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HIPOTENSION INDUCIDA 

'TR.A.NSOPERA.TORIA. .. 

1NTRODUCCION1 

La hipotensión inaucida se refiere a la de1iberada reaucci6n 

do 1a tensi6n arterial eiet~m1ca durante ei acto anee~~sico 

quirór~ico, con ei ProDoeito de reducir ei eaneraao y 

facilitar la tOcnica QuirUr~ic~. 

Eckenhoff crea e1 t~rmino de contro1 de ia circu1aci6n para 

diferenciar 1a hiPotensi6n provocada de la hipoten&i6n de1 

shocK. 

Esta t~cnica es Propuesta deoae 1917 por Cuehine (16) en 

1906, Gardner aes cribe la hipotensión intenciona1 

hemorragica; G~iffith Y Gilliea proponen el bloqueo espinal 

alto en 1948: t:ambil!n en 1948. se introducen a la pr6.ctica 

clin1.ca bloqueaaoreB ~an¡:lionaraee como el. aecametonio Y e.l 

suxarnetonio, asociando estas arceas con t~cnicas a~ postura 

corporal. {'!i2) 

OBJETIVO• 

E:fectuar una amp.L1a reviuibn biblio¡z;l.".t..i"ica cco:-e: 11!. t-!!(?ni.cA. 

ae hiPOtensi6n inducida traneoperatoria: fisioloe~a. efectos 

sobre 6r~anos y eietemae. fArmacoB empleaaos para loeraria, 

reacciones adversas. contrainaicacionea y experiencia ae 

diver•os autores. 

11) 



Manejo de Dacientea con aneurismas int;racre.neanoe, tumores 

cerebraies. hernia discal la tl:cnica de hit>otenei6n 

inducida con ei prop6eito de disminuir la cuantia de la 

pltrdida hemAtica aei. como t"acil.itar la t~cnica quiróriz:ica 

valorando su utilidad Y riesgos. 

\2) 



EFECTOS DE LA HIPOTENSXON 
SOBRE DIFERENTES ORG~NOS. 

El f'l.ujo ean~uineo t:r>anepo:r>ta oxi~eno a un ór~ano, para Que 

oate cump1a con aus roquerimientos metab6licoe; al diaminuir 

el f'l.ujo. tambien exieti:r>A menos o~ disponible; el 1"1ujo 

aumentara o disminuirá al. miemo tiempo Que la presión de 

perf'uoi6n. 

El. f'l.ujo san~uineo cerebral (FSC) se estima en 55 ml./100 de 

tejido cerebraJ./minuto; el consumo metaból.ico de o~ por- el 

cerebro es de 3.3 ml../10 ~:r> de tejido cer>ebral/minuto 

( CMRO,,). 

Finnertv, a pacientes concientea les induce hiPoteno16n con 

hexamentonio, dia~nostica hipoxia cerebral a.l p?'esentaz>se 

alteraciones de la visión y confusión; estos síntomas 

aparecen en pereone.s normo.1.ee a una tension arteria.l media 

de 35 mm. de H~. 

Eloctroencefaloerafia: RolJ.anson (40) no hal.la cambios 

si~nificativos el. EEG durante la anestesia hipotenaiva el 

procedimiento es de utilidad pa:r>a valor-ar la función 

el.ectrof'isiol.6~ica del. cerebr>o y dete:r>minar durante el 

transoper-atorio los valoreo máximos de h~Dotensión a loe que 

11e ouede 11evar al Paciente sin que se manif'.1.esten cambios 

el mismo por dieminucion do FSC. 

Indico& bioquímicos: Cuando cesa el FSC ~ene:r>a1 6 roca1mente 

laa eecasas reservas de o~ del cerebro son utilizadas en 
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pocos •ea:undos (66) ocurr:f.endo J.os sia:uientes fenómenos 

metab6J.icos: 

Los depósitos de ener~1a son depletadoo a una velocidad 

determinada Por la actividad metab6lica del tejido ~ por 

la capacidad de producción de ener~ia anaer6bica. 

Los sustratos que pueden ser utilizados ~ metabol.izados 

anaeróbicamente depletan rAoidamente acumul.Andose 

productos de desecho. 

En la corteza cerebral del ser humano la utilización de ATP 

e• de o. 2 micromolas poi:• 1tt"amo de tejido cel:'ebl:'al. por 

minuto. 

La hipotermia y la aneatesia reducen la utilización de 

roef'atos de al.ta enel"¡¡¡:ia~ l.a anestesia 

prolonga el. periodo de isquemia Que puede 

barbitóricos 

toJ.erado sin 

en.u Bar daño neuroló¡:ico permanente (42) al dismi.nuir la 

presión de pel:'f'usión tisular la circulación cerebl:'al muestra 

capacidad de autor:roe¡:ulaci6n (24) una reducción mayor- de J.a 

presión de pe:rof'usi6n t1.11u1ar y P'SC troae con.ai¡¡¡:o cambios 

is<;1u6micoe~(l) 

En e:u~etoe normotensos 1a tensión aroteria1 media puede ser 

reduc~da en 30 - 35 mm. ae HE. antes de que aparezcan datos 

de isQuemia. encontrandoee en .;ate Punto reducido el P'SC en 

un 60 - 70~ de1 nor-mal.. Loe pacientes hioel:'teneoe muestran 

una menor toJ.erancia zoeducciones de l.a tensi6n 

a<"te<"~•l. (88)(ll)(VO) 
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La autorresi:ulaci6n refiere a l.a capacidad del cerebro 

normal para conservar el FSC constante pesar de laa 

variaciones en la pres16n de pref.'usi6n cerebral (PPC). 

PRESION DE PERFUSION CEREBRAL - PR_E§._~B~ERIAL MEJUh 
PRESION INTRACRANEANA 

La presi6n 1.ntracraneana ( PIC) en decubito dorsal con la 

Altura de la cabeza en la linea media es de 3-15 torr. 

CORAZON1 

E1 consumo de O;- por el nli.ocardio varia de acuerdo a au 

trabajo f'unci6n del g:asto cardiaco y res:l.stenciae 

per1.f6r:l.cae. 

Trabajo cardiaco - voL6men latido X preai6n arterial media. 

Gasto cardiaco • vo16men latido X frecuencia cardiaca. 

El flujo eang;;uineo coronario deoende de 1a t>ree:i6n a6rt1ca 

media, por lo tanto existe limite tolerabl.e de 

hipotens16n. la cuAl eerA mejor tolerada por un corazbn 

•ano. 

Se obaervarA meutor precauci6n para la tAcnica de h1Potene:l.6n 

inducida en pacientes con eneermedad arter:l.al coronar:l.a e 

h:l.Pertensoa, evitando la hiQercarbia v depree1.6n m1ocAro1ca 

di.recta. U5) 

El monitoreo electrocardiosi:rAfico ee utilizado para detectar 

1.aquemia durante la hipotensibn controladai los s1.~noe en ei 

EKG •oni depresión del eeitmento ST o 1nverei6n de la onda T. 
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Simpeon Y coia.. notan Que 1a isQuemia aparece con mayor 

t'rocuencia a presiones aiet6licae por C1ebajo de 60 mm. C1e 

Hit• La incidencia de infarto del. m:iocardio es de 0.7%.(81) 

PULHON1 

La hipotensión reduce la eficacia pu1monar con un aumento en 

el. espacio mueri::o al.veolar. una baja. :r>el.aci6n 

venti1ación/perfusi6n pul monee normal e e ocasiona 

va11oconfltriccj6n pulmonAr h1.p6xica en la cual ee disminuye 

el. f1ujo san¡cuineo en re¡cionea hipoventiladas 

ventil.adas y aumentandolo 

E•te fenómeno compensatorio 

las normalmente ventiladas. 

ocurre durante l.a hipotensi6n 

ni troor-usiato de sodio o ni troo¡clicerina. los cu Alea 

provocan aumento del flujo aan¡cuineo hacia alveolos 

ventilados.(10) 

HIOAD01 

A dif'er-encia del. cerebro v riñones. el. h1.itado no es un 

6ritano autor-re¡culab1e1 una dieminuci6n en la presión 

arter-ial. ocaaionarA reducción del flujo san¡cu1neo heoAtico 

( FSH): aparte una disminución de la Pao~ orovocarA una 

rea puco ta oor parte de le.e catecolaminaa, causando 

vasoconstricci6n esp1Acnica y reducción de1 FSH. 

E1 f'1ujo eansu1neo hepAtico puede al.terarse directamente por 

et"ectos anestAeicos. Una hiootenei6n sist~mica prol.onitada 

causa necrosis en l.as c61u1ae centro1obu1111ares.(81) 
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RINON1 

E1 consumo de O.:. por el. riñ6n es de 8-10 m1/10oe/min de 

tejido. Durante l.a hipotensión existe reducci6n de1 FSR 

( fl.u;lo e:aneuineo venal.) y de l.a veiocidad oe .f'il trac16n 

sl.omerular (VFG). aunque ha sido demostrada la existencia de 

autorrogul.aci6n a nivel renal con valoree promedio de 80-180 

mm. de Hg. de tensión arterial. sistólica, ~ata se encuentra 

abolida durante la anestesia &eneral. 

Al. reducirse el FSR se orovoca liberaci6n de renina de J.as 

c61ul.aa yuxtai;tlomerul.ares de las arteriolas afe:t>entes 

gl.omerulares: una al.f'a litlobul.ina plasmAtica conviel.'te l.a 

renina en an.5t1otensina I. posteriol."mente se transforma en 

aneioteneina II. l.a. cual es un Potente vasoconstricto:z:o que 

provocar• una mayo~ disminución el FSR. reducc16n en la 

produci6n de orina y aparición de ineueiciencia renal 

as:uda.(55) 

FIBIOLOGIA DE LA PRESION ARTERIAL1 

La pres1.6n arterial depende f'undamen talmente de 1ae 

resistencias ve.aculares perif'éricas Y del. ;:aeto ca:r>diaco. 

siendo de importancia ademAs el vol~men san~uineo. la 

viscosidad san;:uinea. la elasticidad de las arterias en 

parado•. catecolaminRe c1rculantee. aldoctcrona. Y l:'etenci6n 

de cloruro de sodio. cambio en el PH. PaO~ Y Pac~. 
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BOMBA CARDIACA1 

E1 corazón 1mpulsa l.a san¡¡z:re a 1a c1.rcul.aci6n sistAmica 

durante la eietole ventricular (contracci6n ventricular 

iaom6tt•ica) en la cual. las vAlvul.ae aur:lcul.o-ventrJ.cul.aree 

se cierran eobroe su con't'enido san¡¡z:uineo cuando l.a oreai6n 

del. ventriculo izQUierdo rebasa a l.a presión d1.aat6l.ica de 

l.a aorta (80 mm. de H¡¡z:.) y la Presión s1.st6l.ica del 

ventricul.o derecho a au vez rechaza a la diastólica de la 

arteria pulmonar ( 10 mm. de H&:. ) ab~en l.as vAlvulas 

a6r"Cica v pulmonar, iniciandoae la f'aae de eyecci6n 

ventricul4r (presión ventricular izQuierda mAx1ma 120 mm. de 

HE. Y pres~6n ventricular derecha mAxima 25 mm. de H¡¡z:.); una 

vez. contra.ido e1 ml!lsculo ventt-icul.ar, 1A p:roes16n 

intraventricular ca~ rAPidamente. siendo vencido e1 imDulso 

de 1a san~re exoulsada cerrAndose lae vA1vu1ae aórtica :Y 

pul.menar. abr11:nooee 1.a.e vAlvulas auriculo-ventr1cularee. :Y 

se e~ectua el llenado ventricular. 

ARTERIAS• 

Contienen ~ran cant1d.ad de tejido elAstico son diB~enaib1~• 

durante la eistol.e ventricular. 

d.iAstolo. 

ARTERIOLAS• 

retraen durante l.e. 

Contienen mucho menos tejido elAstico. pero mas mósculo 

11so, encuentran inervadas oor fibras adrenAr~icas 

constrictoras y colin6r~icas d1latadorae; el sitio 

principal en la circulnci6n que o~rece resistencia al flujo 
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san~u~neo¡ pequeños cambios en su cal.ibre provocan ~randes 

cambio• en l.a resistencia periférica tota1. 

l1ETARTERIOLA81 

Son de menor cal.ibre. rioseen paredes muacul.aree. se 

transforman en capil.ares Que ae encuentran conectados a 1ae 

vbnul.nn. La l.uz de l.os cap.1.J.t:irea eatb. 1.•odeada el. l.ado 

proximal. por diminutos esi'i.nteres ot>ece.pil.a?:"ea de mó.ecul.o 

lieo. 

VENULAS1 

Las paredes de 1.as v~nul.as son 1.i~eramente mAs ~rueeas que 

1.a• de l.oa caoil.aree, conteniendo escaso mó.scul.o liso. son 

r•cil.mente distensibles. en 1.a intima se encuentt>an pl.ie~uee 

a interval.os que son las vAlvul.as venosas, las cuales 

impiden el f'l.ujo antidr6mico: la san~t>e rl.uye por l.a vena 

pres16n ne~ativa intratorAxica durante 1a inspirac~6n, PO!:' 

1.a contracci6n de l.os mó.scul.os esquel.~ticos que comprimen 

l.as venas. 

La mayoria de l.aa t~cnicas util.izadas para producir 

hipotensión control.ada. dut>e.nte la anestesie. se encuentran 

re1acionadas con el. sistema nervioso autónomo. af'ectando a 

1 .. resistencias vasculares peri.f'~rica.s Y el. s:aato 

cardiaco. (75) 
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POSTURl'1 

Una correcta poeici6n de1 paciente facilita el estancamiento 

ean~uineo en re~ionea declives del. cuerpo. disminuYendo el. 

retorno venoso al. coraz6n y por lo tanto el itasto cardiaco. 

coaduuvando aai a reduci.r la tensi6n e.rtel"'ial.. {17) 

CONTRAINDICACIONES1 

En pacientes portadores de Pato].ogia coronaria: hiDertensi6n 

arterial: severa; insuf'1cienc1a cardiacai enfisema pulmonar: 

anemia •evera; insu~iciencia hepAtica y renal. 

HEDICACION ANESTESICA1 

La hipotensi6n inducida ee facilita con la administraci6n de 

una medicaci6n liitera. La atropina puede aumentar l.a 

taquicardia compensadora de la hipotenei6n y producir 

•u~rimiento card1aco {4ói. La. cccat>o1.Rm1.na Posee menor ef'ecto 

que l.a al:ropina sobre el coraz6n, reduce con mayor ef'1cac1.a. 

l.a• secreciones aa.11va.1es y del 'tra.c'to respiratoroio. posee 

erecto tranquil.izador Y amn~e1co. 

La. a.dm1n!Bt:rac16n de hipn6ticoe como l.as benzodiazepinas, 

(diazepam. t'l.un1.trazepam, l.orazepam midazol.am) neurol.~pticos 

como el dehidrobenzoperido1: b&rbitur1.cos como e1 

•ecobarbital y otros, pueden sor administrados como eedant~s 

taci.1.1.tando l.a inducc16n Y mantenimiento de 1a anestes1a, el. 

droperidol. posee entre otros erectos e1 de ser bl.oqueador 

alf'a, causando vaaodilatac16n y disminuc16n de l.os 
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requerimi.en tos de NPS para l.o&rrar una adecuada TAM durante 

1a h1.potensi6n inducida. 

TECNICAB Y FARMACOB1 

Fahm.y (22) estudia l.aa rcr:ipuco'Caa hemodinAmicas a l.as drOKae 

b1oquea.doras KanKlionares. util.izando una combinación de 

pentolinio-halotano-O~t 

reaiatencias perif~ricae 

mostrando reducci6n de 1ae 

poca disminuci~n del.. gasto 

cardiaco, volumen s1et611co y sin evidencia de isquemia en 

el electrocardio~rama. 

Fahnw (21) muestra. dieminuci6n <te 1as resistenci.aa vasculares 

pulmonares con 1a admin1straci6n de c>entol.inio durante la. 

ane•teeia con hal.otano-N20-o~ con rcducci6n en la presión de 

la arteria pul.menar, aumentando el ~asto cardi&co Y 

frecuencia cardLaca. SuKiere que el pento1inio de 

ut:tl.idad en pac:tentes con hipertensión pulmonar a~uda o 

crónica. 

El trimetafAn produce reducción del ~asto cardiaco y volumen 

l.atido UJ) Maekawa (~9) estudia Lo. perf'usi6n cerebral. v FSC 

con NPS v trimetafAn, no at'ectando ~nte óltimo la presiOn 

intracraneana. a1 contrario de1 NPS que 1a alev6. (61) 

HALOTAN01 

El. hal.otano. causa hipoteneión, la cual ee proporciona1 a su 

concentración :lnspirada. a causa de una disminución el. 

casto cardiaco :v una extensa vasodilataci6n (8)(60. 
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La hipotenei6n contro1ada con hal.otano se i'aciJ.ita con e1 

uso simul.tAneo de ventil.aci6n control.acta. al. disminuir ~sta 

el. retorno venoso al. corazón. (4) 

Wa•hburn (89) publica uno. tccnica de hipotensión control.ad& 

para ciru~~a maxiJ.ofacia1, util.izando haJ.otano-mortina. mas 

vontilaciOn controJ.ada y posición corpora1. 

Van AKen (85) utiJ.iza hal.ot:ano-i'ent:anyJ. en cJ.ipaje de 

aneurismas. 

ISOFLUORANO 1 

El. ieo~J.uorano, anestbeico ~eneral inhal.atorio, ha sido 

recientemente util.izado como agente hipotenaor. en pacientes 

con ciru~ia de aneurismas 

craneof'aeial. (54) Y ortop6d1.ca. 

sus e~ectoe principa1es son 

intracraneal.es, ciru~ia 

vasod1.J.at:aci6n siet6m1.ca y 

J.eve depresión miocArdica (-27 42" 

re•peetivamente) proouce aóem.A• disminución <lel consumo de 

oXiKeno cerebral. (-44~) Y <lel ~J.ujo san~uineo cerebral. (-

62"). (45)(29)(87)(79) 

La autorreKUJ.aci6n renal. se encuentra coneervaóa ourante l.a 

hipotensión inducida con ieof'J.uorano (53) no provoce aumento 

en 1a actividad d.e l.a renina p1aem6.t1.ca. aei como en 1a 

J.1beraci6n de adrenalina y noradrenaiina. Previene deDreei6n 

en ei EEG. (7)(8l)(5B) 
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NITROPRUSIATO DE 800101 

Sintetizado por P1aYfair en 18U9. Su formula esi 

Na Fe ( CN ),., NO.% lb:O 

Su adminis-eraci6n en animal.es es reportada por Hermano (l) 

deepertAndose posteriormente e.l interés para producir 

hipotenai6n del.ibera.da durante l.a anestesia. Mac Rae (62) 

Pal.mar v Lasseter {70) Lar~enkraaer (47). 

El. NPS extraordinariamente evaneecente su acci6n 

•iendo 6ata rApida (90 se~s. aprox.) l.a recuperaci6n es casi 

instantAnea al. suspenderse su adminietraci6n. 

Es util.izado ademAs en el. tratamiento de l.a isquemia 

miocArdica, evitando aumento en l.a extensión de la zona 

:111qu6m.1.ca. ai disminuir ias resistencias vascul.aree 

perif6ricas con reducci6n del trabajo del. miocardio y 

consumo de O.z por ~ate (30). Simpaon estudia (77} 1os cambios 

e1ectrocardiogrAficoe duvan1:e l.a anestesia. hiooteneiva con 

NPS. encontvando en ca11:1.L t;.:iac..;; lo!: :.-eci ~nt~R taQuica:c>dia 

•inusal. sin al.teraciones en el. trazo. Es util.izado tambil!!n 

en el. tratamiento de crisis hiPerteneivaa. en oacientee 

concientea o anestesiados: en estados de bajo gasto cardiaco 

y on el. tratamiento de l.a intoxicaci6n por eri¡otamina. (bl} 

Coll.eY (12) no encuentro. ca.m.bioe las resistencias 

vaocu1arca pu1monares. en pulmones sanos. siendo diferente 

J.a respuesta en pulmones dañados. en 1os cual.ea ocurre 

deacen•o siscnii'icativo de PaO..::. incrementos de l.a fraccibn 

de Shunt y al.teraci6n de la respuesta compenaato1 .. ia en 
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pul.monea hipoventil.ados (vaeoconstricci6n pul.manar 

hip6xica). (l)(ó) 

El NPS afecta l.a as;res;acibn plaQ.uetaria (35)(2) Evans y col.e •• 

miden el. consumo de oxis;eno corporal. durante l.a ini'usi6n de 

NPS. no encontrando aumento de dicho consumo 

concentraci6n de J.actato en sans;re. (20) 

en J.a 

Lons;necker co~udie los Afectoo microvascul.ares del NPS 

mostrando que el. sitio primario de acci6n son l.as arterial.as 

de cuarto orden. (56) 

Vandeeteene (80 util.iza eni'l.uorano con NPS en pacientes 

neuroquir6rs:icoo. l.os;rando una reducción considerabl.e de 

requerimientoa de NPS. par-a n1antener una presión arterial. 

media de 50 mm. de Hg. 

P'itzal. ~ col.e.. (26) util.izan cl.onidina. l.a cual. es una 

sustancia de acci6n bradicardizante sobre el. nodo sinusal.. 

durante la aneoteaia hipotensiva con NPS no encontrando 

incr~:::cn -to!! l.a frecuencia cardiaca durante dicho 

procedimiento. 

El. principal. efecto del. NPS ee sobre loe vasos arterial.es Y 

aobre el m6mcul.o l..1.so ve no a o. (16) 

En pre•encia de aumento de l.a presi6n intraeraneana Y una 

adaptibilidad iimitada del crAneo. el NPS no deberA 

administrarse hasta Que se ha abierto ia duramadre. 

El. NPS causa di.aminucil!1n de l.a preei6n de perf'uai6n rena1 

evi.dente por la l.iberac16n de renina y an~ioteneina II (78) 

exi.stiendo hipertensión posterior la auspeneiOn del 

NPS.(ló) 

(14) 



La h1pertens16n de rebote puede particul.armente 

pel.1groea en el. pac1ente ncuroquirór;;ico. pueeto que J.oe 

1imitee superiores de l.a autore¡;ulac16n pueden ser rebasados 

formarse edema cerebral. (60}{12) Para prevenir esta 

h1.pertensi6n la inrusi6n de NPS deber A suspenderse 

l.entaniente en un periodo de 20-30 minutos. Todd (82) 

encuentra ademAs aumento de l.a prea1bn de arter1a pulmonar 

despu6e de administrar NPS, su;;iriendo cierta disfuncibn del 

ventriculo 1.z.qui.erdo. (57) 

Khambatta y co1s.. ('4) muestran Que el. Pt."Opanolol disminuye 

l.a l.iberaci.bn Oe renina durante la hipotensi.bn inOucida con 

HPS Y previ.ene la hiPertensi6n de rebote posterior a su 

auapenai6n. (34) 

Durante l.a anestesia hipotensiva en humanos con reduccibn de 

15S de la tens16n arterial ~edia, aumenta l.a actividad de la 

renina pJ.asm6tica en un 18%. La taqui.cardia refl.eja, la cu6J. 

complica l.a hipotensi6n con NPS. no se observa en pacientes 

previamente tratados con propanolol.. Okaena {47) evite. la 

taquicardia reeJ.eja utilizando Labetaioi. Bunemann. uti1iza 

motoprolol. (~) 

se ha util.iz.ado 61tima.mente el. eemo1ol. en combinaci6n con 

HPS. potenciando el. efecto hipoteneor de este 61timo ~ 

e on trarre et ando 1os et'ectoe adversos end6crinoe 

barorroceptoree do1 NPS.(18) 

Vari.os au"t:ores han eetudi.ado ia 

adm1.n1•traci6n del NPS para evitar 

po•i.bl.e. 

( 15) 

dosis seiz;ura de 

toRicidad en 10 



1975• 

19761 

1977• 

1979: 

Daviee 

Veeev 

Michenf'elder 

Cotrel.l. 

3 mgs. / Kg / 2-3 hra. 

1.Smge. / Kg / 2-3 hre. 

1.0-1.5 mge. / Kg / 2-3 hre. 

o.s-0.7 mes. / Kg / 2-3hrs. 

La dosia usual del NPS es de 0.5 a 10 mega. / K~ / min. 

La inf'uei6n ae iniciarA a dosis de 1 mee. / Ke / min. 1 qon 

aumentos Progresivos hasta lograr una adecuada tensión 

e.r'tcrial mc"-1.a. Si :iat&. no ae los:ra con dosis de 10 meza. K~ 

/ min. deberA interrumpirse la inf'ue16n para evitar la 

toxicidad del NPS. 

Si mas de O. 7 mge. /Kst de NPS son adminis tracios en tres 

horas, se observan niveles de cianuro en sangre de 75 a 100 

mees / 100 cc.1 ocurre acidosis metab6lica, hal.l.Andoae 

impedida la oxigenaci6n tisular por actuar el cianuro sobre 

l.a cadena rempiratoria, inhibiendo la reoxidaci6n del. 

citrocromo reducido A3 por el o~. 

Un mg. de NPS contiene 0.4U mgs de cianuro. 

4 a 12 mg:e. /Kit. dP NPS han eoiC!o c.=o=:!.~Clca a. muavtc eit1 .::1 

eer humano. Los eiJl'nos de toxicidad incluyen: tac;¡uJ.cardJ.a 

acidoe1• metab6.lica, rApido deterioro de.l SNC y 

cardiovascular, Que dependen del metabo1iemo aeróbico ea 

causa <le muerte.(11} Se han encontrado e.levactae 

concentraciones de cianuro en el LCR, despu~s de .la infuai6n 

de NPS disminuci6n de la ag:re~aci6n plaQuetaria v poaee 

acc16n anti tiroidea. (161 

(16) 



La terapeutica uti1izada para evitar la toxicidad por e1 

cianuro. ee evitar QUe el i6n de cianuro 1a 

ci tocromo oxidase, combinando el i6n cianuro A otro 

componente Que conten~a hierro y pueda competir con la 

citocromo oxidasa en t~rminoe de afinidad. 

Se util.iza el tioeu1fato, que actüa disociando al i6n 

cianuro de la cia.nmetahemo¡:l.obina. convirti~ndolo al menos 

t6xico tiocienato, que es eliminado por los riñones. (36)(17) La 

do•i• terapeutica del tiosu1fnto es de 15 m¡:s/k¡:. 

Tambilin se util.iza la vi ta.mina 812 ( hidroxicobal.amina) Que 

es el t>recursor metab61ico de la cianocobalamina v que se 

une a iones librea do cianuro. 

La eol.uc16n de NPS preparada diluyendo los 50 mlit. en 5 ce 

de la preoentaci6n en dextrosa al. 5X. 

En 250 

En 500 

de eol.uci6n 

de soluci6n 

En 1000 ce de soluci6n 

200 mc¡:e/cc 

100 mcsz:a/cc 

50 mc¡:s/cc 

Una vez diluido. se deteriora en presencia de la luz sol.ar, 

l.iberAndoee 6xido ni ti:>ico d.el. compuesto. y ee~ui.do de l.a 

l.iberac16n de cianuro (2) por l.o que se vuel.ve mas t6xico, 

pero sin perder su potencia hipoteneora. Loa frascos v tuboa 

que lo contienen deberAn ser cubiertos con papel al.uminio. 

Para su infusi6n deberAn util.izarse equipos pediatricoo 

(metriset) o con un controlador de infusi6n (IVAC). 

(17) 



NITROGLICERINA• 

Ha •ido ut111zada durante mucho tiempo. como el f'-rmaco de 

el.ecci6n en el tratamiento de an~or pActoria. 

En el John Hopkina Hospital (27} ha estudiado desde hace 

20 años loe efectos de la nitro~licerina IV. en el 

tratamiento del infarto azuda c.1el miocavdio. evitando l.a 

extenai6n del. área infartada al disminuir la precar~a 

:l.ncrementando la compliance diast611ca del. ventriculo 

1.aqulimico. l.05erAndoee mejoria "e 1a c1rculaci6n 

coronaria.. (51)(41) 

La nitro~licerina posee eeecto ~avorable sobre la 

c1.rcul.aci6n pu.lmonar. disminuyendo la pres16n media de la 

arteria pulmonar. Aoi minmo ~reduce reducc16n de la fracci6n 

de ahunt intrapulmonar, mient~aa que el NPS la eleva. 

So utiliza en la obtenci6n de h1potene16n controlada en 

procedimientos ortopl!dicoa,; Perot1:1 (71) l.o uti1iza en 

neurocirugia (cl.ipaje de aneurismas. malformaciones arterio

venosae y exc6re•ie de tumores muy vaacularizados). 

Su mecanismo de acci6n se rel.aciona con 1a formaci6n de 

cadenas de di.sulfuro. receptores del m~scu10 1iso o 

1iberac16n de prosta2:1&ndina E de 1oe dep6si tos internos. (82) 

hct6a basicament~ eob~e loe de capacitancia. La 

venodilataci~n ocasiona estancamiento venoso perifl!rico. La 

nitroitli.cerina se d1etribu:.1e r6.p:1damente en e1 or¡can1.smo y 

e• metabolizada en hiitado. La ma.vor parte de 1oa metabol.1.toe 

pueden ser recolectados en orinB detro de las 24 horas 

•iguientes. la vida. media de la n:itroitlicerina de 2 

( 18) 



minutos.(23} Cotrc1l. (l4)(15}(16) atribuye el. aumento en l.a 

Proe:16n intracr&neana la di1ataci6n de 1os vasos de 

capacitancia con e1 consig:uiente aumento de vo16.men 

cerebral. 

Geraon (ll) demuestra 1a actividad venod:11atadora de 1a 

nitroKlicerina v menciona una disminuci6n de la presi6n de 

perf'usi6n cerebral con nitro;cl.icerina mayor que con NPS. 

DUKiere Que l.a ni trosz:l.icerina deberA de administrarse s61o 

deapu~s de aplicar m~todos Que conserven la compliance 

intracraneana como la hioerventil.aci6n y diUI'hticos. antes 

de l.& apertura de l.a duramadre. 

La nitros;:1icerina para infuei6n IV ca una soluci6n acuosa. 

eat6ril. no piro1Z~nica. ni explosiva en presentaciones de 5 

10 concentraciones que varian de 0.8 m~s/cc y 5m~s/cci 

•e di1uve sol.uci6n sal.ina en de>C:troea a1 5" a 

concentraciones de 60. 120 6 2U.O mciz:a/cc 1 la inf'uai6n se 

inicia a una vel.ociddad de 1-2 n1ciz:s/Kiz:/min con 1ncrementoil 

hasta l.ograr l.a hipotensi6n deseada. 

La nitroa;l.icerina se absorbe en boleas de plastico. por l.o 

que deberA de administrarse en bote:1l.ae de vidrio. (13) 

REACCIONES ADVERSAS1 

H:ipotena:i6n 

bradicardia 

arter1.a1 

ainua:al.. 

severa. 

ce~al.ea. 

taQuicardia sinusal.. 

nAusea, v6mito1 La 

metahemoKl.obinemia v un deeacopl.amiento de l.a ~osror11aci6n 

oxidativa es posibl.e. 

(19) 



CONTRAINDICACIONES& 

1. Hipotenei6n o hipovolemia. 

2. Presi6n intracraneana elevada. 

3, Pericarditis constrictiva o tamponade. 

4. Perfusión cerebral inadecuada. 

5, Hipersensibilidad a la drosa. 

Ro~ers (74) encuentra aumento en l.a presiOn intracraneana 

durante la hiPotensi6n inducida g:atos a. Clocic de 10 

mcsa/Kg/min. Se refiere isQuemia renal despuée de la 

adminiatraci6n de nitroslicerina al disminuir el flujo 

•ang:uineo renal y la velocidad de fil traci6n g:l.omerul.ar. (25) 

OTRAS TECNICAS V FARMACOBt 

Fukuna~a estudia los efec'tos hipotensores de la adenoeina 

durante la ane8teoia. lo~rando una adecua~& hipotenai6n sin 

taquicardia - taquif'ilaxia o hipertensión de rebote.(28) 

La adenoeina ejerce una acción vasol~tica directa sobre loe 

va•os de resi•tencia. con mininio*' c,¡:.,."':':.bio!"! el easto 

cardiaco (64) rf!!óUce l&a resistencias vasculares sietémicas 

en un 50 ~5~. aumento el flujo saneuineo coronario v 

di•minuye el consumo de Oz por el. miocardio. (46)(D'J)(80)ll)l) 

mi encuuntr:::.n alteraciones en la actividad de l.a 

renina pl.asmAt1ca U8)(4~} s Lam (50) reporta leve autnen'Co en 

el flujo san~uineo cerebral sin cambios en el consumo 

metabblico de Oz y consumo de ~lucosa por el cerebroª Se na 

reportado una reduccibn moderada en el flujo san~uineo 

renal. 

(20) 



Di.am1nuye el. MAC del. hal.otano en un lJ.9" (76). 

La doeis promedio reQuer1da pnra mantener una TAM de 50 mm 

de Hs:. es de 2. 3 mg/Ke;/min. (86) 

PROSTAOLANDINA1 

E1 Goto. (32) menciona a l.a proost&¡tla.ndina. E1. como drcita 

hipoteneora durante l.a anestesia general con ha1otano. 

atribuv6ndosel.e Propiedades dilatadoras sobroe muscul.atura 

l.iaa va•cul.ar. 

MEDIDAS COMPLE~ENTARIAS: 

P08ICION1 

La TA disminuve o.8 torr por cada cm de el.evaci6n. 

facil.itando ademAe el. drenaje venoso en regioneo cl.cvedae. 

VENTILACION1 

El. U•o de prea16n positiva al. final. de l.a expiraci6n (PEEP) 

al aumentar 1• oresión intrator6.xica disminuye el. retorno 

venoso &l. coraz6n. el. l.l.cnado vcntricul.ar v el. ~asto 

cardi•co. (19) 

l10NITORIZACION1 

Obeervaci6n de l.a col.oraci6n de 'Cca;umt!ntoa, el. pul.so, el. 

11.enado capil.ar. auscul.taci6n de ruidos cardiacos. la 

ten•i6n arterial. directa (invasiva). electrocardio¡trama. 

preai6n venosa central. preei6n arterial de o~. oresi6n 

arterial de CO.z:, diuresis. oximetria de pu1so. t'racci&n 

expirada de Coz. temperatura. el.ectroencet'alo¡trama. 

(21) 



MATERIAL Y METODOS 
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MATERIAL V METODOS. 

Se eetudian 2l1 pacientes ( n=24 ) en forma retrospectiva 

Programados para cirUK:!.a el.ectiva y a l.oe cual.es ae J.ee 

conaidor6 conveniente manejarlos con 1a t"cn.ica c1e 

hipotenai6n inducida Y que cumplieron con l.os criterios de 

incluei6n: 

CRITERIOS DE INCLUBIONa 

Cirugia prov.rarnada. 

Ambos sexos. 

Edad entre loe 10 y 70 años. 

Estado fisico I-II segOn criterio de ASA. 

CRITERIOS DE EXCLUBION1 

Cirugía de ursencia. 

Mavores o menores de la edad limite. 

Pacientea con shock hipovol~mico. 

Riesgo anest~aico quir6rsico superior a eetado 

ti•ico II ses6n criterio ASA. 

HONITORE01 

Estetoscopio precordial.. 

Trazo olectrocardiosrAfico DII. 

Tensión arterial eist6lica y media atrav~z de un 

cate ter colocado percutAneamente l.a arter:S.a 

radial. ~ acoplado 

Hewlett-Packard. 

(23) 
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Presi6n venosa central. 

Diuresis horaria. 

Gasometr~as arteriales seriadas. 

La edad promedio eu6 de h2.5 ~ 14 años con un ran~o de 68 

a 13 añoe (tabla 1). 

En cuanto al ~exo predomin6 e1 femenino con 17 e1ementos 

(70.9%) Y el ma•culino solo con 7 elementos (29.1~) 

(tabla 2). 

En cuanto al peso, el promedio fu~ de 59.0 ~ 12.8 Kz. con 

un rango de 37 a 98 Ks. (tabla 3). 

En cuanto a1 tipo de ciruzia. se describen en la 

(tabla 4), 

La medicación preanest&eica se realizó con flunitrazeps.m

atropina en 12 casos (50~). diazepam-atropina con 3 casos 

(12.5XJ, midazolam - atropina con 4 (16.6XJ, 

droperldoi-et~npina 

caaos 

La 

unicamente 

(tabla 5}. 

inducción 

con caso (4.1~}. atropina en 2 

8.3%}. y pacientes sin medicaciOn 2 

llev6 c~o los sizuientes 

medicamentos: tiopental-pancuronio-succinilcolina en 14 

casos (56.3%), propofol-tentanvl-atracurio en 5 

(20.8%). flunitrazepam - succinilcolina - pancuronio-

lidocaina en 2 caaoa (8.3~). etomidato-fentanyl-atracurio 

en dos c~•os (8.3X), droperidol-fentanyl-succinilcolina

pancuronio en 1 caso (4.1X) (tabla 6). 

La t6cnica anest~sica empleada para el mantenimiento ru6 

(24, 



1a •iKuiente: Hal.otano-NzO-Oz en 2 caeos (8.3"), 

Enfl.uorano-tentanyl.-N=O-Oz en 8 casos (33.3%). Hal.otano-

fentanyl-tb0-0: en 3 casoe (12.5%), Iso~l.uorano-fentanYl-

N20-(b en 7 caeos (29.1~). Oroperidol-fentanYl-N:O-Oz en 

2 casos (8.3") y Lidocaina-fentanYl-N~O-Oz en 2 caeos 

(8. 3"). 

Tabla No. 1 
DISTRIBUCION POR EDADES• 

EDAD 

Tabl.a No. 2 

DISTRIBUCION POR SEXOS1 

SEXO 

Ma•cul.i.no 
P'emeni.no 

Tabl.a No. 3 

PES01 

PESO 

PROMEDI.O 

42. 5 ::t 14 

TOTAL 

7 
17 

PROMEDIO 

59.0 "' 12.8 

(25) 

RANGO 

68 - 13 

PORCENTAJE 

29.10" 
70.90" 

RANGO 

37 - 98 



Tab1a No. 4 
CASO LOCALIZACION DE LA PATOLOGIA 
1. Aneurisma de arteria cerebral. media derecha. 

2. Aneurisma de arteria carótida supraclinoidea izquierda. 

Aneuri•ma de arteria comunicante posterior derecha. 

4. Aneuriama de arteria cerebra.1 media izquierda. 

5. Aneurisma de arteria comunicante posterior derecha. 

6. Menin~iorna frontal derecho. 

7. Aneurisma de la arteria cBr6tida supraclinoidea derecha 
en el origen de la cerebral posterior. 

B. Aneurisma de la arteria carótida interna izquierda 
porcion supraclinoidea e intracavernoea. 

9. Aneurisma de la arteria comunicante posterior derecha. 

10. Aneurisma de la bifurcaci6n de la arteria cerebral 
media 

11. Aneurisma ~i~ante de la porción intracavernosa de 
arteria carótida interna izquierda. 

12. Menin~ioma par&ea~ital parieto temporal derecho. 

13. Menin~ioma bifrontal. con mayor extensión hacia el lado 
izquierrto. 

iU. G11obl~stcm~ mul~!~orm~ biProntAl An alas de mariposa. 

15. Meninzioma del tub~rculo selar. 

16. Meningioma a nivel T4. 

17. Menin~ioma paraaa~ital derecho frontal. 

18. Astrocitoma qulstico recidivante frontal derecho. 

19. Hernia diecal L4-L5: L5-S1. 

20. Hernia discal L4-L5. 

21. Hernia discal L4-L5. 

22. Glioma frontal izquierdo. 

23. Meningioma atiPico en oido medio O. D. 

24. Hernia discal L5-S1. 

(26) 



Tabl.a No. 5 

MEDICACION PREANESTESICA1 

MEOICACIOU NUMERO PORCENTAJE 

Fl.unitrazeprun-atropina 12 50.00 " 
Diazepam-atropinn 3 12.50 " 
Midazolam-atropina " 16.60 " 
oroperidol-atropina 1 11.1 " 
Atropina 2 8.3 " 
Sin medicación 2 8.3 " 

Tabl.a No. 6 

INDUCCION 

TECNICA NUMERO PORCENTAJE 

Tiopental.-Pancuronio-S.Colina 14 58.30 " 
Propofol.-Fentam11-atrac1Jrio 20.80 " 
Fl.unitr&zepam-Pancuronio-
succinil. col.ina-l.idocaina 2 8.30 " 
Etomidato-Fetanyl.-atracurio 2 8.30 " 
Droperidol.-FentanYl.-Pancuronio-
Succinil.-col.ina. 1 u..10 " 

Tabl.a No. 7 

MANTENIMIENTO ANESTESICO. 

TECNICA NUMERO PORCENTAJE 

Hal.otano-Nz0-0;;:: 2 8.30 " 
Enfl.uorano-Fentanvl.-N;;::O-o~ 8 33.30 " 
Hal.otano-FentanYl.-Nz0-0: 3 12.50 " 
Iaofl.uorano-Fentanvl.-NzO-Oz 7 29.10 " 
Oroperido 1-Fen tany1- N-.z 0-0z 2 8.30 " 
Lidocaina-Fentanyl.-NzO-Oz 2 8. 30 " 

(27) 



Se uti11Za en todos 1oa casos NzO-Oz {60~ - UO~). 

E1 circuito emp1eado ed e1 circu1ar semicerrado. 
Venti1aci6n controlada mecAnica, a un vé~imcn Que 
permita hipocapnia moderada. 

PROCEDIMIENT01 

La :l.nfusiOn de Nitroprusiato de sodio se prepar6 en 500 ce. 

de ~1ucosa a1 5%. a una concentraci6n de 100 mc~o/cc. 

Le veloci~Ad de infuai6n controlb por medio de un 

microgotero, la infusi6n se euependi6 a1 cliparee e1 

aneurisma. a1 terminar 1a reeecci6n tumora1 o efectuarse 1a 

discoidectomia. 

RESULTADOS1 

La perfu•i6n de NPS se in:l.ci6 a una ve1ociddad de 1. a 

mcscs/Kg/min (el promec3io de velocidad de perfusión para 

101Crar la tensibn arterial media deseada es de 3. O :1: 1.18 

m1ecs/K1C/min. apro~. 

La duracion promedio de1 periodo hipotenaivo fUé de UB.6 :1: 

30.88 mine. {mAximo 1U5 mine. minimo 15 minutos) 

E1 comportamiento hemodinAmico fu6 el si~uiente: 

TA uiot611ca media basall 122.5 : 9-7 mm. de HIC. 

TA siat61ica media transoperatoria: 106 ± 11.5 mm. 

de Hg. 

TA eist61ica media durante periodo de hipotene16n 

controlada1 73.5 ± U.89 mm. de Hg. 

TA aist61ica media al fina1 de ciru~ia: 121.25 % 

s. 9 mm. de Hg. 

TA diast611ca media basa11 80.U : 9.2 mm. de H1e. 
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TA diaet61ica media transoperatoria: 67.5 ± 7.7 mm. 

de Hg::. 

TA diast6lic& media durante e1 periodo de 

hipotenei6n controlada: u2.9 ± U.3 mm. de Hit. 

TA diaet6lica media ai final de cirugias 80 ± 6.45 

mm. do H¡¡. 

TAM bnaal. promedio: 94. 6 ± 8. 6 mm. de Hit• 

TAM traneoperatoria promedios 80.8 ± 8.6 mm. de Hg. 

TAM durante el. periodo hipoteneivo promedio: 53.1 ± 

3, 8 mm. de Hit. 

TAM al final de ciruKia 93,U ± 5.UB mm. de Hit· 

Frecuencia cardiaca basal 85,50 ± 10.1 latidos por 

minuto: la transoperatoria de 86.8 ± 4.5 latidos 

por minuto; durante el periodo de hipoten•i6n 

controlada ~ue de 86.9 ± 3.8 latidos por minuto v 

al final de le intervenci6n quirñr~ica 87.7 ± 4,9 

l~tidoa por minuto. 

El gasto uninario promedio 160 ± 52.73 ml/hr 

o sea 2.6 ml./Kit/hr. 

Se realizaron gaeometriae seriadas antes de1 

periodo hipotenaivo. durante ~ate ~ posteriormente 

cuando ~a habian estabilizado 1as cifras 

tensionales. siendo en promedios 

pH 7.39 ±o.u 

PaCO:? 

PaO= 106. 60 ± u. 9 

(29) 



DlSCUSlON1 

A l.ol!I pacientes del. oresente estudio manejados con lleta 

t6cnica ee evitan val.oree de TAM durante el periodo 

hipotenaivo por debajo de 50 mm. de Hg. Para mantener el. FSC 

constante v una adecuada presi6n de pertuai6n cerebral.. En 

ninguno de l.os caeos se encontraron datos de d6ficit o daño 

neurolbKico. 

A nivel. cardiovascul.ar no encontramos datos de isquemi~ 

mioc6.t:tdica en el. EKG. Simpson (81) menciona que beta aparece 

con mavor frecuencia a TAM por debajo de 50 mm. de H~. 

No se hallaron alteraciones en la ventilaci6n durante el. 

periodo hipotene ivo. Los gasee arteria.lea no mostraron 

variaci6n con respecto a l.os valoree basales. 

La diuresis se mantuvo con un oromedio de 2. 6 ml/KJ:/hr no 

ob• tan te l.as variaciones en FSR durante e1 periodo 

hipoten11ivo. 

En ninzuno do 1oe caeos se encontraron datos de intoxicaci6n 

por cianuro provocada por 1a admin.1.s~r::·ts.~lor; de NPS. t"U~l'lto 

que 1as do11is administradas (O. 5 m¡¡;s/K¡:/2-3 hre) f'ueron 

menore• a ias indicadas como 11mites por Oavis. Vese~. 

Michenee1der. Cotrel1. No se hall6 taquicardia compensatoria 

ni hipertensión de rebote debido a que la infusi6n de NPS se 

•u•pendi6 Kradualmente. 

I.K•rtó.a v Etulain (38) un eatud1o pre•1io. obti.enen 

resultados si.milares a loa del presente trabajo. 

(30) 



CONCLUSIONES: 

La t~cnica de hipotensión inducida de utilidad en 

intervenciones qu:l.ró.r~:l.cas ootenc:l.almente santtrantee 

(procedimientos neurol6tticos, ortoo~dicos, oncol6tticos :¡ 

pll.sticos), evita o disminu:1e la necesidad de t:roanefusi6n 

aanEu1nea decrementando en esta forma el rieatto asociado que 

con1leva la aolicaci6n de ean~re hom61otta. Al prooorc:l.onar 

un campo limpio se perimi te una cir>uttia mas cuidadosa. La 

tolerancia a la hiootens:l.6n ae ve reducida por la Presencia 

de patolo~ia asoc:l.ada1 En ancianos. en pacientes con 

enfermedad co1•onal:"ia. 

ineuf1ciencia cardiaca 

hioertens:l.6n arterial seve:t:"a, 

con¡:est:iva, accidente cerebro-

va•cular, enfiocma pulmonar. 

(31) 



TENSION ARTERIAL SISTOLICA PROMEDIO 
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TENSION ARTERIAL MEDIA PROMEDIO 
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L 
A 
T 
1 
D 
o 
5 

p 
o 
R 

1111 
1 
1'I 
u 
T 
o 

90+-_;;;"'--<=-~~~~~~~~~~~~~~~~--7"-J 

ao-1-~~~~~~.:::...~~~~~~~~~~~--"'------1 

70-t-~~~~~~~~~~,--~~~~~-.,.L-~~--i 

60-t-~~~~~~~~~~~~"="~~-r-~~~~--i 

50-t-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

40-i-~~~~~~-+~~~~~~~1--~~~~~~~ 

A B 

A: Basal. 
B: Transoperatorla. 
C: Periodo bipoteneion controlo.da 
D: Final c!rugia. 

e 

FRECUENCIA CARDIACA PROMEDIO 

D 

70-1-~~~~~~-1-~~~~~~+--'--~~~~--1 

A B 

A: Basal. 
B: Traneoperatoria. 
C: Periodo hipotension controlada 
D: Final ciru¡ia. 

(33) 

e D 



BIBLIOGRAFIA 

Adamo. A. P.: Techniques vascu1ar contro1 for 

del.ibera. te hYpotonaion during anaeethesia. Br. J. 

2. Arnold. W. P.1 Photodegradation of sodium nitropruaside 

biologic activity and cvanide release. anesthesio1ozy. 

6i:25u-259, ia9u. 

3. Artru. A. A.: Autorregu1ation oi' cerebral. bl.ood flow 

dUring normocapnia and hvpoce.pnia in dogs. 

Anesthesiology. 70:288-292. 1989. 

4. Bahlm&n. s. H.: The cardiovascular eff'ects of h&l.othane 

in man durinz spontaneous ventil.ation. Anesthesiology. 

361U9U-502. 1972. 

Barbier Bohm. G.1 Comparativa ef'fecte induccd 

hYPoteneion and normovolaemic haemodilution on bl.ood 

lose in totai hipar~roplasty. Br. J. Anaesth. 5211039-

iou3. i9SO. 

6. Benumof, J. L.1 Hypoxic pulmonarY vaGoconntriction and 

inf'usion aodium nitroprussi~e. Anesthesio1o~y. 



Bernard. J. M.1 catecholamine re le ase durin¡¡¡: 

i11of'luorane induced Anesth. Analsc. 

7011167. l.990. 

8. Bla.ck, G. W. s et. al'.: Th~_ e~_f'ects of' halot:hane on the 

pe~if'era1 circulation in man. Brith. J. Anaesth. 3U:2-

9, 1.962. 

9. Bunemann, L.l Cerebral blood f'low and metabolism during 

hypotensi.on induced with aodium nitroprussidc and 

metoprolol. Eur. J. Anaesth. 8.197-201.1991 

10. Casthely, p. A.: Intrapulmonary shuntinK during induced 

hvpotension anesth. Analg. 61:231-235. 1962. 

11. Caathely, p. A.1 Cerebrospinal f'lUid cyanide af'ter 

nitroprueeide in~usion in man. Canad. Anesth. Soe. J. 

281226-231, 1981. 

12. Colley, P. s.1 Ventilation pertuaion and iCBS exchensce 

ef'tects of sodium nitropruaoide tn doz with normal and 

edematoua luniC. Anesthesiology. 5o:U89-U95, 1979. 

13. Co'te, o. o.: Nitrosclvccrin absortion 

polivinvlchloride seriouslv interf'eres with 

clinical use. Aneoth. Anal~. 61:5U1-5U3, 1982. 

(35) 

to 

ita 



14. Cotrel.l, J. E. t Intracranial preeeure changas induced 

bV sodium nitropruaside in pati~nte with intracranial. 

mase l.eeion. J. Neurosurs:. 48:329-331, 1978. 

15. Cotre1l.. ~- E.: 1ntracranial preseure during 

nitrogl.vcerin induced hvpotenaion. J. Neurosurs:. 

531309-311. 1980. 

16. Cotrel.1. J. E.1 Aneetheeia and Neurosur~erv. C. v. 

Mosbv & co. 1980 

17. Drips. R. E.t Anestheeia. w. B. saunder Co. 1989. 

18. Edmonson. R. t Esmol.ol. tor potentiation ot sodium 

hYpotension. Impact on the nitroprussido induced 

cardiovascular, adrenergic and renin-an~iotensin svstem 

in man. Anestl1. An~2:. 691~02-206. 1989. 

19. Enderbv. o. E. H.t some observations on the practice of 

del.iberate hypotension. Br. J. Aneeth. 47:743-744. 

1975. 

20. EvBns. P. J. o. t Ooes eodium nitroprusside improve 

tissue oxis:enation durine cardiopulmonar Bypase. Br. J. 

Anesth. 49:799-803. 1977. 

21. Fahmv, N. R.: Pulmonarv vasomotor tone durins: ~eneral 

(36) 



aneetheeia and del.ibera.te 

Aneethesiol.ogy. U5:3-13, 1976. 

22. Fahrnv. N. R.: 

b1ockade with 

Haemodvnamic 

pentoJ.inium 

hypotension man. 

response to gangl.ionic 

during hal.othane-tho-o~ 

anestheeia in man. Anesthesiol.ogv. UU:6-15, 1976. 

23. Fahnw. N. R.s Nitrogl.ycerin hypotensive drug 

dUrinK general. aneethesia, Anesthesiology, 49:17-20, 

1978. 

24. FerKuson, G. G.: Autorre~ul.ation of cerebral. blood fl.ow 

duri.nK controJ.l.ed t1ypotension in baboond. J. Neurol.. 

Neurosurg. and Psych. 39:101U-1022, 1976. 

25. Ferrer J.: Sorne et'f'ec1;s ot' nitroglycerin of splachnic, 

pu1monary and sistcmic circul.ation. Circu1at~on. 

33,357-373. 1966. 

26. P'itz.al., s.: ReJ.ative roJ.eo of heart ratee and 

ventricul.ar 9troke volu1neG f!or the J:"e~ulation ot' 

cardiac output during control.1.ed hypoteneion with 

sodium nitroprusside in man. Eur. J. Cl.in. Invest. 

12: 9-13. 1982. 

27. FJ.ahertv, J. T.s Intravenous nitrogl.ycerin. The John 

HoPkins Medical. Journal.. 151:36-40, 1982. 

(371 



28. Fukunaga, A. F.t Hypotens~ve effecte of adenoaine and 

adenoaine triphoephate compared with sodium 

nitroprusside. Aneath. Analg. 61:273-277. 1982. 

29. Ga11o, A. w.: Primate brain tolorance to teroporai totai 

cerebra1 ischemia durin& isoeluo~ane or SNP induced 

h~Potension. Aneethesioiogy. 70:678-683, 1989. 

30. Gersan, J. L.; Treatment o~ ~iocardial ischemia with 

halothane or n~troprusside-propanolo1. Anesth. AnalK. 

61t 10-13, l.982. 

31. Ger•on J. L.t Arteria1 and venoue di.1ation by 

nitroprueaide and nitro~ivcerini is the~e a difeerence7 

Anesth. Anai~. 61:256-259. 198~. 

32. Goto, F.: Prostazlandin E~ es hYpoteneive druz durLn: 

general aneethesia. Anasthesia. 37r 530-535. 1982. 

33. H111. A. B.: A hipoxie pu1monar~ vs.soconstrictor 

reponae in doga dur~ng and after inrun~~n of sodium 

nitropruseide. Anestheeio1o~v. 50:484-h8B~ 1979. 

34. ffcl.l.ewel1. j.' Propanolol durine: controlled. 

hypotenaion. Br. J. Aneeth. 38:79h-801, 1966 

(38) 



35. Hines, R.1 Infusion of sodium nitroprusside induces 

p1ate1et diafunction in vitro. Anesthesio1oKY· 70t611-

615, 1989. 

36. Ivankovich. A. D.1 CYanide antidotes and methods of 

their administration in doga. Anestheeio1ogy, 52:210-

216, 1980. 

37, Ivankovich. A. D.s Prevention of nJtroprusside toxicity 

with Thiosulfate in doga. Anesth. Anal.g. 61:120-125. 

1982. 

38, Igart6a. L.; Etu1ain. F.t Hipotensi6n e1ectiva con 

nitropru•iato da sodio en n~urocirugia. Anestesio1o~ia. 

7•31-38, 1980. 

39. 3arnber~. p, O.i Rena1 blood f1ow and funtion ~urin: 

eontro11ed hYPOtension with 

nitroprusside in doga under 

AnestheaioloKY· 75:552, 1991. 

adenoaine 

halothane 

or aodium 

aneathesia. 

40. 3ones. T. H.: EEG monitorio for induced hypotension for 

surKerv of intracrard .. al. aneurvsm. Stroke. 10t 292-29ll.. 

1979. 

41. Ksplan. J. A.1 NitroKlucerin infusion durinK eoronarY 

arterv aurgery, Anesthesiology. ll.5:14-20. 1976. 

(39) 



42. K1inenberg. P. L.s Hipoxemia and general anesthesia. An 

ana1~sis or distribution of ventilation and perfusion. 

Int. Ane•thesiology. Clin. 19:123-167, 1982. 

M. M.: Cerebra1 ener~::.r level.s durinz: 

trimetAphan induced h~Potenaion in rat. Ancsthesiolo~y. 

50136-39, 1979. 

4l!.. Khambatta. H. J.1 Propano1ol altere renin release 

during n~troprus•ide induced hypotension and prevents 

h~pertension on discontinuation Of nitroprueside. 

Aneath. Analg. 60:569-573, 1981. 

45. Kick, 0.1 Vital or~an blood fl.ow during delibcrate 

hypoten•ion. Anestheeiolo¡¡:Y. -75·i 625. 1991. 

46, Kidd, C.1 Recent advances in the Ph::.rsiology of 

cardiovascul.ar reflexes with special reference to 

hypotenaion. Br. J. Anaeeth. 47:767-776, 1975. 

Cardiovaacular affecte of aodium 

nitropruseide in the cerebral. aneuryem surgery. Acta 

Anaesth. Scand. 24:426-432, 1980. 

48. Lagerkranser, P.~ Cerebral bl.ood fl.ow and metabo1ism 

during adenosine induced hypotenaion ~n patiente 

(UO) 



undergoing cerebral aneuryem surgery. Acta Aneeth. 

Scand. 33:15-20, 1989. 

a9. LagerKranser, P.: Central and splachnic hemodynamice in 

the dog during controled hypoteneion with adenoeine. 

Anestheeiol.og~. 6Dt5il7-552, 198U. 

50. Lnm. A. M.: Cerebral blood fl.ow during adenosine 

induced hypotension in humana, Anesthesiology. 75tl73, 

1991. 

51. Landry, E.: Hemodynamic effects of IV nitrogl.ycerin in 

patients wtth coronary artery disease. Anostheeiology. 

51• 3, 1979. 

52. Leigh, J. M.: The history of controled hvpotension, Br. 

J. Anaesth. U7i7U5-7il9, 1975. 

53. Lessard, M. R.: Renal function and nemo<lYnc.:nice during 

prol.onged induced hypotension in humana. 

Aneathesiology. ?il:860-S65, 1991. 

54. Leeaard, M. R.l 1•ofluorane tnduced hypotension in 

orthognatic eurgery. Aneeth. 69: 379-383, 1989. 

55. Lindop, M. J.: Compltcation• and morbidi ty of 

control.l.ed hypot~nsion. Br. J. Anacsth. U7:799-803, 

( ll1) 



1975, 

56. Longnecker, O. E.: A microvascu1ar site of act~on of 

sodium nitropriJseide in etriated muecl.e of the· rat. 

Anesthesiol.ogy. 50:111-117, 1979. 

57, Lownie, s.: Brain retractar edema during induced 

h~poteneion the effect of the rate of return of bl.ood 

preesure. Neurosurger~. 27:901-906, 1990. 

58. Loud. T.: Isofluorane prevente EEG depression during 

trimetaphan induced hypoteneion in man. Br. J. Anaesth, 

651313-318, 1990. 

59. Maekawa, T.1 Brain surrace 02 and CBF during hemorragic 

drug induced h;ypotension in the cat. Anestheeiologv. 

51:313-320. 1979, 

60. Mareh, M. L. 1 The technique oe nitroprusside 

administration modieios the in tercranial. preesure 

response. Anesthesiol.ogy, 51:538-Shl., 1979. 

61. Me. Rae, w. R. 1 C1inical apiications o~ sodiurn 

nitroprusside Scott. Med. J. 25:205-211, 1980. 

62. Me. Rae, w. R.: Induced hypoteneion with a mixture o~ 

sodium nitrOPl"USSide and trimetaphan ce.maylate. 

( U2) 



Anaesthesia. 36:312-315, 1981. 

63. Michenfelder. 

n1troprusside 

determining 

s. o.: The 1nteraction of sodium 

hypotenaion 

cerebra1 

and isofluorane in 

vascu1aturo effects 

Anesthesiolosz:v. 69t870-875. 1988. 

64. Murata, K.1 Comparative cardiovascu1ar effects of 

hvpotension inducP.d by edenosine, sodium nitroprusside 

and halothane. Jpn. J. Anesthesiologv. 37:1364-1370, 

1988. 

65. Newber¡r, 

ieof'J.uorane 

L. 1 Sistem.ic 

1.nduced 

and corobral. 

hypoteneion 

Aneethosio1osz:y. 60:541-546, 1984. 

ef'f'ects of 

in dosz:a. 

66. Nilson, B.: Biochemical events in cerebral ischemia. 

Dr. J. Anaesthesia. 47:751-759. 1975. 

67. Oka•ha, A. S.: Hemod:vnamic changas and sz:J.ucoae 

util.ization durinsz: controlled hvpotenaive aneatheaia 

with 1abot~1ol and sodium nitropruRRide, Middle Eaat. 

J. Anaeethesia. 9:395-402, 1988. 

68. Owal, A.t Ef'f'ects of' adenosine induced hypotension on 

miocardial hemodvnamics and metaboliem durinsz: cerebral 

aneuryam aurgerv. Anesth. Analg. 67:228-232, 1988. 

(U3) 



69. Owai. A.1 Miocardia1 effects of adenosine and sodium 

nitropru11side hVpoteneion. A comparative studv in 

patiente anaeethetized for abdomina1 aortic aneurvsm. 

Surscerv. Acta Anaestheeio1. Scand. 35:216-220, 1991. 

70. Pa1mer, R. R.: Sodium nitroprueeide. The new england J. 

or Med. 292z29U-297. 1975. 

71. Perotti. G. s.1 A new technique: N1trog1vcer1n to 

induce hypotension tor Harrington rod procedure. A. A. 

N, A. J. 1<91582, 1981. 

72. Pickard. J. o.: ReePonsivenese of cerebral circu1ation 

to hvpotension induced with sodium nitroprueside. Br. 

J. Anaesth. 53:308. 1981. 

73. Pinaud, M.1 Cerebral blood ri~w an~ cer~brftl oxiscen 

consumption during nitroprueside induced hvPotension to 

1ess 50 mm. Hg. Aneathesio1ogy. 701255-260. 1989. 

7ll. Roscer• M:. c. : Intracrania1 preaeure in cats durinsc 

induced hypotension with nitroglycerin. Aneethee101ogy. 

511227-229, 1979. 

75. Scurr, C. T.: Scientitic foundations or anaestheoia. 

(lili) 



Wi11i&m Hainemann madica1 book limited. London. 1982. 

76. Seitz, P. A.: Adenoaine decreases the minimun alveoia~ 

concentration of ha1othane in doga. Anesthesiolo~y. 

73•990-994. 1990. 

77, .Simpeon. B.' Elect~ocardio~raphic etudi.es durinz 

hypotensivo anaestheaia using sodium nitro~russ1de. 

Anaesthesia. 31t1172-i178, 1976. 

78. Sivarajan, J.: Effect of total a~mpathet1c blockade on 

plasma renin activit~ dur1n~ surgery. canad. Anaeeth. 

J. 27:1171-473. 1980. 

79. Staan~e. K.: E~fect oP iso~luorane induced h~potension 

on cerebral autorreguLation in tho anestheti~ed pig. J. 

Neurasur~ical. Aneathesio1. 2:114-121. 1990. 

80. Staange, K.: Etfecte oe adenostne induccd hvpotenaion 

on cerebra1 b1ood riow metaboliem in the pie. Acta 

Anaeathee1o1. Scand. 33: igg-203, 1989. 

Sl.. St:iounin. L.' Organ pert"ua:t.on durinz contro11~d 

hYPOtension Br. J. Anaeathenioi. 47:793-798. 1975. 

82, Todd. M. M.: »emodvnsmic concequences of abrupt 

(115) 



withdrawa1 of nitropruaside or nitrog1ycerin fo11owin~ 

induced hYpotension. Anaesth. Analg, 61: 261-266. 1982. 

83. Toivonen, J.: Plasma renin catecholamines durin~ 

hypotension induced b~ labetAlo1 with isofluorane. Acta 

Anaesthesiol. Scnad. 35:496-501, 1991. 

84. Vandesteene, A.: Use of Hodt1Jm ni.troprusside in 

neuroeurgical cases during anaesthesia with enfluorane. 

Acta Anaeatheeiol. Belg, 31:85-92, 1980. 

85. Van Aken.: Controllcd hvpotension with fentany1 and 

halothane in nP.urosurgerv. A clinical evatuation. Acta 

anesthesiol. Belg. 7?-811, 1980. 

86. Waaben, J.: RP.gional cerebral blood flow and glucosa 

utilization during hypocnpnia and artcnosine induced 

hy~ot~nA1on tn rnt. Ana~stheslology, 70:299-3011. 1989. 

87. Waaben, J.: Ieotluorane preserves brain homeostasis 

during induces hYpotcnaion in rata. Anestheeiolo~y. 

751620. 1991. 

88. Waltz, A. G.1 Eftect of blood preeeure on blood tlow in 

iAchemic and in nonischemic cerebral cortex. Neuroloev. 

181613-621, 1968. 

(U6) 



89. Washburn. M. C.: De1iberate hypotension for e1ective 

mejor maxi11otacia1 surgery. A ba1anced ha1othane

morphine technique. J. Maxil1ofacia1 Surg. 10:50-55, 

1982. 

90. Yamada s.: Safe~y limita of controiied hypotension in 

humane. Acta Neurochir. U2:14-17. 1988. 

91. Zall. S.: Contro11ed hYPotension with adenosine or 

•odium ni.troprussido during cerebral aneurysm surgery. 

E~fects on renal hemodYnrunics. excretorY tunction and 

renin re1ease. Anesth. Ana1g. 71: 631-636. 1990. 


	Portada
	Introducción
	Material y Métodos   Criterios de Inclusión   Criterios de Exclusión   Monitoreo
	Procedimiento   Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



