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Figura 3. Figura 4 

Nosotros observamos esta disminución más marcada 
de la PAD con el NPS, pero no tuvimos signos electro- 
cardiográficos de kquemia en ninguno de nuestros pa- 
cientes. De igual manera, Chiarell04 y otros autores han 
demostrado que los vasodilatadores arteriolares como el 
NPS pueden producir "robo" intracoronario al área is- 
quémica y empeorar los signos electrocardiográficos, 
efecto que tampoco observamos. 

Robers5 ha descrito tres factores preoperatorios im- 
portantes que influyen en el desarrollo de hipertensión 
transoperatoria: 1. Cifras mayores de 160/90 de presión 
arteria1 el día anterior a la cirugía; 2. Obstrucción del 
tronco de la coronaria izquierda mayor al 50%, y 3. 
Historia previa de hipertensión. La presencia de los tres 
factores provocan una incidencia del 100% de hiper- 
tensión, con dos factores 82%, con un factor 72% y sin 
ninguno 25%. De lo anterior se deduce la importancia 
del uso del vasodilatadores, y lo confirma el hecho de 
que ningún paciente de los dos grupos presentara epi- 
sodios de hipertensión. 

En la actualidad, se prefiere usar NTG debido a que 
tiene ciertas ventajas sobre el NPS, inclusive se han he- 
cho recomendaciones para su uso en el transoperatorio 
de cirugía cardíaca6 como son: 

1.- Hipertensión de más del 20% del control. 
2. - PCP mayor a 18-20 mmHg. 
3.- Ondas a,c y v mayores a 20 mmHg. 
4.- Cambios del ST mayores de 1 mm. 
5.-  Disfunción aguda del V.D. o V.I. 
6.- Espásmo de las arterias coronarias. 
Tambien se recomienda el uso al final de la circula- 

ción extracorpórea, y en combinación con inotrópicos 
en el denominado balón farrnacológico de contrapul- 
sación. 

-La preferencia por la NTG en algunos lugares, se 
debe a que ésta, comparada con el NPS, está práctica- 
mente libre de toxicidad, ya que el NPS puede producir 
tiocianatos e intoxicación por cianuros7, metahemoglobi- 
nemia8 y flebitis agudag. Sin embargo, aunque la NTG, 
que se metaboliza en el hígado, no tiene metabolitos 
tóxicos, cuanda se administra a dósis muy altas y por 
tiempo prolongado puede producir metahemoglobi- 

.nemial0 ". En el estudio no temimos se presentara este 
problema pues nuestros pacientes no recibieron la NTG 
por más de 48 hrs. 

El índice cardíaco disminuyó con ambos vasodilata- 
dores, y después de la C.E.C. en forma más marcada 
con la NTG, debido quizá a que ésta produce un mayor 
aumento de la capacitancia venosa y menos taquicardia 
refleja que el NPSP. 6,  17. 

Hasta ahora, la acción farmacológica de la NTG no 
ha sido aclarada totalmente, Needlemanlo dice, que en 
teoría, existen unos receptores que incluyen los grupos 
sulfidrilos del músculo liso de los vasos sanguíneos, y 
que la NTG oxida estos grupos produciendo relajación 
muscular y vasodiiatación. También actúa a nivel de las 
prostaglandinas, inhibiendo la acción vasoconstrictora 
del t romboxan~'~.  

El efecto vasodilatador del NPS se debe a que: a) 
inhibe la captación neurona1 o aumenta la pérdida de 
noradrenalina de las terminaciones nerviosas; b) inter- 
actúa con los nucleótidos cíclicos intracelulares y, c) pe- 
netra a la célula y se combina con los grupos sulfhidrilos 
de éstaI4. 

Aunque el cambio en las RVS no fue significativo, 
observamos un mejor control y más estabilidad con la 
NTG, quizá, debido a que ésta, permite el uso de dosis 
con un rango mayor que el NPS. 

Hay un punto que debemos tomar en consideración 
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