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DISCUSION 

La hidralazina es un potente vasodilatador que 
actua relajando directamente las fibras musculares li- 
sas de las arteriolas, por un mecanismo de acci6n que 
esta relacionado con la propiedad del farmaco para 
quelar 10s oligometales que intervienen en la contrac- 
ci6n del musculo liso6, gracias a esta acci6n es posi- 
ble utilizar la hidralazina intravenosa durante la anes- 
tesia general balanceada para proveer hipotensi6n 
inducida durante procedimientos quirurgicos. 

El presente estudio resume 10 casos en que se 
utiliz6 hidralazina intravenosa con el fin de producir 
un estado hipotensivo inducido transoperatorio, coin- 
cidiendo con James5,en que la hipotensi6n inducida 
transoperatoria con hidralazina es una tdcnica simple 
y efectiva de inducir hipotensibn transanestdsica, con 
gradual respuesta cardiovascular sin montaAas y va- 
lles en la presi6n arterial. 

A pesar de ser una tdcnica simple y efectiva, se 
debe de realizar una adecuada selecci6n de 10s pa- 
cientes, - como en el presente estudio, en el cual se 
analizaron pacientes con estado fisico ASA I-II-, ya 
que se ha demostrado que la administraci6n de 
hidralazina ante una isquemia miodrdica, podria cau- 
sar deterioro de dsta, gracias al fendmeno de robo- 
coronario7. 

En este estudio el gasto urinario se mantuvo en 
limites aceptables en ambos grupos. Consideramos 
que el mecanismo normal para preservar la perfusi6n 
renal en presencia de disminuci6n de la presi6n san- 
guinea, es la secresi6n intrarrenal de prostaglandinas 
PGE2 y PGI2, ambos potentes vasodilatadores. La 
combinacion en el incremento del tono de las arteriolas 

eferentes, mantienen un adecuada presi6n hidrostdtica 
capilarglomerular, minimizando la disminuci6n del flujo 
glomerular renal. La renina-angiotensina aldosterona 
es la responsable de esta respuesta8. En pacientes 
neuroquirurgicos, la hipocapnia e hipotensi6n induci- 
da es discutible ya que la hipocapnia profunda produ- 
ce vasoconstricci6n excesiva y por lo tanto isquemia 
tisulap. Considerando este aspecto, nosotros conser- 
vamos una PaC02 durante el period0 de hipotensi6n 
de 32.6 i 4.52 mmHg como cifra minima. 

Por otra parte la acci6n de NPS a nivel del flujo 
sanguine0 cerebral durante la hipotensi6n controlada 
en el transoperatorio, reporta que hay una disminu- 
ci6n de un 40 %, a pesar de dsto, se ha demostrado 
que una presi6n arterial media de 35 -45 mm Hg es 
una presi6n adecuadalO. 

Teniendo en consideration estos aspectos no- 
sotros llevamos a hipotensi6n a estos pacientes hasta 
51.7 * 3.65 mmHg para el grupo de hidralazina y a 
56.6 * 2.8 mmHg para el grupo de NPS, considerando 
a estas cifras dentro del margen de seguridad. 

Las ventajas de disminuir las pdrdidas sangui- 
neas, 10s tiempos operatorios, la necesidad de trans- 
fusion sanguinea, y 10s requerimientos anest6sicosq1, 
parecen ser suficientes garantias sobre complicacio- 
nes potenciales de la hipotensi6n deliberada, ya que 
algunos a u t o r e ~ l ~ , ~ ~ ,  han demostrado que este tipo de 
hipotensi6n con una PAM de 50 torr no produce daAo 
cerebral, cardiaco, hepatic0 o renal, estamos de acuer- 
do con estos autores ya que disminuy6 el tiempo qui- 
rljrgico y las condiciones operatorias fueron favora- 
bles. 

Consideramos que las diferencias significativas 
en la PAD final y en la PAM final encontradas en nues- 
tro estudio, es el resultado de la activacibn del siste- 
ma renina-angiotensina con 10s concomitantes nive- 
les altos de angiotensina II que ocurre cuando la 
infusi6n de NPS es descontinuada14. En diversos es- 
tudios se han demostrado alteraciones de 10s gases 
arteriales con el uso de vasodilatadores para la 
hipotensi6n controlada. El principal mecanismo 
fisiopatol6gico para explicar dsto, es el incremento del 
corto circuit0 intrapulmonar, debido a la inhibition de 
la vasoconstricci6n pulmonar hip6xica que se origina 
posterior a la administracidn de drogas vasodilatadoras 
durante la anestesia generalq5. 

Sin embargo en nuestro estudio no hub0 evi- 
dencias de alteraciones de 10s gases arteriales, ni da- 
tos que evidenciaran estos corto-circuitos 
intrapulmonares, a pesar de que se administraron po- 
tentes vasodilatadores como la hidralazina o 
nitropusiato de sodio. 
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