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SUMMARY

A comparative study between propranolol and nifedipine effects in a group of 60 patients with mild essential hypertension, undergoing
to elective surgery, was made.

Age wasbetween 47 and 68 years, ASA class II-IIXand weight 51 to 87 kg. Spirometry, electrocardiogram, hematocrit, arterial blood gases,
blood sugar urinalysis, coagulation tests, arterial pressure and other patology, were considerated.

One group received a beta blocker: propranolol 40 mg. via oral and the other group received calcium channel blockers: nifedipine 10 mg.
sublingual, prior anesthetic induction.

Surgery was with balanced anesthesia analgesia. Heart rate, PAM, syxtolic and diastolic pressure were recorded. Neither propranolol
or nifedipine showed significative changes un heart rate (P > 0.05). Both drugs decreased significatly PAM and arterial pressure during anes-
thesia. (P < 0.05). At the postoperative period nifedipine showed greatest hypotensive effect (p <0.05).

It concluded that nifedipine had better hypotension effect during the different period of anesthesia than propranolol.

Key words: Hipertensive patientand anesthesia beta blockers: Propranolol
calcium channel blockers: nifedipine.

RESUMEN

Se llevo a cabo un estudio comparativo entre propranolol y nifedipina en un grupo de 60 pacientes con historia de hipertensién arterial
esencial moderada programados para cirugia electiva.

Laedad estuvoentre 47 y 68 afios, clasificacién de ASA II-III y el peso estuvo entre 51 2 87 Kg.

Se consideraron estudios previos como espirometria, electrocardiograma, biometria hemitica, gases en sangre arterial, quimica sangui-
nea, examen general de orina pruebas de coagulacién, presién arterial y patologia agregada.

Un grupo recibi6 un beta bloqueador: Propanolol 40 mg. por via oral y el otro grupo recibié bloqueadores de canales de calcio: nifedipina
10 mg por via sublingual, antes de la induccién anestésica. La cirugia se 1levé a cabo con anestesia analgésica balanceada. Se registraron frecuen-
cia cardiaca, presién arterial media y tensién arterialsistdlica y diastdlica.

Tanta propanolol como nifedipina no mostraron cambios significativos en la frecuencia cardiaca (p > 0.05). Ambos farmacos produjeron
cambios significativos en la presién arterial media y tensién arterial durante el periodo trananestésico o (p < 0.05), sin embargo en el periodo

postanestésico se'observé un efecto hipotensor sostenido de nifedipina (p < 0.05).
Se concluyeque la nifedipina mantuvo estabilizacién en el descenso tensional durante los diferentes periodos de la anestesia mayor que el

propanolol.
Palabrasclave: Paciente hipertenso y anestesia
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INTRODUCCION anestésicamente, ha sido tema de discusiones y controver-

sias. Prysycols. ensuya clasicoestudio’ ** * *y Romero" es-

E n la Gltima década, el manejo anestésico del paciente  tablecieron que la morbilidad y mortalidad de estos enfer
con hipertension arterial ha mejorado, sin embargo  mos se abate, si las cifras de tension arterial se disminuye y

la eleccion del farmaco o fairmacos que controlen trans-  controlan durante las diferentes etapas del acto anestésico.
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De esta forma, el anestesiologo puede realizar actos anesté-
sicos seguros de este tipo de pacientes, que en otras condi-
ciones hubieran sido malos candidatos para cirugia. Por
otra parte debemos mencionar que la evaluacion de la fun-
cion cardiovascular preoperatoria de estos pacientes per-
mite establecer tratamiento preoperatorio con farmacos
antihipertensivos que previenen posibles complicaciones.’

Quizas el elemento mas importante en el cuidado de
estos pacientes, es la deteccion de la hipertension arterial,
particularmente en individuos entre la edad media y
senectud, a pesar de que esta patologia puede presentarse
en otras etapas de la vida, incluyendo a los nifios. Ademas,
debe sospecharse este problema en grupos de pacientes de
alto riesgo portadores de enfermedad cardiaca, neumopa-
tia crénica, endocrinopatias, etc. El paciente hipertenso es
menos tolerante a cambios incluso pequefios del gasto car-
diaco, de la capacidad de transporte de oxigeno que los pa-
cientes sanos. El problema basico esta en permitir al cora-
z6n del hipertense con funcién alterada, conservar su
propia perfusion yla de los demas sistemas orgénicos.®

El paciente hipertenso que va a ser sometido a cirugia
con frecuencia ha sido tratado con drogas antihipertensi-
vas, antiarritmicas, preparados digitélicos y diuréticos,
queseparados o asociados, pueden alterar de manera nota-
ble el equilibrio hidroelectrolitico, el tono auténomo y el
funcionamiento cardiaco; ademds pueden interaccionar
adversamente con algunos agentes anestésicos.’ Al com-
prenderse mejor los mecanismos de accion de las drogas
antihipertensivas, se concluye que conviene mantener la
administracion de firmacos antihipertensivos antes, du-
rante y después de la intervencion, quirargico anestésica,
para lograr su control estricto de la presién arterial, y evi-
tando asi complicaciones como la inestabilidad hemodina-
mica, consecuencia de desajustes simpaticos y que se tradu-
cen clinicamente por hipotension, bradicardia, hiperten-
sién severas, arritmias, infarto del miocardio, insuficiencia
cardiaca congestiva, accidentes vasculares cerebrales y
otras.'

El no haber encontrado la solucién ideal para el
manejo anestésico del paciente hipertenso ha sido una de
las razones para la aplicacion de nuevas drogas mas efecti-
vas y con pocos efectos colaterales durante el transanestési-
co. Con esta idea, nos planteamos el objetivo de evaluar
comparativamente dos drogas antihipertensivas adminis-
tradas antes y durante el acto anestésico: una que forma
parte del arsenal farmacoldgico antihipertensivo y otra de
reciente adquisicion. El propranolol,'' '* % '* derivado del
agonista del receptor beta, isoproterenol; es un agente blo-
queador beta que actua mediante interferencia con las
aminas de estimulacion beta; disminuye la frecuencia y el
gasto cardiaco. prolonga la sistole mecanica y disminuye la
presion sanguinea'” y la Nifedipina,'" '7 !* droga bloquea-
dora de los canales lentos del calcio que produce relajacion
de la musculatura lisa tanto de los grandes vasos coronarios
como de los pequenos vasos de la circulbacion sistémica, sin
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afectar la capacitancia de los vasos venosos, la contractili-
dad miocérdica o efectos en la electrofisiologia.!® % La es-
tructura quimica de ambas drogas se muestra en las figuras
ly2.
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Figura 1. Propranolol. (Inderalici).
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Figura 2. Nifedipina. (Adalat).

Se describe una técnica anestésica para ambos grupos
de farmacos, su influencia y la deteccion de incidentes du-
rante la evolucién, ya que se publicaron numerosos acci-
dentes con el tratamiento a base de los primeros agentes an-
tihipertensivos.?' - 2% Esto nos alerta de que puedan existir
riesgossemejantes al emplear nuevos farmacos.

MATERIALYMETODO

De la poblacion que se atiende quirargicamente en la
Clinica Londresde la ciudad de México, sc tom6 una muces-
tra al azar constituida por 60 pacientes; 48 del sexo femeni-
no y 12 del sexo masculino; sus pesos corporales variaron
entre 51 a 87 kg.; sus cdades estuvieron comprendidas en-
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tre 47 y 68 afios. El estado fisico se calificé segun la clasifi-
cacién de la Sociedad Americana de Anestesiologos entre
grados 11y I1l para cirugia programada; el tiempo anesté-
sico comprendié de 50 hasta 370 minutos con un promedio
aritmético de 268.75 minutos.

Se efectu6 una valoracién preoperatoria con fines
anestésicos 24 horas antes del procedimiento para evaluar
el estado fisico e indicar 6rdenes y medicamentos preanes-
tésicos. Se encontré historia de hipertension arterial
esencial moderada controlada con diferentes fairmacos
hipotensores; se consideraron estudios previos como espi-
rometria, electrocardiograma, gases en sangre arterial,
biometria hematica, quimica sanguinea, examen general
de orina, pruebas de coagulacion, presion arterial y pato-
logia agregada. La medicacién preanestésica estuvo
constituida por Diazepam 2 mg. via oral, cuatro horas an-
tes; y diazepam 10 mg. y sulfato de atropina 0.5 mg. via in-
tramuscular, 30 minutos antes de la anestesia. Un grupo de
30 pacientes bajo terapia con beta-bloqueadores
recibieron 40 mg. de propranolol via oral; el otro grupo de
30 pacientes recibieron 10 mg. de Nifedipina via sublin-
gual, en ambos grupos se les administré el farmaco 5 minu-
tosantesde lainduccién dela anestesia.

El monitoreo incluy6 frecuencia cardiaca por estetos-
copio precordial y cardioscopio (Hewlett-Packard 7807 c),
presion arterial sistolica y diastélica por método conven-
cional, presion arterial media por método no invasivo por
brazalete con sensor electrénico conectado a monitor tipo
Ohio 2105 NIBP, electrocardiograma (electrocardiégrafo
Hewlett-Packard 7803 b). Alllegar el paciente a quiréfano
se le registraron sus constantes y este momento se constderd
como el basal.

La induccién anestésica se llevé a cabo mediante la
administracién endovenosa de tiopental sédico a razén de
5mg./kg. de peso, citrato de fentanyla 1.5 mcg./kg. y suc-
cinilcolina a 1 mg./kg. A continuacioén se realizo ventila-
cion asistida y posteriormente controlada bajo mascarilla
facial con oxigeno al 100% en un circuito semicerrado de
reinhalacién parcial sin absorbedor de COg (BAIN) hasta
obtener una hipnésis y relajacion muscular satisfactoria.
Bajo laringoscopia directa con hoja recta tipo Phillips se
realizalaintubacién delatridquea con sonda desechable de
alto volumen y baja presién de acuerdo a la talla del pa-
ciente. El mantenimiento anestésico se llevé a cabo con en-
fluorane a concentraciones variables, Og al 40% y NoO al
60% con el sistema de ventilacion descrito y controlado con
ventilador volumétrico tipo Ohio V5 con un volumen
minuto de 100 a 120 ml./kg. y una frecuencia respiratoria
entre 10y 12 por minuto. Ademas se complementé con Ci-
trato de fentanyl a dosis respuesta y succinilcolina a goteo
regulado por via endovenosa. Al terminar la cirugia se sus-
pendieron los anestésicos al obtener automatismo respira-
torio se extrae la sonda traqueal y se da por terminada la
anestesia.

Dentro de los primeros cinco minutos después de la
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aplicacién de los inductores se registré la signologia vital
la cual se considerd representativa del periodo inductivo. A
partir del sexto minuto y hasta el término del acto anestési-
co-quirirgico se registraron cada cinco minutos los signos
vitales, los cuales fueron promediados a fin de representar
el periodo transanestésico. El periodo postanestésico inme-
diato se consideré durante los primeros cinco minutos de
finalizada la anestesia; y por ultimo el periodo postanesté-
sico mediato hasta los 120 minutos de su recuperacion;
dentro de estos dos periodos se realizé una evaluacion del
estado de recuperacion del paciente segun Aldrete a los 0,
15, 30, 60, 90 y 120 minutos, se efectué una estrecha vigi-
lancia de signos vitales, funcién respiratoria, estado de
conciencia y actividad muscular.

Ningtn paciente fue dado de alta del servicio de recu-
peracion hasta tener la seguridad de que no existia inesta-
bilidad de la presion arterial.

Para e] analisis estadistico de los datos fue utilizada la
prueba“T”.

RESULTADOS

Se observaron frecuencia cardiaca, presién arterial
media y tension arterial; signos que nos dan una idea de la
influencia propranolol nifedipina sobre la funcién cardio-
vascular.

Los cuadros numeros I y II muestran el anailisis
estadistico dela frecuencia cardiaca en los diferentes perio-
dos representativos del acto anestésico.

CUADROI1
REPERCUSION EN LA FRECUENCIA CARDIACA EN LOS
DIFERENTES PERIODOS DE LA ANESTESIA

PORELPROPRANOLOL
Periodosdela Promedio Desviacién Error Proba-
anestesia aritmético standard  standard bilidad
Basal 71.12 +10.13 +3.61
Inductivo 78.81 +12.97 +4.63 ‘P> 0.05
Transanestésico 68.95 + 9.06 +3.23% P>0.05
Postanestésico
inmediato 70.00 +11.05 +3.94 P>0.05
Postanestésico
mediato 75.75 + 8.70 +3.10 P>0.05
60-120 min.
Prueba T
N = 30

Las figuras nimero 3 y 4 expresan el analisis estadis-
tico de la frecuencia cardiaca en forma gréfica.

Cuando se compararon los promedios aritméticos de
la frecuencia cardiaca en los cinco periodos mencionados,
con la prueba T, se observo con el propranolol que el pro-
medio aritmético del periodo basal contra el promedio
aritmético maximo (inductivo), la variacién fue de 7.69 la-
tidos en incremento; en tanto que con nifedipina el
promedio aritmético basal contra el promedio aritmético
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CUADROI1I
REPERCUSION EN LA FRECUENCIA CARDIACAEN LOS

DIFERENTES PERIODOS DE LA ANESTESIA POR LA NIFEDIPINA

Periodos Promedio Desviaciéon Error Proba-
de la anestesia aritmético standard  standard bilidad
Basal 88.75 +11.26 +4.02
Inductivo 78.25 + 8.75 +3.12 P>0.05
Transanestésico 74.16 +10.44 +3.73 P>0.05
Postanestésico
inmediato 81.87 +12.79 +4.57 P>0.05
Postanestésico
mediato 82.12 +16.00 *+5.71 P>0.05
Prueba T
N =30
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Figura 3. Comportamiento de la frecuencia cardiaca en los diferentes pe-
riodos de la anestesia con propranolol.

ve, 12

FRECUENCIA
CARDIACA  *°

az,12

Tiae
60 . 69,08

372

6617

P >0.05 P>>0.05 " >0.05 P> 0.05

4 , ; ; ;

T T T t N
Basal Inductivo Transanestésico Postanestésico Posianestésico
Inmediato Hediato

N30X+ D.E.

PERIODOS DE LA ANESTESIA

Figura 4. Comportamiento de la frecuencia cardiaca en los diferentes pe-
riodos de la anestesia con nifedipina.

minimo (transanestésico), la variacion fue de 14.59 lati-
dos. Estas diferencias, sin embargo no tienen significancia
estadistica y por lo tanto se concluye que tanto el propra-
nolol como la nifedipina tuvieron poca influencia sobre la
frecuencia cardiaca en los diferentes periodos de la aneste-
sia. Todoscon P> 0.05.

Presion arterial media. El anilisis estadistico de este
signo vital a lo largo de todos los periodos referidos se
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observa en los cuadros I11 y IV para ambos farmacos.

Enlas figuras 5 y 6 se muestran los histogramas en gré-
fica sobre los cambios de la presion arterial media en los di-
ferentes periodos del propranolol y la nifedipina.

CUADROIII
REPERCUSION EN LA PRESION ARTERIAL MEDIA EN LOS
DIFERENTES PERIODOS DE LA ANESTESIA POR

ELPROPRANOLOL
Periodosdela Promedio Desviacién Error Proba-
anestesia aritmético standard  standard bilidad
Basal 108.12 +14.60 +5.21
Inductivo 85.71 +11.91 +4.25 P>0.05
Transanestésico 78.90 + 9.05 +3.23 P<0.05
Postanestésico
inmediato 92.40  * 8.96 +3.20 PV0.05
Postanestésico
mediato 102.61 + 9.77 +3.49 PV0.05
6-120 min.
Prueba T
N = 30
CUADROI1IV

REPERCUSION EN LA PRESION ARTERIAL MEDIA EN LOS
DIFERENTES PERIODOS DE LA ANESTESIA

POR LA NIFEDIPINA
Periodosdela Promedio Desviacién Error Proba-
anestesia aritmético standard  standard bilidad
Basal 109.00 + 6.90 +2.46
Inductivo 80.22 +11.29 +é.%°a p<0.05
Transanestésico 67.20 + 7.49 +2.67 P<0.05
Postanestésico
inmediato 82.05 +12,18 +4.35 P<0.05
Postanestésico
mediato 76.80 + 991 +3.53 P<0.05
6Q-120 min.
Prueba T
N =30

P < 0.05 P <0.05 P > 0.0% P> 0.05
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Figura 5. Comportamiento de la presién arterial media en los diferentes
periodos de la anestesia con propanolol.
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Figura 6. Comportamiento de la presion arterial media en los diferentes
periodos de la anestesia con nifedipina.

Al comparar los promedios aritméticos de la presién
arterial media de propranolol-nifedipina mediante la
prueba T se observé:

Primero, con el propranolol el promedio aritmético
del periodo basal respecto a los promedios aritméticos in-
ductivo y transanestésico tienen un decremento hasta de
29.22 mm.Hg., esta diferencia es estadisticamente signifi-
cativa con una P <0.05, por lo tanto este firmaco si impri-
me modificaciones importantes en estos periodos; sin em-
bargo, al comparar el periodo basal con los periodos post-
anestésicos inmediato y mediato, el descenso tensional has-
tade 15.72 mm.Hg. no es significativo (P > 0.05) a pesar de
lo anterior este descenso tensional es favorable para el
paciente.

En segundo lugar, observamos con la nifedipina que
la tensién arterial del periodo basal disminuye en relacién
al resto de los mismos, decremento con respecto a la que se
obtuvo en el periodo transanestésico (41.80 mm.Hg.) y el
minimo en el periodo potanetésico inmediato (26.95 mm.
Hg.); las diferencias de todos los periodos tienen significan-
cias de todos lo periodos tienen significancia estadistica

con P<0.05.
Las observaciones anteriores indican que tanto el pro-

pranolo! como la nifedipina influyen sobre la presion arte-
rial media en decremento.

Tension arterial. El analisis estadistico de este signo se
ve en los cuadros Vy VI alo largo de los diferentes periodos
dela anestesia.

Las figuras 7 y 8 muestran el analisis estadistico de la
presion arterial (sist6lica y diastélica) en forma grafica.

De la misma forma, comparando los promedios me-
diante la prueba T, del propranolol y de la nifedipina se
observo:

En todos los periodos de la anestesia, se logré con el
propranolol un descenso tensional; sin embargo, la dife-
rencia entre el periodo basal y el transanestésico fue el ma-
ximo en sus dos valores con diferencias, de la sistélica de
30.91 mm. Hg., y de la diast6lica de 26.20 mm. Hg. obte-
niéndose una P < 0.05, esta diferencia es estadisticamente
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CUADROV
REPERCUSION EN LA PRESION ARTERIALEN LOS
DIFERENTES PERIODOS DE LA ANESTESIA

PORELPROPRANOLOL
Periodos promedio Desviacion Error  Probabi- Presion
delaanestesia aritmético standard standard lidad arterial
Basal 143.12 +14.37 *5.13 Sistolica
91.25 *15.75 +5.62 Diastolica
Inductivo 127.31 +18.92 *6.75 P>0.05 Sistdlica
76.12 +12.43 *4.44 P>0.05 Diastolica
Transanestésico 112.21 +14.88 529 P<0.05 Sistolica
6492 + 8.84 *3.15 P<0.05 Diastolica
Postanestésico  125.50 +15.48 +5.52 P>0.05 Sist6lica
Inmediato 76.50 + 9.84 +351 P>0.05 Diast6lica
Postanestésico 18547 +18.79 +4.92 P>0.05 Sist6lica
mediato 87.16 =+ 9.77 +£83.49 P>0.05 Diastolica
Prueba T
N = 30
CUADRO VI

REPERCUSIONEN LA PRESION ARTERIAL EN LOS
DIFERENTES PERIODOS DE LA ANESTESIA POR LA NIFEDIPINA

Periododela Promedio Desviacion Error Probabi- Presion
anestesia aritmético standard standard lidad arterial
Basal 14562 +12.93 £4.61 Sistolica
91.25 <+ 7.89 +2.80 Diastolica
Inductivo 114.16 +14.78 +5.28 P<0.05 Sistolica
70.832 +16.20 +5.78 P<0.05 Diastolica
Transanestésico 93.07 +16.18 +5.77 P<0.05 Sistolica
56.71 * 6.16 +2.20 P<0.05 Diastolica
Postanestésico 108.75 +£10.93 +3.90 P<0.05 Sistolica
Inmediato 68.75 *18.56 +4.84 P<0.05 Diastolica
Postanestésico 110.61 +10.05 +3.58 P<0.05 Sist6lica
Mediato 67.58 + 8.26 £2.94 P<0.05 Diastélica
Prueba T
N = 30
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Figura 7. Comportamiento de la presion arterial sistolica y diastolica en
los diferentes periodos de 1a anestesia con propranolol.
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Figura 8. Comportamiento de la presion arterial sistolica y diastolica en
los diferentes periodos de la anestesia con nifedipina.

significativa, provocando este firmaco decrementos im-
portantes en la presion arterial; por otra parte, el descenso
obteniendo en los otros periodos en relacién con el basal
nosdieronuna P> 0.05.

En este pardmetro volvemos a observar la fuerte
accion hipotensora sostenida de la nifedipina, en todos los
periodos de la anestesia en relacion conel periodo basal, lo-
grando su maximo descenso en ambas cifras; sistolica de
52.45 mm. Hg. y diast6lica 34.54 mm. Hg. con una P <
0.05.

La técnica anestésica empleada se analizé desde el
punto de vista estadistico con objeto de conocer las cifras
promedio de las dosis empleadas de los distintos medica-
mentos.

Las dosis promedio por kilogramo por hora en citrato
de fentanyl se observan en el cuadro VII. Respecto al en-
fluorano se realiz6 un analisis estadistico del porcentaje re-
querido en la mecla gaseosa para el mantenimiento del
acto anestésico y sus valores encontrados se observan en el
cuadro VIII. Finalmente, el cuadro IX muestra el

CUADRO VI
CONSUMO DEFENTANYLENMCG./KG. PORHORA

Farmacos Promedio Desviacion Error Probabi-
aritmético standard  standard lidad
Propranolol 1.66 +0.60 +0.21 P<0.05
Nifedipina 1.18 +0.53 +0.18 P<0.05
CUADRO VIII

CONSUMO DEENFLUORANO CON NIFEDIPINAY
PROPRANOLOLENPORCIENTOGLOBAL

Farmacos Promedio Desviacion Error Probabi-
aritmético standard  standard bilidad

Propranolol 0.88 +0.42 0.15 P>0.05
Nifedipina 0.84 +0.37 0.13 P>0.05
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CUADROIX
CONSUMO DESUCCINILCOLINA ENMG./KG./HR.

Farmacos Promedio Desviacion Error Probabi-
aritmético  standard  standard bilidad

Propranolol 0.96 +0.246 +0.088 P>0.05
Nifedipina 0.98 +0.145 +0.052 P>0.05

consumo de succiniicolina en perfusién durante el acto
anestésico en mg. por kilogramo por hora.

Concluyendo los resultados, se valoré el nivel de recu-
peracion de los pacientes con esta técnica anestésica de los 0
alos 60 minutos de terminado el acto, se efectuaron valora-
ciones con cada droga y una valoracién global, ésto lo ob-
servamos en los cuadros X, X1y XII.

CUADRO X
VALORACIONDEALDRETEEN LOS PACIENTES QUE
RECIBIERON PROPRANOLOL

Tiempo Promedio Desviacion Error Proba-

aritmético  standard  standard bilidad

0-min. 8.50 +0.534 £0.190 P>0.05

60 - min. 9.87 +0.354 +0.126 P<0.05
CUADRO X1

VALORACIONDEALDRETEEN LOS PACIENTES
QUE RECIBIERON NIFEDIPINA

Tiempo Promedio Desviacion Error Proba-

aritmedico  standard  standard bilidad

0 - min. 8.75 +0.263 +0.093 P<0.0n

60 - min. 9.62 +0.517 +0(.184 P<0.05
CUADRO XI1I

CALIFICACION DEALDRETEGLOBAL

Promedio Desviacion Frror Proba-

Minutos aritmético  standard  standard bilidad

60 - min. 8.62 +0.48 +0.12 P<0.05

60 - min. 9.75 +0.44 +0.11 P<0.05
DISCUSION

Los pacientes con hipertension arterial, que requier-
en cirugia han aumentado, el manejo anetésico adecuado
depende del entendimiento de la patofisiologia y en rela-
cién con enfermedad vascular ateromatosa y el compromi-
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so consecuente de la circulacién cerebral y coronaria, asi
como de la preparaciéon de estos enfermos por el equipo
quirurgico y cardidlogo. Cuando no hay posibilidad de dis-
poner del dictamen del cardiélogo, la responsabilidad ab-
soluta de la valoracion cardiovascular recae sobre el anes-
tesidlogo.

Mientras las causas de la hipertension secundaria son
bien conocidas, la variedad comn de la hipertension esen-,
cial o hipertension “desconocida™ permanece sin una etio-
logia especifica. Page y McCubbin propusicron la T'eoria
del Mosaico de la hipetension la cual enlaza una serie de
factores a la vez. Estos incluyen la herencia, ingesta de sal,
sobrepeso, sedentarismo, influencias psicologicas y al
sistema nervioso simpatico.”' Cualquiera que sea la causa,
existen una serie de principios hemodinamicos exactos se-
mejantes; primero, el gasto cardiaco es normal y la presion
arterial elevada es debida a un aumento en la resistencia
vascular periférica; segundo, cualquier estimulo puede
provocar constriccion de la musculatura lisa vascular, sien-
do mas pronunciado el efecto en el paciente hipertenso
comparado con el norimotenso. Esta forma en que respon-
de la presion sanguinea serd mayor en ¢l paciente hiperten-
so durante la intubacién, reflejo tusigeno o una obstruc-
cion respiratoria. Esas respuestas exageradas pucden ser
modificadas conunaterapia farmacologica.' * ' =

Las cardiopatias, asi como los farmacos empleados
para su tratamicnto, influyen en la respucesta del paciente
ante la anestesia y la intervencion quirdargica, de manera
que elriesgo, sobre todo en las operaciones extensas y pro-
longadas, sucle resultar mas clevado. A pesar de todo, el
corazon es un organo vigoroso y con tal de que no exista in-
suficiencia cardiaca ni alectacion de las arterias corona-
rias, una cardiopatia no aumenta seriamente el riesgo de la
intervencion y la anestesia. " Asi, la hipcr[cnsi()n por si mis-
ma, presenta escasos peligros, a menos que una nueva
subida, suponga ¢l riesgo de originar una hemorragia cere-
bral, una insuficiencia ventricular izquierda o uninfarto al
miocardio. Frecuentemente se encuentra asociada con la
arteriopatia coronaria. ' Rosen y cols. observaron un au-
mento de la frecuencia de las alteraciones del electrocar-
diograma asociadas a la anestesia en los pacientes hiper-
tensos.

Durante ¢l periodo preoperatorio, ademas de su valo
racion chinica y analisis de laboratorio y gabinete se toma
renen cuenta lossiguientes requisitos.”

lo. Qué medicamentos esta recibiendo, la dosis y du-
Lante cuanto tiempo.

20. Cuil es el mecanismo de accion de cada uno de
estos farmacos.

3o. Cuales deben mterrumpirse y cuales deben ser
motivo de una prudente valoracion parano hacerlo.

1o. Qué probables interacciones pueden aparecer si
no hay tempo para interrumpirlas.

0. Como deben tratarse las diferentes interacciones
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con los agentes anestésicos y las drogas auxiliares usadas en
relacién con la anestesia.

El mantenimiento de la homeostasis circulatoria de-
peride en gran parte de la capacidad de respuesta del mio-
cardio yla circulacion periférica respecto al sistema nervio-
so simpatico. Las drogas para el control de la presion arte-
rial modifican esta respuesta e incluso cuando el paciente
se somete al stress anestésico quirargico, han llegado a pro-
vocar colapsos cardiovasculares profundos. Los mecanis-
mos que intervienen en esa accion varian segun el farmaco
antihipertensivo utilizado y han sido clasificados por Cran-
dell y Dingle; de todas formas sea cual fuere el agente utili-
zado, el resultado final es semejante, es decir, una caida de
la resistencia vascular periférica y una tendencia al estan-
camiento periférico de la sangre con la consiguiente dismi-
nucion del retorno venoso. El colapso sobreviene cuando se
suman la hemorragia aguda, ventilacién deficiente, vasodi-
latacion suplementaria por farmacos anestésicos, etc., y fi-
nalmente la respuesta frente a las aminas presoras que se
encuentra alterada (disminuida o aumentada).

A la luz de los conocimientos actuales se deberan ba-
lancear los peligros de proseguir el tratamiento antihiper-
tensivo frente al riesgo de suprimir drogas a los cuales el or-
ganismo esta fisiolégicamente habituado, para cumplir los
objetivos transanestésicos de vigilancia como ¢l de seguir
los efectos de los agentes anestésicos en la funcion cardio-
circulatoria,?” conservar un gasto cardiaco y una presién de
perfusion suficientes, mantener un intercambio en la res-
piracion adecuado, y conservar un ambiente acido base y
electrolitico fisiologico.

Dentro de los primeros agentes antihipertensivos utili-
zados para el control pre y transoperatorio se encontraban
los derivados de la rawolfia, que actualmente se ha demos-
trado no constituyen ya una contraindicacion para la anes-
tesia, particularmente si el anestesidlogo ya estd enterado
de que el enfermo toma esta droga; y ya varios autores™' *
expresaron en los anos 60, puntos de vista semejantes y ase-
guraron que ¢l agente anestésico utilizado ejercia escasa in-
fluencia sobre el curso de la anestesia, sin embargo debia
realizarse con precaucion.

La guanctidina, reserpina y prazocin tienen un efecto
predominantemente en el sistema nervioso simpatico pe-
riférico, mientras qaue la clonidina y metildopa actian
centralmente. La hipertension moderada se ha demostra
do su tratamiento efectivo con diuréticos; otras drogas co-
mo ¢l saralasin y el captotril inhiben los sistemas renina-
angiotensina demostrando ser extremadamente efectivos.

El empleo de agentes bloqueadores adrenérgicos ha
sido preconizado como preparacion preoperatoria en pa-
cientes sometidos a intervenciones quirdrgicas para extir-
pacion del Tiroides o de feocromocitoma (Ross y cols. 1967;
Haddey y cols. 1968) sin describir efectos adversos. Sin em-
bargo Usubiaga 1968 encontro intensificacion de los efec-
tos ncuromusculares de la Tubocurarina por el proprano-
lol a dosis elevadas. Durante la anestesia con éter™ se de-
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mostrd que el propranolol endovenoso a dosis de 5 mg. suele’

provocar hipotensiones acentuadas pero a dosis menores
de 1 mg. solo hubo escasas alteraciones en la presién arte-

rial. Por otra parte se observaron grados significantes de.

hipotensién cuando se administraban dosis parecidas de
propranolol en el transcurso de una anestesia con halotha-
ne?” o metoxifluorano. A pesar de estos resultados iniciales
adversos, el propranolol se mantiene para su uso en la hi-
pertension;3 31. 32. 33. 3¢ recientemente trabajos de Fahmy
1983, interactuaron halotane-propranolol logrando
mantener una estabilidad cardiocirculatoria sin reportar
incidentes.3> 3¢ En el lote de pacientes de este estudio con
propranolol, éstos eran manejados para su control con el
beta bloqueador de tal manera que siguieron toméndolo
hasta el preoperatorio sin repercusiones en su presion arte-
rial como se mostré en los resultados. Ya Esler y cols., 1977
clasificaron a los hipertensos que responden al propranolol
en dos grupos: los que muestran respuestas hipotensivas
cuando la concentracion del propranolol es baja (3 a 30
ng/ml) con gran actividad de renina plasmatica y elevadas
<aoncentraciones de catecolaminas circulantes. Y el resto
responden a concentraciones de 30 a 100 ng/ml."?

En la actualidad, los bloqueadores de los canales del
calcio han ingresado en la terapia cardiovascular con exce-
lentes resuitados;*- * 3 Tres han sido los agentes utiliza-
dos, la nifedipina, verapamil y el diltiazem.*- *- 42 La nife-
dipina, por su accion mas selecta en la musculatura vascu-
lar dilatandola, se considerala mejor droga antihipertensi-
va, su uso durante el periodo transoperatorio se ha incre-
mentado cuando existe enfermedad cardiovascular, por
otra parte informacion clinica habla de su continuidad
cuando se administra preoperatoriamente. Sin embargo,
agentes anestésicos inhalatorios potentes como halothane,
enfluorano e isofluorane pueden interactuar produciendo
depresion cardiaca significativa, defectos en la conduccion
y dilatacion vascular.’* * Esos efectos adversos hemodina-
micos pueden ser minimizados, disminuyendo las concen-
traciones de los anestésicos inhalatorios* ** al manejar téc-
nicas balanceadas o parenterales'’ en los enfermos a los que
se les ha administrado en forma crénica, administrando los
bloqueadores en forma lenta, si se presentaran cambios he-
modinamicos pueden ser revertidos por cloruro de calcio,
pero no asi sus efectos electrofisiologicos. ™

La nifedipina puede ser administrada con seguridad
con metildopa, clonidina o propranolol con aparente
sinergismo medicamentoso;* ¥ *- %! tiene un periodo de la-
tencia sublingual de 5 minutos™ ** y puede utilizarse en
emergencias hipertensivas,™ una dosis de 10 mgs. sublin-
gual para el adulto es efectiva para aliviar el edema agudo
puwimonar, mejorando el indice cardiaco sin aumentar el
gasto en la insuficiencia cardiaca. La nifedipina es el més

-activo de los compuestos obtenidos y es cien veces mds po-
tente que la papaverina y 10 mas que el verapamil para
provocar relejacion de los vasos coronarios sin efectos de
depresion miocéri ca o en la electrofisiologia a dosis tera-
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péuticas.? % La reduccion en la presion arterial elevada es
debida porque disminuye las resistencias vasculares perifé-
ricas acompainiandose de una elevacion del gasto cardiaco;
quizas la mas dramatica respuesta clinica se ha visto en pa-
cientes con angina vasoespastica refractaria al tratamiento
convencional con beta-bloqueadores y nitratos, la dosis ad-
ministrada por via endovenosa es de 5 a 15 mcg. por kilo-
gramo corporal o por via oral de 10 a 20 mgs. con una la-
tencia de 2 a 3 minutos; las concentraciones efectivas car-
dioactivasestdn entre 1 a 10 mcg/ml.

La hipertensién grave o incontrolada provoca una
perfusién coronaria insuficiente durante un momento de
trabajo cardiaco intenso, se sabe que la autorregulacion
cerebral se altera en estados hipertensivos,* %8 si durante la
anestesia se presentan estos episodios, se podrén utilizar
agentes vasodilatadores, las opiniones varian en cuanto al
mejor agente, la diazoxida, es un agente del gritpo de las
tiazidas usado con buenos resultados en urgencias por
hipertensién con efectos colaterales como hipotension se-
vera; son mejores los vasodilatadores de accién breve,
como las infusiones lentas de nitroprusiato o de trimetafan
conlatencias de segundos y duraci6én de varios minutos des-
pués de suspender la infusion, son utiles estas altimas para
acontecimientos de accion breve y podra continuarse con
un farmaco de accién prolongada si la hipertension prosigue
durante mucho tiempo.

En otros casos la hipertensién puede controlarse de
manera suficiente mediante cambios en la profundidad de
la anestesia, con objeto de conservar la presion arterial lo
mas cerca posible del valor coman que tenia en el preope-
ratorio, sin embargo debera entenderse la incapacidad de
estos enfermos en compensar cambios sabitos inducidos
por agentes anestésicos sobre todo en el anciano con vasos
arterioescleréticos y que ademas han perdido el proceso de
autorregulacion.

Meditando lo anterior, nos dedicamos a analizar in-

formes sobre las alteraciones farmacologicas obtenidas al

asociar agentes anestésicos inhalatorios potentes como el
halothane, isofluorano y enfluorane con propranolol y ni-

‘fedipina y asi proponer una hipétesis de trabajo, con los re-

sultados estadisticos obtenidos observamos los efectos y po-
tenciacién de estas asociaciones farmacologicas.

En el presente estudio observamos que las drogas anes-
tésicas, tienen poca o minima repercusion sobre los
oérganos nobles de la economia en pacientes seniles, Dewolf'"
Griffin,*” Nussmeier* y Reves™ describen técnicas anestési-
cas en las que utilizan fentanyl, enfluorano, halothane ¢
isofluorane en periodos de tiempo corto y prolongado sin
obtener sinergismos depresores, sino mas bien una estabili-
zacibn hemodindmica. Por otra partre Fahmy,” Ri-
chards* y Freis" demuestran hipotensiones arteriales im-
portantes con asociaciones de halothane y nifedipina-pro-
pranolol, enfluorane-nifedipina y fentanyl-nifedipina,
finalmente el comportamiento del isofluorano ante estos
farmacos indica una mejor tolerancia que ¢l halothane y el
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enfluorane. Con este respaldo, nuestros resultados indican
que esta asociacién puede emplearse con minima influen-
cia sobre el equilibrio hemodinamico, dosificando ade-
cuadamente las drogas utilizadas a las necesidades de cada
paciente.

Ahora, sobre el comportamiento en la tension arterial
del propranolol y nifedipina y su semejanza al utilizarse
en la patologia cardiocirculatoria, especialmente en el pa-
ciente hipertenso a pesar de sus diferentes mecanismos de
accion, en este trabajo se demostr6 que la nifedipina man-
tuvo una estabilizacion en el descenso tensional en los dife-
rentes periodos de la anestesia, en tanto que con proprano-
lol el efecto maximo se logré en los primeros periodos;
nuestra experiencia fue con una dosis Gnica en el preopera-
tori — 0, no obstante otros autores los han utilizado en per-
fusién continua con buenos resultados.*” Finalmente al en-
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tender su farmacocinética y farmacodindmica considera-
mos que la dosificacion empleada cubria los efectos desea-
dos.®! En ocasiones estos pacientes pueden cursar con “re-
botes” o crisis hipertensivas severas en lassalas de recupera-
cién, no obstante se han logrado yugular a base de estas
drogas cuando asi se requiere, como lo demuestra Sodeya-
ma." Nosotros seguimos a todos los pacientes en este estu-
dio hasta los 120 minutos y no tuvimos efectos indeseables.
Su recuperacion fue excelente, tranquila y placentera
como lo demuestran las calificaciones de Aldrete.

Aunque nuestras constantes hemodinamicas fueron
limitantes para este trabajo consideramos que el esfuerzo
logrado en €1, asi como las conclusiones obtenidas, pueden
servir de base para estudios futuros. Pues el haber logrado
una informacién generosa del tema, refleja una preocupa-
cién y mayor conciencia del problema patologico hacia
nuestros pacientes.
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