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ALTERACIONES EN LOS NIVELES PLASMATICOS DE ACTH Y 

PROLACTINA BAJO STRESS QUIRURGICO 

Dra. Beatriz Villeda Callejas* 

Dr. Mario Villarejo Díaz. ** 
Dr. Luis Pérez Tamayo. *** 
Dra. Alicia Graff. 

Q.B. p, Ricardo Navarrete L. · 

El Halotano fué sintetizado por Suckling entre 1951 -

1956 siendo uno de los agentes más empleados en la anestesia -­

quirúrgica. 7 El Halotano (2 bromo - 2 cloro - 1,1,l trifuoro-

etano) es un liquido transparente, incoloro, de olor dulce, -

no inflam.able ni explosivo, 2 volátil, bastante estable si se --

conserva en recipiente color ámbar, 
3 

con un CAM 
4 

de 0.75. 

Se absorbe rápidamente en los pulmones y un gran porcentaje se 

elimina a través de éstos, por lo que induce anestesia en fo!_ ... 

ma rápida. Deprime la respiración, no es irritante de las --
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vías respiratorias, ni produce aumento de las secreciones salí-

vales, produce· broncodilatación' y deprime los reflejos farín--

geos. Deprime por acción directa a el miocardio y al músculo -

liso vascular; si es alta lQ concentración inhalada puede dismi--

nuir la presión arterial en forma brusca y producir paro car-­

diaco; 5 se sensibiliza al tejido de conducción intracardiaco -

a la acción de las catecolaminas, a nivel de hígado aumenta la~-

retención de bromosulfaleína, se han publicado algunos casos de 

daño hepático posterior al empleo de éste. 

El Enflurano fué sintetizado por Ross Terrel y pro--

bado experimentalmente por J .c. Krantz en 1963. El Enfl.urano-

(eter 2 - cloro 1,1,2 trifluoroetil-difluorometilico), es un 

liquido volátil de color claro, olor etéreo agradable no in-

flamable, ni explosivo deprime la dinámica respiratoria y ca.E_ 

diovascular. 8 En condiciones de debilidad exxrema puede ocu--

rrir toxicidad renal posterior a la anestesia con este agente. 

Produce irritación del Sistema Nervioso Central cuando se ad-

ministra en concentraciones elevadas y se asocia con hiperven-

tilaci6n, pudiendo llegar a producir movimientos t6nico-clóni-

9 
cos. El Enflurano por si solo produce excelente relajación 

muscular y potencializa el efecto de los relajantes. 
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La Lidocaina introducida en 1948,lO es uno de los -

anestésicos locales de uso más amplio, es una aminoetilamida­

que produce una anestesia rápida, más intensa y duradera que -

una concentración igual de Procaina. En presencia de adrenali 

na la velocidad de absorción y toxicidad disminuye y aumenta ~ 

la duración y acci6n. Es metabolizado en el higado por oxid~ 

sas micros6micas de funci6n mixta por desalquil aci6n convir-­

tiéndose en moetilglicina y Kilidida, se excreta por la orina -

como un metabolito de 4-hidroxi-2-6 dimetilamina, parece ser -

más tóxica en individuos con trastornos de la funci6n hepática, 

como efecto secundario produce somnolencia. El Clorhidrato de 

Lidocaína es un polvo inodoro blanco y cristalino poco soluble 

en alcohol. 

La bupivacaina es un anestésico local de tipo amidico 

análogo a la mepivacaina diferenciándose de ésta por la adi- ~ 

ci6n de un grupo butilo a la cadena de piperidina. 12 

Básicamente es 4 veces más potente que la Lidocaina -

diferenciándose en su liposolubilidad y capacidad de unión a -­

las proteínas con un pKa de 8.05 su degradación no se ha dilu­

cidado completamente, algunos estudios han demostrado que más -

del 50Yo aparece en la orina como producto de la hidrólisis del­

ácido pipec6lico. 
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A grandes dosis presenta la misma toxicidad que la 

Lidocaína, a nivel cardiovascular no se ha observado una ac­

ción vasopresora directa. En combinación con epinefrina pro­

duce una analgesia aproximada de 670 minutos que es de 2 a 4-

veces más que la Lidocaína. Nos da una excelente analgesia -

y un buen bloqueo motor. 

La Prolactina es una de las seis hormonas de la hi­

pófisis anterior, también conocida como hormona lactógena, -­

mamotropina u hormona luteotropica. Es una proteína de peso­

aproximado de 23, 000 que es producida por las células acidófi 

las hipofisiarias. se ha demostrado una homología del 5~/o -­

con la hormona del crecimiento humano. En sistemas in vitre, 

se puede observar que en medio hormonal adecuado estimula la­

proli feración y diferenciación subsiguiente del epitelio mam~ 

rio ductal y alveolar. Hay un rápido aumento de la síntesis­

de RNA y una inducci6n de la síntesis de lactosa, a nivel ~­

subcelular hay una activación del desarrollo del retículo en­

doplásmico rugoso, el aparato de Golgi y los granules secret2_ 

rios. Hay drogas que aumentan la secreción de prolactina ta­

les como: Reserpina y haloperidol y otras que las disminuyen 

como los derivados del cornezuelo. No se conocen efectos im­

portantes sobre el ovario, así como tampoco se observan gran-
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des variaciones de ésta ~n las concentraciones plasmáticas du-

rante diferentes etapas del ciclo menstrual. La conc:entración 

plasmática normal es de 5 - 10 rí.g/mL esencialmente es la m~s 

ma en ambos sexos; aumentan bruscamente durante el embarazo -

alcanzando su máximo a término. Durante la lactación de 10 a-

100 veces en un plazo de 30 minutos de estimulaci6n. 

Otros estimules para su secreción incluyen las situ~ 

ciones de tensión psíquica y física. La hipoglucemia provoca­

da por insulina y las dosis elevadas de estr6geno.
14 

La secreci6n de Prolactina por la hip6fisis se halla 

bajo control predominantemente negativo por el hipotálmo, se -

secreta una hormona inhibidora de la liberación de la prolac-­

tina (PRIH) tónicamente por el hipotálmo, que es transpo:rtada 

por el sistema portal a adenohip6fisis hacia la hipófisis an­

terior, donde inhibe la secreción de prolactina. Se ha com­

probado que la producción de PRIH se halla bajo control andr~ 

nérgico (dopaminergico) o que PRIH pudiera ser incluso dppam.! 

na. La adrninistra~i6n de Levodopa in vivo inhibe la secreción 

de Prolactina, en forma previsible los antipsic6ticos fenotiaz_i 

nicos y butirofén6icos (haloperidol) que son antagonistas de -

1a dopamina aumentan la secreción de la Prolactina, como pu~ 
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l 1 . f 'l 15 den iacer lo a reserpina y la a 1 ameti dopa. 

ACTH Hormona Adrenocorticotrófica, Corticotropina. 

Bell y colaboradores en 1956, descubrieron la estructura de-

un polipéptido AC'.CH que culminó con la síntesis de la hormo­

lú 
na, por Hofman y colaboradores en 1961. Así pues L1 ACTH -

es un polipéptido de cadena lineal con un peso molecular de -

45, 500 con teniendo 39 aminoácidos siendo los 2 3 primeros i.gll5!._ 

les en todas las especies variando los 16 restantes según su-

origen animal.La secreción de éste está regida por un ritmo --

siendo éste diurno, existiendo un nivel bajo pero demostra--

ble a las 6 a.m. no siendo demostrable a las 6 p.m., el re-

loj biológico responsable de este ritmo parece localizarse en 

los 16bulos límbicos de la corteza cerebral. Su vida media -· 

en la circulación es aproximadamente de 10 minutos desconocié!!_ 

dose aún el sitio donde se inactiva. 

Aumenta la síntesis de los corticoesteroides y esti-

mula su liberaci6n, también incrementa la síntesis de proteí.-

nas totales, produce tanto un efecto l:r6pico sobre la produc--

ción de esteroides como un efecto trófico sobre el tejido adr~ 

nal. Afecta la síntesis de las hormonas esteroideas en las --

glándulas adrenales, en una etapa inicial de la conversión del 

colesterol en pregnolona, el precursor primario para la sínte-
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sis de todos los esteroides adrenales, dando por resultado un 

aumento de los mineralocorticoides, glucocorticoides y andr.2_ 

genos y s6lo un ligero efecto sobre la salida de aldosterona. 

Por lo que el AC'l'!I en per sanas normal es produce: aumento en --

la excreción de ni tr6geno, retención de sodio, cloruro y cons.~ 

cutivamente agua, elevación de la glucemia en ayunas, incre-

mento de los ácidos libres circulantes, aumento en la excre-

ci6n de ácido úrico y caída en los eos.i.n6filos y linfocitos -

circulantes y elevación en los leucocitos polimorfonucleares. 

'l'ambién moviliza algunas prostaglandinas en las glándulas adr~ 

na les y la Prostaglandina E 2 puede reproducir la acción de -

. 17 
la ACTH para incrementar la esteroidogénesis. 

La ACTH es controlada por ho:rmonas liberatorias de 

corticotropina que se hallan en el hipot:álmo, tres hormonas -

han sido designadas como liberatorias a:Lfa 1, 2 y beta de cor-

ticotropina respectivamente. L.a hormona liberatoria beta de -

corticotropina puede ser la vasopresina o un péptido de es- -

tructura similar. 

La activaci6n de los centros h:ipotalámicos a través 

de la corteza cerebral por estress inespecífico como: frío, -

pir6genos, hipoglucemia insulinica, epl.nefrina, estr6genos-

y traumatismo o estimulo psíquico da por resultado un incre--
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mento en la producci6n de ACTH, lo que conduce a un aumento -

en la actividad adrenocortical y a la compensación que protege 

contra el e stress. 

Los niveles altos de ACTH (normal de 20 mgs por día) 

pueden· inhibir su síntesis ulterior por una inhibición de "asa 

corta", de la producción de hormona liberatoria de corticotr.9_ 

pina en ~l hipotálamo. 

En la actualidad el empleo más importante de ACTH es 

como medio diagnóstico en la insuficiencia suprarena1. 18 

Por lo anteriormente mencionado se conoce 19-20 que 

la respuesta neuroend6crina a el estress quirúrgico en el -

hombre incluye la liberación de varias hormonas entre ellas -

ACTH y prolactina. Esta respuesta es mediada a través de -

impulsos aferentes del sistema nervioso autónomo que se in! 

cían en el sitio del trauma. 
21-22 

La anestesia~ general no evita la respuesta de los im-

pulsos aferentes autónomos durante el estress quirúrgico en el 

hombre, qomo lo demuestran las alteraciones que ocurren a ni-

Ó 
. . í 23-'24 vel hormonal y metab lico durante la cirug a. 

Varios investigadores han demostrado que la aneste -
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sia regional peridural es capaz de disminuir la respuesta neu­

roendocrina al estress quirúrgico en el hombre, al bloquear -

los impulsos aferentes neurógénicos del área del traurna. 25- 26 

En cuanto respecta a los estudios efectuados especí­

ficamente para observar los efectos sobre ACTH y Prolactina -

existe cierta controversia, en unos estudios (efectuados en -

1976) 27 se comunica que tanto los niveles de prolactina en ~ 

cientes bajo anestesia regional corno anestesia general, se el~ 

varen a la par. 

En otros estudios efectuados en 1980
28 

se observó -­

que los niveles de Prolactina se incrementaban bajo anestesia 

general y no se incrementaban bajo anestesia regional conclu-­

yéndose que ésta última inhibía la respuesta de la hipófisis-

anterior al estress quirúrgico reafirmándose esto último media_!! 

te otros estudios efectuados en 198029 en lo que respecta al -

incremento que se observa en la prolactina en pacientes bajo -­

anestesia general_..más no existe una confirmación de lo que su­

cede en pacientes sometidos a cirugía bajo anestesia peridural. 

Los mismo sucede con la ACTH ya que existen estu--

dios en los cuales se indica un incremento de esta hormona tan-

to en pacientes sometidos a cirugía bajo anestesia general como 
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. . . 1 30 baJO anestesia regiona , y otros en los cuales los niveles -

plasmáticos de la misma disminuyen en forma significativa bajo 

. 31 , analgesia peridural. Coincidiendose en varios estudios que-

bajo anestesia general se incrementan los niveles de ¡sta. 

Por lo anterior consideramos de inter¡s realizar un -

estudio comparativo en pacientes programados para cirugia, ba-

jo anestesia general y bajo anestesia regional con el objeto -

de identificar al agente anest,sico que demuest~e menor reper-

cusi6n neuroend6crina y metabólica y/o evite o disminuya la -

respuesta neurog,nica aferente durante el estress quirúrgico. 
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MATERIAL Y METODO 

Se estudiaron 40 pacientes de ambos sexos (17 muje­

res y 23 hombres) con edades comprendidas entre los 18 a los 

65 afies, seleccionados en forma aleatoria, programados para -

cirugía mayor electiva con estado físico I 6 II de acuerdo a 

la clasificaci6n de la ASA. Se integraron 4 grupos de 10 pa-­

cientes cada uno (grupos A, B, e, D). Los pacientes en los -

grupos Ay B recibieron anestesia general inhalatoria. El gr!:!_ 

po A se manej6 con Halotano y una mezcla de Oxígeno y Oxido -

nitroso al 50% (2 litros de cada uno). El grupo B se manejó 

con En~lurano y una mezcla de Oxígeno y Oxido Nitroso al 50% -

(2 litros de cada uno). 

Los pacientes de los grupos e y D recibieron anest~ 

sia regional peridural, el grupo e se manej6 con Lidocaína al 

2% sin epinefrina y al grupo D se le ministró Bupivacaína -

al 0.5% sin epinefrina. En ambos grupos se determinó el esp.!!_ 

cio peridural mediante las técnicas habituales (Dogliotti o -­

Gutierrez ) a nivel Ll- 12 con instalaci6n de cateter peridu­

ral con dirección cefálica. 

Todos los pacientes recibieron como medicación prea­

nestésica sulfato de atropina l mg y diazepam 10 mgs por v!a 
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intramuscular 30 minutos antes del procedimiento anestésico. 

En los grupos A y B la inducci6n se llevó a cabo -

con Tiopental s6dico a dosis de 5 mg/kg de peso corporal, -­

teniendo como parámetro la pérdida del reflejo palpebral. Pa­

ra la intubación orotraqueal se utiliz6 succinil colina a dQ 

sis de 1 mg/kg de peso corporal por vía intravenosa. 

La respiración se mantuvo controlada manual o mecá­

nicamente. Se utilizó bromuro de pancuronio a dosis de 0.06-

mg/kg de peso corporal cuando requirió relajaci6n muscular a­

dicional. 

En los grupos A y B el mantenimiento de la anestesia 

se efectu6 con concentraciones variables del anestésico de acue,!'._ 

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

En los grupos e y D se determinó el :¡::eríodo de la -

tencia, difusión del bloqueo sensitivo y motor, así como la d~ 

raci6n del mismo. La dosis del anestésico se ajustó a las ca-­

racterísticas y tipos de procedimientos quirúrgicos y al estado 

físico del paciente. 

Durante el procedimiento anestésico-quirúrgico a to-­

dos los gi:up?s se les ministró exclusivamente soluci6n Ringer -
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Lactada (Hartman) a raz6n de 10 ml/kg de peso corporal durante 

las 2 primeras horas de cirugía y posteriormente 5 ml/kg/hr. 

Se excluyeron del estudio aquellos pací.entes con pa·· 

tología end6crina o bajo tratamiento hormonal, terapia anti-­

hipertensiva, infecciones severas, desequilibrio hidroelectr.2_ 

lltico y antecedentes de transfuciones sanguíneas o expansores 

del plasma recientes . No se utilizaron agentes narc6ticos en­

este estudio. 

En todos los casos se registraron los siguientes pa­

rámetros de control durante el manejo anestésico-quirúrgico: -

presi6n arterial frecuencia cardiáca y temperatura mediante -­

las técnicas habituales no invasivas. 

Tomas de muestras y Laboratorio. 

Se tomaron muestras de sangre para la.determinaci6n -

de hormonas durante los períodos de preinducci6n (15 minutos -

antes de el procedimiento anestésico), postinducci6n (15 mi-­

nutos después del procedimiento anestésico), transoperatorio­

( a los 30 minutos del inicio de la cirugía), post operatorio 

(a los 30 minutos del final de la cirugía, en sala de recuper.!:!. 

ci6n), además se tomaron muestras durante el primero, segundo 
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y tercer dia postoperatorio durante la maí\ana. 

Las muestras fueron procesadas en el Laboratorio de -

Medicina Nuclear del Hospital. de Especialidades del Ccmtro Mé-­

dico La Raza. La determinac1-ón de prolactina y AC'l'H serealizó­

mediante el método de radioinmunoanálisis. 
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RESULTADOS 

Observamos un incremento significativo en los niveles 

plasmáticos de ACTH, en los pacientes manejados con anestesia -

general, el cual fué mayor en el grupo A en el que se empleó --

Halotano como se observa en el cuadro y figura 1, en donde se 

muestran los incrementos de ACTI! durante todos los períodos. 

En el grupo B manejado con Enflurano, también se-

observó un incremento en los niveles plasmáticos de ACTH pero -
1 

sólo fué significativo durante los períodos de transoperatorio, 

post operatorio inmediato y durante el primer día del postope-

ratorio. (fig. 2). 

En el grupo e manejado con Lidocaina al 2% sin epin~ 

frina, presentaron un aumento significativo de ACTH durante la 

post inducción el post operatorio inmediato y del primer día 

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

En el grupo D manejado con Bupivacaina se presentó 

un incremento significativo en los niveles plasmáticos de ACTH 

en los períodos de post inducción inmediata, transoperatorio-

y post operatorio inmediato como se observa en el cuadro y fi-

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

niveles de ACTH en los cuatro grupos. 

La Pro lactina se encontr6 elevada en forrna sLgni fic!'!_ 

tiva durante todos los períodos en el grupo A que recLbi6 - ·· 

anestesia general con Halotano. 

En los pacientes manejados con Enflurano (grupo B) -

se observ6 un aumento significativo de los niveles plasmáticos 

de prolactina durante los periodos de post inducción, transo -

peratorio y post operatorio inmediato. 

En los grupos e y D que recibieron anestesia regio­

nal con Lidocaína y Bupivacaína respectivamente, se observ6 -­

un aumento comparativamente menor en relación a los pacientes­

bajo anestesia general sin embargo el incremento fué signific~ 

tivo durante los períodoa transoperatorio y postoperatorio en­

los pacientes que recibieron Lidocaína. No hubo cambios signi 

ficativos en los pacientes que recibieron Bupivacaína. Como -

se muestra en los cuadros y figuras 7 y 8. 

La figura I1 muestra un análisis comparativo de los 

niveles plasmáticos de prolactina en los cuatro grupos. 
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DISCUSION 

El incremento de los niveles plasmáticos de AC'rH en 

pacientes sometidos a cirugia bajo anestesia general ha sido­

reportado en estudios realizados por Oyarna ·r; Taniguchi K; -

Isihara H; Matsuki A Marakahya T. en 1979 en donde efectuaron 

un estudio con Enflurano corno anestésico general encontrando un 

incremento significativo de los niveles plasmáticos de AC'I'H 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 plasmáti­

cos de esta hormona. 

Sin embargo en los resultados obtenidos en nuestro e~ 

tudio, podernos agregar que ninguno de los estudios anteriormen­

' te (qasta donde tenernos noticia) se ha efectuado en forma com-

parativa con dos anestésicos generales y ninguno se ha conti.nu_!! 

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

en el presente estudio. Con lo anterior además de concordar --

con los resultadps obtenidos en otros estudios podemos indi~­

aar 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 podemos señalar que este incremento -

se prolonga hasta el tercer día del 

riormente se señaló. 

postoperatorio como ant~ 

En lo que respecta a los cambios en los niveles plas­

máticos de ACTH en pacientes sometidos a cirugía general bajo­

anestesia regional. contamos con escaza bibliografía reporta­

da. Los primeros estudios efectuados por Jouppila R; Hollm' -

en A; Kauppila Ai Tuimala R en 1976 está enfocado a pacien­

tes del sexo femenino en trabajo de parto en donde se estudiar, 

los cambios de ACTH en pacientes bajo estress (dado por el -

trabajo de parto primero y segundo período) en pacientes baJo 

anestesia regional con bloqueo peridural con Lidocaína al 2% -

y sin éste. Observaron que los ni vclles de ACTH se elevaban a 

la par en ambos grupos alcanzando su máximo en el momento del.­

parto y disminuyendo posteriormente en forma rápida. Sin em-­

bargo en los estudios efectuados por Hagen e, Brandt MR y - -

Kehelet H. en 1980 en que efectuaron un estudio comparativo en 

pacientes sometidos a cirugía en pacientes bajo anestesia gen~. 

ral c<:>n Halotano y en pacientes sometidos a cirugia bajo ane_~ 

tesia regional con Lidocaína observaron un incremento de los·· 

ni veles plasmáticos de ACT!í en lcrn pacientes bajo a.nostesia 

general en el transoperat.orio como en el post::>peratorio inme-
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diato, no sucediendo ésto en los pacientes intervenidos bajo -

anestesia ;egional en los cuales no se observó incremento al--

guno. 

con lo anteriormente enunciado podemos decir que b~ 

sados en los resultados obtenidos en nuestro estudio concorda­

mos en forma p~rcial al anteriormente encunciado ya que en nue~ 

tro estudio .sS. observamos un ·in.cremento en los niveles plaumá-­

ticos de ACTH en los pacientes sometidos a cirugía: bajo anes­

tesia regional pero éste fué minimo tanto para el grupo maneja­

do con Lidoca!na como para el grupo manejado con Bupivaca!na, -

siendo menor para el grupo manejado con Lidoca!na que para el -

manejado con Bupivacaina, en ambos grupos se lleg6 a cifras ba­

sales en el tercer d~a del postoperatorio. 

Con lo cual podemos concluir que en efecto la anal­

gesia peridural disminuye la respuesta neurpgénica aferente -­

durante el estress quirúrgico, siendo mayor la disminuci6n en­

donde se emplea Lidocaina al 2% sin epinefrina. 

En lo que respecta a la Prolactina tampoco se cuen­

ta con suficiente información sobre los cambios que sufren 

los niveles plasmáticos de esta hormona durante la cirugía 
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bajo anestesia general. En un estudio efectuado por Brandt -

M; Kehelet H; Binder c; Hagen e y Me Neilly AS 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 inducci6n de la anestesia para­

luego descender durante la cirugia. En otro estudio efectuado 

por Hagen c. yBrandt MR en donde estudiaron la respuesta a la 

cirugia bajo anestesia general con Halotano encontraron un in­

cremento significativo de la hormona en cuesti6n durante el -­

transoperatorio asi como en el post operatorio inmediato. Apo­

yando a éste último estudio tenemos los trabajos realizados 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 niveles -­

plasmáticos de ésta tanto en el transoperatorio como en el post 

operatorio inmediato. 

Con lo anterior podemos decir que tal vez debido al -

perfeccionamiento de las técnicas de laboratorio para determi-­

nar esta hormona, en los últimos años se ha comprobado el in-­

cremento que sufre ésta en los pacientes durante cirugía bajo -

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

con Enflurano y los estudios efectuados con Halotano sólo se -

han continuado hasta el post operatorio inmediato, por lo que -

en nuestro estudio en donde empleamos dos a gen tes anestésicos -

generales Halotano y Enflurano podemos señalar que el Halotano­

produce un mayor incremento en los niveles pla4máticos de· ptola~ 

tina persistiendo éste hasta el tercer día del post operatorio, 

observando dicho aumento también con el Enflurano pero en menor 

cuantía. 

Por lo que concierne a los cambios en los niveles -­

plasmáticos de Prolactina en pacientes sometidos a cirugía 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 -

sobre los niveles de Prolactina durante el trabajo de parto, en 

donde observaron una disminución en los.niveles de esta hormo­

na en los pacientes bajo analgesia peridural como en los pacien 

tes que carecían de ésta, sin embargo hay que ha~er notar que­

se trata de un ti¡;)o especial de pacientes en lo que respecta a­

ésta hormona. Por otra parte contamos con diferentes estudios 

comparativos entre pacientes sometidos a cirugía bajo aneste:-­

sia general como bajo analgesia peridural. Entre ellos tenemos 
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• 
a los efectuados por Brandt Mi Kehelet H Blinder e 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 plasmáticos de esta horm.2. 

na en forma inicial en ambos grupos y posteriormente una dismi 

nuci6n rápida durante la cirugia. Otro estudio comparativo - -

efectuado en 1980 por Brandt MR, Kehelet H y Hagen e en que v.e_ 

loran los efectos de la analgesia peridura1 en relación a la 

anestesia general informa que en ésta última se observaron in--

crementoc significativos de esta hormona en el transoperatorio-

' como en el post operatorio inmediato no sucediendo lo mismo con 

la analgesia peridural en la cual no se registró cambio. 

En nuestro trabajo si observamos incremento en los -

niveles plasmáticos de prolactina en pacientes sometidos a ci-

rugia bajo anestesia regional pero éste fué minimo incluso en-

aquellos donde se emple6 Bupivacaina al 0.5% no fueron signifi 

cativas sus elevaciones permaneciendo casi todas ellas en limi-

tes basales. 

con todo lo anterior pvdemos concluir: 

l.- Que en efecto la analgesia peridural disminuye -

mas no bloquea la respuesta n.eurogénica aferen-
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te durante el estress quirúrgico. 

2.- Que entre los anestésicos generales el quema­

yor repercusi6n neuroend6crina muestra es el -

Halotano. 
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R E S U M E N. 

Se estudiaron 40 pacientes de ambos ~exos, 17 mu­

jeres y 23 hombres divididos en 4 grupos (A, B, e, D) Gm­

po A: manejado con Halotano Oxígeno y Oxido Nitroso al 50¡{,, 

dos litros de cada uno; Grupo B manejado con Enflurano, -

oxígeno, Oxido Nitroso al 5~. dos litros de cada uno; Gr~ 

po e manejado con Lidocaína al 2')(,, sin epinefrina y Grupo 

D manejado con Bupivacaina, al O.So/o sin epinefrina. 

Todos los pacientes fueron sometidos a cirugía mayor 

electiva, con clasificación del estado físico 1-11, según -

la ASA. 

En estos pacientes se determinaron los niveles plas­

máticos de ACTH y Prolactina, durante la preinducción, 15 -

minutos antes de la inducción, postinducción, 15 minutos de.§_ 

pués de la inducción, transoperatorio, 30 minutos después de 

iniciada la cirugía, postoperatorio 30 minutos después de 

terminada la cirugía y en el primero, segundo y tercer día 

del postoperatorio. 

Los resultados obtenidos mostraron; un incremento­

significativo en los niveles plasmáticos de ACTH para todos 
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los anestésicos empleados, siendo mayor en los pacientes 

sometidos a cirugia bajo anestesia general con halotano, 

tanto para el ACTH como para la Prolactina y menor con -

Lidocaína al 2% sin epinefrina para el ACTH y con Bupi­

vacaína al 0.5% para la Prolactina. 
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SUMMARY 

A group of fourty patients who underwent majar 

elective surgery was studied, in arder to evaluate the - -

effect of stress on the plasmatic levels of ACTH and pro--

lactine. 

Four groups of ten cases each we.re formed! In ·-­

Group A received halothane- nitrous oxide - o:xigen anesth~ 

sía ( 5Q:>,f,). Group B enflurane- nitrous o:xide- o:xigen, Group 

e lidocaine 2% without epinephrine and Group D, bupívacaine 

0.5% without epinephrine. 

The ASA physical state of all patients were I or­

II 

Blood samples were drawn at the following times. 

iest pre-induction (15 minutes), 2nd, post-induction (15 

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

4th , post operative (30 minutes after) 5th, ist post -

operative day, 6th, 2 11ª and 7th, 3th post-operativa -

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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