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El Halotano fué& sintetizado por Suckling entre 1951 -
1956 siendo uno de los agentes mis empleados en la anestesia ~-
quirﬁrgica.7 El Halotano (2 bromo =~ 2 cloro = 1,1,1 trifuoro-
etano) es un liguido transparente, incoloro, de olor dulce, -

no inflamable ni explosiv0,2 volitil, bastante estable si se --—

. . 3 4
conserva en recipiente color ambar, <on un CAM de 0.75. = -

Se absorbe rapidamente en los pulmones y un gran porcentaje se
elimina a través de éstos, por lo que induce anestesia en for..

ma rapida. Deprime la respiracidn, no es irritante de las --
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vias respiratorias, ni'produce aumento de las secreciones sali-
vales, produce - broncodilatacién‘& deprime los reflejos farin--

geos. Deprime por accidn directa a el miocardio y al mGsculo -

liso vascular; 81 es alta 1a concentracibn inhalada puede dismi-—

nuir la presidn arterial en forma brus;a y producir paro car--

diaco;5 se sensibiliza al tejido de conduccidn intracardiaco -

a la accibn de las catecolaminas, a nivel de hfgado aumenta la=--
reEencién de bromosulfaleina, se han publicado algunos casos de

52231, hepitico posterior al empleo de &ste.

El Enflurano fué& sintetizado por Ross Terrel y pro--
bado experimentalmente por J.C, Krantz en 1963. E1 Enflurano-
(eter 2 = cloro 1,1,2 trifluoroetil-difluorometilicoj, es un
liquido wvolatil de color claro, olor etéreo agradable no in-
flamable, ni explosivo deprime la dinémica respiratoria y cax
diovascular.8 En condiciones de debilidad extrema puede ocu--—
rrir toxicidad renal posterior a la anestesia con este agente.
Produce irritacibn del Sistema Nervioso Central cuando se ad-
ministra en concentraciones elevadas y se asocia con hiperven—
tilacién, pudienéo llegar a producir movimientos tdnico-cléni-
cos.g' El Enflurano por si solo produce excelente relajacibn -

muscular y potencializa el efecto de los relajantes.



La Lidocaina introducida en 1948,10 es uno de los -
anestésicos locales de uso m&s amplio, es una aminoetilamida-
que produce una anestesia répida, m&s intensa y duradera que -
una concentracién igual de Procaina. En presencia de adrenali
na la velocidad de absorcibn y toxicidad disminuye y aumenta -
la duracién y accibn., Es metabolizado en el higado por oxida
sas microsdmicas de funcidn mixta por desalguilacidén convir--
tiéndose en moetilglicina y xilidida, se excreta por la orina-
como un metabolito de 4-hidroxi-2-6 dimetilamina, parece ser -
mas téxica en individuos con trastornos de la funcién hepitica,
como efecto secundario produce somnolencia. El Clorhidrato de
Lidocaina es un polvo inodoro blanco y cristalino poco soluble

en alcohol.

La bupivacaina es un anestésico local de tipo amidico

s

anflogo a la mepivacaina diferenciéndose de ésta por la adi- =

cibn de un grupo butilo a la cadena de piperidina.12

Bésicamente es 4 veces més potente que la Lidocaina -
diferencidndose en su liposolubilidad y capacidad de unibn a --
las protefinas con un pKa de 8.05 su degradacidn no se ha dilu-
cidado completamente, algunos estudios han demostrado gue mas ~
del 50% aparece en la orina como producto de la hidrdlisis del-

4cido pipecdlico.



A grandes dogis presenta la misma toxicidad que la
Lidocaina, a nivel cardiovascular no se ha observado una ac-~
cibn vasopresora directa. En combinaci6n con epinefrina pro~
duce una analgesia aproximada de 670 minutos que es de 2 a 4-
veces mias que la Lidocaina. Nos da una excelente analgesia ~

y un buen blogueo motor.

La Prolactina és una de las seis hormonas de la hi-
pbfisis anterior, también conocida como hormona lacté4gena, --
mamotropina u hormona luteotropica. Es una proteina de peso-
aproximado de 23, 000 que es producida por las células acidbfi
las hipofisiarias. Se ha demostrado una homologia del 50% --
con la hormona del crecimiento humano. En sistemas in vitro,
se puede observar que en medio hormonal adecuado estimula la-
proliferacién y diferenciacién subsiguiente del epitelio mama
rio ductal y alveolar. Hay un raApido aumento de la sintesis-
de RNA y una induccidn de la sintesis de lactosa, a nivel ~-
subcelular hay una activacibn del desarrollo del reticulo en-
’ doplasmico rugoso, el aparato de Golgi y los granulos secreto
rios. Hay drogaé que aumentan la secrecibn de prolactina ta-
les como: Reserpina y haloperidol y otras que las disminuyen
como los derivados del cornezuelo. No se corocen efectos im-

portantes sobre el ovario, asi como tampoco se observan gran-



des variaciones de &sta wen las concentraciones plasmiticas du-
rante diferentes etapas del ciclo menstrual. La concentracidn
plasmitica normal es de 5 - 10 ng/ml, esencialmente es la wis
ma en ambos sex0s; aumentan bruscamente durante el embarazo -
alcanzando su maximo a término. Durante la lactacibén de 10 a-

100 veces en un plazo de 30 minutos de estimulacién.

Otros estimulos para su secrecibn incluyen las situg
ciones de tensibn psiquica y fisica. La hipoglucemia provoca-

: . L 14
da por insulina y las dosis elevadas de estrdgeno.

La secrecidén de Prolactina por la hipbfisis se halla
bajo control predominantemente negativo por el hipot&lmo, se -
secreta una hormona inhibidora de la liberacibén de la prolac--~

tina (PRIH) ténicamente por el hipotdlmo, que es transportada

por el sistema porﬁal a adenohipbfisis hacia.la'hfpbfisis an-
terior, donde inhibe la secrecién de prolactina. Se ha com-
Probade que la produccién de PRIH se halla bajo control andre
nérgico (dopaminergico) o que PRIH pudiera ser incluso dopami
na. La administracién de Levodopa in vivo inhibe la secrecién
de Prolactina, en forma previsible los antipsicbticos fenotiazi
nicos y butiroféndicos (haloperidol) que son antagonistas de -

la dopamina aumentan la secrecién de la Prolactina, como pue



1
den hacerlo la reserpina y la alfametildopa. >

ACTH Hormona Adrenocorticotrdéfica, Corticotropina.
Bell y colaboradores en 1956, descubrieron la estructura de-
un polipéptido ACTH que culmind con la sintesis de la hormo-
na, por Hofwan y colaboradores en 1961.16 Asi pues la ACTH -
es un polipéptido de cadena lineal con un peso molecular de -
45,500 conteniendo 39 aminoadcidos siendo los 23 primeros iguaa
les en todas las especies variando ios 16 restantes segn su-
origen animalla secrecién de éste estd regida por un ritmo --
siendo éste diurno, existiendo un nivel bajo pero demostra~-
ble a las 6 a.m. no siendo demostrable a lag 6 p.m., el re-
loj biolégico responsable de este ritmo parece localizarse en
los 1l6bulos limbicos de la corteza cerebral. Su vida media -
en la circulacién es aproximadamente de 10 minutos desconocién

dose aGin el sitio donde se inactiva.

Aumenta la sintesis de los corticoesteroides y esti-
mula su liberacibn, también incrementa la sintesis de protei-
nas totales, produce tanto un efecto trbpico sobre la produc--
cibén de estefoidés como un efecto tréfico sobre el tejido adre
nal. Afecta la sintesis de las hormonas esteroideas en las —-
glandulas adrenales, en una etapa inicial de la conversidn del

colesterol en pregnolona, el precursor primario para la sinte-



sis de todos los esteroides adrenales., dando por resultadc un
aumento de los mineralocorticoides, glucocorticoides y andrd
genos y sblo un ligero efecto sobre la salida de aldosterona.
Por lo que el ACTH en personas normal es produce: aumento en -
la excrecidn de nitrbégeno, retencién de sodio,cloruro y conse
cutivamente agua, elevacibn de la glucemia en ayunas, incre-
mento de los &cidos libres circulantes. aumento en la excre-
¢idn de 4cido Grico y caida en los eosinbfilos y linfocitos -
circulantes y elevacibn en los leucocitos polimorfonucleares.
También moviliza algunas prostaglandinas en las glandulas adre
nales y la Prostaglandina E 2 puede reproducir la accic‘m»de-
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la ACTH para incrementar la esteroidogénesis.

La ACTH es controlada por hoxmonas liberatorias de
corticotropina que se hallan en el hipozdlmo, tres hormonas -
han sido designadas como liberatorias aX fa 1, 2 y beta de cor-
ticotropina respectivamente. IL.a hormona liberatoria beta de -
corticotropina puede ser la vasopresina o un péptido de es- -

tructura similar.

La activacién de los centros hipotaldmicos a través
de la corteza cerebral por estress inespexcifico como: frio, -
pirbgenos, hipoglucemia insulinica, epiriefrina, estrégenos-

y traumatismo o estimulo psiquico da por resultado un incre--



mento en la produccién de ACTH, lo que conduce a un aumento -
en la actividad adrenocortical y a la compensacidédn que protege

contra el estress.

Los niveles altos de ACTH (normal de 20 mgs pox dia)
pueden inhibir su sintesis ulterior por una inhibicibn de "asa
corta”, de la produccién de hormona liberatoria de corticotre

pina en # hipot&lamo.

En la actualidad el empleo méds importante de ACTH es
como medio diagnéstico en la insuficiencia suprarenal.18
. . 19-20
Por lo anteriormente mencionado se concce que
la respuesta neuroendbcrina a el estress quirdrgico en el -
hombre incluye la liberacidn de varias hormonas entre ellas -
ACTH y prolactina. Esta respuesta es mediada a través de -
impulsos aferentes del sistema nervioso autébnomo que se ini

s o 21-22
cian en el sitio del trauma.

L X : ) .
IL,a anestesia general no evita la respuesta de los im-
" pulsos aferentes autdnomos durante el estress quirfirgico en el
hombre, como lo demuestran las alteraciones que ocurren a ni-

vel hormonal y metabélico durante la cirugia. 23424

Varios investigadores han demostrado que la aneste -



gia regional peridural es capaz de disminuir la respuesta neu-
roendocrina al estress quirfirgico en el hombre, al bloguear -

los impulsos aferentes neurdgénicos del irea del trauma.zs—26

Bn cuanto respecta a los estudios efectuados especi-
ficamente para observar los efectos sobre ACTH y Prolactina -
existe cierta controversia, en unos estudios (efectuados en -
1976)27 gse comunica que tanto los niveles de prolactina en pa
cientes bajo anestesia regional como anestesia general, se ele

varon a la par.

En otros estudios efectuados en 198028 se observd --
que los niveles de Prolactina se incrementaban bajo anestesia
general y no se incrementaban bajo anestesia regional conclu--
yéndose que &sta filtima inhibiZ 1la respuesta de la hipbfisis—
anterior al estress quirQrgico reafirmindose esto Gltimo median

29
te otros estudios efectuados en 1980 en lo que respecta al -

incremento que se observa en la prolactina en pacientes bajo --
anestesia general, mds no existe una confirmacién de lo que su-

cede en pacientes sometidos a cirugfia bajo anestesia peridural.

Los mismo sucede con la ACTH vya que existen estu--
dios en los cuales se indica un incremento de esta hormona tan-

to en pacientes sometidos a cirugia bajo anestesia general como
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bajo anestesia regional,30 y otros en los cuales los niveles -
plasmiticos de la misma disminuyen en forma significativa bajo
analgesia peridural.3l Coincidiéndose en varios estudios que-

bajo anestesia general se incrementan los niveles de é&sta.

Por lo anterior consideramos de interés realizar un-
estudio comparative en pacientes programados para cirugia, ba-
jo anestesia general y bajo anestesia regional con el objeto -
de identificar al agente anestésico que demuestye menor reper-
cusibn neuroendécrina y metabdlica y/o evite o disminuya la -

respuesta neurogénica aferente durante el estress quirQrgico.
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MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 40 pacientes de ambos sexos (17 muje-
res y 23 hombres) con edadeé comprendidas entre los 18 a los
65 afios, seleccionados en forma aleatoria, programados para -
cirugfa mayor electiva con estado fisico I 6 II de acuerdo a
la clasificacibén de la ASA. Se integraron 4 grupos de 10 pa~-
cientes cada uno {(grupos A, B, ¢, D). Los pacientes en los -
grupos Ay B recibieron anestesia general inhalatoria. E1 gru
po A se manej6 con Halotano y una mezcla de Oxigeno y Oxido -
nitroso al 50% (2 litros de cada uno}. El grupo B se manejd
con Enflurano y una mezcla de Oxfigeno y Oxido Nitroso al 50% -

(2 litros de cada uno).

Los pacientes de los grupos C y D recibieron aneste
sia regional peridural, el grupo C se manej6 con Lidocaina al
2% gin epinefrina y al grupo D se le ministré Bupivacaina -
al 0.5% sin epinefrina. En ambos grupos se determiné el espa
cio peridural mediante las ;écnicas habituales (pogliotti o =«
Gutierrez ) a nivel Ll- 12 con instalacibn de cateter éeridu-

ral con direccién cefllica.

Todos los pacientes recibieron como medicacién prea-

nestésica sulfato de atropina 1L mg y diazepam 10 mgs por via



12

intramuscular 30 minutos antes del procedimiento anestésico.

En los grupos A y B la induccién se llevé a cabo -
con Tiopental S&dico a dosis de 5 mg/kg de peso corporal, --
teniendo como parametro la pérdida del reflejo palpebral. Pa-
ra la intubacibén orotraqueal se utilizd succinil colina a do

gis de 1 mg/kg de peso corporal por via intravenosa.

La respiracibn se mantuvo controlada manual o meci-
nicamente. Se utilizd bromuro de pancuronio a dosis de 0.06 -
mg/kg de peso corporal cuando requirib relajacidn muscular a-

dicional.

En los grupos A y B el mantenimiento de la anestesia
se efectud con concentraciones variables del anestésico de acuer

do a los requerimientos de cada paciente y tipo de cirugia.

En los grupos C y D se determind el periodo de la-
tencia, difusidn del bloqueo sensitivo y motor, asf{ como la du
racidn del mismo. La dosis del anestésico se ajustd a las ca--
ractéristicas y tipos de procedimientos quirfirgicos y al estado

fisico del paciente.

Durante el procedimiento anestésico-quir(irgico a to--

dos los grupos se les ministr6 exclusivamente solucibn Ringer -
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Lactada (Hartman) a razbtn de 10 ml/kg de peso corporal durante

las 2 primeras horas de cirugfa y posteriormente S ml/kg/hr.

Se excluyeron del estudio aquellos pacientes con pa-
tologia endbcrina o bajo tratamiento hormonal, terapia anti--
hipertensiva, infecciones severas, desequilibrio hidroelectro
litico y antecedentes de transfuciones sanguineas o expansores
del plasma recientes . No se utilizaron agentes narcbéticos en-

este estudio.

En todos los casos se registraron los siguientes pa-
r@metros de control durante el manejo anestésico-quirtirgico: -
presibn arterial frecuencia cardifca y temperatura mediante --—

las técnicas habituales no invasivas.

Tomas de muestras y Laboratorio.

Se tomaron muestras de sangre para ladeterminacibn -
de hormonas durante los periodos de preinduccidn (15 minutos -
antes de el procedimiento anestésico), postinducciébn (15 mi--~
nutos después del procedimiento anestésico), transoperatorio-
( a los 30 minutos del inicio de la cirugia), post operatorio
(a los 30 minutos del final de la cirugia, en sala de recupera

cibén), ademls se tomaron muestras durante el primero, segundo
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y tercer dia postoperatorio durante la mafiana.

Las muestras fueron procesadas en el Laboratorio de -
Medicina Nuclear del Hospital de Especialidades del Centro M&--
dico La Raza. La determinacidn de prolactina y ACIH serealizd-

mediante el método de radiocinmunoandlisis.
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RESULTADOS

Observamos un incremento significativo en los niveles
plasmiticos de ACTH, en los pacientes manejados con anestesia -
general, el cual fué mayor en el grupo A en el que se empled --
Halotano como se observa en el cuadro y figura 1, en donde se

muestran los incrementos de ACTH durante todos los periodos.

En el grupo B manejado con Enflurano, también se-
observd un incremento en los niveles plasmiticos de ACTH pero -
gblo fuéd significativo durante los peréodos de transoperatorio,
post operatorio inmediato y durante el primer dia del postope-

ratorio. (fig. 2).

En el grupo C manejado con Lidccaina al 2% sin epine
frina, presentaron un aumento signi ficativo de ACTH durante la
post induccibn el post operatorio inmediato y del primer dia --

del post operatorio como se muestra en el cuadro y figura 3.

En el grupo D manejado con Bupivacaina se presentd
un incremento signifiéativo en los niveles plasmiticos de ACTH
en los periodos de post induccidn inmediata, transoperatorio-
y post operatorio inmediato ccmo se observa en el cuadro y fi-

gura 4.
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La figura I muestra un anilisis comparativo de los

niveles de ACTH en los cuatro grupos.

La Prolactina se encontrd elevada en forma significa
tiva durante todos los periodos en el grupo A que recibid - -

anestesia general con Halotano.

En los pacientes manejados con Enflurano (grupo B) -
se observd un aumento significativo de los niveles plasmiticos
de prolactina durante los periodos de post induccibn, +transo -

peratorio y post operatorio inmediato.

En los grupos C y D gue recibieron anestesia regio-
nal con Lidocaina y Bupivacaina respectivamente, se docservd --
un aumento comparativamente menor en relacibn a los pacientes-
bajo anestesia general sin embargo el incremento fué significa
tivo durante los periodos transoperatorio y postoperatorioc en-
los pacientes gue recibieron Lidocaina. No hubo canmbios signi
ficativos en los pacientes que recibieron Bupivacaina. Como -

se muestra en los cuadros y figuras 7 y 8,

La figura Ii muestra un anflisis comparativo de los

niveles plasmiticos de prolactina en los cuatro grupos.



CUADRO-1
ACTH
{ GRUPO-A n =10}
HALOTANO-N,0-0,

(o P DIAS
S P ) 1 2 3
§

Q 4.6-37t | 328-580118.7-697 | 4.6-568146-413 {4.6-88
X 104.13 |206.08 |387.790 [ 94.27 {73.20 |12 .5
St 131.03 |192.18 |235.14 [180.43 {134.80 | 2i .86
P 0.05 | 0.02 005 | 0.0% 0.05 o.osJ




CUADRO - 2
ACTH
{ GRUPO-B n =10

E NFLURANO~N0-0,

QO
&
?
<& 4.6-75 |4.6-145 |32.8-145]|4.6~258]| 1.9-159 | 4688 | 46—6l
X 12050 |20.50|68.42 [120.57 |45.14 |25.76 |19 22
St 24.54 la2.88 | 46.23 |116.32 | 56.03 | 29.58 | 26. 48
P 0.05 0.02 0.0l 0.08 0.05 | 0.05
.




CUADRO- 3
ACTH

{ GRUPO~-C n=10 }

LIDOCAINA 2 %

R 2 s DIAS
0 @/\ g ,«,ﬁﬁ 0‘5«
o g _ Qd‘} ol Q I 2 3
S
QY 46-103 | 4.6-173 | 46-80 |46 -173 | 46~—75 | 4.6-131 | 46328

X 26.68 | 40.72 | 27.14 | 60.02 | 22.01 |44 .47 | 10 .73
gt .21 | 51.14 | 37.97 | 54.82 | 24.84 | 51 .05 | 12 .71
P <0.05 |>0.05{<0.0t | >0.06 {<0.05 |<0.05




CUADRO- 4

ACTH
( GRUPO=D n=10)
BUPIVACAINA O5%

| S g D1A S
c90 & «?ﬁb o f 2 3
D T

4 4.6~-202| 46-399(11.7~460|187—202| 46-173| 46-187 | 46-258

Q.

X 55.86 | 71.38 | 96.8 68.9 44.91 | 47.80 | 47.30
gt 65.0 118.62 | 139.57 | 75.40 | 64.85 | 68.27 | 84.03
P <0.05 {002 |[<0.05 [>0.05 |>0.05 [>0.05




CUADRO- 5

PROLACTINA
{ GRUPO-A n =10 |
HALOTANO - N,0-0,

O -
$ Vol
?
< 6.1—453 | 163-1459]50.4-163 | 35— 181.7|4.4—67.5| 4464 [6) —1I8
X 2.4 |6s.84 | 035.38 |75.035|26.48 {18 .60 | 24 .78
St .83 | 40.72 | 37.10 |46 .18 | 22 .08 | 18.56 { 34 .15
P <005 |<0.02 |<0.02 |<0.08 |<0.05 {<0.05




CUADRO- 6
PROLACTINA
( GRUPO-B N =10 }

ENFLURANO - N, O - O,

w1 o F o DIAS
¥ W Y .
&’\‘\ ﬁ‘ " «P‘e & 1 2 3

2.7-23.4| 7.8-768| T.I—897|122-743| 95 436| 7.8-438; B.1-23.l

11 .88 | 40.5 49.85 | 39.58 | 16.82 | 15.97 | I3.75

5 .89 18.24 | 26.58 [ 17.35 10.32 | 10.80 5.90

<0.05 |<0.02 |<0.05 |>0.05 |>0.05 |>0.05




PROLACTINA

CUADRO~- 7

_{GRUPO-C n =10 )
LIDOCAINA 2%

(" o R DIAS
< &7 |
B :
v

< 3.6-586 [1-438
X 20.5 | 27.9 | 11.66 | 11.96 | 12 .61
St 9.39 | 11.0 17.44 | 20.05 | 10.76 | &.14 | 12.83
P >0.05 | < 0.05 {<0.08 | >0.05 {>0.05 {>0.05




Q0508
PROLACTINA

{ GRUPG-C

n=io)

BUPIVACAINA 05 %

. Q.
L2 L& DIAS
6&:’@ @ 1 2 | 3
#
11 =380 3.6-638] 3.6-186) 3-1-21i} 21— 20
12 .32 13.1 IC. 56 .74 8.78
10 .84 18.02 & .01 .24 T.%3
>0.08 }|>0.05 1>90.0% §>0.05 | >0.05
.
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DISCUSION

El incremento de los niveles plasméticos de ACTH en
pacientes sometidos a cirugia bajo anestesia general ha sido-
reportado en estudios realizados por Oyama T; Taniguchi K; -~
Isihara H; Matsuki A Marakahya T. en 1979 en donde efectuaron
un estudio con Enflurano come anestésico general encontrando un
incremento significativo de los niveles plasmiticos de ACTH du-
rante la anestesia. En otro estudio efectuado por estos mis-
mos autores, en donde emplearon Halotano como anestésico gene
ral también observaron el incremento de los niveles plasmiti-

cos de esta hormona.

Sin embargo en los resultados obtenidos en nuestro es
tudio, podemos agregar que ninguno de los estudios anteriormen-
’
te (hasta donde tenemos noticia) se ha efectuado en forma com-
parativa con dos anest&sicos generales y ninguno se ha continua

do hasta el tercer dia del post operatorio como fué efectuado -

en el presente estudio. Con lo anterior ademis de concordar —-

con los resultadps obtenidos en otros estudios podemos indi--
car que éste incremento es mayor en forma significativa para -~
el grupo sometido a cirugia bajo anestesia general con Halota-

no que para el sometido a Enflurano.
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Por otra parte podemcs seflalar que este incremento -
se prolonga hasta el tercer dia del postoperatorio como ante

riormente se seflald.

En lo que respecta a los cambios en los niveles plag-
maticos de ACTH en pacientes sometidos a cirugfia general bajo~
anestesia reglonal, contamos con escaza bibliografia reporta-~
da. Los primeros estudios efectuados por Jouppila R; Hollm' -
en A; Kauppila A: Tuimala R en 1976 estid enfocado a pacien-
tes del sexo femenino en trabajo de parto en donde se estudian
los cambios de ACTH en pacientes bajo estress (dado por el -
trabajo de parto primero y segundo periodo) en pacientes bajo
anestesia regional con blogueo peridural con Lidocaina al 2% -
y sin éste. Observaron que los niveles de ACTH se elevaban a
la par en ambos grupos alcanzando su maximo en el momento del-
parto y disminuyendo posteriormente en forma r&pida. Sin em--
bargo en los estudios efectuados por Hagen C, Brandt MR y - -
Kehelet H. en 1980 en que efectuaron un estudio comparativo en
pacientes sometidos a cirugia en pacientes bajo anestesia gene
ral con Halotano'y en pacientes sometidos a cirugia bajo aneg
tesia regional con Lidocaina observaron un incremento de los-
niveles plasmaticos de ACTI en log pacientes bajo anestesia

general en ¢l transoperatorio como en el postoperatorio inme-
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diato, no sucediendo ésto en los pacientes intervenidos bajo -
anestesia regional en los cuales no se observéd incremento al--

guno.

Con lo anteriormente enunciado podemos decir que ba
sados en los resultados obtenidos en nuestro estudio concorda-
mos en forma pqrcial al anteriormente encunciado ya que en nues
tro estudio si observamosun incremento en los niveles plagsmi--
ticos de ACTH en los pacientes sometidos a cixugiafbajo anes-
tesia regional pero éste fué minimo tanto para el grupo maneja~
do con Lidocaina como para el grupo manejado con Bupivacafina, -
siendo menor para el grupo manejado con Lidocaina gque para el -
manejado con Bupivacaina, en ambos grupos se llegb a cifras ba-

sales en el tercer dia del postoperatorio.

Con lo cual podemos concluir que en efecto la anal-
gesia peridural disminuye la respuesta neurogénica aferente -~
durante el estress quir(rgico, siendo mayor la disminucién en-

donde se emplea Lidocaina al 2% sin epinefrina.

En lo que respecta a la Prolactina tampoco se cuen-
ta con suficiente informacibén sobre los cambios que sufren - -

los niveles plasmfticos de esta hormona durante la cirugia -~
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bajo anestesia general. En un estudio efectuado por Brandt -
M; Kehelet H; Binder c¢; Hagen C y Mc Neilly aA$ en 1976 eh--
contraron que en pacientes sometidos a cirugia bajo anestesia-
general con Halotano presentaban un incremento en los niveles-
de esta hormona posterior a la induccidn de la anestesia para-—
luego descender durante la cirugia. En otro estudio efectuade
por Hagén C. y Brandt MR en donde estudiaron la respuesta a la
cirugia bajo anestesia general con Halotano encontraron un in-
cremento significativo de la hormona en cuestibn durante el —-
transoperatorioc asi como en el post operatorio inmediato. Apo-
yando a &ste Giltimo estudio tenemos los trabajos realirzados por
Soules MR; Sutton CP; Hamond CB; Haney en 1980 en donde es--
tudian los cambios de varias hormonas entre ellas la prolactina
en pacientes sometidos a cirugia bajo anestesia general con Ha-
lotano observando un incremento significativo en los niveleg -~
plasmAticos de ésta tanto en el transoperatorio como en el post

operatorio inmediato.

Con lo anterior podemos decir gque tal vez debido al -
perfeccionamiento.de las técnicas de laboratorio para determi-~-
nar esta hormona, en los Gltimos afios se ha comprobado el in--
cremento que sufre &sta en los pacientes durante cirugia bajo -

anestesia general.
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Ademis, en la actualidad no contamos con estudios efectuados -

con Enflurano y los estudios efectuados con Halotano s6lo se

han continuado hasta el post operatorio inmediato, por lo que

H

en nuestro estudio en donde empleamos dos agentes anesté&sicos

3

generales Halotano y Enflurano podemos sefialar que el Halotano-
produce un ﬁayor incremento en los niveles plasmdticos de piolac
tina persistiendo &ste hasta el tercer dfa del post operatorio,
observando dicho aumento tambi&n con el Enflurano pero en menor

cuantia.

Por lo que concierne a los cambios en los niveles --—
plasmétigos de Prolactina en pacientes sometidos a cirugia bajo
analgesia peridural, contamos con algunos estudios entre ellos
el efectuado por Jouppila R; Jouppila P: Mollamen K; Pakari-
nen A. en donde se valora el efecto de la analgesia peridural -
schre los niveles de Prolactina durante el trabajo de parto, en
donde observaron una -~ disminucibén en los niveles de esta horxino-—
na en los pacientes bajo analgesia peridural como en los pacien
tes que carecian de ésta, sin embargo hay que hacer notar que~
se trata de ﬁn tipo especial de pacientes en lo que respecta a-
ésta hormona. Por otra parte contamos con diferentes estudios
comparativos entre pacientes sometidos a cirugia bajo aneste--

sia general como bajo analgesia peridural. Entre ellos tenemos
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a los efectuados por Brandt M; Kehelet H Blinder C en 1976 --
en donde se estudiaron a pacientes femeninas sometidas a ciru--
gia bajo anestesia general y bajo analgesia peridural en donde-~
reportan un incremento en los niveles plasmiticos de esta hormo
na en forma inicial en ambos grupos y posteriormente una dismi
nucibén répida durante la cirugia. Otro estudio comparativo - -
efectuado en 1980 por Brandt MR, Kehelet H y Hagen C en gue va
loran los efectos de la analgesia peridural en relacibn a la --
anestesia general informa que en &sta Giltima se observaron in--
crementos significativos de esta hormona en el transoperatorio-
como en el post operatorio inmediato no shcediendo lo mismo con

la analgesia peridural en la cual no se registrd cambio.

En nuestro trabajo si observamos incremento en los -~
niveles plasmé&ticos de prolactina en pacientes sometidos a ci-
rugia bajo anestesia regional pero éste fué minimo incluso en-
aquellos donde se empled Bupivacaina al 0.5% no fueron signifi
cativas sus elevaciones permaneciendo casi todas ellas en limi-

tes basales.

con todo lo anterior pedemos concluir:

1.~ Que en efecto la analgesia peridural disminuye -

mas no bloquea la respuesta neurogénica aferen-
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te durante el estress quirfirgico.
2.- Que entre los anestésicos generales el que ma-
yor repercusién neuroendfcrina muestra es el -

Halotano.
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RESUMEN.

Se estudiaron 40 pacientes de ambos sexos, 17 mu~
jeres y 23 honbres divididos en 4 grupos (A, B, C, D} Gru-
po A:; manejado con Halotano Oxigeno y Oxido Nitroso al 50%,
dos litros de cada uno; Grupo B manejado con Enflurano, -~
Oxigeno, Oxido Nitroso al 50%, dos litros de cada uno; Gru
po ¢ manejado con Lidocaina al 2%, sin epinefrina y Grupo

D manejado con Bupivacaina, al 0.5% sin epinefrina.

Todos los pacientes fueron sometidos a cirugfia mayor

electiva, con clasificacién del estado fisico 1-1ll, segfin -

la ASA.

En estos pacientes se determinaron los nivelesg plas-
miticos de ACTH ¥ Prolactina, durante la p;einduccién, 15 -
minutos antes de la induccién, postinduccibn, 15 minutos des
pués de la induccidbn, transoperatorio, 30 minutos después de
iniciada la cifugia, postoperatorio 30 minutos después de —-
terminada la cirugia y en el primero, segundo y tercer dia --

del postoperatorio.

Los resultados obtenidos mostrayron; un incremento-

significativo en los niveles plasméticos de ACTH para todos
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los anestésicos empleados, siendo mayor en los pacientes
sometidos a cirugla bajo anestesia general con halotano,

tanto para el ACTH como para la Prolactina y menor con -
Lidocaina al 2% sin epinefrina para el ACTH vy con Bupi-

vacaina al 0.5% para la Prolactina.
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SUMMARY

n group of fourty patients who underwent major
elective surgery was studied, in order to evaluate the - ~
effect of stress on the plasmatic levels of ACTH and pro-—-

lactine.

Four groups of ten cases each were formed! In --
Group A received halothane- nitrous oxide - oxigen anesthe
sia (50%). Group B enflurane— nitrous oxide~ oxigen, Group
C lidocaine 2% without epinephrine and Group D, bupivacaine

0.5% without epinephrine.

The ASA physical state of all patients were I or-
IT

Blood samples were drawn at the following times.

188t pre-induetion (15 minutes), 274, post-induction (15

minutes after), 3th, trans operative period (30 minutes),

th

4 , post operative (30 minutes after) Sth, 18t post -

th nd

t
operative day, 6, 2

and 7th, 3 h post-operative -
day, and plasma leveles of ACTH and Prolactine were me-

asured by radio-inmunoanalysis.

a significant increase in plasma levels of ACTH -
and prolactine were observed, being higher in those pa~ -

tients who received general anesthesia with halothane.
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