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OXIDO NITRIC0 EN ANESTESIA 

E n 1980 Furchgott y Zawadzki demostraron que la relajacibn producida 
por la acetilcolina en la aorta de conejo dependia de la presencia de un 
endotelio intacto. La hip6tesis de Furchgott era que la acetilcolina es- 

timulaba la liberacidn de una substancia llamada "Factor relajante derivado del 
endotelio" (FRDE), que producia la relajacion del musculo liso vascular'. 

En la actualidad se ha demostrado que este compuesto tiene una vida 
media muy corta, y que es potencializado por 10s radicales libres derivados del 
oxigeno, y que ejerce su acci6n via estimulacion de la guanilciclasa, y una 
elevation en la guanosina-monofosfato ciclica en la cklula del musculo liso. En 
1987, MoncadaZ y colaboradores publicaron evidencias conclusivas de que el 
factor de relajaci6n derivado del endotelio era el Oxido Nitrico (NO). Ignarro y 
colaboradores confirmaron esos hallazgos mhs tarde en el mismo aAo3. 

Hoy es ampliamente aceptado que las propiedades del factor relajacion 
derivado del endotelio son identicas a las del oxido nitrico, y desde entonces el 
bxido nitrico ha demostrado que juega un papel vital en varios sistemas organicos. 
Hace algunos ailos, el Oxido Nitrico (NO) se consideraba un gas toxico responsable 
de una parte de la morbilidad relacionada a la contaminacion ambiental. En 
contraste, actualmente el 6xido nitrico es reconocido como un mediador endogeno 
muy importante en mmiltiples procesos fisiol6gicos, y el uso del 6xido nitrico 
inhalado se esth expandiendo rhpidamente en la anestesia y en la terapia intensiva. 
La decision de usar 6xido nitrico inhalado como terapdutica para enfermedades 
pulmonares como la hipertension pulmonar, necesita de entender algunos 
conceptos adicionales. 

El 6xido nitrico no es efectivo durante la administraci6n sistemica porque 
rhpidamente se inactiva por la hemoglobina. Asi, el 6xido nitrico inhalado puede 
difundir del alveolo al musculo liso vascular pulmonary producir vasodilatacion 
pulmonar, pero el oxido nitrico que difbnde hacia la sangre va ha ser inactivado 
antes de que produzca efecto sistemico, en menos de 5 segundos. Por lo tanto, el 
6xido nitrico inhalado va ha producir vasodilatacion pulmonar selectiva, y puede 
ser una nueva opci6n terapkutica para los pacientes con sindrome de insuficiencia 
respiratoria progresiva del adulto (SIRPA). La hipertension pulmonar y la 
hipoxemia ocurren siempre en el SIRPA y la severidad esth en relacion directa 
con la mortalidad4. 
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La hipertension pulmonar en el SIRPA puede ser debida a una 
vasoconstriccion activa o a factores mecanicos, la hipoxemia a alteraciones de la 
ventilacion - perfusion. Una serie de publicaciones indican que en el SIRPA el 
6xido nitrico inhalado disminuye la resistencia vascular pulmonar (RVP) y mejora 
la oxigenacion4J. Ademas el 6xido nitrico puede revertir la broncoconstriccion7. 

Muchos autores han demostrado que el oxido nitrico (NO) actha como 
mediador en diversos procesos fisiologicos y en 10s mecanismos de defensa 
relacionados con el macrofago. El Oxido Nitrico (NO) tuvo el honor de ser 
nombrado "La molkula del aiIo en 1992", por una editorial en la revista Sciences. 
En revistas de anestesia muchos reportes heron publicados en 1992, en relacion 
con la interaccion con 10s anestesicos, el sistema nervioso central y el sistema 
card i~vascular~~~~.  

Asi algunos anestesicos pueden deprirnir la transmision excitatoria, a traves 
de suprimir la formacion o la accion del oxido nitrico. En 1992, Johns y coL9 
demostraron que la concentracion alveolar minima (MAC) del halothano se 
disminuia por el pretratamiento con un inhibidor de la sintetasa del oxido nitrico. 
Ademis, en 1992, varios grupos demostraron que casi todos 10s anestesicos 
halogenados, incluyendo el halothano, isoflurano, enflurano y desflurano, atenuan 
la relajacion dependiente del endotelio in vitro11J2. Sin embargo, el mecanismo 
de supresion del 6xido nitrico y del sistema Guanosina-Monofosfato ciclico 
(cGMP) por 10s anestesicos es todavia controversial. 

Los nitrovasodilatadores, como la nitroglicerina y el nitroprusiato de sodio 
ahora se Cree que generan 6xido nitrico o compuestos relacionados en las celulas 
del musculo liso vascular1'. 

Mc-Pherson y colaboradores14 sugieren fuertemente que el oxido nitroso 
(70%), el halothano (0.8%) y el isoflurano (1.4%), disminuyen la resistencia 
vascular cerebral a travds de aumentar el oxido nitrico, demostrando que 10s 
aumentos en flujo sanguine0 cerebral por estos anestesicos se prevenian con el 
bloqueo de la sintetasa del 6xido nitrico en perros. 

En el momento actual se sabe que el 6xido nitrico no es un simple 
neurotransmitor en el sistema nervioso central o FRDE en el sistema vascular. 
Muchas hnciones biologicas pueden ser mediadas por el oxido nitrico, incluyendo 
la secrecion de insulina, contraction del intestino durante la digestion, ereccion 
del pene, protection de la mucosa ghstrica, prevencion de la agregacion plaquetaria, 
regulacibn de la permeabilidad vascular etc. En esta revista se publica la 
experiencia del uso de oxido nitrico inhalado en el Instituto Nacional de 
Cardiologia "Ignacio Chavez", en pacientes con hipertension pulmonar sometidos 
a cambio valvular mitral, obteniendo muy buenos resultados a1 bajar las resistencias 
vasculares pulmonares, sin cambios hemodindmicos importantes y sin toxicidad. 

Oxido nitrico e isquemia miocardica. 

El efecto benefic0 de 10s nitritos organicos en la insuficiencia coronaria 
ha sido reconocido por mucho tiempo, aunque el mecanismo de este efecto anti 
isquemico fue entendido solo recientemente. La nitroglicerina y otros 
nitrovasodilatadores, bajo el efecto de reduction enzimatica liberan oxido nitrico 
en el musculo liso vascular, tambien se ha observado un aumento en la produceion 
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tisular de oxido nitric0 despues de la reperfision tanto en el cerebro como en el 
mi~cardio'~~". 
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