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• VARIACIONES EN LOS VALORES DE Pa0
2 
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* 
Dra. Nohemf J. Sánchez Chacón 

** 
Dr, Tomas Déctor Jiménez 

*** 
Dr. Luis Perez Tamayo 

**** 
Dr. Ignacio Madrezo Navarro 

El óxido nitroso es uno de los agentes anestésicos 

que con otro agente auxiliar o sin él, puede utilizarse en - 

casi todas las intervenciones quirúrgtcas
1 
 . Es bien conocida 

su poca acción anestésica y su gran poder analgésico, por lo 

que generalmente se han utilizado mezclas de óxido nitroso, 

oxígeno y algún halogenado como el halotano; la combinación 

de óxido nitroso/halotano, permite disminuir la concentra--- 

ción de éste último en un 35%, lo cual ayuda a evitar depre- 

sión cardiovascular importante en algunos tipos de pacientes. 

Desde que se introdujeron los cilindros de mezclas 

de N20/02  al 50%,se ha propagado la acción analgésica de el 

óxido nitroso
3 
 . Este agente anestésico no produce alteracio-

nes sistémicas si se administra con una concentración de oxí 

geno igual o superior a la del aire atmosférico (21%). 

En el año de 1959, Sosa
4 
 comunicó sus experiencias 

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

xico en neurocirugía. 

Médico Residente de Anestesiologís. 

Médico de Base de el servicio de Anestesiología. 

Jefe de Servicio de Anestesiología e. Inhaleterapia. 

Jefe de Servicio de NeurOciruals. 



e la hipocapnia depende de los receptores alfa adrenérgicos 

y es independiente del centro simpático y de las conexiones 

eferentes
8  

La tensión del CO
2 
 en la sangre arterial es el 

principal factor que gobierna el flUjo sanguíneo cerebral; 

así mismo, es temblón el principal factor que controla el pH 

neuronal
9 

 . 

La hipeocapnia puede causar por sí sola coma post-

operatorio sin incluir ningún elemento de 

do contenido de oxígeno en la mezcla anestéSiCa 

careo la presencio de una hiPoventilación. y la cianotis se 

hace evidente una vez que el paciente se encuentra reapirarl'. 

do airal 

Walter Dandy seMála VrrisIJ —óri0-0 - Lirugla del uJre--

bro", que la neurocirugía es el resultado de tres descubri-

mientos: lo asepsia, lo antisepsia y la anestesio5. 

El óxido nitroso ejerce su efecto anestésico por -

la formación de un obstáculo al intercambio libre de oxígeno 

entre lo hemoglobina y la célula
4
; disminuye lo presión de - 

IP perfusión cerebral y aumenta la presión intracraneal pro-

bablemente por vasodilatación, con un incremento en el volú-

men sanguíneo intracraneal
6

Michael-Johnstone refiere que -

extensos estudios c.on óxido nitroso, muestran que dilata los 

vasos sanguíneos alfa adrenoceptivos y produce vasoconstric-

ción de los beta adrenoceptivos. Debido a que los vasos san-

guíneos cerebrales son alfa adrenoceptivos, se explica la ac 

ción vesodilatadore del óxido nitroso a este nivel
7
. 

La hipocapnia produce vasoconstricción cuténea e 

hipotensión moderada en pacientes normovolémicos anestesia-

dos con halotano y oxígeno. La respuesta de vasoconstricción 

• 



El incremento de la presión parcial del CO
2 

sumen 

ta la tensión en el L.C.R. como resultado de un aumento en 

el flujo cerebral. Usualmente, presiones de CO
2 

mayores de 

120 torr producen coma
9
. 

En 1955, Fink
10 

contribuyó en forma importante a 

la práctica de la Anestesia Clínico, al hacer notar la posi 

ble presentación de hipoxia después del uso de óxido nitro- 

SO. 

Frumin y Edelist
11 
 , en estudios realizados; indi-

can que la disminución en la Pa0
2
como resultado de un fenó-

meno de difusión es de corta duración y de poca intensidad 

para producir hipoxia; sin embargo, Fanning y Col
g
an
12 

con-

cluyen que el daño de la difusión es real y puede persistir 

20 minutos después de la administración de óxido nitroso. 

Cuando la ventilación pulmonar es adecuada, la - 

disminución de la Pa0
2 
 no es de intensidad suficiente como 

para causar hipoxia, a menos de que el paciente se encuen-- 

tre antes de le intervención con una P O
2 
 límite entre lo 

normal y la hipoxia . 

Otros autores13, atribuyen a la etropine la capa-

cidad de producir hipoxia. 

En los estudios de metabolismo de carbohidratos 

cerebrales durante la hipocarbia en el hombre se ha encon-, 

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

se acompaña de una disminución de la utilización aeróbica 

de glucosa y de un incremento en su utilización anaeróbica. 

En el E.E.G. se encuentran cambios reversibles ligeros, con 

sistentes en la aparición de actividad teta y delta y un in 

cremento en la amplitud de la onda. 

Loa pósibles factores responsables de la desvia—

ción del metabolismo cerebral hacia la anperobiosia durante 

MI* 



la hipocarbie extreme, incluye una disminución de Flujo San 

'guineo Cerebral (FSC) suficiente pera producir un nivel crí 

tico de PO
2 

tisuler
14
, 

LA hipor o hipocapnia tienen efectos pronunciados 

sobre In función cerebral, algunos de los cueles probable--

mente son secundarios A cambios en el FSC. 

Se ha demostrado que una hiperventilación pronun-

ciado puede disminuir el FSC a tal grado que puede ocurrir 

hipoxia cerebral. No existe una prueba concluyente de hipo-

xie; sin embargo, de acuerdo con la opinión de Gkenholm
15 

y 

colaboradores, se dice que podría requerirse de mediciones 

de los sistemas redox intraceluleres, y de los cambios en - 

el 	sistema NADII/NAD
+ 
 , lo cual puede ser interpretado en tér 

minos del estado de redox de los tejidos; pero un análisis 

de este sistema es difícil, debido a que el sistema es com-

partido y en cierto modo existe ligado a los tejidos. 

Debido e los acoplamientos entre los sistemas Inc 

tato/piruveto, NADN/NAD y a que el lectato y el piruvato -

son difusibles, los estudios sobre estos parámetros propor-

cionan información valiosa acerca del estado de redox de - 

los tejidos. Con tensiones arteriales de CO2 
 por debajo de 

25 a 20 torr, se observa un incremento progresivo en les --

concentraciones de lecteto y en los radios de lectato y pi-

ruvato tanto en el L.C.R. como en el tejido cerebral
15  

Los cambios en el metabolismo cerebral producidos 

por la hiperventiloción son debidos e hipoxia cerebral y no 

o efectos específicos de una PCO2  disminuida
14 

 . 

FARMACOLOGIA: 

Diezepem.- Es un derivedo de las benzodiezepineS, 

compuesto incoloro y cristalino insoluble en agua. Su prin- 



114V+.14 

cipo' lu:er de acción depresora en los reflejos espineles es 

el sistema reticular del tollo encefAlico. Es un agente anti-

convulsivo, relajante muscular a nivel central, rnsiolftico, 

hipnótico y buen amnésico combinado con moperidina y tiopen--

tal. Tiene una excresión rApida (tiempo de reducción e In mi-

tad en el organismo, 7 a 10 hrs,). Su metabolismo se realiza 

en el hígado al unirse con el Acido glucurónico principalmen-

te, el 70% de los metabolitos aparecen en lo orina siendo és-

ta su principal vía de eliminación
16 

Dehidrobenzperidol.- (4-fluor-4 n 4-N benzimidozola 

na D 3,4 tetrahidropipiridina hidrato de butirofenona). Tam-

bién conocido como droperidol y fue sintetizado por Janssen.-

Es un depresor del SNC, tiene acción inhibitoria del centro - 

bulbar del vómito y disminuye los efectos eméticos de los nar 

ciáticos. Tiene acción antierrítmica probablemente por ser un 

un bloqueador de los receptores alfa
17 

 -,ireduce el consumo de 

0
2 
 en un 25%. 

También se sabe que tiene efecto beta edronérgico, 

por lo que puede preveniria eparición de extrasístoles duran 

te la anestesie. Su mecanismo dé acción es ocupando los recep 

tores de Acido gorda aminobutírico y esto disminuye la trans-

misión sinAptico con acumulación de la substancia intermedie-1 

rie, en este caso la dopomina. Las drogas neuroléptices se a-

cumulan en las Areas del cerebro que poseen muchas sinopsis - 

operadas por la dopamina y especialmente en la zona quimiorre 

ceptora disparadora del vómito
18 

 . 

Se metoboliza en el hígado por la vfo de 

loción nitrogenada oxidative. Se elimina en el 92% por la  

na, el 83% de la droga se elimina en las primeras 24 hrs. 

Citrato de Fentanyl.- También conocido como Sublima 

ze , es un analgésico narcótico, tiene de 80 a 100 veces más 

de le potencia de la morfina, es emético depresor 



rio debido según.Morison
19

o rigidez muscular de las paredes 

del tórax, disminuyendo la compliance. Tiene ección estimulan 

te vagol de origen central con bradicardia y sudoroción que -

desaparece con otropine
17

, produce en el hombre varios grados 

de rigidez muscular. Su mecanismo de nación no es bien conoci-

do pero parece que esparce su acción sobre lo corteza, hacien-

do posible disocior le triada de analgesia, sedación y depre-

sión respiratoria. Se cree que es detoxicodo en el hígado por 

Ir vía de In d-alquiloción nitrogenada oxidativa
20
. Sus mataba 

litos se eliminan por la orino. 

Tiopental.- Es una sal sódico soluble en aguo, no 

tiene en el organismo barreras impermeables a su difusión, es 

hipnótico y antiesposmódico, no es analgésica, bloquea el sis 

tema activador reticular. Su efecto mtximo sobre el cerebro --

se obtiene a los 7 minutos. Es un parosimpAticomimético, depre 

sor directo del miocardio disminuye el metabolismo y por lo 

tonto el consumo de 02, no lesiona al riñón. Se degrada por 

oxidación y desulfuración en el hígado; su metabolismo es casi 

total, solo se excreto por orina sin alteración alrededor de -

0.3%. Algunos otros tejidos también participan en su metabolis 

mo como el cerebro y los riñones aunque en menor cantidad. Sus 

metabolitos se eliminan por la orino y menos comúnmente por -- 

las heces '21 . 

Succinilcolina.- También llemade succinil-dicolina, 

suxPmetonium o diecetil-colina es un bloqueador neuromuscular 

que actúe en la conexión mioneurel causando una desPoleriza---

ción persistente. Tiene efecto sobre el ritmo y lo frecuencia 

cardiaca; produce frecuentemente fasciculaciones que se inician 

en In cara, cuello, hombros brezos y pueden generalizarse. Se 

hidroliza en el plasmo yen el hígado por Ir colinesterosa - 

(seudocolinesteresm), produciéndose succinil monocolino y co-

lina; posteriormente, In succinil-monocolina se hidroliso en - 



Acido succfnico-y colino. Un 10% del medicamento original 

se excreta inalterado. Su eliminación se realizo por orino 
16,21,22 

Bromuro de Pancuronio.- Llamado Pavulón
R
, es un 

cetoesteroide, con dos grupos de amonio cuaternario resul-

tado de la unión de una estructura acetil-colina con un nú 

cleo esteroideo de 17 carbonos
23 
 . Es un ominoesteroide 2, 

16 beta-dipiperidina 5 alfa androstono 3 alfa 17 beta diol 

diocetato dimetobromuro. 

Tiene acción curpriforme de tipo no-despolarizan-

te
24
, es antogonizado por el edrofonio y le neostigmina, -

se conoce poco sobre el destino en el hombre, pero se su--

giere que las transformaciones hepáticas y la excreción bi 

liar pueden jugar un papel importante en la eliminación de 

este agente. También se elimina por orina25, 26  

Halotano.- (2-bromo 2-cloro 1:1:1 trifluoroetano) 

es un líquido transparente incoloro de olor dulce no inflo 

mable ni explosivo con una concentración alveoler medio - 

(CAM) de 0.75. No es rnolgésico, con concentraciones de -

0.5 a 3.0% produce depresión descendente del SNC, es un de 

presor directo del miocardio, aumenta el riego sanguíneo -

cerebral, principalmente por la acción dilatadora directa 

sobre el músculo liso vascular, sensibiliza los tejidos 

conductores ventriculares a las acciones de las catecolomi 

nasa Es depresor respiratorio, su absorción en los pulmo--

nes es répida. Un porcentaje elevado del anestésico inhala 

do se elimino como tal con rapidez por los pulmones. El á-

cido trifluoroecético es su principal metabolito alifático 

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

Oxido Nitroso.- Conocido también como gas hilaron 
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te o monóxido de nitrógeno, es el .único gas inorgAnico prí,cti 

co para la anestesie; es incoloro, de olor dulzón, inerte, no 

inflamable y no explosivo. Su CAM es de 105
16
. 

Es un anestésico poco potente, la concentración de 

óxido nitroso que se puede inspirar por largo tiempo sin pro 

ducir hipoxie es de 65% a nivel del mar, cuando el resto de 

la mezcla es el O
. 

En concentración subenestésice produce 

analgesia en el hombre. La inhalación de 20% del gas en 02 
-

es tan eficaz como 15 mg. de sulfato de morfina. La concen 

tración óptima de este gas poro producir analgesia mAxime --

conservando le colaboración del enfermo es de 35% aproxima-

damente. Al 80% disminuye discretamente la contractilidad 

miocrd i ca
21  

Le anestesia de Haloteno, Oxido Nitroso y Oxígeno 

aumente lo resistencia vascular periférica, la presión arte-

rial media y le presión de la eurícule derecha, disminuye el 

gasto cardiaco. El N20 con 02  el 50% aumenta ligeramente el 

volamen respiratorio por minuto en reposo sin alterar le res 

puesta al CO2, Después de la inducción con tiopentol le in-

halocióndeIN
2
OreducelnrespuesteelCO2

16,21,27 
 

La inhalación de N20 con exposiciones mayores de 

24 hrs. continuas, deprime la médule ósea. La concentración 

mf's Pita de N
2 
 O que puede aplicarse para mantener la eneste-

sin es de 70% mayores concentraciones pueden producir hipo--

xir. No existen pruebas que pelaren su metabolismo; su elimi 

nación se produce por vía pulmonar 
2728 

 

OBJETIVOS: 

Establecer los diferentes cambios en la. Pe0
2 
 con 

diferentes concentraciones de óxido nitroso en Neurocirugía,. 

para poder encontrar le concentración máa adecuada de 

gas para este tipo de pacienteá. 

8 



Material y Métodoo: 

Se estudiaron 10 pacientes, prosternados en la se-

Ir de Neurocirugía en formo electivo del Iero, de agosto rl 

30 de septiembre de 1979 en el Hospital de Especialidades -

del Centro Médico "La Rezo" del 

Se manejaron pacientes de ambos sexos, 5 hombres 

y 5 mujeres con edades de 29 a 48 años (31 40 - • 5), con peso 

de 40 o 86 Kg (X 65.6 - ▪  16). (Cuadros 1,2), 

El estado físico de los pacientes varió entre 2 y 

3 según lo clasificación de le Asociación Americana de Anes 

tesiologle (A.S.A.). Todos los pacientes fueron sometidos a 

microneurocirugía por croneotomía. (Cuadro 3). 

La medicación prernestésica consistió en 10 mg. 

de diazepom y sulfato de atropina 1 mg. i.m. 30 minutos en-

tes de lo inducción anestésica. En el momento de la llegada 

de los pacientes a la salo de quirófanos se les tomaron sig 

nos vitales: presión arterial, pulsos y se valoraron sus es 

todos de conciencia y psíquico. 

Se des cenularon 2 venas periféricas, una central 

y la arteria radial. El monitoreo se realizó e base del pul 

so periférico, auscultación con estetoscopio precordial y e 

sofgico, y tensión arterial con esfimomonómetro. 

Tensión arterial media (TAM) contínua, temperatu-

ro esofAgico, tomo de gases en sangre en la preinducción, -

posteriormente cedo 30 minutos con diferentes concentrecio-

nes de óxido nitroso/oxígeno hasta completar 5 muestras y - 

uno m4s - los 30 minutos del postoperatorio. Todos los pa—

cientes se manejaron con hiperventilación, o rozón de 24 ci 

clos por minuto, con una presión de 20 cm. de oguo; utili--

zondo un ventilador de presión "Bird Mark 4,8". ( cuadro 4 

En la medicación preenestésica se obtuvieron re-- 
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sultedos satisfactorios en 7 casos; 3 pacientes se encontra-

ban aprehensivo, con hipertensión en un caso y aumento de le 

frecuencia cardiaca en otro. 

Inducción.- A todos los pacientes se les aplicaron 

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 	130 

mcg 1 28.6), tiopental sódico al 2%, de 320 a 680 mg (1 478 

mg - 89.6). 

Se utilizaron sondas tipo "Sanders", calibre 32 a - 

40. Pero realizar le intubación se utilizó succinilcolina de 

32 a 70 mg (I 57.2 mg - 13) y pare facilitar le ventilación 

mecánica controlada pasiva, bromuro de pencuronio de 3 e 8.4 

mg (X 5.85 mg t 2.2). El tiempo anestésico-quirúrgico varió 

entre 4.30 a 14 hrs. (A 7.10 hrs). 

El mantenimiento del plano anestésico-quirúrgico -

se realizó con mezclas de oxígeno y óxido nitroso a concentre 

cionea variables, con un flujo total de 3 Its. por minuto; u-

sando Pdemás halotano ( 0.5% o 1.5%) y citrato de fentenyl 

(cuadro 5). 

RESULTADOS: 

Con respecto e las gasometrías arteriales, el pH 

mostró cambios estMsticamente significantes ( p menor 0.001) 

mostrando durante el trensoperetorio un cuadro clínico de el-

cplosis respiratoria pura (cuadro 6, fig. 1). Le PoCO2  mostró 

cambios estadísticamente significantes ( p menor 0.001) a lo 

largo del transquirúrgico, con valores normales en el postope 

ratorio inmediato en relación al tiempo control ( p mayor 0.1) 

(cuadro 7, fig. 2). La Pa0
2 

mostró aumento considerable en los 

tiempos que correspondieron a la hiperventilación con oxigeno 

el 100% y el de oxígeno al 66% con óxido nitroso al 33% ( p me 

10 



11 

nor 0.001), Este aumento no se presentó en los tiempos 4 y 5 

que correspondieron a hiperventilación con oxígeno-óxido nitro-

so el 50% y oxígeno-óxido nitroso al 33 y 66% respectivamente. 

(p mayor de 0.05) con respecto a las cifras control ( p mayor 

0.1); por lo que le mezcla mis adecuado para este tipo de pacien 

tes tanto clínico como estadísticamente es In de oxigeno n1 66% 

y óxido nitroso el 33% (cuadro 8, fig.3). 

La saturación de le hemoglobina se encuentra íntimemen 

te relacionada con la Pa0
2 

(cuadro 9, fig. 4). El bicarbonato 

(HCO3) tiende e disminuir en forma importante ( p menor 0.001) 

en relación directa el tiempo de hiperventilación con una ten-

dencia hacia le normalización en el postoperatorio inmediato -

a pesar de lo cual todos los pacientes mostraron ncidosis meta-

bólica moderada en este tiempo (cuadro 10, Fig. 5). Lo anterior 

nos explica los cambios que se observan en el pH en el postqui-

r6rgico inmediato sin tener relación con el Acido carbónico (cue 

dro 11, fig. 6); concordando con le relación bicarbonato/Acido 

carbónico (cuadro 12). Con el total de CO
2 
 sucedió algo muy seme 

jante que con los valores de PaCO
2 
 cuadro 13, fig. 7). 
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DISCUSION: 

La.neurocirugro es el resultado de 3 descubrimien-

tos del siglo XIX: asepsia, antisepsia y anestesie
5 
 . En 

1915, Menten y Crile
29
, referfan que Ir scidouis era uni' se-

cuela de l anestesio general y en 1950, sugirieron que ere - 

el resultado de una anestesio prolongada inadecuada, En 195559 

se reportó scidosis respiratorio pronunciado en pacientes enes 

tesiodos con ciclopropano con PoCO2  por arriba de 100 torr. 

Desde que.se obtuvo un respirador Harrington-James, 

se han realizado más casos con presión positiva y negativa con 
••• 

trolada intermitente, logrando de esta manera mejores condicio 

nes operatorias . 

Rosa y col,
32
, reportaron una acidosis metabólica --

ligerr en pacientes mantenidos en olcalosis respiratoria con -

N20 al 80% con P00O
2 

de 15 torr; suspendiendo su método en al-

gunos pacientes por hipoxia moderada, estos autores encontra-

ron en contraste con este estudio, valores mamutes 15 minutos 

después de terminada la hiperventilación. El pH aumentó y el 

HCO
3 

disminuyó 4 mEq, en los primeros 15 minutos de hiperven--

tileci6n, no encontrando datos de hipoxia cerebral; lo cual - 

concuerda con nuestro estudio. Cohen
33

reporto que los cam—

bios metabólicos aurante lo hipocarbia pueden ser producidos 

por pH alto y PoCO2  bajo más que por hipoxia, aunque algunos 

estudios argumentan lo contrario
34 

 

La hiperventilación alveolar produce alcolosis res- 

existe una evidencia concluyente de hipoxie
35 

 ; sin embargo, 

Granholm
36 
 reporta las mediciones de los sistemas redox intra- 

celulares y de los cambios de los sistemas NADH/NAD 	debido 

12 

piratoría con elevación del pH sanguíneo y disminución-  del á- 

cido carbónico en sangre, que se traduce en un PCO2 
	' 
bajo. lo 

que produce une disminución en la relación HCO3  / H CO 	No H2  CO 
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mito la hiperventilación con aire. 

La dieminución del Flujo Sanguíneo Cerebral (FSC) -

ocurre en pocos segundos y es causado por une diominución de 

lo PaCO
2' 
 le cual se arcense después de 1 a 15 segundos de -- 

hiperventilación
37
'
38 con valores hasta de un 50% en compara-

ción a les cifras de reposo. Repela"  reporte que es predomi-

nante el efecto de le PaCO
2 
sobre la actividad de hidrogenio-

nes en el tono vasomotor cerebral, al igual que Severingheus
40 

 

La eficacia del tiopentel en le disminución del da-

Ro cerebral por la hipoxia, se demuestre por el aumento y nor 

malizeción del FSC, por le distribución del mismo después de 

le hipoxie 6 de In isquemie, por el mejor aprovechamiento y -

utilización de los caminos biosintéticos, supresión de le uti 

lizeción enaeróbice de la glucosa y mejoramiento en la utili-

zación del coeficiente de 
02
41,42,43,44 y 45 
 

Le disminución del incremento en el AMP cíclico --

post-isquemie por el tiopentel4ó'47  sugiere que le isquemie, 

el trauma y la hipoxia aumentan el AMP cíclico y éste por sí 

mismo,puede ser responsable de dos cambios bioquímicos y fi-

siopetelógicos post-isquemie. Le hipocapnie disminuye el FSC 

en 41.5%, sin cambios en el consumo de 02  ( CMR02  ). Con el 

diezepem, se dismineye el CMR02  en un 23%, el .diazepam indu-

ce sedación y anestesia e interect6e con el N20 para producir 

una depresión en la velocidad, metabólica comparable a le ob-

servede con el tiopentPI48,49,50 
y 51

.  

Cuando se edministre 02  e concentración ho muy su-

perior al 21% durante la anestesie, se puede esperar une mar 

cada deseturacién de 02

52 

 y por otro lado, al 100% de frac—

ción inspirada de 02  (Fi02), puede presentarse la tríada de 

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

13 
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de complipnce (dado por la formación de membrrna hialino), e 

dema intersticio! y fibrosis; aunque no existen pruebas con-

cretes de que Fi0
2 

de oxígeno importantes produzcan neumopa-

tío, es conveniente mantener la NO por debajo de 150 torr 

y le Fi02  no mayor de 60 	
53,54 ,55,56,57 

70% 	 valores que -

apoyan In mezcla de gases recomendada en el presente estu-

dio. 

El halotano es capaz de incrementar le presión in-

tracraneana (PIC), la presión del LCR y duplicar el FSC com-

prometiendo le presión de perfusión cerebral (PPC); sin em-

bargo, estos efectos se ven inhibidos si previamente a su ad 

ministración se produce hipocapnin 
57,58,59,60 y 61 

Los anestésicos halotano y óxido nitroso causan -

desviación de la curva de disociación de le hemoglobina a lo 

derecha 
62, 	
' 

63 64 y 65 

El presente estudio pretendió encontrar la con--

centrpción adecuada de N
2
0 a 2480 metros sobre el nivel del 

mar, en pacientes sometidos a hipocopnia, con PeCO2  (X18.74 

torra 1.61) y de acuerdo a le literatura internacional, la 

mezcla més adecuada es la de N20 al 33% y 02  al 66%. El tipo 

de fArmacos utilizados, así como la Pa0
2 
 y la saturación de 

hemoglobina que se maptuvieron, permitió restar le morbimor-

tnlidpd postquirúrgicn. 

CONCLUSIONES: 

1.- La microneurocirugía moderna debe su éxito a tres facto 

resimportantes como son la asepsia, la antisepsia y le 

anestesie. 

2.- Pare restar morbimortolidad al acto anestésico-quirúrgi-

co en el paciente neurológico, se requiere la aplicación 

de la neuroanestesia moderna que se fundamenta en puntos 

importantes como son: la hiperventilación, los diuróti-- 

14 



cos y los fArmacos que tienen la propiedad de brindar pro 

tección cerebral. 

3.- los niveles de PaCO
2 

encontrados en el presente estudio 

son de 18.74 torr y de acuerdo con le literatura interna-

cional la mezcla más adecuada de gases es de oxígeno el - 

66% y óxido nitroso al 33%, la cual permite Pa02  adecuada 

así como buena saturación de hemoglobina. 

4.- El óxido nitroso al 33% mantiene sus propiedades analgé-

sicas. 
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RESUMEN: 

So manejaron 10 pacientes (5 boalrea y 5 mujeres) 

con edad de 20 a 48 amos (R 40425) con peso de 40 a 86 Kg - 
+ 

(X 65.6 - 16), sometidos a microneurocirugía por medio de 

croneotomfa; con estado físico según la A.S.A. de 2,3. 

Todos los pacientes se sometieron a hiperventila—

ción lo cual se realizó mediante un ventilador de presión - 

"Bird Mark 4,8" con una frecuencia de 24 ciclos por minuto - 

y una presión de 20 cm. de aguo. 

Se alcanzaron niveles de PaCO
2 

de R 18.74 torr - 

1.6, con diferentes mezclas de oxígeno/óxido nitroso (100%, 

66%, 50%, 33% do oxígeno). Siendo la mezcla ideal 02  al 66%. 

la exploración neurológica pre y post quirúrgica - 

no mostró dpRo encefálico atribuible al método y técnica a--

nestésice. 

SUMAR Y: 

Ten prtiénts (5 men and 5 women) with rges between 

20 to 48 years (140 - 5) and weights ranging from 40 to 86 

kg (R 65.6 t 16), * hiere subjected to microneurosurgery by - 

means of craniotomy with physic state according to the A.S.A. 

of 2,3. 

All the patl
3
ents were subjected to hyperventilation 

whlich was performed with a "Bird Mark 4,8" ventiLator, with 

frequency of 24 cycles per minute and a pressure of 20 cm of 

water. 

PaCO
2 
 levels with R 18.74 torr ( 	1.6 ) were achi-

eved with different Mixtures of oxygen and nitrous oxide, 

(100%, 66%, 50% and 33% of 02). The best mixt9re is 02  at 66%. 

The pre and post-surgicel. neurologic .exploration - 

did not show encephal ic damage attributable to the aenesthe-

tic method and technic. 

16 



REFERENCIAS 

1.- Thornton, H.; L.: Anestesia de Urgencia 

Myst Editores, Sarcelono España 82: 394 1977. 

2,- Santos, E., R., Sánchez, N., R.: "Revisión de 500 casos 

de Anestesia Generol con le combinación do oxfgeno óxi-

do nitroso". Rev. Mex. Anest. Tomo XVIII 101 150-157 

1969. 

3.- Thornton, J., A., Fleming, A., D., Goldberg, Baird, D.: 

"CardiovascUlar•effects of 50% nitrous oxide and 50% - 

oxygen mixture" Anesth 28: 484-489 1973. 

4.- Sosa, M., I.: "Oxido nitroso borbiturato en•neurocirugin" 

Rev. Mex. Anest. Tomo VIII, No. 42 168-169, 1959. 

5.- Lopez-Lira, C., J. Refreger, S., J.: "La anestesia en - 

neurocirugfe". Rev. Mex. Anest. 21(1): 29-32, 1972. 

6.- Johnstone, M.: "Nitrous oxide and introcraneal pressure" 

Br. J. Anoesth, 45: 1086, 1974. 

7.- Green, H., D., Kepchar, J., H.: "Control of peripheral 

resistance in mejor systemic vascular beds". 

Physiol. Rev., 39: 617, 1959.  

8.- Johnstone, M.: HYpecepnic vesoconstriction during halo--

thene onesthesie in surgicel petients". 

Br. J. Anoesth 407: 607-611, 1968. 

Pizarro, S., H.: "Acción farmacológica del 02  y de el CO2   
hiperbaroxia". Rev. Mex. Anest. Tomo XV, No 81, 304-305 

1966. 

10.- Roesch, R., Stoeling, R.: "Duration of hypoxemie during 

nitrous oxide excretion". Anesth and Anelb. 51, No.6: 

851-855, 1966, 

11.- Fruming, M., J., Edelist, G.: "Diffusion anoxia a critical 

rePproisal". AnesthesiolegY, 31: 243-249, 1969, 

12.- Fanning, G., L., Caigan, F., J.: "Diffusion hypoxia folio-

wing nitrous oxide anesthesia". Anoesth. and Analg. 50: 

86-91 1971. 
17 



13.- Tomlin, J., P,, Conwny, C., M., Pnyne, J., P.: "Hypoxemia 

due to atropine". The Lancet, 4, 14-18, 1964. 

14.- Reivich, J,, M., Clerk, M., J., Hedden, M., Lambersten, 

J,, C.: "Role of hypoxia in cerebral circulatory and meta 

bolic changes during hypocarbin in man". Scand. J. Clin. 

Invest. Suppl 102, IVB,.1968. 

15.- GrPnholm, L., Lukjanova, L., Siesjó, K.: "Evidence of cere 

bral hypoxia in pronounced hyperventilation". Scand. J. -

Lob. Clin. Invest. Suppl. 102, IVC, 1968. 

16.- Goodman, S., L., Gilman, A.: "Bases farmacológicas de la 

terapéutica". Interamericana 4ta. Edic.99, 144-146, 79. 

95, 1970. 

17.- Holderness, M C Chese, P., E., Diripps, R., D.: "A narco-

tic anolgesic pnd butyrophenonp with nitrous oxide for ge 

nerPI anesthesin". Anesthesiology, 24: 336-340, 1963. 

18.- Hunter, A., R.: "Drugs for producing dissociative states". 

Inter. Anesth. Clin. 11: 7-14 1973. 

19.- Morison, J., D.: "Drugs used in neuroleptoonolgesia". 

Inter. Anesth. Clin. 7: 141-157 1969. 

20.- Cnscerbi, H., F.: "Biotrensformntion of drugs used 

nesthesia". Anesthesiology, 39: 115-125, 1973. 

21.- LiSpez, A., Go: "Fundamentos de anestesiolegía". La Prensa 

Médica Mexicann. 2da. Edic.: 109-113, 1977• 

22.- Stpnley, A., Feldman, B., Farcs, F.: "Relojantes muscula 

res". Salvat Editores: 11, 27, 41, 69, 83, 155, 1974. 

23.- Buckett, W. R., Majoribenks E. B., Marwick, F. A., 

Morton M., B.: "La fnrmacGlogio del bromuro de pancuro-

nio un nuevo y potente agente esteroide en el bloqueo neu 

romusculor". Rev. Mex. Anest. 21: 197-206, 1972. 

24.- Baird, W., L., M., Reid, A., M. "The neuromuscular blo-

cking properties of e new steroid compound, ppncuronium 

18 

in a- 



brornido". Brif. J. Anresth. 39: 775-780, 1967. 

25.- 
Agoston, S,, Vermeer, G., A., Kerefen, U., W., Meijer, 

D., K., F.: "The rete of pencuronium bromide in man". 

Actp Anesth. Scand, 17: 267-275, 1973. 

26.- 
Strunin, L., Strunin, J., M., Leglon, J:, Suin, A., W., 

Simpson, B., R.: "Metnbolism of 14-C- pencuronium bromi- 

de by the isoleted perfuser canine liver" 

Br. J. Anaesth. 44: 624, 1972. 

27.- Lltter, 	
"Fermecologir" Edit. El Ateneo 2da. Edic., 

Buenos Aires, 161,194, 224, 245. 1961. 

28.- 
Collins, J., V.:."Principles of anesthesiology" 3ra Edic. 

379,949, 447,472, 933, 1129, 961. 
	1975 

29.- 
Buckley, J., J.: "Effects of respiratory pcidosie upan 

the circulation during rnesthesiP". 	
Anesth. 3: 

117-135, 1964. 

30.- 
Reyes,T., C.; "Efectps de la acidocis respiratoria sobre 

le circulación durante la anestesia". Rev. Mex. Anest. 

407-416, 1962. 

31.- 
Furness, N., D.: "Controlled respiration in neurosurgery" 

Br. J. Anesth. 29: 415-418 1957. 

32.- 
Roes, M., Cutter, A., J., Benton, D., King, D. M.: "Hy-

perventiletion Atudies during nitrous oxide narcotic-re 

loxant anesthesia". Anesthesiology Mar. Abr. 225-229, 

1963. 

33.- 
Cohen, J., P. Crpighead, S., A. Woflman, N.: "Effects 

of hypocarbia and of hypoxia with normocarbia on cere--

brpl blood flow and metnbolism in man". Scand. J. Lab. 

Clin. Invest. Supo', 102, IVA, 1968 

34.- Skinaj,, B., 
Paulson, 0.: "The local sito of action on 

cerebral circuletion evidenced by ehrnoing the interna) 

carotid artery PCO2 
 in awake human subjects". Scand. J. 

Lab. Clin. Invest. Suppl. 102 VIIF 1968 

19 	ESTA TUOS 00 IreE 



35.. Bandera, L., M.: "Efectos circulatorios de la alcalosis 

respiratoria". Rev. Mex. Aneat. 92: 350-354, 1967. 

36.- H4geland, E.: "Elimination of autoregulation during 

arterial and cerebral hypoxia". Scand. J. Lab. Clin. 

Invest. Suppl. 102 VD, 1968. 

37.- Nornes, H.: "Rete of reduction of cerebral blood flow -

during voluntary step-wise reduction of PaCO2  in man". 

Scand. J. Lab. Clin. Invest. Suppl. 102, VIIC, 1968. 

38.- Scheinberg., P., Skinhoj, T.: "Discussion and coments to 

section VII on site of action of CO2 in control of CBF". 

Scand. J. Leb. Cl in. Invest. Suppl. 102, VII G, 1968. 

39.- Repela, C., E., Green, D., H.: "Autoregulation of cere-

bral blood flow during hypercarbia and during hypercar- 

bia and controlled H 	Scand. J. Lab. Cl in. Invest. -

Suppl. 102, VC, 1968. 

40.-Severinghaus, J., W., Lossen, A., N.: "Cerebral blood 

flow control by arterial and not by,tissue PCO2 
 as evi-

denced from CBF changes after step hypocapnia". Scand. 

J. Lab. Clin. Invest. Suppl. 102, VII B, 1968. 

41.- Nemoto, M., E., Kofke, W., A., Kessler.: "Studies en - 

the pathogenesis of ischemic brain damage and 'Úle me-

chanism of its ámelioration by thiopental". Acta Neurrol. 

Scand. Suppl. 56 (64),142-143, 1977. 

42.- Escuret, E., Roouefeuil, B., Frerebeau, Ph., Saldi-Mou-

linier, M.: "Effect of hyperventilation associated with 

administration of central nervous depressants in brain 

injuries". Acta Neurol. Scand. Suppl. 56 (64), 7-141977• 

43.- Abrahamian, A., H., Truett, A., Goff, R., W., Burton, 

Rosner,. D.: "Effects of thiopental on human cerebral 

evocked responses". Anesthesiology. 24, No.5: 650-657 

1963. 

20 



44.- Hoff, T., J., Pitts, H., L., Spetzler, R., Wileon, B., 

C.: "Berbiturates for protection from cerebral 'Bohe-

mia in aneurysm surgery". Acto Neurol. Scand. Suppl 56 

(64), 158-159, 1977. 

45.- Joves, D. R., Kennel, MD., Bitner, R., Swenson, E., - 

Wollman, H.:"Effects of rnorphine nitrous oxide anesthe 

sia on cerebral autoregulation". Anesthesiology. 42, 

No. 1: 30-34, 1975. 

46.- Nordstrlm, C., H., Rehncrona, S.: "Reduction of cerebral 

blood flow and oxygen consuption with a combination of 

barbiturate anaesthesia and induced hypothermia in the 

rat". Acta Anaesth. Scand. 22: 7-12, 1978. 

47.- Nordstr6m, G., H., Wderini, G., RehneronaS., Siesj5, 

K., B.: "Effects of phenobarbital anaesthesia on postis-

chemic cerebral blood flow and oxygen consuption in the 

rat". Acta Neurol. Scand. Suppl. 56 (64): 146-147 1977. 

48.- Albrecht, F., R., Miletich, J., D., Rosenberg, R., Zahed, 

B,: "Cerebral blood flow and metabolic changas from in--

duction to onset of aneethesia with halothane or pentho-

barbital". Aneslesiology, 47: 252-256, 1977. 

49.- Carlsson Ch., Hberdal, M., Kaasik, E., A., Siesj1, K.: 

The effects of diazepam on cePebral blood flow and oxy- 

gen consumption in rets and ita synergistic interaction 

with nitrous oxide". Anesthesiology, 45, N0.3: 319-325, 

1976. 

50.- Sari, A., Fukuda, Y., Sakabe, T.: "Effects of psychotro-

pic druge on canine cerebral metabolism and circulation 

related to E.E.G., diazepam, clomipramine and chlorpro-

mazine". J. Neurol. Neurosurg. Psychiatr. 38: 838-844, 

1975. 

	 21 



I.; 4...4.4k1.1 

51.- Carlson,-C., Hagerdal, M.,Siesj8, K.: "The effect of - 

nitrous oxide on oxygen consumption and blood flow in 

the cerebral cortex of the rat". Acta Anaasthesiol. 

Scand. 20: 91-95 1976. 

52.- Conwey, M., C., Payne, P., J.: "Hypoxemia associated 

with anaesthesie and controlled respiration". The Len-

cet jan 4 1964. 

53.- Lübers, D., W.: "Tissúe hypoxia: Cellular oxygen requi 

rements with special regord to *the in vivo P02  of the 

broin". Scend. J. Lob. Cl in. Invest. Suppl. 102 IIA 1968. 

54.- Hornsey, S., Myres, R., Andreozzi, U.: "Differences in 

the effects of anaesthesia on hypoxia in normal tissues" 

Int. Radiat. Biol. 	32: 6 609-612, 1977. 

55.- Shapiro, A., B.: "Toxicidad del oxígeno" Manejo clínico 

de los Beses sanguíneos. Edit. Méd. Penam. 130-131, 1977, 

56.- Sackner, M., A.: "Oxygen toxicity" Chest 69:164-167, 

1976. 

57.- Rawstron, E., R., Evans, C., J. "The effects of various 

oxygen concentrations in the anesthetic vehicle on induc 

tion times and survivel times with halothane anaesthesia" 

Br. J. Anaesth. 42: 412-417, 1970. 

58.- Adems, W., R., Gronert, A., G., Sundt, M., T., Michenfel-

der, D., J.: "Holothane hypocapnia and cerebrospinal 

fluid pressure in neurosurgery". Anesthesiology 

510-517,1972. 

59.- Brynn, J., W., Barker, J., Fitch, W., Mc. 

"Effect of aneesthesia on intracranial pressure 

tiente with space-occuping lesions". 

61-64, 1969. 

22 



60.- Brodersen, P., Gjerris, F., Hansen, A., Sorensen, M,, 

P., Norholm, T.: "Cerebral blood flow and intracranial 

pressure during hypocapnic halothane anesthesia in - 

brain tumor patients". Acta Neurol. Scand. Suppl. 56 

(64) 500-501 1977. 

61.- Less, H., M., Ochsner, J., A., Thomas, 1., C., Hill, 

D., J.: "Regional brain blood flow and carbon dioxi-

de tension in the holothane enesthetized rhesus mon-

key". Anesth: end Analg. 51: No. 1, 50-57, 1972. 

62.- Waltemath, L., Ch.: "The effect of nitrous oxide, halo-

thane end ethrene on hemoglobin function". Anesth. and 

Analg. 	50: No. 3 426-429, 1971. 

63.- John, N. Powel, M., B., Ted, F., Gingrich, M., D.: 

"Some espects of nitrous oxide anesthesie ot an altitude 

of one mile". Anesth. Analg. 48: No. 4, 680-685i 1969. 

64.- Yussuf, S., Cole, P.: "Estimation of nitrous oxide in 

blood". Anaesthesia, 33: 779-783, 1978. 

65.- Metcalf, J., Dhindsa, D., S.: "The oxygen dissociation 

curve of blood from patients with Iow retes of periphe-

rel blood flow". Clin. Res. 16: 240, 1968. 



SEXO 
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29 A 48 AÑOS 	4015 

40 A 86 Kg. Yic 65.6 j: 16 
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DIAGNOSTICOS: 

.CASOS 
ANEURISMA DE CAROTIDA INTERNA 3 
TUMOR 2 
ADENOMA DE HIPOFISIS 2 
ANEURISMA DE COMUNICANTE POSTERIOR 1 
MALFORMACION ARTERIO VENOSA 
FISTULA DE L.C.R. 

lo 



GASES EN SANGRE 

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

02 al 	100 	% 

02 01 	66 	% y N2  O ol 33 % 

HIPERVEtfiT1LACION 02 ol 	50 	% y N2  O al 50 % 

. - 02 al 	33 	% 	y  N2  0 a! 66 % 

100 	% 

7 . - RECUPERACION 



OXIGENO AL 100%, 66 , 50 % , 33% , 100% , 66,1 

OXIDO NITROSO AL 33% 50 % , 66 % , 0% , 33 %. 

HALOTANO 0.5 % 	1.5 % , X 0.82 % 

. 

MANTENIMIENTO 



pH 

TIEMPOS 1 2 3 4 5 6 7 

745 758 758 7.60 7.60 7.53 736 

0.016 0.089 0105 0.076 0.103 0.016 0.00 

P — (0001 <.0.001< 0001 <0001 <0.025<0001 

cuadro 6 



ph 

fig. 1 

• 



PaCO2 

si TIEMPOS 1 2 3 4 5 6 7 

33.23 20.25 19.11 1728 17.23 19.85 33.09 

3.09 5.35 5.66 3.59 5.32 733 5.71 

P - <0.001 <0001 <0.001 <0.00I 

I 

<0.001 > 0.1 

• 

iti 

1 

cuadro 7 





' 	. • 
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• 

PcP2 

TIEMPOS 1 2 3 4 5 6 7 	1 

)7 60 198.86104.65 73D4 6875 18742 75. 41 

S 9.44 7156 3343 2467 2762 49.19 20.66 

P - <0.001 <0.001 >0.05 >0.1 . (000! <0.025 

E 

r 

c 

cuadro 8 
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cuadro 9 

Sat% Hb 



fig. 4 

Sat. Hb 



HCO3 

TIEMPOS 4 5 6 7 

22.; 18.9 2 17.51 1703 16.56 15.6 18.5 

• 1 
S 116 3.6 29 3.58 	3.81 349 3.89 1 

i 
p — <0.001 <0.001 <0.0011<0.001 ; <0.00110.0011 

1 
i 1 

cuadro 10 
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fig. 5 



H2CO3  

4 

.63 1 .58 

.18 	.16 

TIEMPOS 

1.06 

. 1 7 

.66 

.15 

(0.001 K0.001 W.0251 
I 	I  (0.001 (0.001 <0-001 

cuadro 11 
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cuadro 12 



   

 

CO2 TOTAL 

 

   

TIEMPOS I 2 3 4 5 6 7 

23.76 19.58 18.14 17.61 17.17 16.27 19.57 

S 1.34 3.7 2.99 3.71 3.83 3.73 3.96 

P <0001 <0001 <0.001 k0.00i <0.001 <0001 — 

cuadro 13 



CO2 TOTAL 

24 ± 

6 

fig. 7 
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