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RESUMEN SUMMARY

Se estudiaron 14 pacientes (5 mujeres,
9 hombres) sometidos a microneurocirugía
bajo hipotensión arterial controlada con ni
troprusiato de sodio. Edad de 16 a 60 años.

El 50% de los casos presentó hiperten
sión reactiva al suspender el nitroprusiato de
sodio, que se manejó según dos esquemas:
administración de diazóxido y profundiza
ción de la anestesia.

Se comentan la fisiopatología del cua
dro y la farmacología del diazóxido.

INTRODUCCION.

El uso clínico actualmente bien establecido del NPS,
permite el manejo anestésico de los pacientes con malfor
maciones A-V y aneurismas intracraneales, en condiciones
óptimas. 1,4,5, I 0,12,27,28,31,32,33,34,35. Sin embargo,

algunos casos presentan complicaciones atribuibles a su uso:
toxicidad por cianuro 16, I 7,34 e hipertensión reactiva2, I 3.
La última es la elevación persistente de la T.A. a cifras supe
riores a las preoperatorias, que se presenta en el momento
de suspender la infusión de NPS, no vinculada a modifica
ciones de profundidad anestésica, ni del equilibrio ácido-ba
se, y que ocurre en presencia de pC02 normal o discreta hi
pocarbia.

Su etiopatogenia es oscura y está escasamente docu
mentada en la bibliografía2,13. En su génesis se han invoca
do dos mecanismos: 1) hiperactividad simpática y aumento
de adrenalina y noradrenalina, demostrados en pacientes
con hemorragia subaracnoidea, tanto en sangre 19 como en
orina (Tomomatsu 1964, Eisalo, Ferasalo and HaIonen,
1972) y 2) las modificaciones en la actividad de la renina
plasmática como medio indirecto de cuantificar la vasocons-

Fourteen patients (5 females, 9 males)
were studied. They have been submitted to
microneurosurgery with controlled hypoten
sion with sodium nitroprusside (NPS). Ages
between 16 to 60 years. 7 patients presented
reactive hypertension when NPS was suspen
ded and were treated acoording to two sche
mes: diazoxide and deep halothane anesrhe
sic. Physiopathology and pharmacology oI
diazoxide are discussed.

tricción producida por su metabolito, el angiotensín 1l 2U

SU concentración durante la hipotensión arterial controla
da con NPS es hasta cinco veces la normal, íntimamente re
lacionada con el descenso del flujo renal5,1O, I 6.1 7.26.34 Y
la concentración de catecolaminas 12.23,25. Su vida media
se duplica 13 durante el uso del NPS, probablemente por al
teración del flujo hepático l ,5 ,34.

Al cesar el efecto vasodilatador del NPS, aunque la
profundidad anestésica y la hidratación sean adecuadas, el
p02, pC02 y exceso de base son normales, sin mediar pro
blemas tóxicos ni de ningún otro tipo, los mecanismos des
critos serían capaces de desencadenar en algunos pacientes
el cuadro de la hipertensión reactiva.

En el paciente neuroquirúrgico, la elevación de la
T .A. trans y postoperatoria es peligrosa por las complica
ciones de pérdida de la auto-regulación cerebral, posibilidad
de que sangre otro aneurisma, (19% de los casos tienen dos
o más) y el desplazamiento del clip correctamente escogido
y colocado 1 3.

OBJETIVO.

*
**

Asistente anestesia H. México.
Asistente anestesia H. México.
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Ante la necesidad de resolver el problema de la hiper
tensión reactiva, decidimos hacer el estudio prospectivo de
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una pequeña serie de pacientes neuroquirúrgicos operados
en el Hospital México, bajo hipotensión arterial controlada
profunda con NPS, empleando diazóxido en unos y aumen
to de la profundidad anestésica con halothane, en otros.

MATERIAL Y METODOS.

Distribución por edades:
11 a 20 . . . . . . . . . .. l
21 a 30 . . . . . . . . . .. 3
31 a 40 . . . . . . . . . .. 1
41 aSO. . . . . . . . . .. 5
51 a 60 . . . . . . . . . .. 4

Sujetos: pacientes neuroquirúrgicos sin selección por Las edades extremas fueron 16 y 60 años.
sexo ni edad, portadores de aneurismas o malformaciones
A-V intracraneanas, operados bajo hipotensión arterial con- dasificación del estado neurológico según Botterel:
trolada con NPS.

Preparación de los pacientes: el día antes de la inter
vención recibieron dexametasona y vitamina B-12 l.M.

l
2
3

La condición neurológica de los pacientes un mes des
pués de la cirugía fue: (9)

Todos tuvieron control de temperatura faríngea me
diante teletermómetro, ECG, ruidos cardíacos por medio de
estetoscopio esofágico, T.A. directa por punción de la arte
ria radial en el lado no dominante, catéter vesical para me
dición horaria de la diuresis, vol. corriente por medio del
respirómetro de Wright y regulación de temperatura me
diante colchón con agua circulante. Se hicieron exámenes
seriados de gases arteriales; electrolitos y glicemia se deter
minaron cuando fue preciso.

Técnica anestésica: premedicación con diazepam 10
20 mg. y atropina 1 mg. l.M. una hora antes de la opera
ción. Inducción. d-tc 0.6 mg/Kg y thiopental 8-10 mg/Kg.
Ventilación con 02 100% hasta obtener relajación muscular
adecuada para la intubación, que se realizó con tubo orotra
queal no colapsable o con manguito de baja presión. Mante
nimiento: fentanyl, N20-02 (75-25 %) Y d-tc según demanda.
Ventilación controlada mecánica con 10% hiperventilación.

Clasificación del estado general (ASA):

l
2
3

Clasificación del riesgo anestésico (ASA)

2
3

Hipertensión reactiva: 7 casos

Grupo A
Grupo B

2
7
5

9 casos
5 casos

4 casos
3 casos

Analizando los resultados encontramos predominio
de la patología aneurismática y tanto ésta como las malfor
maciones A-V, fueron más frecuentes en hombres durante
la cuarta y quinta décadas de la vida.

La condición neurológica preoperatoria fue adecuada
en el 78.56% de los casos: 35.71 %estaban neurológicamente
íntegros (Botterel 1) Yel 42.86 %presentaban sólo ligero dé
ficit (Botterel 2)16, no así las valoraciones del estado gene
ral y del riesgo anestésico, donde predominaron las clasifi
caciones 2 y 3 de la ASA.

Normal .
Buena .
Leve déficit .
Severo déficit . . . . . . . .

Para reducir el volumen cerebral se hizo uso en for
ma combinada de furosemida, manitol e hiperventilación
moderada con pC02 30 mm Hg.

Hipotensión arterial controlada: se utilizó NPS al
0.01 %en dextrosa al 5 %, en dosis suficiente para obtener
hipotensión profunda, (40 mm Hg de T.A. media). Nunca
se rebasaron los 30 mg. de NPS.

Hipertensión reactiva: si al suspender el agente hipo
tensor la T .A. sistólica rebasó las cifras preoperatorias, al
grupo que llamaremos "A~' se le administró diazóxido en
bolos de 75 a 300 mg. por vía IV. hasta normalizar la·T.A.
y en el grupo "B" se profundizó la anestesia mediante el
uso de halothane (1.5 a 2 %).

RESULTADOS:

Defunciones: l caso.

8 casos
l caso

2 casos 11 casos
2 casos

Distribución por sexo: Mujeres........... 5
Hombres 9

Distribución por diagnóstico:
M.A-V " 3
Aneurismas . . . . . . .. ll

El 50% de los pacientes presentó hipertensión reactiva
y de ellos el 54% correspondió al grupo A y 46 %al grupo B.
En todos los pacientes del grupo A se logró control inme
diato y defmitivo de la hipertensión arterial. En el grupo B
los resultados fueron transitorios: sólo durante la adminis
tración del halothane se logró reducir la T.A.
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La evolución y recuperaclOn neurológica de los pa
cientes un mes después de la cirugía fue muy satisfactoria:
78.57% de casos en condiciones de excelentes a buenas; el
14.28 %(2 casos) se mantenían hemipléjicos; la defunción
(7 %) no fue por causa atribuible a la anestesia ni a la hipo
tensión arterial controlada y ocurrió una semana des
PJés de la operación.

COMENTARIO.

La hipertensión reactiva apareció en nuestros 7 casos
en forma brusca e impredecible, de acuerdo a los medios
diagnósticos de que dispusimos: no tuvo relación con sexo,
edad, diagnóstico, duración de la intervención, estado ge
neral, ni riesgo anestésico. Una vez clipado el aneurisma o
resecada la malformación A-V, se suspende el NPS yen un
plazo de 3 a 5 minutos la T .A. rebasa las cifras preoperato
rias, sin ir precedida por alteraciones ECG. Al evolucionar
espontáneamente podemos observar ascenso hasta de 175 %
en los primeros lOa 15 minutos. Habitualmente cursa con
bradicardia. El equilibrio ácido-base se mantiene normal.

El uso de propranolol no evitó la aparición del proble
ma; aunque se ha descrito como inhibidor de la secreción
de renina durante la anestesia general15 , de los casos en los
que se empleó :2 tuvieron hipertensión reactivr..

Los resultados obtenidos en el grupo de pacientes B,
fueron insatisfactorios: al disminuir la concentración del
agente anestésico, aún después de terminar la cirugía, la

T.A. volvió a ascender, siendo necesario incluso utilizar ven
tilación controlada en el postoperatorio inmediato y man
tener sedado al paciente.

En los pacientes del grupo A el uso de diazóxido per
mitió controlar rápida y efectivamente la hipertensión reac
tiva, sin complicaciones.

El empleo del diazóxido en el paciente con hiperten
S10n post-nitroprusiato de sodio, se basa en sus caracterís
ticas farmacológicas: es una benzotiadiazina que relaja el
músculo arteriolar liso por un mecanismo no esclarecido,
en el que desempeña importante papel el calcio. No actúa
en los vasos de capacitancia. No es depresor miocárdico:
aumenta el flujo coronario y la eyección del ventrículo iz
quierdo. No altera los reflejos cardiovasculares, pero asocia
do al propranolol aumenta su efecto hipotensivo7, I 4.1 7.22.

Al suprimirse el efecto vasodilatador del NPS, el lecho
vascular se contrae y por mecanismos en los que desempeiia
papel importante el eje renina-angiotensina-aldosterona, la
T.A. aumenta hasta cifras peligrosas. Con el uso de un fár
maco vasodilatador arteriolar reducimos la resistencia peri
férica y por consiguiente la T.A. Consideramos necesario
contar con mayor número de casos para valorar mejor el
tratamiento propuesto.

CONCLUSION.

El diazóxido es efectivo como tratamiento de la hi
pertensión reactiva post-hipotensión arterial controlada pro
funda con NPS y se recomienda su empleo.
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