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HISZ2OoORIA

Casi sin excepcion, los agentes y técnicas usadas han surgi-
do de hallazgos accidentales; ejemplos de estos son: la hipoteg
sion hemorragics descrita por Gardner en 1946, el cual provoca-
ba un estado de shock hemorrigico mediante arteriotomia o por -
arteriotomia y extraccidn de sangre durante el periodo critico-
de la extirpscion quirirgica de una lesidn intracraneana. Una -
ven extirpasde 18 lesidn, el volumen y le presidn sanguines se -
normalizaban, reinyectando la sangre previamente extraida. La ..
hipotension del bloqueo espinal alto, descrito por Griffiths y.
Gillies en 1948, y la hipotensadn producida por snestesia peri-
dural discrite por Bromage en 1951. Todos ellos unicamente de -
inted hiatérico.

La introduccidn de los blogueadores ganglionares incrementd.
la préctica ds la hipotensién inducida, que habia sido parcial.
mente relegade, no obstante que el sangrado habie side indude--
blemente un problems presente deade el inicio de la cirugia. Se
origineron investigsciones sisteméticas sobre sus propiedades -
clfnicas, mecanismos de acoion, toxicided y usos terapeuticos,-
asi tenemos que Orgene, Paton y Zsimis en 1949, demostraron gque
el pentamentonio producia potensidn postural.

Por esta época algunos snestesidlogos observaron que el efes
to colateral de hipotensidn postural era iitil durante 18 cirt..
gls pars disminuir el sungrado. En abril de 1950, Enderby demos
trd que la técmica era Util en cirugia, publicando un trabajo --
llamado "Circulacidn controlada con drogas hipotensoras ¥y la -
postura pars reducir el sangrado en cirugia®, este trabajo con-
tiene une descripeidn precisa de los objetivos y los métodos --

pars resalizer dicha técniga.



Este itrabajo 'es el credo del practivante moderno de la hipo—-
tensidon inducida. Posteriormente en 1953 Magill, Scurr y Wymen -
introdujeron en la practica ciinica el trimetafan, Enderby en -
1954, introdujo el pentolinium y Robertson, Guillies y Spencer
en 1957, introdujeron el fenactropinie, y por Wltimo, Moraca y -
colaboradores, en 1962 introdujeron en la préctica clinica el ..
uso de nitreprusiato de sodio. la nitroglicerinz y més reciente-

mente el ATP han sido usados.

REGULACION DE LA PRESION ARTERIAL

Ordinariamente la presidn arterial se expresa en mm de Hg de-
presidn sistdlices y diestdlicas temiendo un valor promedio, en
el adulto, de 120 la sistdlica y 4é 80 la dimstdlica.

La presidn arterial media es el valor medio de la presidn en
todo el ciclo de presiones del pulso. Suele ser ligeramente mea
nor que el velor de la medie aritmética. Es la fuerze media gue

tiende a impulzear la sangre por todo el sistems circulatorio. -

Por lo tanto desde el punto de viste de riesgo sanguineo de
los tejidos o importante es el valor de la tensidn arterial -

medie,

Ia medicidn més precisa es por.métodos directos. Por indirec
tos un valor aproximede nog 1o d4 la sume de la diastdlica mds.

un tercio de la diferencisl.,

Bxisten por lo menos ocho sistemas reguledores de la presion
arterial, bién conocidos ¥ caracterizados en €l momento agtual,-
que funcionan de forma continua. Bstos sitemes son los siguien.—

tes:

1).« Bl pecanismo Baroreceptor.- Quando sube la presion arte-
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rial, estimule los baroreceptores situados principalmente en los
senos carotideos y en el arco adrtico; dgtos & su Vez envian se-
Bales al centro vasomotor situado en las regiones inferiores del
encéfalo. Desde aqui, las sefiales pasan através del sistema ner-
viogo auténomo para relejar el corazdn y dilatar los vasos san—-
gaineos periféricos, con lo cual desciends la presidn arterial -

y retorna a la normalidad.

2).- El Sistema Quimioreceptor.- Cusndo la presion arterial -
desciende por debajo de aproximadamente de los 80 mm Hg, se esti
mulan losa quimioreceptores situados en los cuerpos carotideos y
aortico, como consecuencia de la liegada de una escasa cantidad
de oxigeno a 1l0s mismos y de la mala eliminacidn del aphidrido--
carbdnico. Bstas sefiales se trasmiten también através del centro
vago motor y del sistema nervioso autdnomo para generar en este

cago une elevacidn de 1la preeidn arterial hacia valores normgles.

3).. Respuesta Isguemica del Sistema Nervioso Central.- Cuan-~
do ls presién arterial disminuye hasta valores extremadamente ba
jos ( generalmente por debajo de 40 mm Hg), la isquemia del cen--
tro Vasomotor situado en el bulbo raguideo hace que se snvien —-—
una serie de potentes sefiales através del SHA, las cusles provo-
can una vasoconstriceidn periferica y favorecen la actividad car

diace, tendiendo & elevar la presidn arterial.

4}~ El Hecanismo ¥asoconstrictor Renina-Angiotensing.- Cusy.
do la presidn arterial disminuye por debajo de los LCOmm Hg, los
rifiones empiezan a fabricar cantidades crecientes de renina, que
a su vez actian por un mecanismo enzimdtico escindiendo la Angig
tensina del sustrato de renina, una proteina plasmatice. La vaso
constriccidn caugads por la angiotensina eleva a su vez la pre-..
8idn arterial hacia valores normales.

5).~ Bl Mecanismo de Relejacion Tensional.- Cuando la presidn
arterial se eleva desmesuradamente, o bien cuando aumenta la pre



p10n en cualquier otra parte de la circulacidn, los vasos sangui
neos c¢omlenzan a dilatarse, lo que constituye el fenomeno conoci
do como relajacidn tensional, que permite volver & niveles norma
les a las presiones de los segmentos del arbol circulatorio some

ti1do a tensiones exeegivas.

6).- El Mecanismo de Desviacidn del Liguido Cgpilar.. Con fre
cuencia, cuando la prasién arterial se encuentra elevada, por --
ejemplo, tras una transfusidn excesiva, la presidn capilar se h&
1lla igualmente elevada, lo cual se traduce en una trasudacidn ré
pide del 1{guido fuera de ia circulacidn a los espacios histicos;
la disminucidn resulvante del volumen sanguineo inicia una cadena
de acontecimientos que hace volver la presidn srterial a niveles

normales.

7).~ El Hecanismo Renal de Regulacidén de Lfquidos Corporales.
Cuando 1& presidn arterial disminuye por debajo de loa niveles, .
la propia pzesién disminuida tiene un efecto directo sobre los -
rifiones reduciendo la eliminacidn de agua ¥ sal. Esto, por su -~
parte, origina el aumento progreazivo 4e los niveles de agua y —-
sal en los 1liquidos corporales a medida gque la persona continus
ingiriendo sal y behiendo sgua. El aumento de volumen del liquide
corporal devuelve 8 su vez la presion arterial a niveles normales

8).- El Hecanismo de la Aldosterons.- Por diferentes razoneg,
una disminucidn de la presion arterial provoca un aumento de la..
aldesterona, uno de los meceniasmos es que se estimula la forma...
cidn de renina gue 4 continuacidn forma mngiostensira que a su -
vez estimul® la secresidn de aldosterona por las Landulssg supra
renales, le cual hace que los tibulos renales reabsorben canti..

dadss aumentadas de sal, este aumento de sal a su vex pone en —.



marcha otros mecanismos entre los gue figura la secresidn de -

HAD gue hace que los rificnes retengan también agué.

Bl sistema nervioso autdnome es un mecanisme importante en
el control y mantenimiento de la integridad de la circulacidn.

Le informacidn sensorial 2l sistems nervioso sutdnomose de.
rive de los baroreceptores en las arterias mayores, guimiore.-
ceptores, receptores cardiacos mecénicos y receptores dilatadg
res de,los pulmones, El control autdnéme de la circulacién se
coordine e integra dentro de las areas pupravptices. Las arte.
rias, venas y el corason estam ricamente emervados por nervios
simpéticos. La estimulacidn del sistema simpdtico ocasiona la
liberaecidn en las terminaciones nerviosas, del neurotrasmisor
simpitico norepinefrina lo gue inducs la contraceiodn del mascu
1o vascular lisoc. Bn las arteriss osto pcasiona un sumento en
la resistencia periférica, y en las venas, una reduchidd de la
capacidad. Ambos mecanismos tiendenr & elevar la pr9316n arteri-
al. Botos mecanismos son activados por emocioncss, ejercicios, -
dolor o respyueste a situaciones gque amenigan una caida de le .
presidén arterial, como la posicidn erecta o hipovolemis.

Ho hey métodos practicables en el hombre para calcular le ec
tividad nervicsa periférics y como resultado, la mayor parte de
ila evidencia concermiente & 12 sctividad del sistema auténomo —
he sido derivada ya ses de los efectos de ciertas drogas ¢ cal-
culando el gasto de los neurotransmisores de catecolaminags,

Si nuestro organismo dispusiera de un solo sistemsa de contrel
de la presién arterial que pudiera mantener una presidén adecuada
en todag las condicionss posibles, no habr{a necesidad de recu-
rrir a mecanismes multiples de control, cada uno ds ellos tiens
sug propias caracteristicas individuales que les hacen pariicu-

larmente valiosos en Jeterminaias condiciones.
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Le figura 1 muestras los diferentes margenes en los que actian
los ocho sistemas de control de presidn bien conocidos. Algunos
ds ellos -relajscidn tensional, desviacidén del liguido capiler-
¥ ol mecanismo remal de regulacidn de los lfguidos corporales.-
actien & todos loe niveles de presidn, mientras gue los otros -
cinco tiepen unos l{mites definidos de actuacidn. Por lo tanto,
puede apreciarse perfectamente comoe los distintos mecanismes -
pusden complementaras entre si.

Considersmosg por un moemento los tres mecanismos nerviogos de

control reitroactivo de la presion arterial. Bl sistema barocep-
2



tor se muestra especialmente potente como regulador de 1a prew
s16n arterial cuando ésta se encuentra en los niveles normales
pero pasa a ser précticamente initil cuando la presidn descien
de por debajo de 60 & 70 mm Hg'. Sin embargo, cuando se alcan-
zan estos valores, 108 guimioceptores han empezado a ser esti-
mulados de forma muy intensa y funcionan también como regulado
res de la presion. Finalmente, cuendo la presidn disminuye —me
aproximadsmente hasta los 40mm Hg. los quinmioceptores han res-
pondido ya practicemente basta su limite, pero la respuesta is
quenie directe del sistems nervioso central (causeda por la --
isquemia directa del centro vasomotor) hace que =6 envien sefia
les extremadamente poderogasa por via simpatica que tienden 8 -
impedir que la presién disminuya més aun. Por ello, se suele -
decir gue la respuesta isquémica del sistemd nerviosoe central-
constituye una especie de »3ltime barrera®, que impide gue la

presidén arterisl descienda los Ultimos mil{metros de mercuric

que la separan del punto en que se produce la musrte.
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MARGENES DE PRESION PARA EL FUNCIORAMIERTO DE I0S DIFEREN-
PES SISTEHAS DE CONPROL DE LA BRESION ARTERIAL.

La figurs 1 muestra los diferentes margenes em los que actuan
los ocho sistemas ge control de presidn bien conocidos. Algunos.
de ellos-relajacidon tensional, desvimoidn del liquido capilar y-
el me¢snismo repal de regulecidén de ligquidos-actuén a todos los.
niveles de presidn, mientras que los otros cinco tiepmen limites.
definidos de actuacidn.

Coneideremos por un momento log tres mecanismos nerviosos de-
control retroactive de la PA. Bl siatema baroceptor se muestra -
eapecialmente potente como regulador de la P.A., cuando esta se-
sncuentra en ﬁivelea nornales, psrce passa & ger précticamente inn
41l cuando la P.A, desciende por debajo de 60 a T0mam de Hg. Sin:
embargo, cuando se alemngan estos valoras, 10s guimiorscepiores-
han enmpezads a sor estimuledos do formd mmy intensa. Pinalmente-
cuendo la P.i. dfdmimaye aproximadamente hasta 40 -mm Hg, los qui
mioceptores han respondido ya pricticamente hssta su limite, pero
la respuects isquémiea del sisiema nervioso central hace que se-
envien sefiales extremadamente poderpsas por via simpatica que ~-
tienden a impedir que la presién disminuya més ain. Por ello, se
suele deecir que la respuesta esquémica del SNC constituye uns &8
pecie de "ultima barrera”, gue treta de impedir que la P.A,deg.-
cienda los S1timos milimetros de Hg que 1& separsn de 1la muerte.
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Tiempos de respuesta de los difersntes sistemas de control
le la presidn arterial.

Aparte de actuar en diferentes margenes de presidn, los di-
versos sistemas de control se diferencian también noteblemente
en sus tiempos de respuesta ( f1g.2). La éscala de tiempos del
eje de abeisas de 1a figurs 2 es logaritmica, lo cuasl subraya
las profundas diferencias existentes en los tiempos de respues
tu de los diversos mecanigmos. Los tres mecaniamos nerviosos -
{los baroceptores, los quamioceptores y la respuesta isguémica
del sistema nervioso central), actisn an cuestidn de segundos-
¥ son &8 une importancia trascendental en el mantenimiento de
la presidn arterial cuando una persona cambia de postura, su--
fre una hemorragia aguda, actia sobre ella una fuerza centr{fE
ga por un giro cerrado de un avidn, etcétera. En los animales-
en los que se ha realizado una denervacidn de los baro ¥ gui--
mioceptores, la presién arteraal media auvmenta y disminuye de-
forms muy notoris & lo largo del df{a entre unos limites aproxi
mados de 60 a 21C mm Hg, lo oual sirve pars ilustrar la extre-
ma inestabilidad de la presidn arterial cuando no actian los -
controles nerviosos.

Los sistemas do control de presidn con un plago de respues-
ta intermedio son el sistema de relajacidén tensional, el szstg
ma. vasoconatrictor renina-angiotensina y el sistema de desvia-
c16n de liguidos capilares.

Todos ellos funcionan en el plazo de minutos o de pocas ho
rag y desempafian un papel importante en situaciones como las-
hemorragias lentas o las transfusiones excesivas.

Finalmente, la aldosterona y 1os mecanismés renales de con
trol de la presidn y de los liguidos corporales no ejercen .-
efectos sigraficativos sobre la presidn arterisl haste trans-

curridas varias horas, pero, cuands por fin se llegan a acti-
var, contimlan respondiendo por tiempo indefinido.
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a)

b)

d)

a)
b)
e)

e)

a)

b)

c)

d)

e)
i

g)
h)

i)

IYDITAITIONES 1 JOYPLLINDITATIONES DE HIPOTRV.IOV LELIRIRADA
INDIZATIONES:

Disminuir pérdidas de sangre
Facilitar nirugfa a vasos
Cirugia en caapos pequerios

Pacientes con aglutininas raras o testigos de Jehovid

VENTAJAS :

Campo operatorio seco

Disminucidn de ligaduras y cauterizacién—disminucidn infeccién
Disminucidén de requerimientos de anestésicos

Minimizar efectos del metilmetacrilato

Disminucidn de requerimientos de transfusiones

LA HIPOTENSION DELIBERADA 3E USA FREZUENTEYENTE EN:

Procedimientos neurogquirurgicos especialmente exéresis de tumo-
res vasculares, clipaje de aneurismas y meningiomsas.

Operacrones cefalocervicales de oido medio, narig, apgarato la-—
grimal, tiroidectomia operaciones radicales de cuello y farin--
golar ingectomias.

Operaciones de pared toricica, mastectomia radieal, mamoplastias
reductoras y toncoplastias.

Operaciones Vasculares: CJoartacidn adrtica, anastomosis y aneu-
r1smas.

Operaciones pélvicas: Exéresis de tumores

Operaciones ortopédicas: Fusidén de columna lumbar, correccidn -
de escoliosis, profesis totales de cadera.

Cirugia pldstica

Pacientes con aglutininas raras, y en aguellog cuyas ideas reli
£10sas rechazan la transfusidén de sangre

Microcrrugias 11



1)

2)

3)

4)

5)
6)

7)

a)

b)

c)

a)

e)

)

g)

TONTRAINDICaAZJIONES

Insuficiencia circulatoria a cerebro, corazdn, riiSa e nigado
Anemia Grave

Hipovolemia

Glaucoma de dngulo estrecho (solo para fédrmacos gangliopleji-~
gos}.

Atrofia 4ptica de Leber (NPS)
Ambliopfa por tabaco (NPS)

Deficiencia de vitamina Bp2 (NPS)

EL MONITOREQ TRANSOPERATIRIO DEBE INCLUIR:
TA directamente
PV C
EKG
Pérdidas de sangre
Gasometrias
Temperatura

Gasto urinario

12



TECNICAS Y PFARMACOS PARA HIPOTENSION CONTHOLADA

La mayor parte de loe férmacos y técnicas para inducir hipoten
8ién deliberada conservan unicamente valor histérico. Indudable--
mente que las farmacologlas han ganado terrenc.

Actualmente se usan mds frecuentemente Nitroprusiato de Sodio-
y Nitroglicerina. Recientemente numerosos reportes del uso del —

ATP han aparecido en la literatura.

Blogqueo Psraidural
1) Blogueos Preganglionares ¢

LBloqueo ESpinal

"

Primetafdn

2) Blogueos Ganglionares

1 Pentolinio

(N es

3) Vasodilatadores Directos ¢ Nitroglicerina

ATP
9

[ Halotano

4) Depresidn Hiocardiaca 5

bEnfluorano

FREMEDICACION: Todas 1las formas de hipotensidn deliberada son --
facilitadas por una medicacidn fuerte. S{ se van a usar agentes-
vasodilatadores es conveniente evitar el uso de atropina fratan-

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

13



nilsvrar propanolol desde el dfa previo & lsa cirag{a 60 mg oral
ul medio die, por la asoche y en la mafiana de la civugla, tra——
tande de evitar el desarrollo de taguicardia transoperatoria e

hipertensidn post-descontinuacidn de NPS.

POSTURA=‘}ebe evitarse la congestidn venosa en el sitio de-
operacidn facilitando su drenaje, teniendo en mente que la pre
8idn arterial disminuye 0.8 am Hg por cada cm que elevemos ol-
territorio del nivel del corazdn, factor importantisimo para -
conservar buena perfusién cerebral. La presidn arterial aumen.
ta en similares proporciones en las zonas pendientes. Deben ——

avitarse los cambios bruscos de posicidn.

BLOQUEQ ESPINAL Y PERIDURAL:

Los nervios simpdticos preganglionarea abandonan la médala -
espinal desde el primer segmento tordcico hasta el segundo lum—
ber y pasan & la raig anterior de los nervios somdticos corres-
pondientes. Un ¢fecto inmediato del bloqueo espinal es causar .-
dilatacidén en arterias, arteriolas y venas con une consscuente
disminucidn en la resistencia al flujo sanguineo periférico y -
descenso en la TA en proporci&n a los segmentos envueltos. El -
inicio de la hipotens;én se manifiesta por disminucidn de la wa
diastdlica antes de cualquier cambio en la sistdlica. Un cirerto
tono intrinseco se mantiene autonomamente, después de la denere
vacién simpitica, previniendo una dilatacidn méxima y ocurre un
reflejo vasoconstructor compensador fuera del area afectada, ég
te reflejo intrinseco que evita la maxima dilatacidn no existe.
en las venas. El estancamiento periférico de sangre reduce el -
retorno venoso al corazdn, el cual reduce el volumen 48 8y€—w--
ceidn G.C. ¥y trabajo del ventriculo izquierdo. La hipotensidn -
arterial es causada primariamsnte por 1lu distensibilidad vascu-
lar aumentads de los vasos de capacltacién, y secundariamente -

14



por disminucidn de la resitencia en los vasos preciapirlares y -

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

blogqueo o por deba)o del nivel T4 no es primariamente responsa

ble de la reduccidén de la TA, es mds bien la consecuencia de —-
cambios en la actividad del lecho venoso sistémico, Bn blogueos
sobre T4 la presidén arterial no es unicamente afectada por vasg
dilatacidn, es también por reduccidn en la fuerza ventriculsar -
y en esta situscidén la presidn arterisl no lleva una estrecha -
relacidén lineal con los segmentos blogueados.

Normalmente, un descenso en la TA es detectado por los baro-
rreceptores en el arco adrtico y seno carotideo, resultando un-
incremento compensatoric de la frecuencia cardiaca. Ya que log-
nervios simp4dticos eferentes cardicaceleradores provienen de —-
los cinco segmentos tordcicos superiores de la médula espinal, -
un blogueo que envuelve esoB segmentos conduce a bradicardia.

BLOQUEQ ESPINAL TOTAL

En 1948 Griffiths y Gillies, describieron la técnica. Un blo-
queo espinal total implica blogueo simpdtico total con menos gra
dos de paralisis sensorial y motora con el propdsito de dismainuir
la TA, la espiracidén cesa por paralisis. Los centros respirato--
rios medulares no se afectan.

Se administra un hipndtico (tiopental, etomidato, etc.) vy se-
administra el anestdsico local en el espacio subaracnoideo en L2,
L3, L3-L4. El paciente es colocado a continuacién en decubito —-
dorsal y en Trendtlemburg (usando fdrmacos hiperbdricos). Se d4
ventilacidn controlada. Tanto 1z auestesia espinal como 1a peri-
fural no son buenos métodos para hipotensién deliberada, debido a
que comprometen grandemeate el gasto cardiaco habieado hipover fu-

s1dn a érganos vitales, 15



HALOTANO Y ENFLUORANO

Casi todas las autoridades en anestesiologla estén de acuer-
do en que halotano y enfluorano producen un grado de hlpotensién

propore¢ional a la concentracidn inspirada del agente.

Originalmente se pensé gque causaba la hipotensién por blogueo
gonglionar (Raventos 1956} a la hipotensidén inducida por halota-
no y enfluoranc se asocia caracteristicemente con una reduccidn
del gasto cardiaco, consecuvencia de su efecto depresor directo.-
sobre el miocardio. Su utailidad es como un adyuvante a la hipo--‘

tensidn farmacoldgica (trimetafdn, NPS, etc.)

PENTOLINTIO

Farmaco blogueador ganglionar, bastante semaejante al hexametg
nic aungue su petencia es cinco veces mayorsBna dosis simple de-
3-15mg en el adulto promedio, ez efective por aproximadamente 45
minutos y rare vez conduce & taguicardia, lo cual puede ser debi
do & que lus fibres simpédticas son blogueadas més efectivamente.
que las parasimpiticas. La reduccidn inicial de la presidn es re
lativamente lents, en contraste al abrupto descenso de la pre-.-
gidn, que ocurre conhexametonic o trimetafén., El retorno de la -
presidén &,los niveles normales es tambiép gredual. La dosis reco
mendade &8s de 0.15 a 0.5mg x Kg iniciales con incrementos de un-
cuarto de esta cantidad hasta lograr la hipotension deseada, el-
sostenimiento se logra adminisirando un cuarto ¢ la mitad de la-

dosig inicial eada 20.40 aminutos
TRIMETAPFPAN

Bs un derivado del trofunio gque cauga blogueo ganglionar y d}
latacidn vascularpor efecto directo en el misculo lisc de arte..
rioles. La induccidn de hipotensidn se puede lograrmediante infu
$10n continua o en bolos. Bn la forma continua se prepara una 80
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lucidn al C.1% (img x ml), se infu.den l-4 mg por minuto duran--

te alrededor de 5 min. (1= pr-emén s1stdlica emplrezé a disminuir

& los 4 min. y el efecto plenc es a los 10 min.)}, y8 que se logra
el efecto deseado se disminuye el goteo parea mantenimiento gue en
promedio se logra ¢con lmg por mimate. Bn la técnica intermitente-
se administran 10-30 mg ¥ se aplican dosis complementarias haE
ta lograr el efecto deseado, después de esto ae conserva por 40--

sis complementarras de 5-10 mg.

EL retorno & la presidn arterial normal después de la cesacidn
de 14 infusi0n eg ususlmente e¢n pocos mwinutos, pero una racupera-
cion retardada (de mds Ge 30 min.), puede seguir a una adm1nlstrg
eién prolongada de grandes dosis, En paclentes que presentan re—.
gi1stencia & su accidn 1la dosis debe ser restringida a 1l00mg en ——
los prameros 15 min. o & ungé dosis total de 1 gr, en caso de no -
lograrse el efecto deseado deberd de abandonarse la adminisirBe..
c¢idn., Se ha recomendado el uso combinado de trametafin y NPS para
disminulir la dosis de ambos agentea. Sgaccién mdidtrica Lo contra

indica en pacilentes con glaucoma de angulo cerrado.

NITROPRUSIATC DE SODIO (MPS)

Indudablemente el agente mas usado actualmente para inducir h&
potensidn deliberadsa. Ha probade ser una drogw especialmente efes
tiva parda el manejo de crisis hipertensivas, insuficiencia cardia
ca, otros estados de vagoconstriceidn y para inducir hipe@tensidn

deliberuda.

El NPS quimico ha estado disponible desde mediados del siglo 19
¥ su habilidad pare dismanuar la TA en animales de experimentacidon
se demostrd hace cerca de 100 afios. En 1929 Johnason reportd que la
droga produce un @5tado hiyotensivo bién tolerado.

Pery la preoccupacidn de que la accidn hipotensiva se-relaciond

” I
con la laiberacion ae grupos cianure {su molécula contiene ¢into -
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grupos cianuro), retrasd su aplicacidn clinica hasta los estudios
de Page en 1955, guien mostrd que la infusidn intravenosa de la -
droga provee un potencial ¥y seguro control por cortos periodos de
tiempo, de estados hipertensivos. Subsecuentemente la droga gand
aceptacidn siendo actualmente la mds usada para hipotensién deli-
berada.

4 pesar de la potencia Unica y aparente seguridad de nitropru-
siato como agente hipotensivo, el uso clinico se limité a centros
donde era posible preparar la droga. A principioc de los TO0s., sin
embargo, su indudable utiladad condiciond que se autorizaran su -
produccién 3 comercializacidén como agente vasodilatador en 1974,Se
encuentra disponible en nuestro pafs en frascos dmpula color #4mbar,
conteniendo 50ng, debe conseyvarse en refrigeracidn y protegerse -
de ls luz ya gque con ésta se descompone en ferrocianuroe y cianuro

que son tdxicos.
MECANISMO DE ACTION

NPS causa relajacidn del miscule liso de arterias y venas. Su -
efecto tiene especificidad para el misculo lisc de vasos sanguineos
a dosiz terapeuticas no tiene efecto en misculo uterino o duodenal
0 en 13 contractilidad miocardia, aunque recientes estudios demues
tran accidn sobre el esfinter esofdgico inferior.

Su propiedad vasodilatadora no es dapendiente de efectos sobre
&a1glios o receptores adrenergicos, yg que N P S ejerce aparesnte-
mente su efecto directamente sobre el misculo iliso vascular, (prin
ciplmente sobre arterias), més que através de algin sistema de -
receotores, no es sorprendente que dilate varios lechos vascula-—
ves a un grado similar. Asf en contraste a drogas que actuan por -
bloqueo Alfa o Beta estimulacidén, la distribucién del flujo san—--

guineo regional es poco afectado por N P S, ElL mecanismd =————-- -
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celular permanzce desconocido, alguncs posibles mecanismos de
la ¥.D. incluyen un efecto en nucleotidos ciclicos, interd---
ccidén con grupos sulfridiles e inhibicion de transporte de -—-
calclo.

ADMINISTRACION Y DOSIS

1a solucidn Stock prepsrada contiene 50 mg de dihidrago de
nitroprusiato de sodio. De 1la solucidn se hace una preparacidn
final de mitroprusiatc en 500 & 1000 ®l de dextrosa en agua al
54 de manera gue quede & la gconcentracidn de 0.0l & 0.0024, pa
ra infusidn. La degradacién del nitroprusiate tiene lugar en -
presencia de 1luz y con un PH bajo, convirtiendose en ferrocia-
aure ¥y cianuro. Bs posible el envenenamiento por cianuro. la -
presencia de estos compusstos puede ser detectads por un cambio
en el color de la solucidn que pasa del marrdn rosa normal a un
marrén oscuro o & un azul. Se puede evitar la alteracidn por 1la
iuz envolviéndolos con una cubierta opacs. Debe ser administra—

do con una bombz de infusidn o con un regulador de microgotero.

Se debe inicrar con una dosis de aproximadamente 0.5 Ycg x Eg
X mn. o ir incrementando la dosis hasta obtener el efecto desea
do, la dosis media varia de 0.5-8 Meg x Kg x min., no es re¢o--
mendable exceder de 10 Mcg x Kg X min. o bién una dosis t033l.-
de 1-1.5 Mg. x Eg x hora, el inicio de aceldn es casi inmediato

- 4 (3 X v
¥y la recuperacion ocurre entre tres y cinco min. promedio.

Hay una relacidn inversa entre la concentracidn de Halotano
y Bufluorano y la cantidad de NPS requerida, ademds disminuye -

la respuests del sistema barorreceptor.
EFECTOS HEMODINAMICOS
El gaS8%t0 cardlaco se ancuentra aumentado, la funcidn ventri-

cular lzquierda es mejorada debido sn gran parte a la disminue
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eidn de la postcarga lo cuul se refleja pox disminucidn de la
presidén al final de la didstole de ventriculo 1zgquierdo, el -
fiulo coronario aumenta, la PVC disminuye, frecuentemente se-
desarrolla taguicardia. La perfusifn a 1la mayor parte de los-
érganos vitales estd conservada. Bl flujo renal disminuye, --
conduciendo a oliguria, hay buena conservacidén de la funcidn-
renal al susgender la droga. lLa presidén 1ntracraneana aumenta,

disminuye la presién pulmonar,
El uso de NPS plantea algunos problemas que limitan su uso:

1) Toxicidad por cianuro
2) Taguicardia
3) Tagquifilaxia

4) Hipertensidn post-descontinuacidn

MOLECULA DE NITROPRUSIATO
+

NO
Cw” l N
Fe*”
c "
4vE
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REPRESENTACION ESQUEMATICA DEL OS85TINOG DE NPS
PRODUCCION DE CIANURO

NP3 < Oxihemoglobina (Fe¥ ™)

Metahemoglobina (Fe™ ™)

N P S (Con electrdn extra)

. e ) On Ion CH ™ x
Disociacion: Liberacion molécula de Hb

de 5 lones ciapuro libre \\\\\\

—& Gianometahemoglobina

4 Iones cisnuro {?) -
4% '-\\\ %

OF a Sistemas Rodanasa
de higedo y rifion 0N Unido & Citro-
cromo Qxiduasze
Piosulfato
Biz

Toxicidad Pilocianato Tosrcidad por cianure

Bxgrecidn Rensl

HETABOLISHO ¥ TOXICIDAD

Bl FPS ocontiene cinco grupos de cienuro en su molécula. Bs des-
compuesto en la sangre por un mecanismo no Eazimdtico, mediado por
ls Hb libre y de eritrocitos, & cianuro ¥y el cianmuro convertido a-
%iocianato el cual es excretado por rifion. La conversidn de cianu-
ro 2 tiocianato es catalizado por la enzima mitocondrial Rodanasa
de higado ¥ rifiones quo facalita la trenaferencia de sulfuro a la

molécula de cianurc en presencia de un donador de sulfuro { mayor-

21

TESLS CON
FALLA DE ORIGEN




mente de tiosulfato endégeno). Hay reportes de disminucidén de vitemi--
na B2 {Cianocobalamina), a medida que los niveles de cranure aumentan
Yo que podria indiear gune ia vitamina Bj» es un cofactor para el sistg
ma rodsnasa., La prevencidn y tratamiento de toxicidad por cianuro es--—
as! dependiente de la disponibilidad de sulfuro y la presencia de ——.
‘ransulfuro-rodanasa, Esta dliima puede ser deficiente en raras situa-
ciones, como en la atrofia 4ptica de Leber o en ambliopia por tabace.

El Ion ciasnuro se combina con el citocromo "C" de la cadena respi--
ratoria, produciende inhibicidén del metzbolismo aerobio, conduciendo -
a produccién de lactate. Los objetivos de prevencidn o frutamiento de-
toxieidad por cianuro es decrecer la unidn de cianure a ciiecromo C y-
repever el cianure circulante, Ez importante mencionar gue la mayorfis-
le los c¢as0s reportados de toxaicidad per cianuro es en pacientes que -
nan desarrolliado taquifilaxia a la droga requiriendo grandes cantida--
des para el efecto deseado lo gue aumenta el riesgo de euvenenamiento,
a) Infusidén de triosulfate de sodie 150mg x Kg puede ejercer un efecto-
rrotector 2l servir como donador de sulfuroe facilitande asi la conver..
21dn de cianuro al menos tdxico ticcianate. b) Nitrate de Sodio S5Hg x-
£g, induce meirhemoglobinemia la cual combina con el Ton cianuroc, para
formar cianometzhenoglobina: a%giun citecrome C es a2sf{ liberade para --
servir en el metabolismo aerébicoe. ¢} En adicidn, hidrexicobaleming —-—
se combina con clamure para former cianocobalamina.

La 11fusién profildetica de hidroxicobalamina, 25mg x hora, decrece
la concentracién eritrocitica de cianure e hipoxia tisular resultante-
le wnfusidén de NPS durante cirugia, aunque para tratar una intoxicgi~w-
cién manifiesta la osis necesaria es grande (2.5 gr), sf{ una eantidad
le cianuro de aproximedamente 100 mg de NPS quiere ser neutralizads --
:0Y 1o gque 8 recomendable administrar en su lugar 20 ml (300 mg), de-

idetato de cobalie a una velocidad de 1 ml por seguade.
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Por lo tanto, la profilaxis con tiosulfato de sodio o hidro-
xicobalamina, 0 en la intoxicacién manifiesta tiosulfato de Na,
Bietato ds Cobalto y Nitrato de Sodio separadamente o juntos -
representan un tratamiento racional para intoxicacidén por cia-
nuro, cuande la descontimuacién de la droga sola no parecs ser
suficiente. Segin Cole la dosis minima capaz de causar intoxics
cidén es de 200-300mg administrados en un periocde de 2-3 hrs, ¥Ya
que el tiocianato es removido por hemodialisi?)puede ser usada~
taubién. El monitoreo del paciente, jue recibe una infusién de-
NPS, para prevenir toxicidad consiste de la observacién de sig-
nos tempranos de toxicidad por cianuro o tiocianato y medicidn-
de niveles manguineos de tiocianato, con bajas dosis (mepos de
3meg z Kg x min.), durando menos de T2 Lrs.? toxicidad casi -
nunca sa observa. El gigno més tempranc de toxicidad es acide-
8is metabdlica, puede haber ademds confusidn, hipereflexia y -
agnvulgiones. Durante infusiones prolongadas (més de 48~-72hrs},
log niveles de tiocianato se deben medir niveles por dsbajo de
10mg x 10Cml, son bien tolerados (1.7TmM x litro) o segin Cole~

10 micromolas por litre, {27 microgramos por ciento) de cianuro.

Bl desarrollio de taquicardia duranta infusidn d¢e NP3, hiper-
tensién post~descontinuacién y taquifilaxia tienen caracteristi
cas comunes. Numerosos reporteg sefiglan ia importancia de 1la hg
peractividad simpatico-adrenal {en respuesta al efecto vaaodilg
tador de NPS) como respomsable y la utilidad de propanolel en -

la medicacidén preanestesica para prevenirla o su administracidn
trans-—infusién de NPS para tratarla. El desarrollo de hiperten-

sién post-descontinuucién de NPS,, se ha relacionado con hiperag
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tividad del sistema simpdtico-adrenal y Renina-Angiotensina. Pa
'ra prevenirla también ha demostrado ser efectivo el propanolol-
¥ recientes reportes seiflalan & captopril, gue inhibe la conver-
sidén de ang;otepsina 1 a angiotensana 11 a ser efectivo. Propa-
nolol siminuye el nivel de catecolaminas y de actividad de reni
na plégmética. Oaptopril previene la hiperactividad simp4tico-a
drensl y evita el aumento de vasopresina (HAD), la renina aumen
ta comc reflejo dé.bloquéo de retrgal;gentaqidn negativa al ser
{anibida 12 convertasa. En el desarrollo de taquifilaxia el pri
mer ditc que la anuncia es taguicardia, se afirma en varios re-
portes la importancia de la higeractividad simpépico-adrenql y-
Eenina—angiofépsina que tratan de contrarestar log efectos pipé
tensores dgl NP3 conduciendo a mayores dosis de HNPS ¥ mayoer pe-
ligro de toxicidad. Ademds parece ser que el tiocianato inhibe-
el efecto vasodilatador dei NPS lo que lleva a un oirculo de --
aumento de Bosis de NPS ~p aumento de tiocimatowaume;ztp dosie
WPS, oon mapor riesgo de voxicidad.

Entonces propantlol es dtil para prevenir y tratar el desa.-—
rrolle de taquicardia, hipertensidén post-descontinuacidén redu~.
¢iendo 1s8 dosis de NPS y peligro de toxididad.

Recientes reportes indican que captepril es dtil para. prevesn
@ii 13 hipergangidn fosxrdesccgtinuaclén, ¥ disminuye la dosia-
de NPS.

U050 DB NITROPRUSIATO EN EMBARAZO Y NINOS:
Bl NP5 cruga facilmente la placenta y la intoxicacidén del —-

producto es factible. Sin embarge la droga ha sido usada con 88
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guridad para producir hipotensidn durante cirugfa, debe limi--
tarse su uso a extremas urgencias. En nidlos parece ser seguro-

su uso 1gual para oerioaos prolongados
OTROS EFECTOS:

Inkibe la vasccofsiriceddn inducida por hipoxia en la vascu
latura pulmonar y por lo tanto puede incrementar la perfusién.

de dreas no ventiladas del pulmdn.

Inhibe la agregacién plaguetaria debido a un efecto en la -

proteina contrdctil trombostenina.

ATEP

Los compuestos de Adenosina dé los cuales el ATP es el mis-
potente representan un grupo promisorio de agentes para indg:-
eceidn de hipotensidn controlada.

El ATP se ha usade con éxito en Japdn.

Adencsina es liberada de corazén, cerebro y misculo esquele
tico, ha sido propuesto como mediador de regulazidn del flujo -
en esoz drganos importantes, Bu efecto hipotensor lo ejerce —-
principalmente por efeeto vasodilatador directo arteriolar ade-
més de poseer efecto cronotrdpico e inotrdépico negativo,

Induce hipotensidn immediata, de fdcil conitrol y rdpida re--
versién. No se ha reportado taquicardia taquifilaxia o hiperten
81én post-deacontinuacidn, Se mantiene un buen gasto cardiaco -
perfusidn a Srganos vitales, El flujo coronario aumenta y el —-
MVoo disminuye.

Se adminisira en infusidn continua en dosis de 0.2—0.émcg X-
min. (promedio 0.41%0.04), el efecto es inmediato y la recupera
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eidn ocurre en 3-% minutos.

El metabolismo del ATP reviste un serio cuestionamiento en
virtud de que las dosis usadas para inducir hipotensidn son -
muy grandes en relacidn 2 los niveles enddgenos ATP, eS8 rapi-
damente hidioclizado a adenosina por lag, ¢élulas endoteliales-c
de los capilares, con la consecuente liberacidn de tres molé-
culas de 4cido fosférico.

ATP -~ Adenosina + 3HPO4 —pAcido Urico

hdenosina es rapirdamente desaminado, convertido en hipoxan
tina 1a cual es entonces oxideda a 4ecido drico, con infusién-
prolongeda de ATP el producto final, 4cido idrico, se puede a-
cumular . Los nucledtidos de adenosina y foafatoe producen que-
lacidn de ¥g y Ca. se han reportado %rastornos del ritmo relg
cionado probablemente con el efecto anterior y desequilibrio-
de 4cide bédsico,

Indudablemente que estos agentes serdn motivo de muchos es
tudios en el futuro y muy probablemente los tengamos para uso

elinico en los préximos afios

NITROGLICERINA

El uso amplio de NPS ha demostrado que no es una droga 1no
cus por lo que se han ensayado otros agentes pars inducir hi-
potensién controlada. Ia nitroglicerina, droga usada desde ha
ce mucho para el tratvamiento de insuficlencia coronaria ejer-
ce su efecto hipotensor al relajar la musculatura lisa de los
vasos sanguinecs, con efecto predominante sobre el territorio

venoso, A una presidn arierial media de 50mmHg la perfusidn -
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2 los 4érganos vitales es satisfactoria, reduce el consumo de o-
xigeno del miocardio y aumenta el flujo coronario lo que la ha-
ce un agente particularmente Wtil en pacientes con alteracién -
en la oferta-demanda de 02 miocdrdica. Reduce la presidén arte--
rial sistélica y diastdlica en semejante grado, reduce la agre-
gacidén plagquetaria (en proporcién menor que NPS), al aumentar —
1la sintesia de prostaciclina por las células del endotelio vas-
oular, No hay evidencia ée—;aquifilaxia o tolerancia.

En comparacidén con KPS, a semejantes descensos en TA, el san
grado transoperatorio es menor debido en parite & gue disminuye-
mis la presidn venosa eitioc de donde procede la mayor parte del
sangrado. La presidn intracraneana aumenta.

Dosie: Se administra en infusidn intravenosa continua de unsa
solucidn glucosada salina, al 0.01% de nitroglicerina a una ve-
locidad de 125a500meg X min., en promedio 320meg x min., la PA-
retorna & 16 normal en 9 minutos promedio posterior a la descon
tinugcidn. Bz conveniente tener en mente que los tubos de ¢loru
ro de polivinilo, de uso comin en equipos de venoclisis absor..—
ven el fédrmaco reduciendo su concentracidn por lo gque édstos de-
berdn ser lo mds cortos posible.

En México no hay disponible un preparado comercial para uso-

intravenocso.
RELACION ENTRE HIPOTENSION DELIBERADA Y OXIGENACION ARTERIAL

Atencidén meticulosa para el mantenimiento de unma oxigenacién
arterial adecuada es esencial. la concentracidn de oxigeno ins-
pirada debe ser de por Lo menos 40%. La hopoxemiz si es severa-

causa dilatacidn gascular, desencadenando estimulacién de qui--
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miorreceptores le cual incrementa el gasto cardiaco. La posibili--
dad de hipoxemia debe ser considerada siempre en casos de "hipoten
8ién fallida”, durante la hipotensidén deliberads incrementa el ea-

pacio muerte fisioldgico.

COMPLICACIONES

1) Hipoperfusién a Srgancs
2} Troembosis

3) Hemoragias resccionales

10 PUNTOS BASICOS PARA PREVENIR COMPLICACIONES:

1) Tener experiencia
?2) IHdicacidén racienal

3) No haber ceomtraindicacién

4} Buena postura

5) Bajar paulatinamente la TA

6) Restringir duracidn y extensidén de TA
T) Ventilacién adecuada

8) Honitoreo

9) Eeeplazar volumen

10) Vigilar pestoperaterio

BFECTOS CARDIOVASCULARES Y PERFUSION A ORGANOS

Relatives perfedos certes de hipotensiéu no deseados, como los -~
asociades con estados dé shock, pueden ocasionar datie aqrgénico irre
versible., En contraste, hipetensién deliberada raramenie es segui--

da de dafio a drganes, aunque cambios menores reversibles en la fun~
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cién pueden ccurrir. La explicacidén tradicional a esta paradoja
es que en la primera situacidn la hipotensién de acompaila por -
descensos severos en el flujo sanguineo, con cambios metablli—-
cos y acidobdsicos asociados, mientras que con hipotensidn deli
berada el flujo sanguineo a Srganos se mantiene y los otros cam
bios no ocurren. Claramente, bajo condiciones inducides debe ha
ber alguna presidn a la cual el flujo drgdnico no es adecuado.
En vefdad la pregunta es comunmente hecha iQue reduccién en-
presién arterial es segura?, cusndc se considsran Srganos iﬁﬁi—i
vidualns, es drffeil la medicidn del flujo. La prdctica snesté-
gica, por lo tanto, se ha consolado en medir la presidn arterial
sistdmnica y despuds de aceptar algunos valores como‘"normales“,
se ha ssumido que las presiones individuwales y por lo tanto la-~

perfusidn de érganos en el.cuerpo es adecuada.

¥arios drganos como carebro, r;ﬁdn, misculo esquelético e in
testino exhiben sutorregulacidn, Significa gue ellos mantienen-
su perfusidén sobre un amplio rango de cambios en la presidn! y-
unicamente cuandc la presidn cas a relativamente bajos valores-—
la perfusidén adecuada no puede sermantenida. Esta presi&n eriti
ca varia de Srgano a 6rgano y probablemente de individuo a indji
viduo, La asutorregulacidn posiblemente ocurre en la auseunciz de

conirol nervioso, han sido sugerides ires mecanismos,

1.~ Bstiramiento miogénico: el mésculo lise de los vasos respon

de a la tensién alterada. 2.~ Mecanismo pasivo: el cual se apli

¢a particularmente a drgance capsulados, donde la expansidn del

drgano con presidn incrementada comprime ia delgada pared de ——
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los vasos y conduce a un indremento en la resistencia vascular
3.- Hetabdlico: donde cambios en la presidén produce substancias
vascactivas. La anestesia tiende a abolir la autorregulacién, -
combinada con hipotensidn inducida, puede tener més marcados e-
fectoa en el flujo que como un sole factor., Intentaremos ahora,
examinar con més detalle como la presidn a Srganos es afectads
por hipotensidén deliberada y anestesia en cerebro, higado, ri--

fidn y corazdn.

Flujo sanguineo y sonsume de oxigeno de varios Srganos en un

sujeto de 63 Eg de peso con una presidn arterial media de 90mm
BZ vy un consumo de oxigeno de 250ml x nin.

Regidn Hasa Flujo sanguineo Consumoc de () Porcentaje Total
(Eg) ml/min gr/min wml/min gr/min G, C. Comsumoc 02
Higado 2.6 1500 57.7 51 2.0 27.8 20.4
Rifiones 0.3 1260 420,0 18 6.0 23.3 T.2
Bneéfalo 1.4 750 54.0 46 3.3 13.9 18.4
Piel 3.6 462 12,8 12 0.3 8.6 4.8
Hdscule 31.0 840 2.7 50 0.2 15.6 20.0
Corazdén 0.3 250 84.0 29 9.7 4.7 11.6
Reato 23.8 336 1.4 44 0.2 6,2 17.6
Potal 63.0 5400 8.6 250 0.4 100.0 100.90

Ganong W.F., Manual de fisiologia Médica, Séptima edicidén
Editorial El HManual Hoderno, S.A., México, D.F.1980 pég.525
CEREBRGYO
Lassen {1959) demostrd que sl FSC permanece constante sobre-
un amplio rango de presidn arterial media (60-150mmNg). S1{ 1a -
hipotensidén es deliberadamente inducida la vasodilatacidén cere-
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bral, restaura el FSC a volares normales, Por otro lade un in-
cremento en la TA conduce a vasoconetriccidn cerebral. La auto
rregulacidén del FSC tiene limitacidn y bajo un nivel eritico -
de TA la adaptacién no puede continuar ya que la méxima vasodi
latacidén se ha alcanzado. Sf la TA es ayn mds reducida, enton-
ces dato conduce 3 una reduccidn proporcional en FSC. La autow
rregulacién probablepente varie de individua a individuo y de-

pende en parte de la edad del pdciente y eatado de 108 vaesos.

Es prabable que el limite mds bajo de tensidn arterial media
a la cual se conserva la eutorregulacién es 55mmHg, esta pusede
ser dificuitada o abolida en la anestesis profunda con Halota-

no o con Nitroprusiato de Wa,

Dentro del rango de awiorrszgulacidn relacionado con la pre-
pién, la PaCop es sl factor mds importante en la variscidén del
FSC. Por cada mmHg de incremento en PaCop habrd un inoremento-
de aproximsdsmente 1 ml x 100 gr de tejido cerebral por minuto,
al contrario un descenso en la P3002 produce vasoconstriccidn,
con un descenzo en FSO, La combinacidn de hipotension y vaso-
constriceidn mediada por hipocapnia pueden ser deleterios para
la funcidn cerebral, por lo que algunos anestesidlogos prefie-
ren respiracidn espontdnes para valorar la integridad de la -
funcién medular y prevenir hipocapnia, Sin embarge, los efectos
de hipocapnia pueden ser limitados por los de los agentes anes_
tésicos inha lados que producen vasedilatacidn y sumento del -
F3C. Boysen y sus colegas (1974) han sugerido que el valoreri-
tico de FSC es de 18 ml x 100 &r x min. en el paciente normo--

Térmico, normocapnico o ligeramente hipocapnico anestesiado —-
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con Halotano mds Ny0, Este FSC corresponde a una presién caro-
tidea de 5%5mm Bg o mds.

Cambios en la tensidén de oxigeno también afectan el FSC, un
aumento en la tensién de oxfgeno produce vasoconstriccién y --
disminucidn del FSC., ai la tensidn de oxigeno arterial decre-
ce, &1 FSC aumenta. PSC también depende de la presién intracra
neana (PIC). La relacidén entre PIC y PSC es semejante a la au-

torragulacidn entre FSC y presidn arterial.

Por lo tanto hay un valor critico d¢e sumento de PIC & par--
tir del cual el FSC disminuye marcadamente. Por ejemplo, un in
cremento en la presidn venosa o un pequeric descenso en presidén
arterial durante la induccién de la anestesia puede tener efec
tos deleterios en el FSC en el paciente con circulacidn cere--

bral comprometida por una PIC aumentada.

Hipotermia produce vasoconstriccién y disminucidén del FSC,-

consumo cerebral de oxigeno y teamperatura corporal.

HIGADO

Bl higado es Unico entre los drganos del cuerpo al tener do
ble ciroculacidén, %a mayor parte del fiujo (75-80%), lo recibe-
de la vena porta y depende de la actividad intestinal, tiene -
un contenido de oxfgeno entre el de la sangre venosa y arte——
rial. El restante 20-25% proviene de la arteriaihepitica. La -
eiroulacidn espldonica es ricamente i1nervada por el simpético-
por lo tanto, cambios en Co‘y 0, pueden cambiar el flujo sangul
neo hepdtico (FSH) através del SNA.

Aumenta PaCo, 0 disminuye Pa0,—3 descarga simpdtica-—dVC
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esplécnica ——pdisminuye flujo sanguineo hepdtico,

Halotano y metoxifluorano disminuyen el flujo por hipoten-
s16n generalizada, ciclopropano disminuye por descarga de ca-
tecolaminas y anestesia espinal o peridural alta lo disminuye

por vasodilatacidn espldcnica e hipotensidn sistémica.

RIROR

El flujo sanguineo renal (FSR), se controle de dos maneras
como resulitado de regulacidn autondmica y hormonsl gmirinsess
y por mecunisme intrinseco. Pequefios o moderados sumentos de-
catgcolaminas producen disminucidn de ¥SR, pero no afectan la
filtracidén glomerular (PG). Grandes cantidsdes producen dismi
nucién marcads de FSR y PG, cambiozs semejantes ocurren con la

angiotensina,

La secresidén de HAD se estimula por casi todos los snesté-
gicos y por lo tanto ss comin la oliguria durante la ansste——
sia. Hipoxia a una Po de 50mm Hg no afecta FSE perc hipercap
nia desencadena s uns respuesta simpdtica que conduce a una -

disminucidn del FSR.

Hiles y Col en 1954, demosiraron que habia autorregulacidn
sobre un range de presidén de 8-130mm Hg, esta es zbolida Que-
rante la anestesia general y FSR dieminuido ocurre con descen
so0s moderados de TA (Sistémica de 8~90mm Hg). Si la TA dismi-
nuye de esos valores FSR puede diminuir hasta el punito en que
la diuresis cese, Desde que autorregulacidn es abolida por to

das las técnicas gnestesicas FSR depende primariamenie de cam
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bios en TA y presencia o ausencia de catecclaminas circulan-.-

tes. Debe monitorearse el gasto urinario.

CORAZON

El flujo sanguineoc através de la circulacidn coronariza de-
pende principalmente de las demandas metabdlicas miocardicas,
las cuales 3on determinadas por frecuencias cardiacas, pré——-
8ién arterial sistdlica y velocidad de contraccidn del ventr{

culo La cireculacidn coronaria muesitra aubprregulacidn.

Debe ser muy cuidadosa la induccidn de hipotensién en pa--
cientes con enfermedad de arteria coronarisa, pariticularmente
g#i la hipotensidn se combina con hipocarbia y depresidn di--

recta de la contractilidad.
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GOMPARACION DE METODOS DE HIPOTENSION DELIBZRADA

Indice Resisten— Cateco- (Activ.Pérdida
F ¢ Caydiaco ¢cias vasc.laminas Renina}Sangre

NPS . il T LY
Bloqueadores Tﬂ _& ‘%——'W—“ !
Ganglionares+Propanolol

Halotano _ dX $ t ? ? ¥y
Arteriotomia $ 1484 [ 32T |2t (21T |4 S

Enight Paul R., Lane Geothey A., Nicholls Qary.

CAMBIOS HEMODIRAMICOS Y HOBMONALSS INDUCILOS POR FPENTOLINIO Y PRO-
PANOLOL DURANTE CXRUGIA PARA CORRECGION DE ESCOLIOSIS
Anesthesiology Vol. §3:127-134,1980

BPFEQTOS HEMODINAMICOS DB A 2 P (Perros)

ATP 30 min. ATP 60 min.
Control %de cambio # de cambio
PA (torr) 1438 ~38.4 -39.1
FC (latsx*) 139510 ~-10.7 wTal
G.C.{ min) 2.,2%0.1 +54.5 63.6
PYC { torr) 2.4%0.7 ~37.5 -29.1
LVEDP( torr) 7.0%1,1 -85 0

Pukunaga, A.F., Olewine S.K., Van Etten 4.P.
ASA ABSTRACTS Vol.55, No.3, Septore.lusl
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CAMBIOS CsRDIOVASCULARES Y NIVELES DE
CATECOLaAMINAS DURANTE INFUSION DE NPS

TAM FC Epine€ (PgxMl) NE (PgxMl)
DESPIERTOS 1023 162 114%21 258% 34
ANESTESTA 873 73%2 123t19 266228
CIRUGIA 8st2 74%2 201%30 395247
HIPOTENSION 51%1 Y81 454%42 73058
BEEQUPERAGION 115%3 87¢1 276%38 475352
RESUMEN TAM FC E NE
DESPIERTOS
ANESTESIA J ¢ ¢ ‘;E?
CIRUGIA $ P ¥ PN
HIPOTENSION 4 ® 4
BEGUPERAGION 3 % 2¢ +4

Ehamnbatta, H.J., Stone, J.G., Hatteo, H.S.
ASA ABSYRaACTS, Anesthesiology Yol. 53, No.3 Septbre. g8l

MEDICIONES CIRCULATORIAS DURANIE HIPOTENSION
CONTROLADA CON NITROGLICERINA

CONTEQL 12s.15 minutos RESUMEN
TAM( torr) 92.4%10.5 73.4%31.1 &
PC(latxmin) 65.9%9.6 T7.7%19.4 ¢
IC(1tsxminxm) 2.9%0.6 2.5%0.5 &
Indice volumen
latido(mlxminxm) 40,829 31.0%7.3 &
Presidn arterial 8,7%32 5.5%2. 7 $
pulmonar
RPE(  xem) 1595484 1319¥266.5 &
Indice de trabajo latido
Vent.Izq.{ guxm) 51.8%11.6 34. TELLLS &

WELTER,J., FUCHS J AND HERBEN, H.
Ansgthesiology, 24:1542-546, 1980.
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JAMBIOS HEMODINAMICOS IDURANTE INFUSION DE TRIMETAFAN Y NPS

Significado de
TRIMETAPAN NP3 diferencia entre

. trimetafin y NPS
Control 30 min. Control 30min.Control 30min.

¢ (1at% x min) 98t13 8919 10814 125%18 NS  PLO.00L
M { torr) 76710  53%5 72%¢6 563 NS NS
e {torr) 6x4 63 422 32 Bs NS
¢ { min) 6.4%1.4 4.120.6 6.5%0.7 8.321.4 NS PE0.0L
B( 8352209 786%114 819%66 529£103 WS P10.01
| ESUMEN TRIKETAFAN NPS SIGRIFICADO DE DIF,
) ] 4 ST
"AH ¢ ¢ #0
'V ¢ o 4 NO
¢ ¥ ¥ a1
PP & & ST

IVARAJAN, M., AMORY, EVERETT ARD RBUFFINGTON
nesth Analg 59:203-206, 1580
TLUJO SANG. PERIFERICO DURANTE HIPOTENSION CONTROLADA {Perros)
CAMBIOS ER FLUJO REGIONAL
¢ de cambio conr respeeto al contbrol

Primetafin
orazon -36
iBon -37
racto I -
{gado -
ABO -61
erebro -

johyl B., Plewes J. L. Parhi L.E.

SA ABSTRACTS ANBSTHESIOLOGY Vol. 53, No. 3, Septbre.lu80
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PLUJO SaNGUINZO REGIONAL DURANTE HIPOTEBNSION CONTROLADA {Perros)
PLUSO SaNGUINEQO REGIONAL (ml/L00gr/min)

Control NPS Control Nitroglicerina

Hemzsferios cerebrales 77%8  61x7 80+12 745
Corazon 684 9113 64ds 97%11
Rifion 648X72 376%45 572219 484251
Tracto G I 152227 134%27 145%20 135%21
H{gado 113%24 106£24 139%40 11428
TAM 84%4  47%3 8424 4913

KPS y Nitroglicsrina mantuvieron flujo sanguineo aceptable a la
mayoris de 1los Srgenos vitales a una TAM de 50 torr, la diferen

cia fué que NPSdisminuia el fiujo senguineo renal.

Colley P, S., Sivarajen H.

ASA ABSTRACTS
Anesthesiclogy Vol.53, No.3, septbre.ivdo

DROGAS HIPOTENSIVAS Y RESULTADOS BN CIRUGIA
PARA ANBURISHMA CEREBRAL

RESULTALO HADA ‘TERIMETAFAN BALOTANO HPS
Intacto 7 428) 7 418) 10( 324) 30 (82%)
Nvo.Deficit  6&( 354) 7 418) L4( 45%) 10 (154)
Muerte 4244} 31i88) T23%) 1 (2%)
fotal de Pacientes

17 AT n 61
Pécnics Hipotensiva Espasmo Ko espasmo Potal
KPS 1{9%) 10{91%) 11
HALOTANO 7(438) 9(57%) 16
Totales 8 iy 27

Frost EOA.M.' Tabaddor K-, Arencibia G.V.
ASA ABSTRACTS Anesthesiology Vol.51, No.3, septbre.luTy

38



-

) -

REFERENCLAS

A.P. Adams: Techniques of vascular control for deliberate hypo
tension during snaesthesia. Br. J. Anasesth (197%5), 47, 777.
F.B. Allen, M.D., J.I. Gerson, H.D.,F.R. Davey, M.D.: Platslet
inhibition by Fitroprusside and Nitroglycerin. Asz Absiracties
septiezbre 1979, pdg. S75

Robert P. Bedford, MD, Frederic A, Berry, Jr., HD, and David

B. Longrnecker, HD.: Impact of Propranolol on Hemodynamic Respog
ge and Blood Cyanide ILevels during Nitroprusside Infusion. A.-
nesth Analg 58:466+409, 1979.

Robert F, Ledford, MD.: Sodium Nitroprusside: Hemodynamice Dose-
Response duxing Enflurane and Horphine Anesthesia. Anesth Analg
58:174-178,1979.

R. Behnia, ¥.D.;, R.C. Osborn, M.D., H.W. Linde, Ph.D,, and E.A.
Brunmer, ¥,D., Ph.D. Apa Abstracts septbre. 1979, pég. S81.
Betty L. Grundy, E.D., Ciyde L, Wash, .D,, and Richard H.Brown,
Ph. D.t Delibesrate Hypotension For Scoliosis Fusion. Aga ADD----
tracts Anesthesiology 1980, pdg. S78.

w.I.K., Bisset, A.R. Butler, €. Glidewell and J. Reglinski: So--
diuvm Nitroprusside and Cyanide Release: Reasons for Re-Apraisal.
Br. J, Anaesth. (1981), 53,1015.

K. R. Bennett and T.R. Abbott: The use of sodium nitroprusside
in children. Ansesthesia,3I2:456-463, may,1977.

. Simon Bergman, D.D.S5.? William E, Hoffwan, Ph.D., Anita Jozefialk,

B.S., David J. ¥Miletich, Ph.D., B.J. Gans, D.D.S., H.S5., and Bo~
nald P. Albrec¢ht, ¥.D.: Asa Abstracts Anesthesiclogy,septiembre

1980 pdg. S79

B.C. Bleox, Ph,D., A.F. Fukunage, ¥.D., W. Flacke, M.D., ¢. Ma,

K.D., J. Ritter, W.D., &. Shigezawa, M.5., 8. Olewine, B.S5. and

Ven Btten, M.5.: Coronary sinus blood flow during hypotension -~

by sodiuwn nitroprusside or adenosine triphosphate infusion. Aza

Abstracts Anesthesiology, pdg. APl sept. 1982,

G. Barbier-Bthm, J.M. Desmonis, E. Couderc, D. Houlin, P. Proko

cimer and H. Olivier: Comparative effects of induced hypotension
and normovolaemic heamodilution en blood loss in %otal hip arth-
roplasty. Br. J. Anaesth, (1980), 52,1039 39

ESTA TESLE P 8 ;‘f&
DE LA BIBLIGHY [



12.-

13.-

14~

150-

169-

17.~

18.~

19-"

20.~

21.-—

22,

23.-

240-

A.C.D., Brown, M.B.,, F.F.A.R.C.5., AR, Tait, B.Sc., and P.R.
Knight, M.D., Ph.D,: Survival With hemorrhage during delibe-
rate hypotension. Asa Abstracts Anesthesiology, septiembre -
19081, pdg. Al6.
Pierre A. Casthely, MD,Stephanie Lear, MD, James E. Cottrell,
¥D, and Erwin Lear, KEDS.: Intrapulmonary shunting during In-
duced hypotension. Anesth Analg 1982:6%t231-5.
Jay N. Cohn, M.D.; and Lillian P. Burke, ¥.D.s Fitroprusside.
Armals of internal medicine 1979:91:752..757.
Dennis D, Cole, MSc(Pharm), and Mark G. Porchia, ACIC,: Ritro-
glycerin adsorption to polyvinylehloride seriously interferes
with i%s ¢linical use. Aneath analg 1982:61:541-3.
Peter Cole: The safe use of spodium nitroprusside. Anaesthesia,
1973, vel.33, pdg. 473-477.
Collins: Anestesiologia. Segunda Ed., Nueva Bditorial Intera-
mericana, México, D.F. 1979 pdg.546-579.
P.3. Colley, ¥M.D,, M.Sivarajan, M.D,: Regional Blood Fleows du-
ring controlled hypotension. Asa Absitracts Anesthesiglogy 1980
pdgina S88 .
P.5. Colley, HW.D., M. Siverajan, M.D.: Regional Blood Flows du
ring contralled hypotension. Asa Abstracts Anesthesiology sepe
tiembre 1980: P&g. S8B8.
C.HM. Conway: Haemodynamic effects of pulmenary wventilation. Br.
J. Anaesth, (1975), 47,761
James B, Cottrell, M.D., Katie Patel, ¥.D., Pierre Castaely, M.
D., Anne Klein, C.R.N.A., Heymen Turndorf, M.D.: Ritroprusside
Tachyphylaxis Without Acidosis. Anesthes:iology 49:141-142,1978.
J.E.Cottrell, P, Iliner, M.J.Kittay, J.M.Steele, Jr., J. Lowens
tein and H. Purndorf: Rebound Hypertensioa after sodium niitro-
prusside-induced hypotension., Clin, Pharmacol.Ther.,27:32-36, -
januaxry 1980,
A, TSONGRADY AND 1. POWZ-GONZALWZ: Intraoperative hypotension -
with nitroglycerain in ENT surgery. Anaesthesist,23:1261-265,1980.
Richard Y. Z. Chen, M.D.,Richard S, Matfeo, ¥.D,, Foun-Chung Fan,
¥.D., George B. Schuessler, Ph., Shu Chaen, M.D., Ph.D.: Rese--
tting of baroreflex sensitivity after inducea hypotension. Anes-
thesiology 56:29-35,1932.

40



250"

20.-

27.~

28.“

29--

0.~

3,

32.-

33.-

3.~

350"

R.Y.%.Chen, ¥.D., G.B., Schuessler, Ph,D., F,0. Fan, M.D,, and
5. Chien, M.D,, Ph.D.:Heart rate control in man during nitro-
prusside anypotension. Asa Abstracts Anesthesiology septrembre
1331, pdg. 574,

R.Y.2, “hen, M.D., R.S. Matteo, M.D., and §. Chien, M.D., Ph.
D.: Baroreflex sensitivity and induced-nypotension. Asa Abs--
tracts Anesthesiology, septiembre 19381 pdg, 876.

Chia Che Ma, ¥.D,, Atsuo F. Fukunaga, M.D., Werner B. Flacke,
M.D., 2nd Sandra K. Olewine, B.S.: Comparison of hemcdynamic
responses during hypotension induced by halothane and adenosi
ne triphospghate. Asa Abstracits Anesthesiology V 57, No.3, Pa-
gina AST.

D.F, Dedrick, K.D., A.M, Mans, Ph. D., P.A,.Campbell, B.A., R,
A. Hawking, Ph. D., and J.P. Biebuyck, M.B.Ch.B.,D.Phil.:Does
ATP-1nduced hypotension cause potentially serious metabolic -
complications, Asa Abstracts Anesthesiology,septiembre 1982 -
pégina A66,

Thomas J. Delaney, M, D., Edward D, HMiller, Jr., M.D.: Blood
Flaow alteration induced by seralasin or SWP, Asa Abstracis --
Anesthesliology, septiembre 1979 pdgina ST73.

Y. Denchin, B. Amirav, A, Sahar and §. Yarkoni: Sodiwm WNitro-
prusside for aneurysm surgery in pregnancy, Br.J. Anaesth, -
(1978),50,849.

James E. Eckenhoff, ¥.D.: Deliberate Hypotension. Anesthesio.
logy 48:87-88,1978.

G.E.H. Enderby: Some observations on the practice of delibera
te hypotension. British journal of ansesthesia volume 47, --
No. T july 1975.

Nabil R. Fahmy, M,D.: Nitroglycerin as & hypotensive drug du..
ring general anesthesia Anestnesiology 49:17-20,1978.

Nabil R Pahmy, .D.: Consumption of vitamin By during sodium
nitroprusside administration in humans.Alesthesioleogy 54:3065-
309,1981.

N.R., Fahmy, ¥.D.: Patterns of serum cobalamins during nitro--
prusside administration in man. Asa Abstracts Anesthesiology
septiembre 1980 p4gina S75.

F"’f’fﬁé’f§“’é‘éﬁf” o
FALLA D gRiggy |



36.—

37."

38.~

39.-

40,~

41.-

425-

43.-

44 .~

45-"

Nabil R. Fahmy, M.D. and George E. Battait, M.D.: Carbohydra-
te and lipid metabolism during controlled hypotension. Asa -
Abstracts Anesthesiology septiembre 1379 pdg. S584.

Nabil R. Fahmy, H.D,,FiF.A4.R.C.5., Adrian S. Selwyn, M.D., F.
F.A.R.C.5,, Dinesh Patel, M.D.,, Demetrios G. Lappas, M,D.: -~
Pulmonary vascmotor tone during general anesthesia and deli--
berate hypotension in man. Anesthesiology V4SNo.l july 1976.
¥.R. Pahmy, M.D,, B. Hossad, M.D., and M. Milad, M.D,:Spinal
cord blood flow during induced hypotension: Comparison ef ni-
troprusside and trimethaphan. Asa Abstracts Anesthesiology --
v53, Ko.3, septiembre 1980, pdg. S87.

Kabil R. Pahmy, M.D., Jemes T. Robarts, ¥,D, and Demetrics G.
Lappas, M.D.: Nitroprusside-induced hypotension: Role 0f ~w—
heart rate in determining hemodynanic g¢ffeote and tachyphyla-
xis. Asa Abatracts Anestheslology.septiembre 1979, pég. S71.
N.R. Fabmy, M.DB,, N. Sunder, H.D., J. Hoss, H.D., Ph.D., E. -
Slater, ¥.D. and D.G. Lappas, M, D.: Tachyphylaxis to nitro--
prusside: Role of the Renin-Angiotensin system and catecholsa-~
mines in its development., Asa Abstracts Anesthesiology V 51,
No. 3,geptiembre 1979 pdg S72.

Joan W. Flacke, ¥D, Werner E, Flacke, ¥D, and James W. Cant,-
Ph D.: Reflex respenses to sodium nitroprusside and their com
trol by crypienamine. Anesth Analg 59:909-916.1980

B.A M, Frost, ¥.D., K. Tebaddor, M.D., C. U. Arancibia, H. D.:
Hypotensive drugs and outcome in cerebral aneurysm surgery.isa
Abstracts Anesthesiology, septismbre 1980, pdg. S82.

Atsuo F. Pulkunaga, HD, PhD, Werner E. Placke, MD, and Byron C,
Bloor, PhD.: Hypotensive effects of adenogine and adenosine -
twiphosphate compared with sodium nitroprusside. Anesth Analg
1982:61:27318.

4,F, Fulunage, M.D,, Ph. D., B,7. Bloor, Ph., D., S,P.Sullivan,
M.D., S.K. Olewine, B.5., and A, Van BEtten, M.5.: Comparative
hemodynamic, metabolic and hormonal effects of hypotension --
induced with ATP and nitroprusside. Asa Abstracts Anesthesio-
logy V57, No.3, septiembre 1982

A, F,Pukunaga, ¥.D., Ph.D,, K. Ikeda, M.D., Ph.D., snd I. Mat-
suda, ¥.D.,, Ph,.D.: ATP-Induced hypotensive anssthesia during
surgery. Asu Abatracts Anesthesiology, sepitiembre 1982pdg.A65.

TESIS CON |
FALLA DE ORIGEN

42



46.-

47-"

48."

49,-

50.~

5.~

52.-

530-

54 .

55.-

A.F. Pukunags, M.D., S.K. Olewine, A.P. Van Etten: Hemodyna-
mic effects of ATP and nitroprusside. Asg Abstracts Anesthe-
siology, septiembre 1981, pdg. Al3.

A.F. Mukunaga, M.D., Ph., D., B.Z. Bloor, Ph.D., and W, E, --
Flacke, ¥.D.: Adenosine and ATP as hypoteisive agents compared
to nitroprusside. Asa Abstracts Anesthesiology, septiembre -
1980 pdg. ST77.

A.F. Fukunagsa, M.D., Ph. D.and J. K. Miyamoto, H.D. Ph,D,:Hy-
potensive action ¢f adenine compounds. Asa Abstracts Anesthe-
sioclogy, septiembre 1980 pdg. S30.

Ganong Willism F.: Manual de Fisiologia Médica. Séptims Ed.,
Editorial El NManual ¥oderno, S. A., Méxice D, F. 1980.

E,A, Geller, M.D., R.A. Hoore, H.D., M. PForsythe, M.D., S, -
Botros, M.D., A.B. José , M.D., E.5. Mathews, M.5., 5.J. Wid
mar, C,C.P. and D.L. Clark, M.D.: Cyanide redease by nitro—-
prusside during hypothermic CFB. Asa Abstracts Anesthesiolo-
gy, septiembre 1981 pdg. 420.

John I, Gerson, MD, Porrest B. Allen, MD, Joseph I. Seltszer,
MD, Frederick B, Parker, Jr,, ¥D, and Alan H. Markowitz,MDg.:
Arterial and venous dilation by nitroprusside and nitroglyce
rin-Is there a difference? Anesth Analg 1982:61:256-60,

3., Glisson, Ph.D., ¥W. Ewaczeniuk, M.D., B.C.Bloor, Ph. D.:
The Bfficacy of nitroprusside and nitroglycerin in the presep
ce of minmoxidil {LONITERR), A new anthhypertensive drug. Asa
Abstracts Aneathesiology, septiembre 19803, pdg. 573,

G. Wiliiam Grayling, M.B., F.P,A.R.C.5,, Bdward D. Miller, -
Jr., M.D., Miohael J. Peach, Ph.D.: Sodium Cyanide Antagonism
of the wvasodilator action of sodium nitroprusside in the Iso-
lated rabbit aortic strip. Anesthesiolegy 49:21.25, 1978.
Robert L. Grubb, Jr., M.D., and ¥arcus B. Raichle, M.D,: —w-
Effects of hemorrhagic and pharmacologic hypotension on cere
bral oxygen utilization and blood flow. Anesthesiology 56:3-8
1982.

R.F, Hickey, ¥M.D., E, D. Verrier, M.D,, R. ¥W. Baer, Ph.D,, G.
d. Vlanhzkes, M,D., and J.I. E. Hoffman, ¥.D.: Does deliberate
hypotension produce myocardial ischemia When the coronary ar-
tery 1s stenotic?.Asa Abstracts Anesthesiology, sepiiembre --
1930, pédg. 8869, 43

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




59.- M. Hilberman, M.D., J. Maseda, ¥.D., G.C. Derby, R.N., R.J._
Spencer, R. 8., E.B. Stinson, ¥ D., B.D. Myers, M.B., Ch. B.:
The renal effects of sodiun nitroprusside in postoperative -
cardiac surgical patients. Asa Abstracts Anesthesiology, sep
tiembre 1980, pdg. ST1.

57.- Hoshang J. Khambatta, M.D., J. Gilbert Stone, M.D., Emadu---
ddin Khan, M.S.: Captropil attenuates vasoactive hormonal re
lease during nitroprusside-~induced hypotension. Asa Abstrzcts
Anesthesiology V 57, No.3, septiembre 1982,pdg.462

58.- Hsueh Hwa Wang, ¥.D., letty ¥, P, Liu, ¥.D., Ronald L., Katz,
¥.D.: A comparison of the cardiovascular effects of sodium -
nitroprusside and trimethaphan. Anesthesiology 46:40-48,1977.

59, A.D. Ivankovich, M.D., D.J. Miletich, Ph. D., R.F. Albrecht,
H.D., B. Zahed, K.D.: Sodium nitroprusside and cerebral blood
flow 11t the anesthetizsd and unanesthetized goat. Anesthesio-
logy V 44, No.l Jan 1G76.

80,- H.X, Jacobs, Ph.D., J.V, Lieponis, M.D., H.J. Barber, Ph.D.-
{Cand.), M.PF. Salem, ¥.D,, W.H. Bunch, M.D,, Ph.®».: Spinal -
¢ord hemodynamicsduring deliberate hypotension. Asa Abstracis
Anesthesiology, septiembre 1979,pég. S80.

bl,~ Hoshang J. Khambatta, M.D., J. Gilbert Stone, M.D,, Emaduddin
Khan, #.5.,c.: Hypertension Quring snesthesia on disconiinua-—
tion of sodium nitroprusside-induced hypotension. Anesthesio-
logy 51:127-130,1979.

62.- E. Enapp and R. Gmeiner: Reduction of pulnonary hypertension
by nitroprusside. Int. J. Clin.Pharmacol.,l5:75-80,1977.

63.- H.J. Khambatts, ®.D,, J.G. Stone, M.D.,, B, Khan, ¥. Se.: Pro.
pranoloel abates nitroprusside-induced renin release. Asa Abs-
tracts AnesthesiologyV5l, No.3, septiembre 1979,

64.~- H.J. Khambatta, ¥M.D., J.G. Stone, M.D,, and R.S. Matiteo, ¥. -
D.: Nitroprusside hypotension: Catecholamines, propranolol, -
Asa Abstracts Anesthesiology, septiembre 1981 pédg. A8,

65.~ £. Kidd and R.J. Linden : Recent advances in the physiology -
of cardiovascular reflexes, with special reference to hypoten
sion, Br. J. Anaesth.(1979),47,707.

56.~ Paul R. Knight, ¥.D., Ph.D., Geoffrey A. Lane, M.B., M. Gaxy
Nicholis, M.D., Alan R, Tait, B.Sc.,® Michael L. Nahrwold,Hd.D.,

Robert N. Hensinger, M.D,, Peter J. Cohen, ¥.D.: Hormonal and

[P

| TESIS GOW
LEALLA DR ORIy

R Rt o i s




By

68.-

69.-

T0.-

1.~

72--

73-"

74,

75.~

hemod fnamic chasges induced by pentolinium and proprancolol -
during surgrcal correction of scoliosis. Anesthesiclegy 53:-
127-134,1980.

John H. Leragh: Manual de hipertensidn arterial, primera ed.,
Bdiciones Doyma, S.A, 197c Pdg. 109-132.

P.R. Laichtenthal, ¥.D., B.7.Rossi, W.D., G. Louis, B.S5., K.~
Reanberg, B.5., L. D, Wade, M.S., L. 1.. Michaelis, M,D.,and
H, L, Fung, Ph. D.: Bleeding time and platelet aggregation
following nitroglycerin. Asa Abstracts Anesthesiology, sep-
tiembre 1981, pégina Al7

M. J. Lindop: Complications and morbidity of controlled hy--
potension. Br. J. Anaesth. (1975), 47,799.

p.E. Longnecker, EK.D.3 J. Radke, ¥.D.3; H.D, Schenk, ¥.D.; -
and H, Sonntag, M.D.: Cerebral oxygenation during deliberate
hypotenaion. Asa Abstracts Anesthesiology sept.1980 pdg.S91,
G.P. Lu, ¥.,D,, 0.2, Chi, ¥.,b,, D.K. Kaul, Ph.D., 5. Baez, M,
D. and L.R. Orkin, M.D. Asa Abatracts Anesthesiology V 57,-
No.3, sept.1982, pdg, 249.

W.R. HacRae, M3, ChB,FFARCS,Consultant, J.A.W. Wildsmith,H¥B,
ChB,FFARCS.: Induced hypotension with a mixture of sodium --
nitroprusside and trimetaphan camsylate. Anaesthesia,l9bl, -
volume 3b,pages 312-315,

T, Maekawa, M.D., D.G, ¥cDowall, ¥,D.,, Y. Okuda, W.D,:Brain-
surface oxygen tension and cerebral cortical blood flow du--
ring hemorrhagice and drug-induced hypotension in the cat. A~
nesthesiology 51:313-320,1979.

M.L.Marsh, M.D., 3.J. Aidinis, ¥M.D., M.B., F.F.A.R.C.S., K.-
V.H, Rabghton, B.S., L.F. Marshall, ¥.D,, H.M. Shapiro, M., -
D.&: The Technique of nitroprusside administration modifies
the intracranial pressure response. Anesthesiology 51:538-541,
1979,

¥%. K. Marshall, M.D.; R.F. Bedford, M.D.; E.l. Miller, Jr., -
M.D.; W.P. Arnold, M.D.: Propranolol during nitroprusside —-
hypotension. Asa Abstracts Anesthesiology sept.1980 p4dz.S81.
John D. Hichenfelder, M.D.: Cyanide Release from sodium nitrg
prusside in the dog. Anesthesiology 36:190-201,1977.

Edward D, Miller, Jr., M.D., John_ﬂ;,}°ker1§¢_££;RLa“§ Darra

TS CON “’5
FALLA DE QRIGEN




78.-

79.-

80.‘

18l

82.‘

83-—

850-‘

85.-

870-

cott Vaughan, Jr., M.D.,Michsel J. Peach, Ph.D.8 Robert M. -
Bpastein, ¥.D.: The Renin-Angiotensin system during controlled
hypotension with sodium nitroprusside. Anesthesiology 47:257-
262,1977.

John D. Michenfelder, M.D, and John H. Tinker, ¥.D.: Cyanide
toxicity and thiosulfate protection during chronic adminis--
tration of sodium nitroprusside in 3the dog. Anesthesiology -
47:441~448,1977.

David 4. Miletich, Ph. D., Katherine S§.L. Gil, M.D. Ronald -
F. Albrecht, M.D,, Behrooz Zahed, H.D.B: Intracerebral blood
flow distribution during hypotensive anesthesia in the goat.
Anesthesiology 53:210-214,1680,

William §. Munger, M.D., Ronald D, Miller, H.D,, Wendsll C.-
Stevens, M.D.: The dependence of d~ftubocurarine-induced hypo
tension on alveelar concentration of hglothane, dose of d--tu
boecurarine, and nitrous e¢xide. Anesthesiolegy V40,No.5 1974.
G.D, Neto, Y.de P. Possd, E. Cremonesi and I.de J. Rodrigues:
Changes in intracranial pressure during sodium nitroprusside
infusion emperimental study in gog. Rev. Brasr Anestesiel. , -
27:133~145, March-April, 1977.

B. Nilsson, K. Norberg, and Bo K. Siesj¥: Biochemical Eventis
in cerebral ischaemia. Br. J. Anaesth. (1975), 47,75L.

B. Wokejil, M.,D., J.L. Plewes, M.D,, and L.B, Farhi, H.D,: Pe
ripheral blood flow during controlled hypotension. Asa Abstrac
ts Anesthesiology, sept. 1980, pdg. S139.

Rahim Behnia, ¥D., Bdir B, Siqueira, H.D., Ph.D.: Sodium Nitro
prusside~induced hyootension: effect on renal function. Anesth
Analgla78, pdg. 521.

L. Andrew Rsuscher, ¥.B.B.5., F.F.A.R.C.5., J. M. Hurst, M.D.,
G.M. Collins, M.D.: Nitroprusside toxicity in a renal trans—-
plant patient. Anesthesiology 49:428-430.1978.

Harg C. Rogers, M.D., Coos Hamburger, Kim Owen, B.A., Mel Eps-
tein, M.D,: Intracranial pressure ia the cat during. Anestesie
logy 51:227-229,1979.

M. R. Salem, T. Toyama, A, Y. Wong, H.X. Jacobs and E. J. Be——
naett: Haemodynamic responses to induced arterial hypotension
in children. Anaesthesia 1978, 50,489.

TESIS CON
 FALLA DE ORIGEN

45




