simpático ocasiona la

liberación en las terminaciones nerviosas, del neurotrasmisor

simpático norepinefrina lo que induce la contracción del muscu

lo vascular liso* En las arterias ©sto ocasiona un aumento en

la resistencia periférica, y en las venas., una reduc&á$$ ds la

capacidad. Ambos mecanismos tienden a elevar la presión arteri-

al* Estos mecanismos son activados por emociones,, ejercicios, -

dolor o respuesta a situaciones que amenizan una caiüa de la —

presión arterial^ como la posición erecta o hipovolemia*

$o hay métodos practicables en el hombre para calcular la ac

tividad nerviosa periférica y como resultado^ la mayor1 parte de

la evidencia concerniente a la actividad del sistema autónomo -

fea sido derivada ya sea de los efectos áe ciertas drogas o cal-

culando el gasto de los neurotransmisores d© catecolamlnas»

Si nuestro organismo dispusiera de un solo sistema de control

de la presión arterial que pudiera mantener una presión adecuada

en todas las condiciones posiblesB no habría necesidad de recu-

rrir a mecanismos múltiples de controls cada uno de ellos tiene

sus propias características individuales que les hacen particu-

larmente valiosos en ¿etermifiadas condiciones.

6
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ia figura i muestra los diferentes márgenes en los que actúan

los ocho sistemas de control de presión bien conocidos» Algunos

d© elloe «relajación tensional, desviación del líquido capilar-

y el mecanismo renal de regulación de los líquidos corporales.--

actúan a todos los niveles de presión, mientras que los otros -

cinco tienen unos límites definidos de actuación. Por' lo tantOj,

puede apreciarse perfectamente cómo los distintos mecanismos -

pueden complementarse ontre sí.

Consideremos por un momento los tres mecanismos nerviosos de

control retroactivo de la presión arterial* El sistema barocep-

1



tor se muestra especialmente potente como regulador de la pre-

sión arterial cuando ésta ae encuentra en los niveles normales

pero pasa a ser prácticamente inútil cuando la presión descien

áe por debajo de 60 ó 70 mm Hg*. Sin embargo, caando se alcan-

zan estos valores, los qaimioceptores han empezado a ser esti-

mulados de forma muy intensa y funcionan también como regulado

res de la presión. Finalmente, cuando la presión disminuye

aproximadamente hasta los 40mm Hg- los quiwioceptores han res-

pondido ya prácticamente hasta su límite, poro la respuesta is

quemia directa del sistema nervioso central (causada por la —

isquemia directa del centro vasomotor) aace que se envíen seSa

les extremadamente poderosas por vía simpática que tienden a _

impedir que la presión disminuya más aún. Por ello, se suele -

decir* que la respuesta isquémica del sistema nervioso central-

constituye una especie de "ultima barrera», que impide que la

presión arterial descienda los últimos milímetros de mercurio

que la separan del punto en que se produce la muerte.
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Siempo transcurrido Eras el cambio brusco de presión



HASGENES DE PRBSION PARA 2L FUNCIONAMIENTO DE LOS DIFíSEN-

¥£3 SISTBBIAS BE CONÍHOL DE LA 2RESI0N AHTERUL.

La. figura 1 muestra los diferentes márgenes en los que actúan

los ocho sistemas de control de presión bien conocidos* Algunos-

fi© elIos-relalación tensionalP desviación del líquido capilar ar-

el mecanismo renal de regulación de liquidos-actúan a todos Ios-

niveles de presión, mientras que loa otros cinco tienen 1imitee-

definidos da actuación.

Consideremos por un momento los tres secanienios nerviosos de-

control retroactivo de la PA. SI sistema baroce&tor se muestra -

especialmente potente como regalador de la F.A«V cuando esta so-

encuentra en niveles normales», pero pasa & ser prácticamente inu

til cuando le P»A, desciende por debajo de 60 a 70mm de Hg. Sin.

embargo, cuando se alcanzan estos valores» los quimioreceptorea-

ban ómpesado a ser estisaalados do forma ssnay intensa. Finalmente-

cuando la ?.£.. ditíJaintaye aproximadamente hast,a 40 mm Hg, los qui

mioceptores han respondido ya prácticamente hasta, su límite, pero

la respuesta isquémica dol sistema nervioso central hace que se-

envien seSales extremadamente poderpe&s por vía simpática que —

tienden a impedir que la presión disminuya m&& aún. Por ello, se

suele decir que la respuesta e&qué&tica del SNC constituye una es

pe cíe de "última barrera", que trata de impedir que la P.A.des—

cienda los últimos milisaetros de Bg que X& separan de la muerte.
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tiempos de respuesta de los diferentes sistemas de control

le la presión arterial.

Aparte de actuar en diferentes márgenes de presión, los di-

versos sistemas de control se diferencian también notablemente

en sus tiempos de respuesta ( fig.2). La eseala de tiempos del

e¿e de abcisas de la figura 2 es logarítmica,, lo cual subraya

las profundas diferencias existentes en los tiempos de reapues

tu de los diversos mecanismos. Los tres mecanismos nerviosos -

(los baroceptores» los quimioceptores y la respuesta isquémica

del sistema nervioso central), actúan en cuestión de segundos-

y son de una importancia trascendental en el mantenimiento de

la presión arterial cuando una persona cambia de postura, s u —

fre una hemorragia aguda, actúa sobre ella una fuerza centrífu

ga por un giro cerrado de un avión, etcétera. En los animales-

en los que se ha realizado una denervacion de los baro y qui—

mioceptores, la presión arterial media aumenta y disminuye de-

forma muy notoria a lo largo del día entre unos límites aproxi

mados de 60 a 21C mm Hg, lo cual sirve para ilustrar la extre-

ma inestabilidad de la presión arterial cuando no actúan los -

controles nerviosos.

los sistemas d© control de presión con un plazo de respues-

ta intermedio son el sistema de relajación tensional, el siste

ma vasoconstrictor renina-angiotensma y el sistema de desvia-

ción de líquidos capilares.

Todos ellos funcionan en el plazo de minutos o de pocas no

ras y desempañan un papel importante en situaciones como 1AS~

hemorragias lentas o las transfusiones excesivas.

Finalmente, la aldosterona y los mecanismos renales de con

trol de la presión y de los líquidos corporales no ejercen —

efsctos significativos sobre la. pr«3ión arterial hasta trans-

curridas varias horas, pero, cuando por fin se llegan a acti-

var, continúan respondiendo por tiempo indefinido.
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al Disminuir pérdidas de sangre

b) Faci l i ta r ^írugía a vasos

c) Cirugía en campos pequeños

d) Pacientes con aglutminas raras o tes t igos de Jehová

VENTAJAS:

a) Campo operatorio seco

b) Disminución de ligaduras y cauterización—•disminución infección

c) Disminución de requerimientos de anestésicos

d) Minimizar efectos del metilmetacrílato

e) Disminución de requerimientos de transfusiones

LA. HIPOTENSIÓN DELI3ERADA SE USA FHESUEWTEMENTE EN:

a) Procedimientos neuroquirurgicos especialmente exéresis de tumo-

res vasculares, olipaje de aneurismas y meningiomas„

b) Operaciones cefalocervicales de oído medio, nariz, aparato l a —

grimal, tiroidectomía operaciones radicales de cuello y farin--

golar ingectomias.

c) Operaciones de pared torácica, mastectoaiía radical, mamoplastias

reductoras y tonooplastias.

d) Operaciones Vasculares; Coartación aórtica, anastomosis y aneu-

r ismas..

e) Operaciones pélvicas: Exéresis de tumores

f) Operaciones ortopédicas: Fusión de columna lumbar, corrección -

de escoliosis, profesis totales de cadera,.

g) Cirugía plástica

h) Pacientes con aglutminas raras, y en aquellos cuyas ideas reli

glosas rechazan la transfusión de sangre

i) Microcirugías 11



T O f í T ñ A I N B I C A J I O N E S

1) Insuficiencia circulatoria a cerebro, corazdi, riñ5n e hígado

2) Anemia Grave

3) Hipovolemia

4) Glaucoma de ángulo estrecho (solo para fármacos gangXiopleji-

cos).

5) Atrofia óptica de Leber (NPS)

6) Ambliopía por tabaco (NPS)

7) Deficiencia de vitamina Bx2

EL MONITOREO TEANSOPSRATORIO DEBE INCLUIR

a) TA directamente

b) P V C

c) E K G

d) pérdidas de sangre

e) Gasometrías

f) Temperatura

g) Gasto urinario

12



TÉCNICAS í FÁRMACOS PARA HIPOTENSIÓN CONTROLADA

La mayor parte de los fármacos y técnicas pax3 inducir hipoten

sión deliberada conservan únicamente valor histórico. Indudable—

mente que las farmacologías han ganado terreno.

Actualmente se usan más frecuentemente Nitroprusiato de Sodio-

y Nitroglicerina. Recientemente numerosos reportes del uso del —

ATP han aparecido en la literatura.

Bloqueo peridural

1) Bloqueos Preganglionares

2) Bloqueos Ganglionares

3) Vasodilatadores Directos

4) Depresión Miocardiaca

Bloqueo Espinal

Erimetafán

Pentolimo

N P S

Nitroglicerina

A T P

Halotaño

Bnfluorano

PREMEDICACION: Todas las formas de hipotensión deliberada son —

facilitadas por una medicación fuerte. Sí se van a usar agentes-

vasodilatadores es conveniente evitar el uso de atropina tratan-

do de prevenir taquicardia.Si se va a usar NPSes recomendable admi

13



niserar propanolol desde el día previo a la cirugía 60 aig oral

al medio día, por1 la aoche y en la mañana de la cirugía, tra—

tando da evitar el desarrollo de taquicardia transoparatoria e

hipertensión, post-descontinuación de NPS.

.: ^ebe evitarse la congestión venosa en el sitio de-

operación facilitando au drenaje» teniendo en mente qae la pie

sión arterial disminuye 0.8 aun Hg por cada cm que elevemos el-

territorio del nivel del coraaán, factor xmportantisimo para -

conservar buena perfusión cerebral. La presión arterial aumen-

ta en similares proporciones en las zonas pendientes. Deben —

evitarse los cambios bruscos de posición.

BLOQUEO ESPINAL Y PEHIBOttAX:

Los nervios simpáticos preganglionares abandonan la mé&ala -

espinal desde el primer segmento torácico hasta el segundo lum-

bar y pasan a la rai» anterior de loa nervios somáticos corres-

pondientes* Un efecto inmediato del bloqueo espinal es causar' -

dilatación en arterias, arteriolas y venas con una consecuente

disminución en la resistencia al flu^o sanguíneo periférico y -

descenso en la TA en proporción a los segmentos envueltos. El -

inicio de la hipotensión se manifiesta por disminución de la a*

diastólica antas de cualquier cambio en la sistólica. Un cierto

tono intrínseco se mantiene autónomamente, áespués de la dener-

vación simpática, previniendo una dilatación máxima y ocurre un

reflejo vasoconstructor compensador fuera del área afectada, es

te reflejo intrínseco que evita la máxima dilatación no existe-

en las venas. SI estancamiento periférico de sangre reduce el -

retorno venoso al corazón, el cual reduce el volumen de eye

cción G.C. y trabajo del ventrículo izquierdo. La hipotensión -

arterial es causada primariamente por la distensibilidad vascu-

lar' aumentada de los vasos de capacitación, y secundariamente -

14



por disminución de la resitencia en los vasos precapilares y -

postcapilares. El descenso del gasto cardiaco, causado por un-

bloqueo o por debajo del nivel T4 no es primariamente responsa

ble de la reducción de la TA, es más bien la consecuencia de —

cambios en la actividad del lecho venoso sistémico. En bloqueos

sobre T4 la presión arterial no es únicamente afectada por vaso

dilatación, es también por reducción en la fuerza ventncular,-

y en esta situación la presión arterial no lleva una estrecha -

relación lineal con los segmentos bloqueados.

Normalmente, un descenso en la TA es detectado por los baro-

rreceptoTes en el arco aórtico y seno carotideo, resultando un-

incremento compensatorio de la frecuencia cardiaca. Ya que Ios-

nervios simpáticos eferentes cardioaceleradores provienen de —

los cinco segmentos torácicos superiores de la médula espinal,-

un bloqueo que envuelve esos segmentos conduce a bradicardia.

BLOQUEO ESPINAL TOTAL

En 1948 Griffiths y Gillies, describieron la técnica,, Un blo-

queo espinal total implica bloqueo simpático total con menos gra

dos de parálisis sensorial y motora con el propósito de disminuir

la TA, la espiración cesa por parálisis. Los centros respirato—

rios medulares no se afectan.

Se administra un hipnótico (tiopental» etomidato, etc.) y se-

administra el anestésico local en el espacio subaracnoideo en L2,

L3, L3-L4. El paciente es colocado a continuación en decubito —

dorsal y en TrendSlemburg (usando fármacos hiperbáricos)„ Se dá

ventilación controlada. Tanto la anestesia espinal como la pen-

¿ural no son buenos métodos para hipotensión deliberada, debido a

que comprometen grandemeite el gasto cardiaco habieido hipouerfu-

si<5n a órganos vitales.
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HALOTANO Y BNPLDOHANO

Casi todas las autoridades en anestesiología están de acuer-

do en que halotano y enfluorano producen un grado de hipotensión

proporcional a la concentración inspirada del agente.

Originalmente se pensó que causaba la hipotensión por bloqueo

ganglionar (Raventos 1956) a la hipotensión inducida por halota-

no y enfluorano se asocia característicamente con una reducción

del gasto cardiaco, consecuencia de su efecto depresor directo-

sobre el miocardio. Su utilidad es como un adyuvante a la hipo—

tensión farmacológica (trimetafán, NPS, etc.)

P U I O L I H O

Fármaco bloqueador ganglionar, bastante semejante al hexameto

nio aunque su patencia es cinco veces mayorana dosis simple de-

3-15mg en el adulto promedio, es efectivo por aproximadamente 45

minutos y rara vea conduce a taquicardia? lo cual puede ser debi

do a que las fibras simpáticas son bloqueadas más efectivament©.-

que las parasimpáticas. La reducción inicial de la presión es re

lativamente lenta» en contraste al abrupto descenso de la pre_.—

sión, que ocurre conhexaraetonio o trimetaf'án. El retorno de la -

presión a,los niveles normales es también gradual. La dosis reco

mendada es de 0.15 a 0.5mg x Kg iniciales con incrementos de un-

cuarto de esta cantidad hasta lograr la hipotensión deseada, el-

sostenimiento s<a logra administrando un cuarto o la mitad de la-

dosis inicial catía 20 -¿10 minutos

T H I M B T A F A N

Bs un derivado del trofanio que causa bloqueo ganglionar y di

latacion vascularpor efecto directo en el músculo liso de a i te- r

riólas. La inducción de hipotensión sa puede lograrmediante infu

sion continua o en bolos, fín la forma continua se prepara una so
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lución a l 0.1$ (lmg JÍ mi), se mfu.iden 1-4 mg por minuto duran—

te Alrededor de 5 min. ( l a presión, s i s t ó l i c a empieza a disminuir

a los 4 min. y e l efecto pleno es a los 10 min«)> ya que se logra

e l efecto deseado se disminuye e l goteo para mantenimiento q.ue en

promedio se logra con Img por1 minuto. En l a técnica in te rmi ten te-

se administran 10-30 mg y se aplican do3is complementarias has

t a lograr1 e l efecto deseado, después de esto se conserva por do—

s i s complementarias de 5-10 mg.

Él retorno a l a presión .a r te r ia l normal después de l a cesación

de la. infusión es usualmente en pocos minutos, pero una recupera-

ción retardada (de mas de Í0 min.) , puede seguir' a una administra

ción prolongada de grandes dosis . En pacientes que presentan re—

si s t enc i a a su acción l a dosis debe ser r e s t r i n g i d a a lOOmg en —

los primeros 15 min. o a una dosis t o t a l de 1 gr, en caso de no -

lograrse e l efecto deseado deberá de abandonarse l a administra

ción. Se ha recomendado e l uso combinado de tr imetafán y WPS para

disminuir1 l a dosis de ambos agentes. Suacción mi&iátrica lo contra

indica en pacientes con glaucoma de ángulo cerrado.

NITH0PRUSIA.TO DE SODIO (NPS)

Indudablemente e l agente más usado actualmente para inducir h i

potensión deliberada. Ha probado ser una droga especialmente efec

txva para e l manejo de c r i s i s h iper tens ivas , insuf ic ienc ia cardia

ca, o t ros estados de vasoconstricción y para inducir' hip©tensión

deliberada.

El UPS químico ha estado disponible desde mediados del s ig lo 19

y su habi l idad para disiuinuir l a l a en animales de experimentación

se demostró h.«.ce cerca de 100 años. Sn 192a Johnson reportó que l a

droga produce un estado hipotensivo bien to le rado .

Per1} l a preocupación de que l a acción hipotensiva se-relacionó

con l a l iberac ión ae grupos cianuro (su molécula contiene cmco -
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grupos cianuro), retrasa su aplicación, clínica hasta los estudios

de Page en 1955, quien mostró" que la infusión, intravenosa de la -

droga provee un potencial y seguro control por coitos periodos de

tiempo, de estados hiperíensivos. Subsecuentemente la droga gan<5

aceptación siendo actualmente la más usada para hipotensión deli-

berada,,

A pesar de la potencia única y aparente seguridad de nitropru-

siato como agente hipotensivo, el uso clínico se limitó a centros

donde era posible preparar la droga» A principio de los 70s,,, sin

embargo, su indudable utilidad condicionó que se autorizaran su -

producción y comercialización como agente vasodilatador en 1974.Se

encuentra disponible en nuestro país en frascos ámpula color1 ámbar,

conteniendo 50mg, debe conservarse en refrigeración y protegerse -

de la luz ya que con ésta se descompone en ferrocianuro y cianuro

que son tóxicos.

MECANISMO DE ACCIÓN

NPS causa relajación del músculo liso de arterias y venas,, Su -

efecto tiene especificidad para el músculo liso de vasos sanguineos

a dosis terapéuticas no tiene efecto en músculo uterino o duodenal

o en la contractilidad miocardia, aunque recientes estudios demues

tran acción sobre el esfínter esofágico inferior.

Su propiedad vasodilatadora no es dependiente de efectos sobre

gaiglios o receptores adrenergicos, y^ que N P S ejeroe aparente-

mente su efecto directamente sobre el músculo liao vascular, (pnn

ciptímente sobre arterias), más que através da algún sistema de -

receotores, no es sorprendente que dilate varios lechos vascula—

res a un grado similar,, Así en contraste a drogas que actúan por --

bloqueo Alfa o Beta estimulación, la distribución del flujo san

guineo regional es poco afectado por N P S . El mecanismo
18



celular ' permanece desconocido, algunos posibles mecanismos de

l a V.D. inoluyen un efecto en nucleotidos c í c l i c o s , in te ra

cción con grupos s u l f r i d i l o s e inhibic ión de t ransporte de —

calcio o

ADJfilNISTHACIOIÍ Y DOSIS

La solución Stock preparada contiene 50 mg de dihidrato de

n i t roprus ia to de sodio. 3>e l a solución se hace una preparación

f ina l de n i t roprus ia to en 500 ó 1000 mi de dextrosa en agua a l

5jS de manera que quede a l a concentración de 0.01 a 0.002$, pa

ra infusión. La degradación del n i t roprus ia to t iene lugar an -

presencia de lúa y con un PH bajo, convirtiéndose en fe r roe ia -

miro y cianuro. Ss posible e l envenenamiento por cianuro. La -

presencia de estos compuestos pue¿0 ser detectada por un cambio

en e l color de l a solución que pasa del marrón rosa normal a un

marrón oscuro o a un azul . Se puede ev i t a r l a a l t e rac ión por1 l a

luz envolviéndolos con una cubier ta opaca. Debe ser administra-

do con una bomba de infusión o con un regulador de microgotero.

Se debe i n i c i a r con una dosis de aproximadamente 0.5

x min. e i r incrementando l a dosis hasta obtener e l efecto desea

do, l a dosis media var ia de 0.5-8 Mcg x E g x min. „ no es reoo—

mend*ble exceder de 10 Hcg x £g x min. o bien una dosis t o t a l » -

de 1-1.5 Hg& x £g x hora, e l In ic io de aoción es casi inmediato

y l a recuperación ocurre entre t r e s y cinco min. promedio-

Hay una re lac ión inversa entre l a concentración de Halotano

y fiufluorano y l a cantidad de NPS requerida, además disminuye -

l a respuesta del sistema barorreceptor .

BFJ3C20S

El gasto co.rUia.co se encuentra, aumentado, la función ventri-

cular izquierda es mejorada debido sn gran parte a la diaminu*
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ciÓn de La postcarga lo cual se refleja por disminución de la

presión al final de la diástole de ventrículo isquierdo, el -

flujo coronario aumenta, la PVC disminuye, frecuentemente se-

desarrolla taquicardia,. La perfusión a la mayor parte de Ios-

órganos vitales está conservada. El flujo renal disminuye, —

conduciendo a oliguria, hay buena conservación de la función-

renal al suspender la droga. La presión intracraneana aumenta,

disminuye la presión pulmonar.

El uso de NFS plantea algunos problemas que limitan su USOÍ

1) Toxicidad por cianuro

2) Taquicardia

3) Taquifilaxia

4) Hipertensión post-descontinuaoión

MOLÉCULA DE NITROPRUSIATO

ai
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SSQUBMATICA SEL ¿¿¿TINO DE NPS
PRODUCCIÓN DE CIANURO

N P 3 Oxiaemoglobina

ÜSetahemoglobina (Fe )

N P S (Con e lec t rón extra)

Disociación: Liberación
de 5 Iones cianuro libre

í ° ^

4 Iones cianuro (?)

C3E~a Sistemas R o dañas a
de hígado y r iñon

Tiosulfato
B12

Siocianato

|>CianoiBaía!iemoglo'bina

CJI Unido a Ci t ro-
cromo Oxxdasa

atomicidad por c ianuro

BJL cree ion Henal

METABOLISMO Y SOXICXB&D

cont iene c inco grupos de c ianuro en su molécula. Es des -

compuesto en. l a sangre por un mecanismo no gassxmático,, mediado por

la Hb libre y de eritrocitoss a cianuro y el cianuro convertido a-

•fciocianato el cual es excretado por riñon. La conversión de cianu-

ro a tiocianato es catalizado por la enzima mitocon&rial Rodanasa

da hígado y riñónos qua facilita la transferencia de sulfuro a la

molécula do cianuro en presencia de un donador de sulfuro (mayor-
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mente de tiosulfato endógeno). Hay reportes de disminución de vitaaii—

na B12 (Cianocobalamina), a medida que los niveles de cianuro aumentan

lo que podría indicar- que la vitamina B12 es un coi actor para el siste

©a rodanasa. La prevención y tratamiento de toxicidad por cianuro e s -

así dependiente de la disponibilidad de sulfuro y la presencia de

fcransulfuro-rodanasa. Esta última puede ser deficiente en raras situa-

ciones 9 como en la atrofia óptica de Leber o en ambliopía por tabaco.

El Ion cianuro se combina con el citoeromo "C" de la cadena respi—

ratoria, produciendo inhibición fiel metabolismo aerobio, conduciendo -

a producción de lactato. Los objetivos de prevención o tratamiento de-

toxicidad por cianuro es decrecer la unión de cianuro a ciásacromo C y-

•í"em©ver el cianuro circulante. Es importante mencionar' que la mayoría-

íe los casos reportados de toxicidad por cianuro es en pacientes que -

han desarrollado taquifilaxia a la droga requiriendo grandes cantida—

dea para el efecto deseado lo que aumenta el riesgo de envenenamiento.

¿0 Infusión de tio&ulfato de sodio 150mg x Kg puede ejercer un efecto-

protector ¿1 servir coi&o donador de sulfuro facilitando así la conver-

sióa de cianuro al menos tóxico tiocianato. b) Nitrato d® Sodio 5KIg x-

Kg, induce metahemoglobinemia la cual combina eos el Ion cianuro, para

formar cianometahamoglobina; &kgán citoeromo 0 es así liberad© par-a —

servir en el metabolismo aerÓbico. c) En adición, hidrexicobalamina —

ae combina con cianuro para formar cianocobal&mina.

La infusión profiláctica de hidroxicobalaituna, 25mg x hora, decrece

la concentración en t roc í t i c* de cianuro e nipoxia tisular resultante-

le infusión de NPS durante cirugía9 aunque para tratar una intoxica

ción manifiesta la dosis necesaria es grande (2.5 gr), sí una cantidad

Je cianuro de aproximadamente 100 mg de NPS quiere ser neutralizada —

:or lo que es recomendable administrar en su lugar 20 mi (300 mg), de-

Sdetato de cobalto a una velocidad de 1 mi por1 seguad©.
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Por lo tanto, la profilaxis con tiosulfato de sodio o hidro-

xicobalamina, o en la intoxicación manifiesta tiosulfato de Na»

Edetato de Cobalto y Nitrato de Sodio separadamente o juntos -

representan un tratamiento racional para intoxicación por cia-

nuro, cuando la descontinuación de la droga sola no parece ser

suficiente. Según Colé la dosis mínima capaz de causar intoxica

ei<5n es de 200-300mg administrados en un periodo de 2-3 hrs. 7a

que el tiocianato es removido por hemodialisis. puede ser' ueada-

tauxbién. El monitoreo del paciente, que recibe una infusión de-

NPS, para prevenir toxicidad consiste de la observación de sig-

nos tempranos de toxicidad por cianuro o tiocianato y medición-

de niveles sanguíneos de tiocianato, con bajas dosis (menos de

3mcg x Kg x rain.), durando menos de 72 hrs.? toxicidad casi —

nunca se observa. 51 signo más temprano de toxicidad es acido-

sis metabólica, puede haber además confusión, hipereflexia y -

convulsiones. Durante infusiones prolongadas (más de 48-72hrs),

los niveles de tiocianato se deben medir niveles por debajo de

lOmg x lOOml, son bien tolerados (l.TmH x litro) o según Cole-

10 micromolas por litro, (27 microgramos por ciento) de cianuro.

El desarrollo de taquicardia duranta infusión de NPS, hiper-

tensión post-descontmuación y taquifilaxia tienen caracteristi

cae comunes. Numerosos reportes señalan la importancia de la hi

peractividad aimpatico-adrenal (en respuesta al «fecto vaeodila

tador de NPS) como responsable y la utilidad de propanolol en -

la medicación preanestesica para prevenirla o su administración

trans-infusión de NPS par-a tratarla. El desarrollo de hiperten-

sión post-descoitinuación de iiPS,»se ha relacionado con hiperac



t i vi dad del sistema simpátieo-adzenal y Renma-Angiotensina. Pa

ra prevenirla también ha demostrado ser efectivo e l propanolol-

y recientes reportes señalan a eaptopr i l , que inhibe l a conver-

sión de angiotensina 1 a angiotensma 11 a se r efect ivo. Propa-

nolol siminuye e l n ivel de cateeolaminaa y de actividad de reni

na plasmática. Oaptopril previene l a hiperaotividad simpático-a

drena! y evi ta e l aumento de vasopresina (HAS), l a renina atusen

ta como ref le jo dá. bloqueo de retroalimentación negativa a l ser

inhibida l á convertasa. En e l desarrollo de t aqu i f i l ax ia e l p r i

usar dato qua l a anuncia es taquicardia , se afirma en varios r e -

portes l a importancia de Xâ  hiporactividad simpátieo-adrenal y-

Henina-aügiotensina q§&- t r a tan de contrares tar loe efectos iúpo

tensores del WPS conduciendo a mayores dosis de IfPS y mayor pe-

l ig ro de toxicidad. Además parece se r que e l t iocianato inbibe-

e l efecto, vasodilatador del ftPS lo que l l eva a un círculo da —-

aumento de Aosis de NPSfaumento de t iocianato«faumento dosis

HPS, con mayor r iesgo de toxicidad.

Entonces própisnilol es á t i l para prevenir y t r a t a r e l des a.—

r r o l l o de taquicardia, hipertensión po&t-descontinuacida redu—

ciendo las dosis de NPS y peligro d® toxicidad.

Recientes reportes indican que captopri l es t í t i l para^ prevé»

n i r l a hipertensión pos^deecontinuacián, y disminuye l a dosis-

de HPS.

050 DB WITROPRÜSIATO EN EMBAHA20 í NIÜOS:

Bl NPS cruaa fácilmente l a placenta y l a intoxicación del —

producto es f ac t ib l e . Sin embargo l a droga ha sido usada con se
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guridad para producir hipotensión durante cirugía, debe limi-

tarse su uso a extremas urgencias. En niños parece ser1 seguro-

su uso igual para oerioaos prolongados

OTROS EFECTOS:

Inhibe la vasoconstx£ca£áa inducida poi hipoxia en la vascu

latura pulmonar1 y por lo tanto puede incrementar1 la perfusión-

de áreas no ventiladas del pulmó*n.

Inhibe la agregación plaquetaria debido a un efecto en la -

proteina contráctil trombostenina,

A T P

Los compuestos de Adenosina ée los cuales el ATP es el más-

potente representan un grupo promisorio de agentes para indu—

eción de hipotensión controlada.

El ATP se ha usado con éxito en Japón.

Adenosina es liberada de corazón, cerebro y músculo eequele

tico, ha sido propuesto como mediador de regulación del flujo -

en esos órganos importantes. Su efecto hipotensor lo ejerce —

principalmente por efecto vasodilatador directo arteriolar ade-

más de poseer efecto cronotrópico e inotrópico negativo.

Induce hipotensión inmediata, de fácil control y rápida re—

versión. No se ha reportado taquicardia taquifilaria o hiperten

sión poat-descontmuaciSn. Se mantiene un buen gasto cardiaco -

perfusión a órganos vitales. El flujo coronario aumenta y el —

MV02 disminuye.

Se administra en infusión continua en dosis de 0.2-0.6mcg x-

min. {promedio 0.41±0.ü4), el efecto es inmediato y la recupera
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ción ocurre en 3-5 minutos.

El metabolismo del ATP reviste un serio cuestionamiento en

virtud de que las dosis usadas para inducir hipotensión, son -

muy grandes en relación a los niveles endógenos ATP, es rápi-

damente hidiolizado a adenosina por las, células endoteliales-c

de los capilares, con la consecuente liberación de tres molé-

culas de ácido fosfórico.

ATP-—>Adenosina + 3HPO4—&.Acido Úrico

Adenosina es rápidamente desaminado* convertido en hipoxan

tina la cual es entonces oxidada a ácido úrico, con infusión-

prolongada de ATP el producto final% ácido úrico, se puede a-

cuinular. Los nucleótidos de adenosina f fosfato producen que-

lación de Sg y Ca,. ge han reportado trastornos del ritmo reía

cionado probablemente con el efecto anterior y desequilibrio-

de ácido básico.

Indudablemente que estos agentes serán motivo de muchos es

tudios en el futuro y muy probablemente los tengamos para uso

clínico en los próximos años

N I T R O G L I C E R I N A

El uso amplio de WPS ha demostrado que no es una droga ino

cua por lo que se han ensayado otros agentes para inducir hi-

potensión controlada. La nitroglicerina, droga usada desde ha

ce mucho para el tratamiento de insuficiencia coronaria ejer-

ce su efecto hipotensor al relajar1 la musculatura lisa de los

vasos sanguíneos, con efecto predominante sobre el territorio

venoso., A una presión arterial media de 50mmHg la perfusión -
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a los órganos vitales es satisfactoria, reduce el consumo de o-

xígeno del miocardio y aumenta el flujo coronario lo que la ha-

ce un agente particularmente útil en pacientes con alteración -

en la oferta-demanda de O2 miocárdica. Reduce la presión arte—

rial sistóliea y diastólica en semejante grado, reduce la a¿jre-

gaciín plaquetaria (en proporción menor que NPS), al aumentar -

la sintesia d» prostaciclina por las células d«l endotelio vas-

cular. No hay evidencia de taquifilaxia o tolerancia.

Bn comparación con NPS, a semejantes descensos en $A, el san

grado transoperatorio es menor debido en parte a que disminuye-

más la presión venosa sitio de donde procede la mayor parte del

sangrado. Xa presión intracraneana aumenta.

Dosis; Se administra en infusión intravenosa continua de una

solución gluoosada salina* al O.O1S& de nitroglicerina a una ve-

locidad de 125a500mcg x min., en promedio 320mcg x min.„ la PA-

retorna a lo normal en 9 minutos promedio posterior a la descon

tinuación, Ea conveniente tener en mente que los tubos de cloru

ro de polivinilo, de uso común en equipos de venoclisis absor—

ven el fármaco reduciendo su concentración por lo que éstos de-

berán ser lo más cortos posible.

En México rio hay disponible un preparado .comercial para uso-

intravenoso.

RELACIÓN ENTRE HIPOTENSIÓN DBLIBBKADA Y OXIGENACIÓN ARTERIA!

Atención meticulosa para el mantenimiento de una oxigenación

arterial adecuada es esencial. La concentración de oxígeno ins-

pirada debe ser de por lo menos 40J&. La hopoxemia si es severa-

causa dilatación vascular, desencadenando estimulación de qui—
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mtorrecaptores la cual incrementa el gasto cardiaco. La posibili—

dad de hipoxemia debe ser considerada siempre en casos de "hipoten

sión fallida", durante la hipotensión deliberada incrementa el es-

pacio muerto fisiológico.

C O M P L I C A C I O N E S

1) Hipoperfusión a órganos

2) Trombosis

3) Hemoragias reacciónales

10 PUNTOS BÁSICOS PARA PREVENIR COMPLICACIONES:

1) Tener experiencia

2) IHdieacián racional

j) No Haber contraindicación

4} Buena postura

5) Ba^ar paulatinamente la TA

6) Restringir1 duración y extensión de TA

7) Ventilación adecuada

8) Honitoreo

9) Eeeplazar volumen.

10) Vigilar postoperatorio

EPECTOS CARDIOVASCULARES Y PERFUSIÓN A ÓRGANOS

Relativos períodos cortos da hipotensión no deseados, como los -

asociados con estados dé shoek, pueden ocasionar dañe qrgánico irre

versible. En contraste, hipotensión deliberada raramente es segui-

da de daño a órganes, aunque cambios menores reversibles en la fun-
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ción pueden ocurrir. La explioación tradicional a esta paradoja

ee que en la primera situación la hipotensión de acompaña por -

descensos severos en el flujo sanguíneo, con cambios metabóli—

eos y aeidobásicos asociados, mientras que con hipotensión deli

berada el flujo sanguíneo a árganos se mantiene y los otros eam

bios no ocurren. Claramente, bajo condiciones inducidas debe ha

ber alguna presión a la cual el flujo orgánico no es adecuado.

En verdad la pregunta es comunmente hecha ¿Que reducción en-

presidn arterial es segura?, cuando se consideran órganos indi-

vidúalos, es difícil la medición del flujo. La práctica anesté-

sica, por 3.0 tanto, se ha consolado en medir la presión arterial

sistámica y después de aceptar algunos valores como '"normales",

se ha asumido que las presiones individuales y por lo tanto la-

perfusión da órganos en el-cuerpo ss adecuada.

Varios órganos como cerebro, riñon, músculo esquelético e in

testino exhiben autorregulación. Significa que ellos mantienen-

su perfusión sobre un amplio rango de cambios en la presión, y-

unicamente cuando la presión oa© a relativamente bajos valoree-

la perfusión adecuada no puede sermantenida. Esta presión críti

ca varia de órgano a órgano y probablemente de individuo a indi

viduo. La autorregulación posiblemente ocurre en la ausencia da

control nervioso, han sido sugeridos tres mecanismos.

1.,- Estiramiento miogénico: el músculo liso de los vasos respon

de a la tsnsión alterada. 2.- Ktecanismo pasivo: el cual se apli

ca particularmente a órganos capsulados, donde la expansión del

órgano con presión incrementada comprime la delgada pared de —
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los vasos y conduce a un incremento en la resistencia vascular

3.- Metabólico: donde cambios en la presión produce substancias

vasoactivas. La anestesia tiende a abolir la autorregulación, -

combinada con hipotensión inducida, puede tener más marcados e-

fectos. en el flujo que como un solo factor. Intentaremos ahora,

examinar1 con más detalle como la presión a óiganos es afectada

por' hipotensión deliberada y anestesia en cerebro, hígado, r i —

ñon. y corazón.

sanguineo y aonsumo de oxígeno de varios Órganos en un

sujeto de 63 Kg de peso con una presión arterial media de 90mm

Hg y un consumo de oxígeno de 250ml x min.

Región Masa Flujo sanguineo Consumo de O2 Porcentaje íotal
(Kg) ml/mXn gr/min ml/min gr/min G. C. Consumo O2

Hígado

Siñones

Encéfalo

Piel

Músculo

Corazón

Resto

Total

2.6

0 . 3

1.4

3.6

31.0

0 . 3

23.8

63.0

1500

1260

750

462

840

250

336

5400

57.7
420.0

54.0

12.8

2.7

84.0

1.4

8.6

51

18

46

12

50

29

44

250

2.0

6 .0

3.3

0.3

0 . 2

9.7

0 . 2

0 .4

27.8
23-3

13.9

8.6

15.6

4.7

6-2

100.0

20.4
7 . 2

18.4

4 . 8

20.0

11.6

17.6

100.0

Gaaong W.F. Manual de fisiología Médica, Séptima edición

Editorial El Manual Moderno, S.A. México, D.F.198O pág.525

C E R E B R O

Lassen (1959) demostró que el FSC permanece constante sobre-

un amplio rango de presión arterial media (6O-15OmmHg). Sí la -

hipotensión es deliberadamente inducida la vasodilataciÓn cere-
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bral, restaura el PSC a volares normales. Por otro lado un ín-

oremento en la TA conduce a vasoconstricción cerebral. La auto

rregulación del PSC tiene limitación y bajo un nivel crítico -

de TA la adaptación no puede continuar ya que la máxima vasodi

latación se ha alcanzado. Sí la TA es aún más reducida, enton-

ces ésto conduce a una reducción proporcional en PSC. La auto-

rregulación probablemente -varié de individua a individuo y de-

pende en parte de la edad del paciente y estado de los vasos.

Es probable que el limite más bajo de tensión arterial media

a la cual se conserva la autorregulación es 55mmHg, esta puede

ser dificultada o abolida en la anestesia profunda con Halota-

ño o con líitroprusiato de Na.

Dentro del rango de autorregulación relacionado con la pre-

sión, la PaCo2 es el factor más importante en la variación del

PSC. Por cada mmHg de incremento en PaCo2 habrá un incremento-

de aproximadamente 1 mi x 100 gr de tejido cerebral por minuto,

al contrario un descenso en la PaCog produce vasoconstricción,

con un descenso en F3C. La combinación de hipotensión y vaso-

constricción mediada por hlpocapnia pueden ser deleterios para

la función cerebral, por lo que algunos anestesiólogos prefie-

ren respiración espontánea para valorar la integridad de la --

función medular y prevenir hipocapnia. Sin embargo, loe efectos

de hipocapnia pueden ser limitados por los de los agentes anea

tésicos inha lados que producen vasodilatación y aumento del -

PSC. Boysen y sus colegas (1974) han sugerido que el valorcrí-

tico de PSC es de 18 mi x 100 gr x min. en el paciente normo—

Térmico, normocapnico o ligeramente hipocapnico anestesiado —
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con Halotaño más NgO. Este FSC corresponde a tina presión caro-

tidea de 55nim Hg o más.

Cambios en la tensión de oxígeno también afectan el FSC, un

aumento en la tensión de oxígeno produce vasoconstricción y —

disminución del FSC., sí la tensión de oxígeno arterial decre-

ce, el PSC aumenta. FSC también depende de la presión intracra

neana (PXC). La relación entre PIC y FSC es semejante a la au-

torregulación entre FSC y presión arterial.

Por lo tanto nay un valor crítico de aumento de PIC a par-

tir del cual el FSC disminuye marcadamente. Por ejemplo, un in

cremento en la presión venosa o un pequeño descenso en presión

arterial durante la inducción de la anestesia puede tener efec

tos deleterios en el FSC en el paciente con circulación cere—

bral comprometida por una PIC aumentada.

Hipotermia produce vasoconstricción y disminución del FSC,-

consumo cerebral de oxígeno y temperatura corporal.

H Í G A D O

Si hígado es único entre los órganos del cuerpo al tener do

ble circulación. La mayor parte del flujo (75-80#), lo recibe-

de la vena porta y depende de la actividad intestinal, tiene -

un contenido de oxígeno entre e\ <j.e la sangre venosa y arte—

rial. El restante 20-25^ proviene de la arteriaihepática. La -

ciroulación esplácnica es ricamente inervada por el simpático--

por lo tanto, cambios en Co.y (^pueden cambiar el flujo sangui

neo hepático (FSH) através del SNA.

Aumenta PaCo^o disminuye PaO¿—»• descarga simpática Í>VC
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esplácnica—>disminuye flujo sanguíneo hepático.

Halotano y metoxifluorano disminuyen el flujo por Hipoten-

sión generalizada, ciclopropano disminuye por descarga de oa-

tecolaminas y anestesia espinal o pendural alta lo disminuye

por vasodilatacián esplácnica e hipotensión sistémica.

R I 8 0 R

Bl flujo sanguíneo renal (FSR), se controla de dos maneras

como resultado de regulación autonómica y hormonal ©strinseea

y por mecanismo intrínseco. Pequeños o moderados aumentos d®-

eatecolaminas producen disminución de FSR, pero no afectan la

filtración glomerular (F(5). Grandes cantidades producen dismi

nución marcada de FSR y HJ, cambios semejantes ocurren con la

angioíensina.

La secresión de HAD se estimula por casi todos los anesté-

sicos y por lo tanto es común la oliguria durante la anéate—

sia» Hipoxia a una Po de 50mm Hg no afecta FSB pero hipercag

ni a desencadena a una respuesta simpática que conduce a una -

disminución del FSB,

Miles y Col sn 1954, demostraron que había autorregulación

sobre un rango de presión de 8-l80mm Hg, esta es abolida du—

rante la anestesia general y PSR disminuido ocurre con deseen

sos moderados de 'SA (Sistémxca de 8--90mm íig). Si la SA dismi-

nuye de, esos valoree FSR puede diminuir hasta el punto en que

la diuresis cese. Desde qu® autorregulación es abolida por to

das las técnicas anestésicas FSR depende primariamente de cam
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bios en 1?A y presencia o ausencia de cateeolamirtas circulan—

tes,. Debe monitorearse el gasto urinario.

C O R A Z Ó N

El flujo sanguineo atravéa de la circulación coronaria de-

pende principalmente de las demandas metabÓlicas miocardicas»

las cuales son determinadas por frecuencias cardiacas, pre

sión arterial sistólica y velocidad de contracción del ventrí

culo La circulación coronaria muestra auiorgagulación.

Debe ser muy cuidadosa la inducción ds hipotensión en pa—

cientes con enfermedad de arteria coronaria, particularmente

si la hipotensión se combina con hipocarbia y depresión d i —

recta de la contractilidad.
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COMPASACIOIf DE MEEODOS DE HIPOÍfiNSlON DELIBERAD*

índice flesisten- Cateco- (Activ.Perdida
F C Cardiaco cias vaso.laminas Benina)Sangre

N P S .

Bloqueadores

Gan&Lionares-i-Propanolol

Halotano

Arteriotomía

f

f

1 1

ftt

tt

t
ftt

t

t
t f f

Knigjit Paul S . , Lañe Saotlxey A. , Niohol ls Gary.

CAMBIOS HSISODIN&íaiCOS Y HOaMOH&LÉS INDUCIDOS POB PBNSOilHIO T PHO-

PANOLOL DOHAJÍTE CIRUGÍA PAfiA COfiaBCCIOtí DS SSCOilOSIS

Anes-fchesxology Vol. 5 3:127-134a1980

PA ( t o r r )

PC ( l a t sx* )

G.C.( min)

PVO ( t o r r )

LVBJ)P( to r r )

OS HEMODIHAISICOS D B A 2 P

Control

143±8

139¿1O

2o2±0.1

2.4±0.7

7.0*1.1

ATP ¿0 min.
%&& cambio

-38 .4

-10.7

+54.5

-37.5
-8 .5

(Perros)

ATP 60 min.,
J& de camí>io

-39.1

«7.1

63.6

-29.1

0

Pukunaga, A.P., Olewine S'.K., Van Stten A.p.

ASA ABST3ACTS Vol.55, Ho.3, SeptDre.ly81
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CAMBIOS CARDIOVASCULARES Y NIVELES SE
CATSCOLAKINAS DURANTE INFUSIÓN BE NPS

TAM FC Epiaeg (ggxMl) SE (PgxMl)

DESPIERTOS 1O2±J 76Í2 114±21 258±34

ANESTESIA 87Í3 73±2 123±19 ,266±28

CISUGIA 88±2 74Í2 2O1±3O 395*47

HIPOTENSIOM 51-1 y8±l 454-42 73O±58

475^52

RESUH1ÜN TAM PC B N£

DESPIERTOS

ANESTESIA 4 *

CIRUGÍA 4- 4

HIPOTENSIÓN ^ ^

Kiiambatta, H.J«} Stonef J ,G,, Matteo, B.S.
ASA ABSSRACTS, Anesthesiolo^ Vol. 53, Ho.3 Septbre. 1981

MEDICIONES CIHCÜIATORIAS DUHArJTE HIP0T2NSI0H
CONTHOLADA COK NITROGLICBSINA

CONTROL 1 2 s . l 5 m i n u t o s RESUDEN

r) 92.4Í1O.5 73*4ill.l é

FC(latxmm) 65.9^9.6 77-7Í19.4 *

IC(ltsxminxm) 2.9*0.6 2.5±0.5 4f

índice volumen
latido(mlxminxni) 4O.8Í9 31.0*7-3 4?

Presión ar ter ial 8.7^32 5*5±2.7 &
pulmonar

HPI( xcm) 1595¿484 .11192:266.5 i

índice de trabajo latido
51.8Ü1.6 34.. 7¿

, . t FUCHS J AND HERBSN, H.
A n s s t h e s i o l o g y , 2ys542-546> 1980 .



CAMBIOS HSMODINAMICOS BUHANTE INFUSIÓN DE TRIMEEAFAN Y NPS

N P 3 Significado de
diferencia entre
trimetafán ¿

Control 30 inin. Control 30min.Control 30min.

;c (

U3S1

' C

! A

* \w
' V

• C

P

;iat x min)

(torr)

(torr)

; min)

i

J^EN

m
G

I

98±13
76Í10
6±4

6.4±1.4
835*209

TRIÍASTAFAN

4
•

89±9

53±5
6±3

4.1*0-6

786±114

N P

t

108±14

72±6

4±2

6.5^0.

819±66

S

125*18 NS

56±3 KS

3±2 HS

7 8.3±1.4 NS

529*103 HS

SIGNIFICADO DE

SI

NO

vm

SI

SI

PLO.

NS

NS

m.
p i

DI?.

001

0,01

0.01

XVABAJ&N, I . ; A&OSY, SVEHETÍ ÁKD

jaesth Analg 59*203-206, 1980

?XiUJO SANG. PEEaFBSlCO DÜHANSB HIPOSBNSIOH CONSROIAm (Perros)

CAMBIOS SU FLUJO REGIOIiAL

^ de casbio con respecto a l control
$rimetafán

oraaon -36
-37

- 6 1

r a c t o GI

azo

erebxo

iohyl B. 9 Plewes J a X.a F a r h i 2>«£.

SA ABSTfiACfS AHBS2BSSIOL0GY Vol . 539 No. 3 , S e p t b r e . l y 8 0



3?HJJ0 SANGUIN¿0 REGIONAL DORANTE HIPOTENSIÓN CONTROLADA (Perros)
FLUJO SANGUIJJBO REGIONAL (ml/lOOgr/min)

Hemisferios cerebrales

Corazón

Riñon

Tracto G I

Hígado

ni

Control NPS
77±8 6lS?

68±4 91*13

o4o—7¿ ¿7S—45

152*27 1J4Í27

113*24 106±24

84^4 47*3

Control
80±12

64*5
572±19

145*20

139*40

84*4

Nitroglicerina
74±5

97*11

484*51
135±21

114*28

49±3

KPS y Nitroglicerina mantuvieron flujo sanguineo aceptable a la

mayoría de los órganos vitales a una TAIS de 30 torr, la dif'eren

cia fue que KPSdisminuia el flujo sanguineo renal.

Colley ?„ S., Sivarajan M.

&SA ABSTHACTS

BSOGAS HZPOTBWSIVAS X ESSOLTADOS EN CIBOGIA
PABA ANEURISMA CEREBRAL

Intacto

Hvo.Déficit

HALOTANO

10( 32JÍ)

P S

50

10

17

fecnica

R P S

31

espasmo

K9J6)

61

Total

11

16

Totales 8 27

Prost E.A.M.9 Tabaddor K., Aronoibia C*V.

ABSTRACTS Anesthesiology Vol-51» No.3, septbre.1^79
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