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RESUMENES

Barzilay Z, Britten A G, Dean ] M, Giola R F, Rogers C M, Traysman J R: Interaction of CO2 and NH3 on cerebral oxygen uptake and CBF
Anesthesiology 1983; 59:A96.

Se ha demostrado que la hiperamonemia ocasiona cambios en el flujo sanguineo cerebral (CBF), el consumo de oxigeno cerebral
(CMR02) y la presién intracraneana (ICP).

La elevacién del amonio ha sido implicada en la fisiopatologia de la encefalopatia hepatica y el sindrome de Reye. Con el objeto de eva-
luar el efecto del amoniaco independientemente de otros cambios metabélicos se comparé el flujo sanguineo cerebral. la presién intracranca-
na, y el consumo de oxigeno cerebral, asi como la extraccién de oxigeno cerebral bajo condiciones basales y en estado de hiperamonemia. Ade-
mds se evalué el efecto de los cambios de 1a PaCOZ2 sobre estas variables.

Ocho perros de ambos sexos fueron anestesiados con pentobarbital a 20 miligramos por kilo siendo ventilados artificialmente a través de
traqueostomia.

Se canalizaron la arteria femoral y la homohioidea para registrar presion arterial media y para toma de muestra sanguinea. Se midi6 la

presién intracraneana a través de un catéter cisternal y se obtuvo la presién venosa cerebral del seno sagital. El flujo sanguineo cerebral fue
-medido con la técnica de microesferas marcadas con radio. Se hicieron determinaciones de gases sanguineos arteriales sistémicos y venosos cere-
brales en el momento de las inyecciones de microesferas. Las mediciones de flujo sanguineo se realizaron durante normocapnia, hipocapnia e
hipercapnia. Los animales fueron regresados a normocapnia y se les administré acetato de amonio en infusién (una solucién de 1.5 molas a 4.5
minimo por kilo por hora) se midieron los niveles de amoniaco 30 y 60 minutos después de haber iniciado la infusién para asegurar las condicio-
nes de hiperamonemia. Se repitieron las mediciones de flujo sanguineo cerebral durante normocapnia, hipocapnia, e hipercapnia. El orden de
la hipcapnia y la hipercapnia fue elegido al azar. El consumo de oigeno cerebral fue calculado como el producto del flujo sanguineo y la diferen-
cia AV de oxigeno cerebral, siendo expresado en mililitros por minuto por 100 gramos. La presién de perfusién cerebral fue definida como la
diferencia entre la presién arterial media y la presién intracraneana. Los datos fueron analizados con la prueba t de students.

La presién de perfusion cerebral fue mayor de 80 Torr en todos los animales y no result afectada por el amoniaco. La Pa02 se mantuvo en-
tre 85 y 120 Torr. El flujo sanguineo cerebral aument6 durante la hipercapnia pero no hubo diferencia significativa entre las condiciones con-
trol e hiperamonemia. Sin embargo durante la hipocapnia, el flujo sanguineo cerebral aumenté significativamente durante la infusién de amo-
niaco. El amoniaco no tuvo un efecto significativo sobre la presién intracraneana ni sobre la presién de perfusién cerebral. Bajo condiciones de
normocapnia e hipercapnia, el amoniaco no afect6 el consumo cerebral de oxigeno. Sin embargo, increment6 significativamente durante la hi-
pocapnia. La extraccion de oxigeno cerebral no fue afectada por el amoniaco.

Nuestros datos demuestran que la hiperamonemia est4 asociada con un consumo cerebral de oxigeno elevado bajo condiciones de hipocap-
nia. El coeficiente de infusién del amoniaco (a través de la barrera hematoencefilica) es casi mil veces mayor que el del amonio. La hiper-
ventilacién desvia la curva de disociacién del amonio hacia la forma no i6nica. De esta manera, la hiperventilacién incrementa el consumo ce-
rebral de amonio.

Nosotros postulamos que la elevacién del consumo cerebral de oxigeno durante la hiperventilacién puede reflejar un aumento en la intoxi-
cacién cerehral por amoniaco. Nuestros datos aumentan las dudas acerca de los beneficios de la hiperventilacién en pacientes hiperamonémicos
para distninuir la presién intracraneana, existiendo un contrastante efecto sobre el consumo de oxigeno cerebral.

Bentley B ], Glass B S, Gandolfi G A: The influence of halothane on lidocaine pharmacokinetics in man. Anethesiology 1983; 59:A 246.

Algunos estudios han demostrado que el halotano puede cambiar la disposicién de esta droga en animales, pero esto no ha sido comproba-
do en humanos, las alteraciones en la distribuci6n y la depuraci6én de esta droga ya han sido descritas. Probablemente, esto se deba a las altera-
ciones sobre el flujo sanguineo regional, asi como a inhibicién de su metabolismo, todos ellos inducidos por halotano. Por ejemplo el halotano
disminuye el flujo sanguineo muscular y hepitico e inhibe el metabolismo oxidativo de la droga a nivel hepatico e inhibe el metabolismo
oxidativo de la droga a nivel hepético. Debido a que la lidocaina tiene una amplia distribucién en musculo y su eliminaci6n depende del flujo
sanguineo y metabolismo hepiticos, el halotano deberfa alterar la disposicién de la lidocaina. Para determinar si esto es cierto se compar6 la far-
macocinética de la lidocaina en pacientes anestesiados con halotano y aquellos sometidos a una técnica anestésica baianceada.

Después de haber sido aprobado institucionalmente y con su conocimiento y consentimiento 10 pacientes sanos fueron estudiados, estaban
programados para cirugfa periférica. La medicacién fue a base de diazepam (5 a 15 miligramos por via oral, o diazepam via oral mas glycopi-
rrolato .2 a .3 miligramos via intramuscular), 60 a 90 minutos antes de la cirugia. La induccién anestésica fue a base de tiopental (225 a 500 mi-
ligramos) y la relajacién a base de succinilcolina (80 a 160 miligramos) para facilitar la ventilacién mediante mascarilla e intubacién endotra-
queal subsecuente. Después de la inducci6n la anestesia se mantuvo con 6xido nitroso al 60% en oxigeno, solo o combinado con haletano, se ins-
talé ademas un cateter intravenoso para toma de muestras en el brazo contralateral, se administré lidocaina en un bolo de 3 miligramos por kilo
y se tomaron muestras al primer minuto, 2, 5, 10, 15, 45, 60, 90 y 120 minutos después de la administracion de la lidocaina y posteriormente a
intervalos de una hora durante por lo menos 6 horas después de la administracién de la droga. La intubacién endotraqueal fue realizada 1,52 2
minutos después de la dosis de lidocaina en todos los pacientes. ’

El mantenimiento anestésico fue a base de halotano y 6xido nitroso a 60% en oxigeno, o fentanyl, tiopental y 6xido nitrose al 60% en oxf

geno. La exposici6n al halotano se limit6 a 90 minutos de duraci6n y posteriormente al mantenimiento fue realizado mediante una técnica ba-
lanceada cuando fue necesario. Se midieron las concentraciones espiradas de halotano cada 15 minutos, durante la exposicién, utilizando un
anélisis cromatogréafico. La ventilacién se control6 mecinicamente, siendo utilizado bromuro de pancuronio para la relajacién muscular. Se
analiz6 la lidocaina sérica mediante cromatogratia (liquida) y los parametros de farmacocinética fueron analizados, utilizando la prueba t de
students.
La edad, peso, dosis de lidocaina, tiempo anestésico y tiempo quirdrgico fueron similares en los dos grupos de pacientes. El volumen de dis-
tribucién fue mayor y la vida media de eliminacién menor en el grupo B, pero estos cambios no alcanzaron significancia estadistica. Sin embar-
go, la depuracién de la droga se encontré significativamente disminuida en los pacientes que recibieron halotano.
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Los pardmetros de farmacocinética de la lidocaina en el grupo que recibié anestesia balanceada fueron similares a los que se habian repor-
tado previamente en pacientes voluntarios, esto sugiere que esta técnica anestésica no altera el flujo sanguineo regional o el metabolismo de la li-
docaina, en contraste, el halotano alter6 la disposicién de lidocaina. El volumen de distribucion presenté tendencia a disminuir probablemente
debido a la disminucién de flujo sanguineo muscular. Similarmente, la depuracién se encontré disminuida probablemente a causa de un decre-
mento en el flujo sanguineo hepatico y/o inhibicién de metabolismo de lidocaina. Cuando es administrada en infusién la lidocaina en asocia-
ci6én con halotano, el indice de infusién debe ser disminuido para compensar la disminucién de depuraci6n de la lidocaina asociada con el halo-
tano. De aqui surge la siguiente interrelacién: Indice de Infusién = Depuracién de la droga x concentracién deseada.

Esto es una interaccién importante, no solo por la lidocaina sino p.or otras drogas administradas antes o durante la anestesia a base de halo-
tano. Aan falta comprobar si otros anestésicos volatiles tienen un efecto similar al del halotano sobre la disposicién de la droga.

Hagan C H, Marshall W K, Weber D M, Snider M T: Succinyicholine increases CO2: neuroanestheticimplications. Anesthesiology 1983; 59, A
303.

La administracién de succinilcolina para obtener relajacién muscular durante la induccién con presién intracraneal elevada es controver-
sial. No obstante, la succinilcolina ha sido recomendada basandose en una supuesta falta de efecto sobre los factores que influencian la presion
intracraneana. Se sabe que un incremento en la presion parcial de biéxido de carbono incrementa el volumen vascular cerebral. Esto puede oca-
sionar incrementos de la presién intracraneana en pacientes con lesiones craneales. La succinilcolina, relajante muscular despolarizante puede
ocasionar fasciculaciones musculares que a su vez pueden producir exceso de CO2. Por lo tanto se examiné el efecto de la succinilcolina sobre la
PaCO2 y la produccién de CO2 en p-rros.

A cinco perros cuyos peso osci'0 entre 12 y 25 kilogramos se les administré anestesia con tiopental a 10 miligramos por kilo de peso por via
i.v.. seguido de intubaci6n traqucal y se continué con 6xido nitroso al 75% en oxigeno, complémentada con tiopental a dos miligramos por kilo
i.v. a requerimiento. Se colocaron cateteres intravenosos y arterial en forma percutinea, la ventilacién fue controlada con un ventilador pedia-
trico de volumen proporcionando un volumen corriente de 15 militros por kilo. La PaCO2 se mantuvo alrededor de 35 Torr variando la fre-
cuencia respiratoria.

Los gases anestésicos fueron adm istrados a través de un circuito Bain. El flujo de gases espirados del circuito anestésico se mezclé en una
camara espiratoria, permitiendo determinaciones de CO2 espirado mediante un Capnémetro Beckman LB-2. Se utiliz6 un espirémetro de
Collins para medir el volumen de gases espirados inmediatamente antes y a intervalos de 5 minutos después de la administracién de succinilco-
lina a 1.5 miligramos por kilo i.v. mientras el Capnémetro monitorizaba continuamente los cambios en el contenido de CO2 de los gases
espirados.

La administracién de succinilcolina produjo un incremento significativo en la PaCO2 y en el volumen espirado de CO2 después de 10 mi-
nutos cuando fue comparado con los valores control. La elevacién del volumen espirado de COZ2 persisti6 a través de 15 minutos.

La tensién arterial de COZ2 tiene un efecto directo sobre el volumen sanguineo cerebral y 1a presién intracraneana, esta interelacién tiene
poco o nula significancia en individuos con una dindmica intracraneal normal. Sin embargo parece tener serias consecuencias en pacientes quie-
nes debido a un traumatismo o una masa intracraneal han perdido la capacidad de aceptar incrementos en el volumen intracraneal sin incre-
mentar en forma proporcional 1a presiéon intracraneana. Un mayor volumen, como el producido por vasodilatacién cerebral en respuesta a un
incremento de PaCO2 puede resultar un incremento peligroso de la presién intracraneana. Realmente la hiperventilacion tiene el efecto opues-
to disminuyendo el volumen sanguineo cerebral a través del descenso de la PaCO2, es una de las medidas aceptadas para disminuir la presién in-
tracraneal. Hemos demostrado que la succinilcolina que produce fasciculaciones no sélo incrementa la PaCO2 arterial, sino también produce
incremento en la produccién de CO2 durante un tiempo indeterminado. Esto no puede apreciarse en toda su magnitud en pacientes sin un
monitoreo continuo de la presién intracraneana durante la induccién anestésica. Este dato sugiere que los efectos sobre 1a produccién de CO2
persisten més alla de otros efectos de la succinilcolina y puede justificar estudios posteriores. Ya se ha determinado el efecto de pretratamiento
con drogas desfasciculantes.

Philbin D M, Foéx P, Phil D, Lowenstein E, Ryder W A: Nitrous oxide causes myocardial dysfunction. Anesthesiology 1983; 59:A80.

Reportes anteriores han demostrado que los anestésicos inhalados potentes pueden producir disfuncién regional significativa en el 4rea de
tejido miocardico irrigada por una arteria coronaria criticamente constrefiida. Este estudio se llev6 a cabo para determinar el efecto del fentanyl
y/0 6xido nitroso sobre la funcién regional en un modelo similar.

Ocho perros cuyo peso oscilaba entre 16.5 y 25 kilogramos fueron estudiados en un modelo a t6rax abierto. Se midi6 la funcién regional
mediante el registro continuo de segmentos de fibras utilizando sensores ultrasénicos miniatura, en los territorios irrigados por la arteria descen-
dente izquierda y la coronaria izquierda. Un micrémetro controlado en forma de lazada fue aplicado en la arteria descendente izquierda para
producir estenosis critica (C.S.) que producia reduccién suficiente en €l flujo coronario para eliminar la respuesta h'perémica después de 10 se-
gundos de oclusién total pero sin evidencia de disfunci6n regional (por ejemplo acortamiento postsistélico antes de la oclusién). Fueron registra-
dos el flujo a6rtico y de la arteria coronaria descendente izquierda mediante transductores de flujo electromagnético, se calcularon las siguientes
variables hemodindmicas: presién adrtica, y ventricular izquierda, frecuencia cardiaca, asi como la presién de perfusién coronaria y la resisten-
cia vascular coronaria (RVC). Cada perro recibié una dosis inicial de fentanyl a 100 microgramos por kilo seguida de una infusién a razén de 1
microgramo por kilo por minuto, mientras eran ventilados con oxigeno/nitrégeno (3/6). Después de las mediciones basales el nitrogeno fue
reemplazado por 6xido nitroso, durante 15 minutos y las mediciones se repitieron, después se reintrodujo el nitrégeno obteniéndose un tercer
grupo de mediciones (fase I). En la fase II, se produjo estenosis critica de la arteria descendente izquierda y se repitié la secuencia de nitrégeno-
no-6xido nitroso-nitdgeno. La infusion de fentanyl se aumentd al doble (2 microgramos por kilo por minuto), 1a secuencia se repiti6, la infusion
fue incrementada nuevamente al doble (4 microgramos por kilo por minuto), y 1a secuencia se repitié nuevamente.

En la fase I, en donde se administré solamente fentanyl, la funci6n de la pared fue normal. La adici6n de 6xido nitroso produjo disminu-
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cién del flujo coronario que no alcanzé significancia, sin cambios en la presién de perfusién coronaria e incremento en la resistencia vascular co-
ronaria, pero sin evidencia de disfuncién. En la fase II después de la aplicacién de constriccién coronaria el flujo coronario se redujo 28%, al in-
crementar las dosis de fentanyl sin 6xido nitroso, se registré una leve pero significativa elevacién de la presion de eyeccién ventricular izquierda
(L.V.E.D.P.) y una leve pero no significativa disminucién de la frecuencia cardiaca, flujo coronario y presién de perfusién coronaria. No hubo
evidencia de disfuncién con ninguna de Tas dos. Se realizaron 21 cambios en total de 6xido nitroso (6 estudios completos y dos estudios parciales),
resultando una disminucién significativa en el acortamiento postsistélico. solamente en la distribucién de la arteria coronaria descendente. La
resistencia vascular coronaria no sufrié6 cambios, no se evidenciaron cambios significativos en el flujo coronario, 12 PaO2, ni en la frecuencia
cardiaca.

Una vez eliminado el 6xido nitroso la funcién miocdrdica regreso a niveles normales en los 6 estudios completos, pero en dos perros el se-
gundo y el tercero los cambios de 6xido nitroso produjeron disfuncién permanente. La funcién coronaria izquierda permanecié sin cambios.

Estos datos demuestran que el fentanyl (sin 6xido nitroso) no produce disfuncién ventricular regional evidente en presencia de estenosis
significativa de las arterias coronarias. Esto fue cierto con todas las dosis, ain cuando las dosis mayores produjeron disminucion del flujo corona-
rio. Ademads es importante hacer notar que la adicién de 6xido nitroso en presencia de estenosis critica, produjo un répido y notable deterioro en
el 4rea con compromiso de flujo, sin disminuci6n significativa del mismo. Esta disfuncién usualmente fue reversible, y no puede ser explicada en
base a disminuciones de la Pa02 o del flujo, ni incremento en las demandas. Las dosis més altas de fentanyl parecieron no tener ningan efecto
protector, estos datos sugieren 1a posibilidad de que el 6xido nitroso tenga un efecto perjudicial directo sobre las 4reas del miocardio irrigado
por una arteria coronaria comprometida, o posiblemente por otras acciones todavia desconocidas. La practica comin de utilizar 6xido nitroso
en pacientes con lesiones arteriales significativas a nivel de las coronarias debe ser reevaluada.

Hinkle A J: Awake neonatal laryngoscopy: pre-oxynenation alone versus continuos oxygenation. Anesthesiology 1983; 59:A437.

La intubacién endotraqueal del recién nacido es un procedimiento realizado frecuentemente por los pediatras y por los anestesiélogos pe-
diatras, en la mayoria de los casos el recién nacido esta despierto durante la laringoscopia e intubacién. La preoxigenacion es efectuada clasica-
mente con oxigeno al 100% durante dos minutos a través de mascarilla antes de intentar la intubacién. Cuando es realizada por un médico ex-
perto y de manera ripida puede existir una respuesta clinicamente pequefia del recién nacido, pero en la mayoria de los casos la intubacién en el
neonato despierto, representa un mayor desafio que en los adultos. Durante la laringoscopia para intubacién del neonato, los episodios de
apnea, bradicardia, y cianosis pueden observarse aan después de la clésica preoxigenacién durante dos minutos. Con el objeto de comparar la
técnica clasica de preoxigenacién con una de oxigenacién continua a través de laringoscopio, se utiliz6 el Oxiscopio Foregger para la laringos-
copia e intubacién endotraqueal del neonato despierto. La meta fue confirmar que la oxigenacion continua evita algunos cambios clinicos dele-
téreos que pueden ser vistos durante la laringoscopia en el recién nacido despierto.

Este estudio fue aprobado por el Comité de Revisién en sujetos humanos.

Grupo . Cinco neonatos sanos fueron llevados al quir6fano para cirugia menor, el monitoreo consisti6é en electrocardiograma continuo,
registro automético de la presién sanguinea, por un monitor neonatal Dinamap y la tensién de oxigeno transcutineo fue medida con un
monitor Litton. A todos los nifios se les aplicé 0.1 miligramo de atropina por via intravenosa. Después oxigenacién con oxigeno al 100% por dos
minutos, antes de que se hiciera el intento de intubacién. La laringoscopia fue intentada por 30 segundos y se interrumpi6 si no se pudo llevar a
cabo. Se registro la frecuencia cardiaca, presion sitélica y tensién de oxigeno transcuténeo.

Grupo II. Cinco minutos después del primer intento todos los nifios habian retornado a cifras vitales basales. En preparacién para un se-
gundo intento de intubacién se llevé a cabo la preoxigenaciéon con oxigeno al 100% por 2 minutos. Se llevé a cabo laringoscopia con una hoja
Miller 0 y con el oxiscopio Foregger que abastecia oxigeno al 100% en forma continua a flujo de 3.5 litros por minuto, todos los pacientes fueron
intubados en menos de 45 segundos, en este segundo intento se registré nuevamente la frecuencia cardiaca, presién sistdlica y tensién transcuti-
nea de oxigeno.

Grupo 1. La preoxigenacion en los cinco nifios mostré una disminucién en la frecuencia cardiaca, presion sist6lica y tension de oxigeno
transcutdneo, dentro de los 30” de intento de intubacién. La frecuencia cardiaca mostré un promedio de disminucién de 23.4 latidos por minu-
to. La presi6n sist6lica tubo un promedio de disminucién de 20.2 milimetros de mercurio y la tensién de oxigeno transcutaneo descendi6é un pro-
medio de 82.8 milimetros de mercurio.

Grupo I1. Oxigenaci6én continua. Este grupo mostr6é cambios insignificantes en la frecuencia cardiaca, presién sistélica, y tension de oxi-
geno transcutaneo. Comparada con el grupo I. La frecuencia cardiaca disminuy6 un promedio de 0.8 latidos por minuto, la presion sistolica
disminuyé un promedio de 0.8 milimetros de mercurio y la tensién de oxigeno transcutdneo cay6 a un promedio de 30 milimetros de mercurio.

En el presente estudio la técnica es la clasicamente empleada en el manejo de laringoscopia en neonatos despiertos e intubacién. Se en-
cuentra que esta técnica clasica de dos minutos de preoxigenacion presenta disminuci6n significativa en la frecuencia cardiaca, presion arterial
y tensién de oxigeno transcutaneo. En los neonatos pequefios la capacidad residual funcional y el gasto cardiaco alto, aiin con preoxigenacién
no pueden soportar un intento prolongado de intubacién. Tres de los cinco nifios manejados s6lo con preoxigenacién presentaron una caida de
la tension de oxigeno transcutdneo abajo de los cincuenta milimetros de mercurio y este valor se considera hipoxémico. Los estudios demostra-
ron un aumento en la presién intrcraneal durante la intubacién del neonato despierto y se especula que la etiologia pueda ser la hipoxia o la
hipercarbia durante la laringoscopia con el paciente déespierto. Este estudio demostré una significante caida en la tensién de oxigeno transcuta-
neo que conduce a una hipoxia. Con un flujo continuo de 100% de oxigeno durante la intubaci6én con el paciente despierto esta cafda en la
tensi6n de oxigeno transcuténeo fue reducida y la disminucién en la frecuencia cardiaca y la presi6n sistélica vista en el grupo I fue evitada.
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