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VARIACIONES EN LOS VALORES DE PaO2 UTILIZANDO DI-
FERENTES CONCENTRACIONES DE OXIDO NITROSO EN NEUROCIRUGIA,

*
Dra. Nohemf{ J. Sénchez Chacédn
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El 8xide nitroso es uno de los agentes anestésicos
que con otro agente auxiliar o sin él, puede utilizarge en -
casi todas las intervenciones quirﬁrgicasl. Es bien conocida
su poca accidn anestésica y su gran poder analgésico, por lo
que generalmente se hen utilizado mezclas de dxido nitroso,
oxfgeno y algin halogenado como el halotano; la combinacién
de 6xido nitroso/halotano, permite disminuir la concentra---
cién de éste Gltimo en un 35%, lo cual ayuda a evitar depre-
8idn cardiovascular importante en algunos tipos de pacientes?

Desde que se introdujeron los cilindros de mezclas
-de N20/02 al 50%, se ha propagadd.ia accién analgésica de el
6;ido nitroso”. Este agente anestésico no produce alteracio-

nes sistémicas si se administra con una concentracidn de oxf

geno igual o superior a la del aire atmosférico (219),

En el afo de 1959, Sosa4 comunicé sus experiencias

con el uso del oxido nitroso a la altura de la Ciudad de Mé-

xico en neurocirugfa.

% 3 * Médico Residente de Anestesiologia.

é ; * Médico de Base de el servicio de Anestesiologia.

| *#%  Jafe de Servicio de Anestesiologia e Inhaloterapia.
%

Jefe de Servicio de Neurocirugfa.
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Walter Dandy sefdld €R"sU~bbirra "Cirugla del were--
bro®, que la neurocirugfa es el resultado de tres descubri--
mientos: lo asepsia, la antisepsia y la aneatesias.

El éxido nitroso ejerce su efecto anestésico por -
la formacién de un obétéculo al intercambio libre de oxfigeno
entre la hemoglobina y la célula4; disminuye la presién de -
la perfusién cerebral y aumenta la presién intracraneal pro-
bablemente por vasodilatacién, con un incremento en el voli-
men sanguineo iptracraneal6. Michael-Johnstone refiere que -
extensos estudios con éxido nitroso, muestran que dilata los
vasos sanguineos alfa adrenoceptivos y produce vasoconstric-
cién de los beta adrenoceptivos. Debido a que los vasos san-
guineos cerebrales son alfa adrenoceptivos, se explica la ac
cién vesodilatadors del éxido nitroso a este nivel7.

La hipocapnia produce vasoconstriccidén cutfinea e -
hipotensién moderada en pacientes normovolémicos anestesia-
dos con halotano y oxigeno. La respuests de vasoconstriccioén
8 la hipocapnia depende de los receptores alfa adrenérgicos
y es independiente del centro simpético y de las conexiones
eferentes . |

La tensidén del CO, en la sangre arterial es el --

2
principal factor que gobierna el flujo sanguineo cerebral; -
asi mismo, es tambi"én el principal factor que controla el pH
neuronalg. ’

La hipercapnia‘puede causar porﬁsi sola coma post-
operatorio sin inclufr ningln elemento de hipoxia. Un eleva-
do cqntenido‘de oxfgeno en la mezcla anestésica puede enmas-
carar la presencia de una hfpoventilacién;y la cianosis se -
hace evidente una vez que el paciehte se encuentra'reSpiﬁanj

do airel.v.
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El incremento de la preaién parcial del CO2 sumen
ta la tensién en el L.C.R. como resultado de un sumento en
el flujo cercbral. Usualmente, presiones de CO2 mayores de
120 torr producen coma .

En 1955, Finklo contribuyé en forma importante a
la préctica de la Anestesia Clinica, al hacer notar le posi
ble presentacidn de hipoxia después del uso de 6xido nitro-
s0,

Frumin y ﬁdelistll, en estudios realizadoes; indi-
can que la disminucién en la PaOzcomo resultado de un fené-
meno de difusidén es de corta duracién y de poca intensidad
para producir hipoxia; sin embargo, Fanning y Colgan12 con-~
cluyen que el dafio de la difusidén es real y puede persistir
20 minutos después de la administracién de oxido nitroso.

Cuando la ventilacién pulmonar es adecuada, la =
disminucién de la PaO2 no es dc intensidad suficiente como
para causar hipoxie, a menos de que ei paciente se encuen-~
tre antes de le intigvencién con una PeO2 Iimit; entre lo -
normal y la hipoxia .

Otros autoresl3, atribuyen a la atropina la capa-
cidad de producir hipoxia. ‘

En‘tqs es?udids de metabolismo de carbohidratos -

cerebrnles durante la hipocarbia en el hombre, se ha encon-.

trado que la reduccién de la PaCO2 por debajo de 20 torr, -

se acompafia de una disminucién de la util izacidn aer6bica -
de glucosa y de un incremento en su utilizacién anaerdbica.
En el E.E.G. se encuentran cambios revefsibles ligeros, con
sistentes en la aparicién de actividad teta y delta y un in
cremento en la ampl itud de la onda.

Los posibles factores responaéblea de la desvia~~-

cién del metabolismo cerebral hacia la anaerobiosis durante

1
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le hipocarbis extrema, incluye una disminucién de Flujo Sap

‘gufaeo Cercbral (FSC) suficiente pera producir un nivel crf

tico de PO2 tisulnr14.

La hiper o hipocapnia tienen efectos pronuncisdos
sobre la funcién cerebral, algunos de los cuales probable--
mente son secunderios a cambios en el FSC,

Se ha demostrado que una hiperventilacién pronun-
cirda puede disminuir el FSC & tal grado que puede ocurrir
hipoxia cerebral. No existe una prueba concluyente de hipo-
xie; sin embargo, de acuerdo con le opinién de Gkanholm™ ™ y
colaboradores, se dice que podrie requerirse de mediciones
de los sistemas redox intracelulares, y de los cambios en -
el sistema NADH/NAD+, lo cual puede ser interpretado en tér
minos del estado de redox de los tejidos; pero un anélisis
de este sistema es diffcil, debido a que el sistema es com~
partido y en cierto modo existe |ligedo a los tejidos,

Debido e los acoplamientos entre los sistemas lac
tato/piruveto, NADH/NAD+ y o que el lactato y el piruvsto -
son difusibles, los estudios sobre estos parémetros propor-
cionan informacién valiosa acerce del estado de redox de =~
los tejidos. Con tensiones arteriales de 002 por debajo de
25 » 20 torr, se obBerva un incremento progresivo en las -~
concentraciones de lactato y en los Eadioa de lactato y pi=~
ruvato tsnto en el L.C.R. como en el tejido cerebral1 .

Los cembios en el metsbol ismo cerebral producidos
por |~ hiperventilacién son debidos e"hipoiia‘cerebrrl y no
a efectos espechicos de una PCO2 dibmfnuida14.

FARMACOLOG 1A '
D!azeﬁam.- Es un derivado de las behzodiaiepinas,

compuesto incoloro y cristalino insoluble en agua. Su prin~
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cipal lu:er de accién depresora en los reflejos espinales es

el sistems reticular del tello encefélico. Es un agente anti-
convulsivo, relejente muscular a nivel central, ensiolftico,

hipnético y buen amnésico combinrdo con meperidine y tiopen--
tal. Tiene una excresién rdpide (tiempo de reduccién a la mi=-
t~d en el orgenismo, 7 » 10 hra.). Su metabol ismo se realiza

en el hfgrdo ~»l unirse con el Acido glucurdnico principalmen~-
te, el 704 de los mgtabolitos aprprecen en la orina siendo és-
te su principal via de eliminaci6n16.

Dehidrobenzperidol.~ (4-Fluor-4 n 4-N-benzimidazola
na D 3,4 tetrahidropipiridina hidrato de butirofenona). Tem--
bién conocido como droperidol y fue sintetizado por Janssen.~
Es un depresor del SNC, tiene accidn inhibitoria del centro -
bulbar del vémito y disminuye los efectos eméticos de los nap
céticos. Tiene accidn antiarrftmica probablemente por ser un
un bloqueador de los receptores alfa17,éreduce el consumo de

0, en un 25%,

También se ssbe que tiene efecto beta adrendrgico,

2

por lo que puede prevenir la aparicién de extrasistoles durag
te la anestesis. Su mecanismo de accidn es ocupando los recep
tores de #cido gamha aminobutfrico y esto disminuye la trans-
misién sinfptice con ~cumulecién de la substancia'intermedia=
ria, en este crso la dopamina. Las droges neurolépticasysé a~-
cumul»n en l~s Arens del é¢rebro que poscen muchas sinapsis ~
oper~des por |» dopamina y'especialmente en la zona quimiorre
ceptora dispéradora del v6mit018. |

Se metaboliza en el hfigado poﬁ la vie de la d-alqui
lacién nitrogenada oxidativs. Se elimins en el 92% por<lé ori
na, el 83% de |~ droga se elimina en les primer~s 24 hra. .

Citrato de Fentanyl.- Tembién conocido como'Sublimg
zeR, es un enalgésico narcético, tiene de 80 a 100 veéés més

de ia potencia de la morfins, es emético, depresor respirato-

ta

»



rio debido uegﬁn.Moriuonlg, & rigidez nuaculer de las poredes
del térnx, disminuyendo la complinnce, Tiene eccibn estimulen
te vegnl de origen central con bradicardia y sudoracién que ~
desnparece con ntroplna17, produce en ¢! hombre varios grados
de rigidez muscular., Su mecrnismo de accién no es bien conoci-
do pero parece que esparce su accién sobre la corteza, hacien-
do posible disociar la trfada de an~lgesia, sedacién y depre~-
sién respir~toris., Se cree que es detoxicado en el higado por
|~ vir de la d—alquiTacién nitrogenada'oxidativazo. Sus metabo
| itos se eliminan por |2 orina.

Tiopentel.~ Es une sal sédica soluble en agua, no ~-
tiene en el orgenismo brrrerss impermenbles a su difusién, es
hipnético y antiesprsmédico, no es analgésico, bloquea el sis
tema octivador reticul~ar. Su efecto méximo sobre el cerebro --
se obtiene » los 7 minutos, Es un paresimpéticomimético, depre
sor directo del miocrrdio disminuye el metabolismo y por lo --
tonto el consumo de 02, no lesiona al rifién. Se degrada por -~
oxidecién y desulfuracidn en el hfgado; su metabol ismo es casi
totol, solo se excreta por orina sin alteracién alrededor de -
0.3%. Algunos otros tejidos también participan en su metabolis
mo como el cerebro y "los rifiones aunque en menor cantidad. Sus
metabolitos se eliminsn por Ia orine y menos cominmente por --
las hecesl6'21.

Succinilcol ina.~ También |lamade succinil-dicoliha,
suxametonjum o diacetil~colina, es un bloquesdor neuromuscular
que actfia en la conexién mioneural causando Qna despolariza---
cién persistente. Tiene efecto sobre el ritmo y la frecuencia
cardiaca; produce frecuentemente fasciculrciones que se iniclan
en la cara, cuello, hombros, brazos y pueden generalizarse. Se
hidrol iza en el plasma y en el hfgado por |+ col inesterasa -
(seudocol inesterasa), produciéndose succinil-monocol ina y co-

lina; posteriormente, |~ succinil-monocolina se hidrolisa en -

»
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Acido succfnico-y colina., Un 10% del medicemento originnl
se excretr inalterrdo. Su eliminecién se realiza por orina
16,21,22 '

.

Bromuro de Pancuronio.- Llamado PavulénR, es un
cetoesteroide, con dos grupos de amonio cuaternario resul-
tado de la unidn de una estructura acetil-colina con un ni
cleo esteroideo de 17 carbonoszz. Es un aminoesteroide 2,
16 beta-dipiperidine 5 alfe androsteno 3 alfa 17 beta diol
diacetato dimetobramuro,

Tiene accidn currriforme de tipo no-despolarizan~
te24, es sntagonizado por el edrofonio y la neostigmina, ~
se conoce poco sobre el destino en el hombre, pero se su--
giere que las transformaciones hebéticas y la excrecién bi
lisr pueden juger un papel importente en la eliminacién de
este ~gente, Teambién se el imina por orina25' 26.

Hnlotané.- (2-bromo 2-cloro 1:1:1 trifluorcetano)
es un liquido transparente incoloro de olor dulce no inFIé
mable ni explosivo con una concentracién alveolor media -
(CAM) de 0.75. No es rnalgésico, con concentrrciones de =
0.5 » 3.0% produce depresién descendente de! SNC, es un-de
presor directo del ;iocardio, aumenta el riego sangufpeo -
cerebral, principelmente por la accién dilatadora directa
sobre el misculo |iso vescular, sensibiliza los tejidos ~~
conductores ventriculares a las acciones de las catecofami
nas. Es depresor respiratorio, su absorcidén en los pulmo=-
nes es répida. Un porcentaje elevado del_ahestésiéo,inhalg
do se el imina como tal con-rapidez por los pulmoﬁes. El &-
cido trifluoroscético es su principal metabolito al ifético

urinario y representa del 12 al 24% del halotano absorbido
16, 27, 28

B AT AN

Oxido Nitroso.~ Conocido también como gas hilaran

e dacbimssasis aveedteea T 8
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te o monéxido de nitrdgeno, es el Gnico gas inorgénico pricti
co prre |~ enestesia; es incoloro, de olor fglzén, inerte, no
inflrmable y no éxplosivo. Sy CAM ces de 105 7.,

Es un snestésico poco potente, la concentracién de
6xido nitroso que se puede inspirar por largo tiempo sin pro
ducir hipoxin es de 65% » nivel del mar, cuando el resto de
|~ mezcls es el 02. En concentrrcién subanestésica produce ~

~nrlgesia en el hombre. La inhalecién de 20% de! ges en 02 -
es t~n eficrz como 15 mg. de sulfato de morfina. Lo concen:=
tracién Sptima de este gas pare producir analgesia méxima -
conservando le colsboracién del enfermo es de 35% aproxime--
damente. Al 80% disminuye discretamente la contractilidad ~-
21

miocArdica .

Lo rnestesio de Halotano, Oxido Nitroso y Oxfgeno
rumenta le resistencia vesculer periférice, la presidén arte-
rial medir y le presién de la aurfcule derecha, disminuye el
grsto cardisco. El NZO con 02 al 50% aumenta ligeromente el
vollmen respiratorio por minuto en reposo sin alterar |a res
puesta al C02. Después de la induccién con tiopental, la in-

hrlacién del N20 reduce la respuests al CO 16'21:27.

2

La inhalacién de N20 con expoaiciones‘mayores‘de
24 hrs, continurs, deprime |~ méduls sea. Ln concentracidn
més rlta de N20 que puede eplicarse para mantener la aneste-
sia es de 70% mryores concentraciones puedehiproducir hipo~~

xir. No existen pruebas que aclsren su metabolismo; su elimi
21,27,28 »

n~cidén se produce por via pulmonar
OBJET IVOS: |

Establecer los diferentes cambios en la‘PéOZ'cun -
diferentes concentraciones de éxido nitroso en Neurocirugia,
para poder encontrar le concentracién més adecuads de este -

ges prr~ este tipo de pacientes,

8

[
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Materirl y Métodos:

Se estudiaron 10 pacientes, programados en la sa-
I~ de Neurociruéfp en forme electiva del lero. de agosto »l
30 de septiembre de 1979 en el Hospitel de Especial idades =
del Centro Médico “La Roze” del |.M,S5.S.

Se manejaron pacientes de ambos sexos, 5 hombres
y 5 mujeres con edrdes de 29 a 48 afios (R 40 t 5), con peso
de 40 ~ 86 Kg (X 65.6 M 16). (Cuadros 1,2).

El estrdo fisico de los pacientes varié entre 2 y
3 segln la clasificacién de la Asocincién Americana de Anes
tesiologfe (A.S.AL). Todoé los pacientes fueron sometidos »
microneurocirugfa por crenecotomia. (Cuadro 3).

L~ medicacién premrnestésica consistié en 10 mg. -
de diazepam y sul fato de atropina 1 mg. i.m, 30 minutos an-
tes de la induccién anestésica. En el momento de la |legada
de los pacientes a la sale de quiréfanos se les tomaron sig
nos vitales: presidn arterial, pulsos y se valoraron sus es
t~dos de conciencia y psfquico, A '

Se les canuleron 2 venas periféricas, una central
y la arterie radial. El monitoreo se realizé a base del pul
so periférico, auscultacién con estetoscopio precordial y e
sofégico, y tensién epterial con esfimomenémetro.

Tensién arterial media (TAM) continuas, temperatu-
r~ esofigica, toms de grses en sangre en la,préinduccién,~~
posteriormente cada 30 minutos con diferentes concentracio~
nes de éxido nitroso/oxigeno hasta co%pletar_s muestras y -
un~ mbés » los 30 minutos del postoperatorio, Todos los pa--
cientes se manejaron con hiperventilacién,.a'razén de 24 ci
clos por minuto, con una presién de 20 cm, de agua; utili--
zendo un ventilador de presién "Bird Mark 4,8". ( cuadro 4).

En la medicacién presnestésica se obtuvieron re--



sultedos satisfectorios en 7 casos; 3 pacientes se encontra-
" ben aprehensivo, con hipertensién en un caso y aumento de la
frecuencia cardinca en otro.

lnduccién.-AA todos los pacientes se les apliceron
10 mg. de diazepam i.v., dehidrobenzperidol de 4 a 8.5 mg =
(X 6.3 mg. * 1.4), citrato de fentanyl de 80 a 170 mcg (X 130

meg * 28,6), tiopental sédico al 2%, de 320 a 680 mg (X 478
mg ' 89.6).

Se utilizaron sondas tipo "Sanders”, calibre 32 a -
40, Pare realizar la intubacidn se utilizé succinilcolina de
32 8 70 mg (X 57.2 mg ! 13) y para facilitar la ventilacién
mecanica controlada pasiva, bromuro de pancuronio de 3 a 8.4
mg (X 5.85 mg * 2,2). El tiempo snestésico-quirirgico varié
entre 4.30 » 14 hrs, (X 7.10 hrs).

El mantenimiento del plano anestésico-quirirgico -
se re~l izé con mezclas de oxfgeno y éxido nitroso o concentirg
ciones vari~bles, con un flujo total de 3 Its, por minuto; u-
sando ~demés halotano ( 0.5% » 1.5%) y citrato de fentanyl -
(cuadro 5).

RESULTADOS:

Con respecto a las gasometrlas arteriales, el pH
mostrd cambios estadfsticamente siQniFicantes ( p menor 0,001)
mostrando durante el transoperatorio un cuadro clfinico de al=-
crlosis respirrtoria pura (cuadro 6, fig. 1). La PaCO2 mostréd
canbios estadisticamente significantes ( p menor 0,001) a IQ
largo del transquirirgico, con valores normales en el postope
ratorio inmediato en relacién al tiempo control ( p mayor 0.1)
(cundro 7, fig., 2). La PaOZ'mostré aumento considerable en los

tiempos que correspondieron a la hiperventilacidn con oxfgeno

al 100% y al de oxfgeno al 66%’con éxido nitroso al 33% ( p me
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nor 0,001), Egte aumento no se presentd en los tiempos 4 y §
que correspondieron a hiperventilacién con oxfgeno-éxido nitro-
8o al 50% y oxfgeno-6xido nitroso al 33 y 66% respectivamente.
(p meyor de 0,05) con respecto a las cifras control ( p mayor
0.1); por lo que Ie mezcln més adecusda pern este tipo de pacien
tes tanto clfnice como estadfsticamente es ia de oxfgeno al 66%
y éxido nitroso al 33% (cuadre 8, fig.3).

L~ saturacién de la hemoglobina se encuentra fntimesmen
te relacionada con la_PaOz (cuadro 9, fig. 4). El bicarbonato
(HCO&) tiende o disminuir en forma importante { p menor 0,001)
en relecién directa ol tiempo dp hipervenfilncién con una ten=-
dencie hecis la normerlizacién en el postoperatorio inmediato -
» pesar de lo cual todos los pacientes mostraron acidosis mete~
bélice moderadn en este tiempo (cuadro 10, fig. 5). Lo anteriopr
nos explica los cembios que se observan en el pH en el postqui-
rargico inmediato sin tener relacién con el &cido carbénico (cug
dro 11, fig. 6); concor&ando con la relrcién bicarbonato/4cido -
c/rbénico (cusdro 12). Con el total de CO2 sucedid algo muy seme

Jjente que con los vrlores de PaCO2 (cuadro 13, fig. 7).
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DISCUSION:

Le. neurocirugfe es el resultedo de 3 descubrimien-
tos del siglo XIX: ~rsepsis, sntiscpsis y ?neetesias. En =
1915, Menten vy Crilezg, referfrn que lr ecidosis era uns se-
cuels de Ir ~nestesin general y en 1950, sugirieron que ers -

el resultrdo de uns eonestesir prolongads inadecundr, En 1955$P

se reportd acidosis respiratoria pronuncinde en pacientes anes
tesiados con ciclopropano con PnCO2 por arriba de 100 torr,
Desde.que-se obtuvo un respirador Harrington-James,
se han realizado més casos con presién positiva y negativa con
trolsda intermitente, logrando de esta maﬁera me jores condicio

-~

.31
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Ross y col, , reportaron uns acidosis metabblica --

|igers en pacientes mantenidos en alcalosis respiratoria con -

NZO al 80% con PaCO2 de 15 torr; suspendiendo su método en al=-

gunos pacientes por hipoxis moderada, estos autores encontra-

ron en contraste con este estudio, valores normeles 15 minutos
después de terminnda I~ hiperventilacién, El pH ~umenté y el
'HCOS disminuyé 4 mEq. en los primeros 15 minutos de hiperven--
tilecién, no encontrando detos de hipoxia cerebral; lo cual =~

, 33
concuerd~ con nuestro estudio, Cohen™ ", reporta que los com--~

— e - ————— v -

bios metabélicos UYurante la hipocerbia pueden ser producidos
por pH alto y P;-CO2 bajo més que por hipoxia, aunque nlguhos -
estudios ~rgumentan lo contrari034;

. La hiperventilacién alveolar produce alcelosis res~
piratoria con elevacién del pH sangufneo y disminucién del 4-
cido carbénico en sangre, que se traduce en un PCO2 bajo; lo
que produce una disminucién en la relacién HCQS /,H2C03' No
existe una evidencia concluyente de hipoxia™~; sin embargo, -

36 . v ] ® 0‘
Granholm™ reporta las mediciones de los sistemas redox intra-

A
=
3
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v
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celulares y de los cambios de los sistemas NADH/NAD , debido a

S A
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prnte lo hiporventilacién con alra,

Le dlominuclén dal Flujo Sangufneo Cerebral (FsC) -
ocurre en pocos sequndos y es causada por uns disminuclén de
la PeCOz, la cual eo alcanze después de 1 » 15 segundos de ~--

37,38

hiperventilercién con valores hasta de un 50% en compara-

cién a las cifras de reposo, Rapala39 reports que as predomi-

nante el efecto de la PaCO2 sobre la actividad de hidrogenio~

, . 40
nes en el tono vasomotor cerebral, al igual que Severinghaus .

La eficacia del tiopental en la disminucién del da-
No cerebrel por |» hipoxia, se demuestra por el aumento y nor
malizacidn del FSC, por la distribuclién del mismo después de
la hipoxia & de |la isquemla, por el mejor aprovechamiento y -
utilizacién de los caminos biosintéticos, supresidén de lo uti
lizacién enrerédbica de la glucosa y mejorsmiento en la utili-
zacién del coeficiente de 024#'42'43'44 y 45.
La disminucion del incremento en el AMP cfclico -~

post-isquemia por el tiopental, ’

sugiere que la isquemia,
el trauma y la hipoxia aumentan el AMP cfclico y éste por sf
mismo, puede ser responsable de los cambios bioquimicos y fi~
siopatoldgicos post-isquemia, La hipocapnia disminuye el FSC
en 41.5%, sin cambios en el consumo de 0, ( CMRO2 ). Con el
diazepam, se disminuye el‘CMRO2 en un 23%, el_diazepam indu-
ce sedacibn y anestesia e intehactﬁe con el N20 para producir
uns depresién en la velocidad metrbdlica comparable a la ob-
servada con el tiopentﬁl48'49'5o 4 51.‘

Cuando se administra 02 a concentracién ho muy su-
perior al 21% durante la anestesia, se puede esperar una mar
cada deaaturhciép de 0252 y por otro lado, al 100% de frac--
cién inspiradr de'O2 (FiOz), puede presentarue la trfeda de

corto-circuito (que aumenta el espacio muerto), disminucién

13
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de coumplionce (drdo por la formecién de membrena hialina), e

dema intersticial y fibrosis; aunque no existen pruebas con-

cretas de que Fibz de oxfgeno importantes produzcan neumopa-

tfa, es conveniente mantener la PnO3 por debajo de 150 torr
'

g 53,54,55,56,57

y la FiOz no mayor de 60 a 70 valores que -
ppoyan la mezcla de gnses recomendada en e! presente estu--
dio.

El halofano es capaz de incrementar la presién in~
tracraneana (PIC), la presién del LCR y duplicer el FSC com-
prometiendo la precfén de perfusién cerebral (PPC); sin em-~
bargo, estos efectos se ven inhibidos si previamente 2 su ad
ministrrcidn se produce hipocepnia 57,58,59,60 y 61.

‘ Los anestésicos halotano y 6xido nitroso causan -
desviacidn de la curva de disociacién de la hemoglobina & la

62, 63, 64 y 65

derecha

El presente estudio pretendid encontrar & con-=
centrncién adecuade de N20 a 2480 metros sobre el nivel del
m~r, en pacientes sometidos a hipocapnia, con PaCO2 (X18.74
torr & 1.61) y de acuerdo a la literature internacional, la
mezcla més adecuads es la de NZO al 33% y 02 al 66%, El tipo
de férmacos utilizados, asf como la PaO2 y la saturacién de
hemoglobina que se maptuviergn, permitid restar la morbimér-
tol ided postquirdrgica.

CONCLUS IONES:

1.- La microneurocipugfa moderna debe su éxito a tres facto-.
res importantes como son la asepsia, la antisepsia-y la
snestesia.

2.- Para restar morbimortalidad al scto enestésico-quirirgi-
co en el paciente neuroldgico, se requiere la eplicacidn
de |~ neuroanestesis moderna que se fundamenta en puntbs

importantes como son: la hiperventilacién, los diuréti--

14
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cos y los férmrcos que tienen In propiednd de brindar pro
teccién cerebral,

Los niveles do PnCO2 encontrados en el presente estudio
son de 18.74 torr y de acuerdo con la literatura interna-
cional la mezcle més adecuada de grses es de oxfgeno al -
66% y 6xido nitroso al 33%, la cual permite PnO2 adecuads
asf como buena saturacidén de hemoglobina.

El éxido nitroso al 33% mantiene sus propiededes analgé-

sicas.

15
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RESUMEN:

Se manejaron 10 pacientes {5 hombres y 5 mujeres)
con edad de 20 a 48 aifos (X 40f5) con peso de 40 » 86 Kg -
(X 65.6 M 16), sometidos a microneurocirugfa por medio de -
craneotomfr; con estndo fisico segin la A.S.A. de 2,3,

Todos los pacientes se sometieron A hiperventila--
cién |» cual se realizé mediante un ventilador de presién -
"Bird Mark 4,8 con una frecuencie de 24 ciclos por minuto -
Yy una presion de 20 cm. de agua,

Se alcanzaron niveles de PaCOz de % 18.74 torr M
1.6, con diferentes mezclas de oxigeno/éxido nitroso (100%,
66%, 50%, 33% de oxfgeno). Siendo la mezcla ideal O, al 66%.

Le explor~cién neuroldgica pre y post quirGrgicsa -
no mostré d-fio encefflico ~tribuible al método y téenica a-~
nestésica,

SUMARY:

Ten p~tients (5 men and 5 women) with ~ges between
20 to 48 years (X40 t 5) ond weights ranging from 40 to 86 -
kg (X 65.6 M 16), were subjected to microneurosurgery by -
means of craniotomy with physic state according to the A.S.A.
of 2,3, _

At thg patignts were subjected to_hyperventilation
which was perForméd with a "Bird Mark 4,8 ventilator; with a
frequency of 24 cycles per minute and ; pressure of 20 cm of
water, ' - .

PaCO2 Igvels with X 18.74 torr ( t 1.6‘) were achi-
eved with different mixtures QF oxygen and nitrous oxide, =
(100%, 668, 50% and 33% of 02)- The best mixtyre is 0, at 66%.

The pre and post-surgicsl neurologic exploration -
did not show encephalic dermage attributable to the senesthe~

tic method and technic.

16
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DIAGNOSTICOS :

FISTULA DE L.C.R.

| CASOS
ANEURISMA DE CAROTIDA INTERNA 3
TUMOR 2
ADENOMA DE HIPOFISIS 2
'AREURISMA DE COMUNICANTE POSTERIOR |
MALFORMACION ARTERIO-VENOSA |
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GASES EN SANGRE

| .- PREINDUCCION (CONTROL) TIEMPO (30 MIN.)

2.- Opa 100 %

o .
]

Opal 66 % y NoO o 33 %

HIPERVENTILACION 4.

Opal 50 % y N0 o 50 %

&}
'

Ocal 33 % y N,O o 66 %

6 .- O, al 100 %

7 . - RECUPERACION
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MANTENIMIENTO
OXIGENO AL 100%, 66% ,50% , 33% , 100% , 66% .
* OXIDO NITROSO AL 33% ,50% , 66% , 0% , 33 %.
: HALOTANO O5% A 1L5%, X 082%
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