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Estoy conciente de que se han realizado trabajos simi

lares al presente, ya que existen en la literatura, pruebas 

hechas con los anestésicos en intervenciones dentales (1,2,-

3), y en este trabajo utilizamos estos agentes anestésicos ., 

para lograr experiencia propia, ya que podrfa haber ocasio

nes en que se requiera elegir alguno de ellos o bien se dis

ponga de mayor facilidad de uno u otro. Pero lo más importa!!_ 

te es proporcionar seguridad al paciente, pues se mencion6 -

arriba lo difícil del manejo, en algunas ocasiones de los pa 

cientes dentales. En ocasiones llegan irritables, nerviosos

Y se dificulta la inducctón. El papel del anestestol ogo en -

estos casos es infundir tranquilidad, confianza y seguridad, 

además de proporcionar la anestesia, para que el cirujano 

pueda trabajar sin problemas y con mfnimas molestias al pa -

ciente al fin de suprimir el stress a que están sometidos c~ 

mo es natural, 

El motivo del presente estudio es hacer una evaluación 

entre el enflurano y el halotano como anestésicos que permi

tan la rápida recuperación del paciente con mfnimos proble -

mas, determinar una técnica segura y eficaz para ser usadas 

en este tipo de intervención quirúrgica y que puedan ser 

egresados en el menor tiempo posible. 
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O B J E T I V O S • 

I. Demostrar cual de las dos técnicas anestésicas con en

flurano y hatoTano es la ·mcfs adecuada en el servicio 

dental en pacientes externos, a fin de que puedan egr!_ 

sar en el menor tiempo posible. 

JI.· Adquirir destreza en el manejo de este tipo de pacien

tes, asf como el uso de. los dos diferentes agentes 

anestésicos. 
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ASPECTOS KISTORICOS. 

Los procedimientos quirúrgicos no eran comunes antes de 

1846, El conocimiento de la ftsiopatologta de la enfermedad-

y de su base racional de su tratamiento quirúrgico, era 

rudimentarto. La falta de anestesia satisfactorta era un 

gran obstáculo. Debido a estos factores, pocas operaciones ~ 

se intentaban y la mortalidad era frecuente. Tfpicamente la 

c1rugfa tenfa carácter de urgencia. 

Existhn algunos medios para tratar de'd11viar el dolor 

qui rurgico y en realidad se los usaba desde la ant1guedad -

{Oavidson 1965). Drogas como alcohol, Kashish y derivados -

del opio, tomados por boca ten~an algún consuelo. Los méto

dos físicos para la producción de analgesia, como envolver

un miembro con hielo o hac~rlo tsquémtco con un torniquete, 

se usaban ocasionalmente. La pérdida de conocimiento inducj_ 

da por un golpe en 1& cabeza o por estrangulac16n aliviaba

s in duda el dolor, pero a un costo elevado. 

Las propiedades analgésicas del 6xido nitroso y del 

éter dietilico eran concocildas para unos p·ocos desde mucho

antes, pero estos agentes no se utilizaban con fines médi -

cos (Keys,1963). El óxido nitroso fué sintetizado por Priet 

tley en 1776, y tanto él como Kumprey Oavy, unos 20 años -

después, conentaron sus propied~des analgésicas lfalcouner y 



Keys, 1965). Otros 20 aílos pasaron antes de que llichael Fara 

day escribiera que la inflalacfón de éter dfetflico producfa

efectos similares a los del óxido nitroso. Pero excepto su -

inhalación en exhibiciones de circos o ferias, estas drogas

no se usaron en el hombre hasta mediados del 'siglo pasado. 

En la década de 1840, el momento era propicio (Green, 

1971), porque la preocupación por el bienestar del pro6jimo 

una actitud flumanftar1a, prevalecfa 'más que el siglo ante -

r1or. 

Los odontologos fueron responsables de la introducción 

del éter dfetflico y del 6xido nitroso. En una función tea

tral Horace Wells un dentista notó que uno de los partfci -

pantes bajo la influencia del óxido nitroso se hiri6 sin 

sentir dolor. Al dfa siguiente Wells, mientras respiraba 

6x1do nitroso se hizo extraer sin dolor uno de sus dientes 

posteriormente trató de demostrar en Boston su descub ri -

miento, desafortunadamente el paciente gritó y 1 a demostra

ción se consideró como un fracaso. 

Willlam T.G. Morton, dentista de Boston, por su contac

to con Horace Wells, conocfa el uso del 6xido nitroso, Morton 

supo de los efectos anestésicos del éter, practicó en anim~ 

les y luego en sf mfsmo y finalmente demostró puólicame.nte

el uso de la droga en 1846 en el Hospital General de Massa

chuse tss en Bos ton. 
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Aunque hoy se usa raramente, el éter fué el primer ane~ 

tésico ideal. Qufmicamente se prepara con facilidad en su 

forma pura y es relativamente fácil de administrar porque es 

Hquido a temperatura ambiente, pero se vaporiza fácilr:iente. 

El siguiente anestésico que tuqo gran uso fué el el oro

formo. Introducido por el obstetra escocés James Simpson en-

1847, se hizo muy popular, quizá por su olor a su favor (Sy

kes, 1969). La droga es una hepatotoxina y un severo depre -

sor cardiovascular, sin embargo tuvo sus partidarios fervie!!_•. 

tes especialmente en Gran Bretaña durante casi 100 años. 

El 6xfdo nitroso dejó de usarse después del aparenú 

fracaso en Boston pero fué introducido nuevamente en 1863 en 

la práctica dental y quirúrgica norteamericana. En 1868 Ad -

mond Andrews describió la administración de óxido nitroso 

con oxfgeno. El óxido nitroso se sigue usando mucho en la a~ 

tualidad. 

Las propiedades anestésicas del ciclopropano se descu

brieron accidentalmente en 1929, cuando se analizaban las -

impurezas de un isómero, el propileno. Ourante los 30 años

siguientes fué quizá el agente anestésico general más usa -

do, Sin embargo debido al peligro de explosión por el uso -

creciente de equipos electrónicos, aumentó la necesidad de

un anestésico seguro, no infalible. Los esfuerzos del British 

Research Councul y de qufmicos de lmpe.rial Chemical lndus -
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tries fueron recompenzados con el descubrimiento del halota

no, un anestésico no inflamable. Se "introdujo en la práctica 

clfnica en 1956 y desde entonces se ha convertido en el ane~ 

tésico general m~s usado y más potente. Casi todos los age~ 

tes más recientes, que son hidrocarburos y áteres halogenados 

tiene por modelo al h.alotano • ( 161. 
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FARMACOLOG lA. 

HAlOTANO. 

El halotano (fluotano), es el 2-bromo-2cloro-1,l,l-trf~ 

fluoroetano •. Se expende en envases de color ámbar y su esta

bilidad aumenta agregandole timol al 0.013. Su fórmula es -

tructural es la siguiente: 

F Br 
1 1 

F - C C-H 
1 1 
F Cl 

La cal sodada no acelera su descomposición. Las mezclas 

de halotano con aire u ox'ige.no no son explosivas. 

CARACTERISTICAS GENERALES. 

Todos los metales como plata, cobre, bronce, aluminio,

acero inoxidable, magnesio y estaílo, con excepción del níquel 

y titanio son oxidados o corroidos con e.l halotano. El com -

puesto interactúa con el caucho y algunos plásticos. Su CAM

es de 0.75, el coeficiente de partición sangre/gas es de 2.3, 

el coeficiente de partición aceite/gas es de 22.4,. la presión 

de vapor es de 243, el halotano es un potente anestésico que 

permite la pérdida de la conciencia suave y bastante rápida-

mente. 

Su popularidad se basa principalmente en l~ facilidad-
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con la cual puede cambiarse la profundidad de la anestesia,

el despertar rápido al cesar su administración y la frecuen

cia relativamente baja de efectos tóxicos, sin embargo su -

mfrgen de seguridad no es amplio, pues produce fácilmente de 

presión circulatoria. 

PROPIEDADES FARMACOLQG[CAS. 

Circulación. El halotano produce disminución de la pre

sión arterial que dependiendo de la dosis se acompaña de pr.Q_ 

reducci6n del gasto cardfaco y volumen sistólico. Influye en 

los barorreceptores ajustándolos para que respondan "alrede

dor de un punto fijo" inferior deprime la respuesta vasomot.Q_ 

ra del tronco cerebral y reduce la salida simpática resulta!!_ 

te. En la piel y circulación cerebral el flujo puede. aumentar 

cuando los vasos se di:lata. Sin embargo el lecho cerebrovasc.!!. 

lar y la circulación renal y esplánica pierden parte. de su -

capacidad para autorregular el f1 ujo y la perfusión de estos 

tejidos disminuye si la caida de la presión arterial es exc!:_ 

siva. La c\rculación coronada sigue respondiendo a las nece 

sidades de oxfgeno del miocardi:o. La ;h.ipotensión con h.alotano 

se debe a la depresión de la contractilidad cardfaca, La fr~ 

cuencia cardfaca disminuye durante la anestesia con l\alotano 

Esto es reversible con atropina y se debe a la reducción de 

la actividad simp~tica cardfaca, con el sonsiguiente predomi 

nio vagal. Las taquiarritmias también son posibles en pre -

sencia de hal otano. 
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RESP I RAC 1 ON. 

Caracterfsticamente la respiración es rápida y superfi-·i 

cial durante la anestesia con halotano. El volumen minuto se 

reduce y la tensión arterial del Co2 aumenta hasta aproxima~ 

damente 50 torr. causa reducción relacionada con la dosis en 

la respuesta ventilatoria al anhidrido carb6nico. El halota

no cambia los movimientos relattvos de la caja torácica y el 

diafragma, altera el volumen pulmonar, dilata el músculo li

so bronquial, una propiedad úti:l para los pacientes asmático 

deprime el flujo mucociliar e inhibe la constricci6n vascu

lar pulmonar en presencia de hip6xia. El resulta.do es mayor 

o menor deterioro de 1 intercambio de oxfgeno. 

SlSTE~A NERvrosos. 

La actividad eléctrica re.gistr~do por EEG de la corte.

za cerebral muestra progresivo reemplazo de la actividad r! 

pida de bajo voltaje por ondas lentas de mayor amplitud a • 

medida que se produndiza la anestecia por halotano. Los va

sos cerebrales se di.latan durant.e. la a!lestesia con halota -

no, el flujo encefálico aumenta, a menos que la presión ar

terial r;lescienda excesivamente.. La recuperación de la fUn' -

ción mental después de una anestesia incluso breve con halo 

tano, no es completa durante barias horas, pero este efecto 

contribuye poco al deterioro más prolongado del desempeño -

p~icológico que se ha observado después de una cirugía ma • 

yo·r. 
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MUSCULO. 

La anestecfa con halotano causa relajaci6n por depre -

slón central, la duracfón y magnitud de la relajaci6n muscu

lar inducida por relajantes competitivos del músculo esquel~ 

tlco estan aumentados. Raramente la inducción de la aneste -

sia con halotano o cualquier otro agente halogenado por in -

halación desencadena una extraña reacct6n hipermetab6lica i~ 

controlada en el músculo esquelético de los pacientes susce~ 

tibles, llamada hiperpirexta maligna. 

Rli10N. 

La anestesia con halotano a un nivel aproxi~ado de l CAM 

causa reducciones dosis-dependiente, del flujo sangufneo re

nal y de la velocidad de filtración glomerular aproximada -

mente hasta 40 y soi de los valores normales. Estos efectos 

pueden atenuarse o abolirse mediante la hidrataci.6n preoper! 

toria y pocos efectos son demostrables en ausencia de hipote~ 

si ón. 

HIGADO. 

El halo<:ano deprime la función hepHfca. El grado de e~ 

ta depresión es semejante al producido por otros anestésicos 

por inhalación y se revierte rápidamente al cesar la admt -

nlstración de halotano. La incidencia de la ñepatltis por

halotano es baja, más o menos l'de cada 10,000 administraci~ 

nes de anestésico. 



BIOTRANSFORHACION. 

Aproximadamente un 60 a 80% del ha1otano absorbido se -

elimina sin cambios en el gas exhalado durante las pri~eras-

24 horqs después de su administración y cantidades menores -

siguen exhalandose durante dtas y hasta semanas; de la frac-

ciones no exhaladas, aproximadamente el 153 sufre biotrans -

formaci6n y el resto se elimina sin cambios por otras vías. 

(16}. 

ENFLURANO. 

El enflurano l E.trane), es el 1-cloro-1,2,2,-trifluoroe 

til-difluorometil-t'!ter. Su formula estructural es la siguie!)_ 

te: 

FF F 
1 1 1 

1:1-C-C-0-C-K 
I I 1 
Cl F F 

Es un lfquido claro incoloro y no inflamable de olor su2_ 

ve y dulce. Es sumamente establece qufmicamente y contiene• 

preservativo. 

CARACTERISTICAS GENERALES. 

El enflurano no ataca el aluminio, estaño, bronce, hie

rro ni cobre, es soluble en caucho, y esto puede prolongar -

en algo su inducción y recuperación. La CAM del enf1urano es 



13 

de 1.68, su presi6n de vapor a 20 grados centfgrados es de -

175, el coeficiente de partición sangre/gas es de 1.9, el co 

eficiente de partición aceite/~as es de 98. La inducción de 

la anestesis y salida de la misma, asi como el ajuste de la 

profundidad durante el mantenimiento son suaves y mode.rada -

mente rápidos. La anestesia se mantiene con concentraciones 

inspiradas de 1.5 al 3% e de enflurano. 

C[RCULACION. 

La presión arterial disminuye progresivamente a medida 

que la profundidad de la anestesia aumenta con el enflurado. 

Los efectos del agente sobre las respuestas de los barorrecep 

tares y la a~tlvidad simpática pregangllonar son semejantes 

a los del halotano. la btadicardia no se produce generalmen-0 

te y el pulso permanece constante. El gasto cardfaco no dísmi_ 

nuye tanto como con el flalotano al menos en concentraciones

menores de 1.5 de CAM y el descenso de la pre.si6n arterial -

se debe en parte a la menor resistencia vascular periférica. 

Hay menor tendencia a laa arrftmtas. El corazón no esta tan 

sensibilizado a las catecolamtnas. 

RE.SPIRACION. 

El enflurano causa crecí.ente depresión respiratoria a -

medida que aumenta su concentración. A n\vel del l CAB la 

tensión arterlal de anhidrido carbónico e.s mayor que con el

h.alotano, la taquipnea es menos común, la ftiperventilación -
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debe evitarse a fin de disminuir la frecuencia de crisis con 

vulsivas. El enflurano causa broncodilataci6n y generalmente 

inhibe la broncoconstrucción. 

SISTEMA NERV[QSOS. 

La aparición de actividad muscular tónico-clónica en una 

pequeña proporción de sujetos se notó al comenzar el uso clf 

nico de enflurano. En el EEG aparece un cuadro de alto volta 

je que pasa rápidamente a complejos espiga-onda, que alter

nan con perfodos de silencio eléctrico o crtsis activas fran 

cas con movimientos motores. Pueden verse sacudidas o contrae 

dones de los músculos masticatorios, la cara el cuello o los 

miembros. La droga debe evitarse en los pacientes con histo

ria de crfsis convulsivas. 

MUSCULO. 

La relajación del músculo esquelético aumente con la pro 

fundidad de la anestesia y es mayor que la producida por fial 

lotano. Los relajantes musculares esqueléticos competiti -

vos son más efectivos en presencia de enflurano. La activi

dad de relajación muscular del enflurano s.e debe a acciones

en el SNC, y en la membrana postsinapt'fca ele la unión neuro;.;, 

muscular, s no se revierte con neostigm'fna. El músculo uteri 

no se relaja con enfl urano y puede haber mayor pé.rdi da de -

sangre durante el parto, el aborto o .la césarea. 



15 

Rl RON. 

La reducción de la circulación renal, la filtración glo 

merular y el volumen de orina durante la anestesia con enfl!:!. 

rano es similar a la producida con halotano, se revierte cua!}_ 

do se suspende el anestésico. Las concentraciones del fluoru 

ro; matabolito del enflurano, no llegan al umbral de la toxi 

cidad renal. 

HlGADO Y TRACTO GASTROINTESTINAL. 

Pruebas de deterioro hepático se han obtenido durante y 

después de la anestesia con enflurano. los efectos hepáticos 

del e.nflurano se revierten rápidamente .• Se. debe elegir otro

agente, ya que conoce en la literatura la necrósis hepática

asoctada con la administración repetida con enflurano, Hay n 

naúse.as y vómitos en el pedodo post-operatorio en 3 a 15% de 

los paciente.s, pero en menor grado que con halotano o metóxi 

flurano. 

BIOTRANSFORMACIOU. 

Alrededor del 80% del enflurano administrado puede recu 

perarse sin cambios en el gas espirado, Del resto, 2. a 5:& se 

metabolizan en el htgafo. El enflurano sale de los tejidos -

grasos más rápirla~1ente en el periodo pos-operatorio y esta

dsipontble para su degradación por un tiempo relativamente

breve. La biotransformación puede aumentar si se inducen en

zimas hepáticas • Los productos metabólicos que se han iden-
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tificado incluyen é1 ácido difluorometoxidifluoracético y el 

ión fluoruro. 

USO ACTUAL. 

El enflurano se introdujo en el uso clfnico general en 

1973. Se le utilizó al principio fundamentalmente como subs 

tituto para evitar la administración repetida de halotano, -

pero ahora se le emplea mucho cuando se desea un anestésico 

por inhalación. El halotano as la droga más utilizada, pero 

el conocimiento del enflurano va en aumento, y cuanto mis S! 

bemos menos llamativas nos parecen las diferencias entre am-

bos agentes l16}. 

SUCCHllLCOLlNA. 

Nombre qufmico: Di.metob.romuro ly dimetoclorurol. de 2-di 

metilaminoe,ilsuccionato. Su formula estructural es: 

H3C O CH3 
I+ 11 11 + 1 

H3C-NCHzCHzOCCHzCH2COCHzCHzN-CH3 

' 1 
tt3C CH3. 

Las soluciones acuosas de las sales de succioni.lcolina 

se hidrollzan lentamente con pérdida de potencia. Los polbos 

secos conservan su potencia durante pertodos más largos, No 

se aconseja su mexcla en medios .alcalinos. 
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FARllACOLOG IA. 

La succinilcolina es un relajante muscular despolari!an 

te de acci6n corta. Cuando se da por vía I.V. actúa en 1-2 -

minutos y su efecto dura hasta cinco minutos. 

SNC 

No tiene acci6n directa sobre el snc, y sistema cardio

vascular, pero la estimulaci6n vagal puede producir bradi -

cardfa y caída de la tensión arterial. También pueden apare

cer dtsrritmias o paros cardfacos pasajeros. La atropina ad

ministrada previamente previene estos efectos y los detiene

si ya estan presentes. 

Se ha registrado paro circulatorio cuando se usa la SUf 

cinilcolina en pacientes con quemaduras y parece proba~lc 

nue eso se haya debido a una elevación de K sérico. 

SISTEllA MUSCULAR. 

Se produce bloqueo neuromuscular rápido, profundo y ca

si sincr6nico de toda la musculatura esquelética, prececlido

generalmente por fasciculaciones, debida a la despolariza 

ci6n de la placa motora terminal. A veces en especial cuando 

se dan dosis grandes, el bloqueo despolarizante inicial es -

seguido por otro cuyas caracterfsticas se asemejan el blo -

queo competitivo, el llamado bloqueo dual, 

SISTEMA RESPIRATORIO. 

Además de la parálisis de los músculos de la respiraci6n, 
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puede baber cierto aumerrto de las secresiones bronquiales. En 

unos pocos casos aislados se ha registrado bronoespasmo (Eus 

tace. 1977}, en a·lqunos de ellos se obtuvieron evidencias de 

la liberación de histámina. 

TUBO AllMENTARIO. 

Puede haber aumento de los movimientos intestinales y e 

'rn las secreciones gástricas y salivales debido a la acción 

muscar1nica. Puede ser inhibido por la atropina. 

UTERO Y BARRERA PLACENTARIA. 

La administración intermitente o continua no produce -

cambios en la presión uterina (Healy, 19711. La succinllcolf 

na no atraviesa la liarra placentaria. 

EL OJO. 

La administración de succinilcolina provoda una elevación 

abrupta y corta de la presión intraocular que retorna al es -

tado normal en 6 minutos (Pandey, Badola y Kimar, 19721. Esto 

se debe principalmente 

culos extraoculares. 

ELIMIHACION. 

la contractura (espasmol de los mús 

la succinilcolina se hfdroliza con la colinesterasa plas 

mática a succinilmonocolina y coltna, degradandose la primera 

a ácido succinico y colina y casi un 2% se elimina sin cam -

bios por la orina. La baja actltudad de Ja colinesterasa, 
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que puede ser debida a enfermedad hepática, mal nutrici6n -

intoxicación con organofosforados o factores genéticos, pu~ 

de provocar retraso en la eliminación del fármaco y, por lo 

tanto prolongaci6n de su acción. 

INO I CAC10NES. 

La succinilcolina se utiliza en casi todos los casos que 

se necesita relajación profunda de la musculatura esquelética 

durante pocos minutos. Puede usarse en intervenciones largas 

con dosis repetidas o por infusión l. v. 

AOHINISTRACION y oosrs. 

Las sales de succinilcolina no son efectivas por la -

boca y pueden ser usadas por via intravenosa o tntramuscular 

En el adulto normal promedio, las dosis para la relaja 

ción muscular completa durante 2-4 minutos es de alrededor de 

50 mg (_0.75 mg.-lmg/Kg de pesol. Si se ne.cesita se puede dar 

dosis suplentari as de 20-30 mg. Las dosis recomendadas para 

los ntños varfan considerablemente. A los rectén nacidos se 

les puede dar una dosis inicial de 1-2 mg/Kg de peso y si 

es necesario continuar con dosts suplemnyatias de 0.25-0.5 mg. 

La dosis total no debe pasar de los 50 mg. A los ninos se le 

les puede dar l mg/kg de peso r.v., con dosis suplementarias 

de un tercio de la original. 

A goteo I.V. para operaciones largas se puede ~ar una -
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solución al 0.15 o al 0,1% 09}. 

MATERIAL. 

En el presente estudio efectuado en el servi<iio de anes 

tesiolog1a del hospital general "Uc. Adolfo López Matees", 

se incluyó 30 pacientes programados para rehab.ilitaci6n 

dental con edades que variaron de 1 a lZ años, si en do el 

sexo indistinto, con ASA l/ll, que no tuvieran in fe rmeda-

des renales, ni antecedentes de epilepsia. Se excluyeron los 

niños con edades por debajo de un año y por arriba de qlZ 1 

años, con historia de epilepsia o enfermedades que pudieran 

det~rminar complicaciones durante el acto anestésico. 

ME TODO, 

A tddos los pacientes se les hizo previamente historia

clfnica, examenes de laboratorio que comprendieron: qutmica

sanguinea, bi ometrfa hernática, exa111en general de orina. A to 

dos los pacientes se les dló medfcacl6n preanestéslca basada 

en diazapan 0,1 mg/kg. de peso y atropina O.Ol mg/kg de peso 

45 minutos antes del acto anestésico, a todos los pacientes 

se les Insta lo una nonocllsis con solución l glucosada al 5% 

Los pacientes fueron colocados en dos grupos de 15 cada uno 

indistintamente del sexo y la edad. El grupo t recibió enflu 

rano y el grupo lt recibl6 halotano. La inducción anestésica 
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en ambos grupos se efectuó lentamente con mascarilla facial, 

buscando el tiempo de. inducción. Los agentes fueron proporci 

onados por medio de vaporizador Fluotec Mark rrr para el ha

lotano y vernitrol Ohio para el enflurano. La inducción se -

tomó por satisfactoria cuando hubo relajación del maxilar in 

feriar, ausencia de reflejo palpebral y fijación de globos o 

culares. Seguidamente a los pacientes se les administró suc 

cinilcolina a razón de 1 mg/kg de peso para facilitar la intu 

bación orotraqueal. A los pacientes se les hizo monitoreo con 

tinuo de la frecuencia cardiaca por medio de un estetoscopio 

precordial a fin de determinar camb\os en la frecuencia car

dfaca o arritmias. Una vez terminado el acto quirGrgico se· 

re.tiró el agente anestésico empleado se tomó e.1 til!mpo de re 

cupe.ración de. la anes"tesia, se susccionaron secresiones y se 

procedió a la extubaci6n cuando el paciente re.spondfa a 6rde 

nes verbales o cuando se apreciaba reflejo fari.ngeo, larin -

geo y palpebral. A los pacientes se les trasladó a recupera· 

ción donde permanecieron por espacio de una hora hasta su 

total recupercci6n, siendo dados de alta el mismo dfa de la 

i nte rvenci ón. 
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NOmero de pacientes. 

15 
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/\ 
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TIEMPO DE RECUPERACION CON HALOTAN'O 

GRUPO Ir 

NOmero de pacientes. 

15 
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TIEMPO DE RECUPERACI'ON CON EN FLURANO 

GRUPO I 
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GRUPO l T l El~PO DE INDUCCION GRUPO I 1 
(ENFLURANO} (HALOTANO} 

1 14 min. 1 5 min. 
2 15 Jlti n. 2 4 mi n. 
3 16 min. 3 4 min. 
4 10 min. 4 5 min. 
5 14 min. 5 4 min. 
5 15 min. 6 3 min. 
7 15 min. 7 4 min. 
8 15 mi n. 8 5 mi n. 
9 13 m in. 9 3 min. 

10 20 min. lo 5 min. 
11 7 min. 11 4 min. 
12 8 min. 12 5 mi n. 
13 8 i:tin. 13 3 mi n. 
14 7 min. 14 4 min. 
15 6 min. 15 7 min. 

11ed ia 12.2 min. Media 4.4 mi n. 
D. E. . 75 D. E. 2.4 

ORO 1 

GRUPO I TIEMPO DE RECUPERACION GRUPO ll 
(ENFLURANO) HALOTArlO) 

1 10 mi n. 1 5 mi n. 
2 6 min. 2 4 mi n. 
3 7 mi n. 3 5 mi n. 
4 6 min. 4 2 mi n. 
5 6 fil in. 5 5 mi n. 
6 3 mi n. 6 5 mi n. 
7 4 mi n. 7 4 mi n. 
8 4 min. 8 10 min. 
9 15 mi n. 9 ' 5 mi n. 

10 5 mi n. 10 5 min. 
11 15 mi n. 11 7 min. 
12 3 mi n. 12 5 mi n. 
13 3 mi n. 13 5 mi n. 
14 4 mi n. 14 7 min. 
15 5 mi n. 15 5 min. 

Media 6 min. Media 5. 4 mi n. 

D. E. ,57 D. E. • 4 7 

CUADRO rr 
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PORCEttTAJE DE CONCENTRACIO« REQUERIDA 
PARA INDUC C l 011. 

~G~RU~P~O~I~~~~~~~~~~~~~-=GRUPO rr 
ENFLURANO ·HALOTANO 

MEDIA 2.5% 
D. E. .11 

GRUPO I 
ENF[URAUO 

llEDIA 1.4% 

O.E. 1.18 

CUADRO Ill 

llEO !A 2. 2% 

O.E. .70 

PORCEUTAJE DE COHCEHTRAC!ON REQUERIDA 
PARA MANTENIMIENTO DE LA ANESTESIA 

GRUPO I l 
HALOTAllO 

11EOIA 1.62% 

O. E. • 29 

CUADRO . IV 

FRECUENCIA CARDIACA DURANTE EL MANTENIHIENTO DE LA ANESTESIA 
CON ENFLURANO Y HALOTANO. 

GRUPO GRUPO I I 

media 103 l media 107 
2 ·media 135 2 media 126 
3 media 120 3 111ed i a 102 
4 media 120 4 media 102 
5 media 121 5 media 120 
6 media 121 6 media 1 líl 
7 media 117 7 media 115 
8 media 109 8 media 120 
9 media 99 9 media 109 

10 media 125 10 media 115 
11 media 117 11 media 113 
12 media 75 12 media 110 
13 media 106 13 media 105 
14 media 109 14 media 108 
15 media 121 15 media 107 

Media 106 Media 119 

D. E. 2. !5 O.E. 2. 35 

CUADRO. V .. 
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RESULTADOS. 

l.- Tiempos de fnducción. los tiempos de inducción para am

bos grupos de pacientes, se muestran en el cuadro l. El 

tiempo medio de inducción para el grupo l fué de 12.2 -

min. (O.E., 75}. Para el grupo 11 fué de 4,4 min., (D. 

E. 2.4). Siendo mayor el tiempo de inducción para el 5 

grupo l. 

Tiempos de recuperación. Los tiempos de recuperación se 

muestran in el cuadro 2. El tiempo medio de recuperación 

para el grupo r fué de 6 min., (O.E. 57) y para el gru

po Il de 5.4 min., (O.E. .47!. siendo mayor para el gr_!! 

po I. 

2.- El porcentaje de concentración media requerida de enflu 

rano para el grupo I. se muestra en el cuadro 3, el cual 

fué el de 2.5% (O.E •• 11} El porcentaje de concentración 

media requerida de halotano para el grupo Il también se 

muestra en el cuadro 3, siendo de 2,2% (O.E •• 70}. El 

cuadro 4 muestra el porcentaje de anestésico requerido 

para el mantenimiento, siendo de 1.4% (O.E. 1.18 l para 

el grupo I y de l.62% (O.E •• 29) para el grupo 11. 

3.- El prmmedio de frecuencia cardíaca fué de 1 O 6 latidos 

por minuto (me.dial, (O.E. 2.5}. para el ·grupo I (enfl.!!. 

rano}; y de 104 latidos por minuto para el grupo rr. (D 

E. 2.35}. 
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4.- Las compltcacione.s e.n ambos: grupos fueron minfmas·, observán 

·.•dese.en un caso con flalotanodespués de fntroducirsuccfnil 

colina para Intubación a las d6sis Yp Mencionadas; falta de 

relajacfón del maxilar infe.ri.or, lo que. dificultó la intuba 

cfón lográndose esta al se.gundo Intento. 

Durante la Inducción con enflurano , un paciente presentó

abundantes secresiones 10 mfnutos después de iniciada la induc

ci6n; se succionaron e.stas y se procedl6 al acto quirQrgico, stn 

h.abe.rse presentado otros problemas:. 

·En un caso con enflurano se presentó Fe de 80 por minuto

s minutos después de iniciada la inducción, lo que se observ6 -

por un lapso de 30 minutos y que. fué desapare.cte.ndo al disminuir 

las conce.ntracfone.s del agente, sin 'naberse presentado otros 

problemas. No se encontraron otras anomalías en e.l rttmo cardf! 

co en ninguno de los otros grupos. 
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COMENTARIOS. 

Durante la inducción en· con Enflurano y halotano, se obser 

v6 una diferencia de 7.8 minutos entre. ambos agentes con una m~ 

dia de 12.2 min, para el e.nflurano y de 4.4 min, para el halota 

no, en comparación con R.H. Royal y L. Strunin. floral encontró 

una media de 2.1 minutos para e.l enflurano y de 2 min. para el

halotano. Strunin por su parte. encontr6 una media. de. 178 segu!)_ 

dos para el halotano y de 218 seg. para el enflurano. (l,2) los 

resultados de este. autor son similares a los encontrados en el

presente trabajo. Tanto el tiempo de i.nducci6n del enflurano, co 

mo el del halotano se encuentran dentro de los lfmites nece.sa -

rios para efectuar la inducción (181. 

La diferencia del tiempo de recuperación entre enflurano y 

halotano fué fué pequeña (.6 min), siendo diferente a los enea!)_ 

trados por M.P. O'Neill y J.M. Strunin l2,6l, O'neill reportó -

un tiempo medio de recuperación para el enflurano de 10.6 min, 

y para el halotano de 12.4 min. Nosotros encontramos una media 

de 6 minutos para e 1 enflurano y de 5,4 min, para el halotano. 

Los resultados en cuanto a la concentración requerida para 

inducción y mantenimiento de la anestesia con enflurano y halo

tano fueron similares s a los encontrados por Góvaerts, y M. San 

ders (lll, s.iendo la media de 3.6%, para el enflurano durante -

la induccción y para el mantenimiento de 2%. Para el halotano -

fué de 1.9 % (media) durante la inducción y de 1.3% (media), pá 
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ra el mantenimiento. Sin embargo estos autores usaron una mez

cla del gas anestésico con oxfdo nitroso para el mantenimiento 

e hiperventi laron durante 4 a 10 minutos. En el presente trab2_ 

jo no usamos óxido nitroso., 

A pesar de haberse observado una frecuencia cardfaca de 80 

por minuto en un caso con enflurano, no se observó ninguan anoms 

lia en otros pacientes de amlios grupos, tanto en la frecuencia

como en la intensidad de los tonos. 

Govaerts observó bradicardia durante la inducción en un 2.ª 

ciente con enflurano y en cinco padentes anestesiados con halg_ 

tano. (11). 

No es común encontrar bradicardia en pacientes jóvenes anes 

tesiados con enflurano, sobre todo en pacientes con las edades 

similares a las de los niños del presente trabajo; en cor.ipara -

ción con los pacientes anesteciados con halotano, ya que el prj_ 

mero confiere bastante estabilidad al miocardio (13), aún en pa 

ci.entes con insufi.ciencta cardfaca moderada a severa, sin emba_r. 

go el enflurano como el halotano. produce. depresión cardiovascu 

lar considerable en proporción a la concentración anestésica. 

A pesar de las diferencias encontradas en cuanto a tiempo 

de ini!ucción y recuperación, los dos anestésicos son bastante 

adecuados para la cirugta dental. Usados a concentraciones ade 

cuadas para mantenimiento y, en niños sin ningún problema car-
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diovascular, tienen un amplio margen de seguridad, ~los nifios 

aceptan la mascarilla y presentan poca excitaci6n durante la 

inducción y ninguna durante la recuperación. Por lo tanto am

bos anestésicos son aconsejables en rehabilitación dental, El 

tiempo de inducción se puede disminuir con el uso de un agente 

inductor. Desde luego, a pesar de una baja biotransformaci6n -

del agente {l}, este no debe ser usado en pacientes con ante

cedentes de exposición prevta al enflurano y otro agente halo

genado, 
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CON CL US I OtlES. 

l.- Tanto el enflurano como el halotano son buenos agentes pa

ra la inducci6n, aunque el tiempo es menor con el flalotano. 

2.- Ninguno de los dos agentes utilizados presentaron altera -

cienes cardiovasculares. 

3.- La concentract6n requerida para inducción y mantenimiento 

con ambos agentes fu~ similar a la de otros autores, 

4.-. La recuperación fué más rápida con halotano, aunque la di 

fe.renda con enflurano fué mtnima. 

5.~ Los dos agentes pueden ser uttlhados para rehaóilitaci6n 

dental ya que la recuperación de los niños es total durante la 

lra. hora y pueden ser dados de alta del hospital sin ninguna • 

complicacion. 
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