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Empleo del nitropusiato de sodio como
agente hipotensor en anestesia
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OR medio de la reduccién intencionada

de la tensién arterial (TA) con objeto
de disminuir el sangrado operatorio, ha sido
posible mejorar la visibilidad del campo
quirtirgico, facilitar la técnica, y en esta
forma reducir el tiempo anestésico-quirir-
gico, asi como limitar o suprimir la necesi-
dad de transfusién sanguinea 1340672, Al-
gunos autores también consideran ventajosa
la menor frecuencia de hematomas, fibrosis
o edema postoperatorios *°.

Recientemente el criterio para la inter-
pretacién en los valores de la TA se ha
modificado, en tal forma que el concepto
prevaleciente establece que el flujo sangui-
neo es mas importante que las cifras abso-
lutas de este parametro, situacién que ha
condicionado mayor liberalidad en la eje-
cucién de la hipotension controlada %2,

Los primeros intentos para obtener un
campo quirdrgico favorable se inician en
1903 con el bloqueo raquideo alto con co-
caina, a los que siguieron la elevacién de
la extremidad ceflica®!, la reproduccién

de un estado de choque hemorragico* la
inhibicién simpatica preganglionar por anes-
tesia de conduccion, hasta el empleo de blo-
queadores alfa-adrenérgicos, inhibidores
ganglionares y depresores del aparato car-
diovascular 5:15:16.17,22,40,61 _ -

El nitroprusiato de sodio (NPS) fue des-
crito por Playfair en 1849 quien lo utilizb
como reactivo en la identificacién de diver-
sas sutbstancias *¢, Davidsohn observé hipo-
tensién profunda en gatos que recibieron
el medicamento. Charles C. Johnson ?® en
1928 menciond su potencial terapéutico en
el manejo de las crisis hipotensivas y de-
termind que el efecto normotensor era de-
bido al radical NO- y no al CN-, siendo el
efecto vasodilatador, del primero “tipico de
los nitritos, pero de 50 a 1000 veces mais
potente 282%; Page y otros autores lo han
reconocido como elemento valioso en el ma-
nejo de emergencias hipertenisvas y atn de
la encefalopatia 2%+3542:43,

A partir de 1966, con base en los estu-
dios de Shiffman y Fuchs® se inicia la
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aplicacion de NPS para obtener hipoten-
sidon deliberada en anestesia %2, Los infor-
mes iniciales de varios autores fueron fran-
camente optimistas, mencionan entre sus
ventajas el efecto fugaz, la menor inciden-
cia de taquifilaxia y el sorprendente escaso
ntmero de efectos colaterales 12:23.38,56,62,69,
72 Sin embargo la experiencia acumulada
en los tltimos 10 afios tanto en humanos
como en animales de experimentacién que
ha sido planteada brillantemente por Tinker
y Michenfelder ¢ de la Clinica Maye, ha
mostrado que el riesgo de intoxicacién por
cianuro es tal vez mayor de lo que original-
mente se pensd aunque siempre en relacién
a.dosificaciones elevadas a que han obligado
algunos casos con poca respuenta, y que
perimanecen hasta la fecha sin explicacién
satisfactoria *7.

Motivados por estas inquietudes decidi-
mos llevar a efecto el estudio de la adminis-
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tracion de NPS durante una técnica de
anestesia balanceada tendiente a reducir la
dosis del medicamento y la posibilidad de
resistencia aguda.

Propiedadcs fisicas y quimicas. El NPS
es un compuesto ferroso pentacianico hidra-
tado, que se obtiene haciendo reaccionar el
ferro o ferrocianuro sédico con 30 por cien-
to de &cido nitrico cuya férmula es mos-
trada en la figura 1. Se presenta en forma
de cristales romboides rojos, hidrosolubles
en proporcidon de 1 a 2.5 y parcialmente
solubles en alcohol; es relativamente esta-
ble, produce un olor caracteristico con ace-
tonas, aldehidos, sulfitos alcalinos y otras
substancias; su peso molecular es de 298
y el pH de las soluciones varia de 4.5 a
5.5, resiste la oxidacién en soluciones Aaci-
das o neutras y no asi las alcalinas; es
foto y termolabil, almacenandose en fras-

FORMULAS

Na, Fe*+ (CN) NO 2H,0
+NO
CN= CN-
+ ¢
N= CN~
CN-
‘ H C. M 1976 -77
Fieura 1.
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cos de color ambar; la adiciéon de citrato
de sodio al 5 por ciento aumenta su esta-
bilidad hasta por dos afios; el cambio de
coloracién hacia café obscuro, azul o la for-
macién de un precipitado indican descom-
pesicién; se recomienda una solucidén al
0.01 por ciento en dextrosa para su emplea
en clinica 27,5495,

Mecanismo de accién. Desde 1929 se es-
tima que la accién del NPS es efectuada por
la molécula integra y no por sus metaboli-
tos, mediante un efecto dilatador especifico
directo sobre la fibra muscular lisa de los
vasos sanguineos 2044445 Se menciona ade-
mas como posible mecanismo, activaciéon de
la adenilciclasa e inhibicién de la fosfodies-
terasa 3%*; sin embargo hace poco Nedle-
mann postula que diferentes vasodilatado-
res como la teofilina, papaverina, isopropi-
larterenol y entre ellos el NPS, tienen re-
ceptores especificos en la parte externa de
la membrana en la fibra muscular, pero to-
dos acttian a nivel de un intermediario va-
sodilatador comtin, en donde los grupos
sulfhidrilos son funcionalmente activos®?;
¢ estd en conocimiento de que el NPS es
un oxidante efectivo de estos grupos ** (fi-
gura 2).

Metabolismo vy toxicidad. La biotransfor-
macién se inicia en los eritrocitos mediante
una reaccidn no enzimatica, en donde la
oxihemoglobina cede un electrén y se con-
vierte en metahemoglobina, el NPS se
transforma entonces en un radical inesta-
ble que es capaz de liberar los radicales CN,
uno de estos se combina con la metahemo-
globina para formar cianometahemoglobi-
na; los restantes son manejados a nivel
mitocondrial por el hepatocito y el tiibulo
renal a través de la enzima sulfuril transfe-

Rev. Mex. Anest.

127

rasa y convertidos en tiocianato (SCN),
requiriendo como cofactores para este paso
tiosulfato proporcionado por la cisteina y
la vitamina B,,, el SCN tiene una vida
media de siete dias y finalmente es excre-
tado por el rifién; en forma tardia median-
te la enzima tiocinato-oxidasa se pudiera
regenerar CN aunque a niveles no toxicos
59,60.

En un porcentaje no conocido y con du-
racién de una hora en el animal de experi-
mentacion, algunos radicales CN pudieran
bloquear la cadena respiratoria a nivel del
sistema citocromo-oxidasa ® (figura 3).

Las acciones toxicas del NPS estan da-
das por niveles sanguineos altos de CN y
SCN; el primero ocasiona anoxia histoto-
xica, inhibicidn de la anhidrasa carbénica,
natriuresisis y acidosis metabélica por in-
cremento del metabolismo anaerobio: el
SCN es neurotdxico y potencialmente pue-
de bloquear la captacién de iodo por el ti-
roides *»%8, No hay datos sobre posibles
efectos acumulativos y no existe evidencia
de actividad histamindgena 4353,

MATERIAL Y METODO

Tuvimos oportunidad de manejar 65 pa-
cientes de ambos sexos cuyas edades varia-
ron entre 13 y 76 afios, sometidos a diver-
sos procedimientos quirtirgicos en su ma-
yor proporcion otorrinolégicos, ortopédicos
y oncolbgicos, en buen estado general, nor-
'motensos, estudiados previamente desde el
punto de vista cardiovascular y sin eviden-
cia de alguna lesién parenquimatosa o neu-
rologica degenerativa (cuadros I y II).

La medicacién preanestésica se efectud a
base de dehidrobenzoperidol en su gran
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MECANISMO DE ACCION
DE ALGUNOS VASODILATADORES

MEDIA MEMBRANA MUSCULO LISO VASCULAR CITOPLASMA

Receptores de drogas Sitio intermediario
especificas vasodilatador comun
SH
SH /SH 4
Nitroglicering 4—— * .
SH
/] SH / Mecanismo
? B Receptor contrdctil
adrenergico
—AMPc —-%| /SH !
Isoproterenol ———  Adenilciclasa PDE 4 /
AMP * Relajacion
Papaverina %
o 7
Teofilina Z
Z SH
Nitroprusiato
de sodio —f— .
7
SH
oxidantes SH 2
Acetaldehido
diamida 4
cistamina /1

% Bloqueo del efecto vasodilatador por Acido etacrinico (alkilante grupo SH)

Needleman P., Jakschik B., Johnson EM: Sulfhydryl requirement for
relaxation of vascular smooth muscle. J. Pharmacol Exp Ther

187:324-331, 1973
Ficura 2,
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METABOLISMO Y TOXICIDAD

XYHEMOGLOBINA (Fg ++)

/ NO ENZIMATICA &‘

RADICAL NPS METAHEMOGLOBINA (Fg +4¢)
CON | ELECTRON EXTRA)

DISOCIACION |.
LIBERACION DE 5 IONES

CN-
CN™ LIBRES \\ L IoN y CIANOMETAHEMOGLOBINA
?%

T

CN™ A HIGADO Y RINON CN™ UNIDO A
SISTEMA RODANASA

TEJIDOS Y AL SISTEMA
CITOCROMO OXIDASA

TIOSULFATO Y BIZ
/NECESARIOS

TOXICIDA D —————— TIOCIANATO TOXICIDAD POR

(SCN) CIANURO  TISULAR

SEGUN TiNKER Y MICHENFELDER~HCM 1976-77

Ficura 3.
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EDADES Y SEXOS

Edad (afos) Masculino Femenino Total
1 — 20 8 7 15
21 — 30 9 6 16
31 — 40 7 5 12
41 — 50 3 5 8
51 — 60 7 —_ 7
61 — 70 3 2 5
71 — 80 2 1 3

Total 39 26 65
Cuabro 1
TIPOS DE INTERVENCION

Especialidad Casos Por ciento

Otorrinolaringologia 25 38

Oncologia 15 23

Ortopedia 11 17

Neurocirugia 7 11

Otros 7 11

Total 65 100
Cuapro II

mayoria y un corto grupo con diazepam o
cloropromacina, intencionadamente se omi-
tié la administracion de anticolinérgico. Se
indujo el estado ancstésico con diazepam en
los mayores de 55 afios y con tiopental en
el resto; lidocaina seguida de succinilcolina
pudo facilitar la intubacién traqueal. El
mantenimiento bajo respiracién controlada
con mezcla de O6xido nitroso al 60 por
ciento en O,, d-tubocurarina y fentanyl,
se complementd con halotano en concentra-
cién no mayor al 1 por ciento. Para pro-
vocar el episodio hipotensivo se empled la
perfusion de OPS al 0.01 por ciento en
solucién dextrosada protegida de la luz. En
algunos casos recurrimos a la aplicacién de
atropina y neostigmina para revertir el efec-
to miorresolutivo residual.

Consideramos la respuesta efectiva cuan-
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do en ausencia de hipovolemia se obtuvieron
niveles tensionales alrededor de 60-80 mm.
Hg. para la presidon sistélica. Valoramos
el tiempo y facilidad para obtener el des-
censo tensional, la dosis total administrada
en funcién a la duracién del episodio hipo-
tensivo, y la recuperacion a los niveles pre-
vios,

En todos los casos vigilamos continua-
mente la actividad cardiaca a través de un
osciloscopio ; la perfusion periférica fue juz-
gada subjetivamente considerando la tem-
peratura, coloracién y llenado capilar dis-
tales.

Nueve pacientes escogidos al azar fueron
sometidos a registro directo de la TA me-
diante la colocacién percutinea en la arteria
radial de un catéter de teflén conectado a
un monitor SIRECUST 302-A y se les
determinaron inmediatamente antes de la
ctapa hipotensiva, 20 minutos después de
establecida y a los 20 de finalizada la in-
fusién, los niveles de PaO,, PaCO,, PH,
HCO, y déficit de base, estos datos fueron
analizados mediante la prueba de significan-
cia de la curva normal. Se midié la presién
venosa central (PVC) y la diuresis horaria
transoperatoria en cinco pacientes que no
recibieron diuréticos.

REsuLrapos

El estado hipotensivo se obtuvo en forma
inmediata dentro de los primeros uno a dos
minutos de iniciada la perfusién, en fun-
cién a la velocidad de goteo; la recupera-
cién a niveles tensionales basales se pre-
sentd en un periodo no mayor a ocho mi-
nutos de suspendida la administracién; en
ningin caso fueron necesarias otras medi-
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das para procurar el restablecimiento. El

periodo de perfusién mas corto fue de 25
minutos y el de mayor duracién 150, y para
un tiempo promedio de 84 minutos de hi-
potensién se requiri6 una dosis de 12.7
mg./hora, siendo la dosis maxima adminis-
trada de 40 mg. Como era de esperarse
practicamente en todos los casos hubo dis-
minucién evidente del sangradoe operatorio.

La frecuencia cardiaca durante la fase de
baja presion tendié a elevarse en la ma-
yoria de los casos alrededor de un 10 por
ciento en e] resto se mantuvo estable o dis-
minuyé ligeramente. No pudimos detectar
cambios en el patrén electrocardiografico y
la perfusion distal se mostré adecuada en
todo momento.

Las cifras de oxigeno arterial mostraron
disminucién del valor inicial en todos los
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casos excepto en uno, encontrandose como
promedio para el registro basal 137.6 Torr,
durante la hipotensién disminuyé a 95.5, y
20 minutos después de haberse recuperado
las cifras tensionales el resultado fue de
160.9; aunque es claro el descenso en las
cifras promedio, las grandes variaciones
dieron como resultado que las diferencias no
hayan mostrado significancia estadistica
(figura 4).

Encontramos un promedio de 26.2 Torr
en lo que se refiere a PaCO,, incrementan-
dose a 35.5 durante el procedimiento y a
38 en la ultima muestra (figura 5); estos
ultimos si son estadisticamente significati-
vos con respecto al primero (P a 0.05).

Los estudios del pH nos mostraron un
valor de 7.42 para el promedio inicial, des-
cendiendo a 7.35 en la fase hipotensiva y a

VALORES DE Pa O,
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Ficura 4,
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7.33 al finalizar (figura 6); datos que son
significativos (P a 0.05). En relacién al
ién bicarbonato los promedios encontrados
fueron 17.1, 184 y 199 respectivamente
(figura 7), diferencias que no fueron sig-
nificativas (P a 0.05). Los valores encon-
trados en la determinacién del déficit de
base fueron —4, -4.5 y -5.6 y aunque estos
cambios fueron minimos la diferencia si es
significativa (P a 0.05). Solamente un pa-
ciente requirié administracién de bicarbo-
nato para correccién de acidosis importan-
te (figura 8).

En los casos en que se determiné la PVC
pudimos observar descenso en proporcion a
los niveles de presién baja y la diuresis
horaria se mantuvo aceptable, conservando-
se la respuesta a la administracién de diu-
réticos cuando fue necesario en los pacien-
tes neuroquirtirgicos; ningiin enfermo pre-
sent6 anuria u oliguria en el postoperato-

{Rev. Mex. Anest.

rio. No hubo evidencia de liberacién de
histamina y tampoco se registraron cifras
de morbilidad o mortalidad atribuibles al
procedimiento.

COMENTARIOS

Los efectos de la baja tensional sobre el
flujo sanguineo cerebral (FSC), han sido
estudiados por diversos autores 223486771,
El mecanismo de autorregulacién en este
territorio se mantiene estable cuando la TA
se encuentra entre 50 y 60 Torr, procuran-
do un FSC cuando menos 3 ml./min./100
g. de tejido cerebral; la hiperventilacién ex-
trema reduce el FSC %6, en tanto que los anes-
tésicos halogenados lo aumentan, pero dis-
minuyen el consumo cerebral de oxigeno %
(CCO); la elevacién de la cabeza dismi-
nuye en razén inversa la presién de perfu-
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VALORES DE pH
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sién cerebral, y no se recomienda una di-
ferencia mayor a 10 grados®; las modifi-
caciones electroencefalograficas ocurren so-
lamente cuando se ha establecido una lesion
hipéxica ** y no se han demostrado altera-
ciones en las pruebas psicométricas seriadas
postoperatorias practicadas por Eckenhoff
y cols. **

TLos estudios sobre la circulacién cerebral
en animales anestesiados a los que se indujo
hipotensién a 60 Torr con NPS, mostraron
disminucién del FSC alrededor de un 10
por ciento, deficiencia que permanece cons-
tante atin cuando el descenso se lleve a 30
Torr; encontraron también que el CCO no
se modifica bajo las mismas circunstancias,
quizd debido al efecto vasodilatador direc-
to que disminuye la resistencia vascular
cerebral, y a que el gasto cardiaco (GC)

‘Rev. Mex. Anest.

practicamente no se modifica. Afin cuando
no hay estudios del FSC en el humano, las
determinaciones experimentales sugieren
que la autorregulacién cerebral es mas efec-
tiva que con otras drogas hipotensoras °.
No existen datos que sugieran efectos sobre
el sistema nervioso auténomo 2,

Es habitual el incremento de la frecuen-
cia cardiaca, seguramente en relacién al
descenso agudo de la TA, que se ha regis-
traod hasta en un 17 a 25 por ciento %3%:33;
en nuestro estudio la elevacion fue mas dis-
creta, alrededor del 10 por ciento, o bien
no se presentd, tal vez por omitir anticoli-
nérgico durante el manejo anestésico inicial,
y en alguna forma la asociacién medica-
mentosa carente de estos efectos.

Para algunos autores es habitual obser-
var ligera disminucidon del GC, % sin em-

Epoca II, Vol. 1, Nim. 3, 1978
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bargo es mas frecuente que se produzca
aumento de este parAmetro hasta un 20 a
30 por ciento en individuos anestesiados 5%
62,69 o] indice cardiaco sufre modificaciones
semejantes y puede variar en un sentido o
en otro hasta un 10 por ciento*%*. La re-
sistencia periférica sistémica decae hasta en
un 33 por ciento*®®®, y razonablemente
existe disminucién en las presiones de lle-
nado de las cavidades derechas, situacion
que explica ¢l descenso de la PVC registra-
da en nuestros casos; la resistencia en el
territorio pulmonar también disminuye en
la ‘misma proporcion ®25:45:69,

El flujo coronario durante la hipotension
artificial moderada se incrementa hasta un
53 por ciento y en forma paralela el conte-
nido de oxigeno en el seno coronario, efec-
tos relacionados tal vez a reduccién de las
resistencias arteriales y presupone mejor
perfusién y oxigenacién miocardicas *®; sin
embargo a mayor hipotensiéon puede ocu-
rrir disminucién en el flujo coronario y apa-
recer datos electrocardiograficos de isque-
mia que se han encontrado reversibles **;
la ausencia de signos eléctricos anormales
en nuestra serie sugiere aporte de oxigeno
suficiente.

Todos estos efectos hacen pensar que la
funcién miocérdica no se deteriora, el tra-
bajo del corazén es mds efectivo y se en-
cuentra beneficiado por una mayor dispo-
nibilidad de oxigeno, de ahi que la admi-
nistracion de NPS ha sido 1util en el ma-
nejo de infarto del miocardio, insuficiencia
cardiaca congestivo venosa refractaria, ede-
ma pulmonar y en el choque cardiogénico
6,19.

Es un hallazgo frecuente durante las téc-
nicas de hipotension el descenso de la PaQ,
como ocurrié en la presente serie!; sin

Rev. Mex. Anest.
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embargo no encontramos datos en la lite-
ratura en cuanto a modificaciones de la
PaCO, que en nuestros resultados aumentd
significativamente. Askrog entre otros al
estudiar el efecto de la baja tensional sobre
la respiracién pulmonar han encontrado in-
variablemente aumento de los espacios
muertos anatdmico y funcional, de la dife-
rencia alveolo-arterial de oxigenc, asi como
incremento en la resistencia de las vias aé-
reas 2. La mayor proporcién en estos cam-
bios durante la administracion de NPS pue-
den explicarse por disminucién de la per-
fusién apical pulmonar con las alteraciones
consecuentes en la relacién ventilacion-per-
fusion 7. Estos hechos conducen a procu-
rar siempre el control de la respiracién y
la administracién de concentraciones de oxi-
geno no menores al 40 por ciento.

El hecho de no haber encontrado oliguria
en el postoperatorio, que la diuresis horaria
se haya mantenido aceptable, y con res-
puesta a los diuréticos estd de acuerdo con
los estudios de Wang y Katz, donde ma-
nifiestan que el flujo sanguineo renal
(FSR) se mantiene o tiende a elevarse por
disminucién de la resistencia vascular ®8; el
flujo selectivo (cortical-medular) que al
trastornarse por vasoconstriccién durante el
choque hemorragico da lugar a necrosis tu-
bular aguda, no es modificado en este sen-
tido por la administracién de NPS *®; Bas-
tron y Kaloyanides informan de aumento
del FSR en el rifién aislado asociado a pro-
nunciada natriuresis, aunque en el 4rgano
intacto las cifras inferiores de 69 Torr se
relacionan con disminucién de la depura-
cién de inulina, PAH vy de la excresién de
sodio *; Kaneko y otros han demostrado
activacién del sistema renina-angiotensina y
posible compromiso en la perfusién 317,
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Page encontré efectos no concluyentes en
la depuraciéon de PAH y creatinina en siete
pacientes 42,

No conocemos estudios sobre el efecto del
NPS en el flujo sanguineo hepético y aun-
que no estuvimos en posibilidad de efectuar
pruebas funcionales en nuestros pacientes,
ninguno de ellos tuvo evidencia de trastorno
parenquimatoso postoperatorio.

El patrén metabdlico evaluado por gaso-
metria mostrd ligera acidosis metabdlica ini-
cial, con tendenica a incrementarse durante
la fase hipotensiva y que prevalece al final.
Estos cambios que de ninguna manera nos
parecieron alarmantes seguramente corres-
ponden al estado de ayuno y estin relacio-
nados en parte con el estado anestésico. La
paciente que desarrolld acidosis metabdlica
severa estuvo sometida a un procedimiento
radical de siete horas de duracién y fue el
tinico caso que ameritd correccién sintoma-
tica.

Davies preconiza que no deben excederse
dosis totales de 3 a 3.5 mg./Kg. de peso ®*,
en tanto que Michenfelder piensa que dosis
mayores a 1 mg./Kg. pueden iniciar mani-
festaciones de toxicidad por CN ¢ La li-
teratura informa de tres muertes relaciona-
das con la administracién de NPS durante
la cirugia, en todas hubo manifestacién de
resistencia que condujo al empleo de dosis
altas (400 a 700 mg.) y seguramente el
fallecimiento se debi6 a la incapacidad para
detoxificar CN #"%%. La dosis total maxima
de 40 mg. y la horaria 12.7 mg. adminis-
trada en nuestra serie estuvieron por debajo
de las referidas; probablemente se deri-
ven de la supresién del anticolinérgico y
de la asociacion medicamentosa utilizada,
situacién que desde luego permitié alejarse
de los niveles proximos a la intoxicacién.
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A pesar del corto ntimero revisado, la au-
sencia de taquifilaxia puede estar también
relacionada con el manejo medicamentoso
mencionado.

Debemos tener presente que ante la difi-
cultad para obtener el descenso tensional,
la presencia de acidosis metabdlica impor-
tante o hipotension refractaria en ausencia
de hipovolemia, habra que pensar en into-
xicacién por cianuro o incapacidad para
detoxificarlo, y cuyo manejo incluye: inha-
lacién de nitrito de amilo, aplicacién endo-
venosa de tiosulfato sodico, nitrito de sodio,
y la correccién sintomatica de la acidosis
metabOlica ®®; la investigacién del metabo-
lismo de esta droga ha conducido a dispo-
ner de un tratamiento mds racional, la ad-
ministracién endovenosa de hidroxicobola-
mina.

CONCLUSIONES

Son indudables los beneficios obtenidos
a través de la reduccién deliberada de la
TA para la mejor realizacién de ciertas in-
tervenciones quirtrgicas. En base al cono-
cimiento de la farmacodinamia del NPS,
que plantea su efecto especifico directo y
fugaz sobre las paredes vasculares y cuya
toxicidad estd relacionada a la administra-
cidén de dosis elevadas, se decidi6 a mane-
jarla en 65 pacientes seleccionados dentro
de una técnica de anestesia balanceada ten-
diente a reducir la dosificaci6n.

Fue evidente la rapidez en la respuesta
tensional, sencillez en su regulaciéon y la fa-
cil recuperacién. No observamos taquifila-
xia, la dosis total administrada fue franca-
mente menor a las referidas por otros auto-
res y desde luego alejadas de los niveles
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toxicos ; seguramente estos resultados se en-
cuentran en relacién a la asociacion medi-
camentosa utilizada.

No se registraron cambios respiratorios
ni metabolicos que significaran compromiso
en nueve pacientes a los que se determina-
ron estos parimetros. Ln el total de 65

137

pacientes manejados no se registraron ci-
fras de morbilidad o letalidad atribuibles al
procedimiento.

Debe contemplarse la perspectiva que
ofrece la administracidon profilactica de hi-
droxicobalamina para facilitar el proceso de
biotransformacién de la droga.
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