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INTRODUCCTION

La Anestesia én la actualidad tiene los siguientes objeti-
vos: ANALGESTIA, HIPNOSIS, RELAJACION MUSCULAR, PROTECCION NEURO-
VEGETATIVA E INMUNOSUPRESION.

La relajaci6n muscular es un componente opcional de la -
Anestesia, se obtiene con relajantes despolarizantes (succini]cg
1ina) y no despolarizantes (Bromuro de Pancuronio). Se requiere
para una correcta administracion de estas drogas un monitoreo -
que valore en forma adecuada la funcidn neuromuscular; esto se -
puede conseguir por criterio clinico puro como:

Tono muscular, aparicidn de movimientos voluntarios, la sensa- -
cién de 1a bolsa resorvorio, la capacidad para generar una pre--
sion negativa adecuada, pardmetros respiratorios normales; y -
otros tales como apretar fuerte y sostenidamente la mano, la ca-
pacidad para levantar la cabeza de l1a mesa durante cinco a diez-
segundos, abrir los ojos ampliamente, deglusidn coordinada y -
efectiva, voz normal etc. (1, 2, 3, 4, 5). 0 mediante el empleo
de estimuladores de nervios periféricos.

Investigadores como Christie y Churchill-Davison 1958; -
Katz 1970, A17 y Savarese 1976; recomiendan utilizar estas prue-
bas estimuladoras en forma rutinaria durante la Anestesia (2). -
Junto con otros investigadores como C., Lee y J. Viby Mogensen, -
Katz 1970 (2, 3, 4, 5, 6), ademds mencionan que hay variabilidad
en la respuesta a una ddsis dada en un bloqueador neuromuscular-
y que esta variacidn en la respuesta no puede ser totalmente ex-
plicada por 1la concentracidn sérica de la droga, pues con concen
traciones semejantes en el suero de sujetos normales el grado de
bloqueo neuromuscular dado puede ser diferente. Esto lo mencio-
na ademds de Matteo, Spector y Horowitz (1974); inclusive los -
cambios en las condiciones fisicas pueden cambiar la sensibili--
dad neuromuscular en el mismo paciente.



Como podemos observar el comentario anterior es necesario-
que el Anestésiologo utilice el estimulador eléctrico en forma -
rutinaria para monitorizar la respuesta de los relajantes muscu-
lares en la placa neuromuscular.

Esto permitird valorar sobre todo la depresién respirato--
ria y de la funcidn de la placa neuromuscular.



HIST b RIA

E1 curare es un término que se aplica a diversas varieda--
des de extractos vegetales wutilizados desde hace siglos por -
los indios Sudamericanos (Cuencia del Amazonas y del Orinocco), -
como veneno de flechas.

Los principios del curare son alcaloides de dos tipos a sa
ber: bases terciarias inactivas y bases cuaternarias que son los
activos; de estos Gitimos la mds conocida y estudiada es la Tubo
curarina aislada del Tubocurare y que se obtiene de.la corteza-
del Chondrodendron Tomentosun, las demds drogas se obtienen por-
sfntesis. (7)

Los primeros estudios experimentales para dilucidar el se-
creto del Curare datan de 1811-1812 y fueron efectuados por Bro-
die, quién situa el punto de ataque de este veneno a nivel del -
cerebro.

Pero las experiencias simples y geniales de Claude Bernar-
han demostrado desde 1851 que el efecto del curare era periféri-
co. Esto igualmente es se le deben las nociones de unién y -
transmision neuromuscular., Elliot Fut en 1904, fue el primero -
en suponer la existencia quimica en las transmisiones nerviosas,
este mediador podria ser la Adrenalina.

Dixon pensaba todavia en 1905 que este mediador serfa la -
muscarina. En 1914 Dace descubrio la Acetilcolina y en 1921 Loe-
wi demuestra la transmision quimica de los estimulos en el cora-
z6n de la rana, pero a nivel de la unibn neuromuscular debido a-
Dale y su equipo. de colaboradores aporfaron las pruebas sobre el
registro de la Acetilcolina en la Transmisién neuromuscular. (6)

En el afio de 1942, se introduce el primer relajahte (cura-
re), en la prédctica clinica (8), y posteriormente los quimicos -



médicos han desarrollado una amplia variedad de miorelajantes no
despolarizantes o por competencia (Bromuro de Pancuronio, Atracu
rium, ORG NC45, Alcuronio.Fazadinum etc.

Introducidos a la prdctica clfnica (9) y relajantes muscu-
lares despolarizantes (Succinilcolina).




* FISIOLOGIA DE LA PLACA MOTRIZ -

E1 4rea de transmisién entre dos neuronas se 1lama sinap--
s e s

E1 drea de transmisi6n entre el nervio y el misculo se 11a
ma unién neuromuscular,

La neurona se compone de tres partes: el cuerpo-de la cé-
lula (o soma), las dendritas (proyecciones del soma), el axén -
(una extensidn del cuerpo de 1a célula dentro del nervio perifé-
rico). E1 axén de una neurona termina en el cuerpo de la célula
y en las dendritas de otra.

Las dreas finales de un axdn se 1laman terminales presindp
ticas. (10, 16).

Desde el punto de vista morfoldgico se distinguen los ele-
mentos presindpticos, postsinépticos‘sephrados por la hendidura-
sindptica de la unidn neuromuécular, esta Gitima con amplitud de
200 A° (Angstrdn =1- a la menos 7 milfmetros, (6, 10, 11).

SINTESIS DE LA ACETILCOLINA

La Acetilcolina se forma en.las terminaciones de los ner--
vios medulares requiriendo del concurso del adenosin-trifosfato-
y una coenzima A y de la colina en el &rea presindptica, (6, 10,
11).

Por medio de la esterificacibén enzimdtica de la colina por
el acetato. La dieta contiene colina suficiente; el acetato se-
obtiene principalmente por descarboxilacién oxidativa del Piruva
to y por la oxidacidn de los 4cidos grasoé.



Co A+ Acetato + ATP —=i---oao2 Acetil SCo A + AMP + Pirofosfato

acetil SCo - A + colina ------ Acetilcolina + HS - Co - A
~colina cetilasa

ALMACENAMIENTO

Después de que se sintetiza la acetilcolina, debe proteger
se de la hidrélisis. Esto se Ileva a cabo por su almacenamiento:
en las vesiculas presinapticas, Estas vesiculas a las que tam«-
bién se les 1lama "quantos" son numerosas, sin embargo su canti
dad es constante, su didmetro se encuentra en el rango de 650 A°;
en la miastenia gravis, su tamafio se reduce bastante, pero el ni
mero de quantos es'aproximadamente el mismo o ligeramente menor,
(10), Figura 1.

LIBERACION

Ultimamente se ha avanzado bastante en el estudio del fend
meno de liberacidon del neurotransmisor. E1 potencial minfatura-
de la placa terminal (m, e, p, p)}, es producida por la libera- -
cién de quantos, el transmisor contenido en una vesicula y el es
timulo potencial evocado de la placa terminal (e, p, p) es la -
despolarizacidn producida por la descarga sincropnica de varios-
cientos de.vesiculas {Martin, 1966) (6, 11}.

Un quanto representa de 4-5 veces 10 a la cuatro moléculas
que corresponden a la capacidad de una vesicula, los quantos pue
den escapar espontdneamente sin estimulacién nerviosa de las ter
minaciones con una frecuencia de 1 por segundo. La liberacién -
de los quantos espontdnea es frenada por no bloqueada por una -
carencia de calcio, (6). ’

E1 mecanismo exacto por el cudl el calcio causa liberacidn
del transmisor todavia no es conocido, pero la presencia del ifn



en el &rea de la zona activa, parece iniciar un proceso eh el -
cudl conecta el interior de la vesicula al espacio extracelular-
de la unidn de cierre.

E} transmisor permite la apertura de la vesfcula y cruza-
la unién de cierre para reactivar 1a colinesterasa o ambos. (11)

E1 complejo molécular usado en 1a sintesis y almacenamien-
to de acetilcolina, tales como las enzimaé, el transporte de pro
tefnas y nuevas membranas para las vesiculas, son hechos en el -
cuerpo celular y transportadas a través del axdn del nervio ter-
minal {Osborne 1977; Tucek 1978) (6, 11).

La acetilcolina libra las terminaciones neryiosas y pasa -
por el espacio intersindptico hacia la membrana postsindptica.

Ciertos sitios de la superficie de esta membrana son biold
gicamente mis especificos y capaces de fijar acetilcolina, estos
son los receptores co]inérgicos, cuyo ndmero esta evaluado en 10
a la 7 por la placa motriz, y se supone gue existen 10 por cada-
poro. Las moléculas de acetilcolina en carga positiva son rete-
nidos por los receptores con carga negativa, mientras que los -
poros se abren, produciéndose el flujo idnico y despolarizdndose
la membrana postsindptica, {6, 11).

METABOLISMO

La acetilcolina es hidrolizada por la enzima acetilcolines
terasa; este procesOoes extremadamente rdpido y se completa en mi
crosegunde, (6, 10, 11, 12).
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RECEPTOR DE LA ACETILCOLINA

E1 receptor de 1a Acetilcolina es el mejor conocido como -
un receptor protéico unido a la membrana, ampliamente estudiados
por técnica de interferencia Optica, ruptura de congelamiento y-
congelamiento de agua fuerte conducen a una vista mucho mejor de
la estructura de 1a membrana pre y postsindptica con inmunohisto
quimico y microscopio con electr6n autorradeografico. (6, 13).

Localizacidon de los receptores de acetilcolina por micros-
copio electrdbnico se muestra que el complejo Acetilcolina-recep-
tor es claramente Jocalizada en los pliegues de unidén de Tas : -
crestas justo abajo de Jas zonas activas (Fertuck y Salpeter -
1974 Daniels y Vogel 1975), con didmetro de 10 nm y una densidad
aproximada de 7500 nm a la menos 2.

La acetilcolinesterasa la cual destruye al transmisor en -
1a hendidura sindptica esta principaimente localizada en 1a mem-
brana basal y distribucidn semejante sobre toda la membrana sub-
sindptica, incluyendo la profundidad de tos pliegues.

Bioquimica del Receptor de Acetilcolina.- La mds grande -
cantidad de receptores de la acetilcolina son encontradas en la-
membrana postsindptica.

El complejo Ach - R es una proteina integral de la membra-
na se extiende cerca de 5 nm dentro del espacio extracelular y -
cerca de 1, 5 nm dentro del espacio intramuscular Ross y Col =~ -
1977.

El receptor tiene un peso molécular de cerca de 250 000; -
consta de 5 subunidades de g]icoprofeina; 2 de ellas de 40 000 --
fos otros de 50 000, 60 000 y 65 000; los peptidos de 40 000 aca
rrean a los sitios de unidén para ambos la Ach y para la x Bunga--
rotoxina.
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F”n°f¢“35 de 1b5 Receptores de la acetilcolina en los cam-
bios fisiol6gicos. el

1.-

Reconocimiento de ]asmoiécd]as,neurotransmisores.

La formacidn de un canal i6nico abjerto el cudl produce
un. cambio en l1a permeabilidad de la membrana.

La unidn de una molécula agonista para el receptor in-
crementa la afinidad de moléculas subsecuentes para -
otros sitios reconocidos del receptor. Tal cooperati-
vidad es bien conocida de la curva de disociacidn de -
Ta hemoglobina.

E1 tiempo en el cudl el complejo agonista receptor ne-
cesario para abrir el canal cerrado completamente es -
menos de 10 u s.

La vida medio de un canal abierto es cercana a 1 ms. -
tiempo en el cual fluyen 104 iones principalmente de-

sodio y potasio.

£1 canal ignico es impermeable al cloro (13).
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FARMACOLOGIA DE'LOS RELAJANTES MUSCULARES
BROMURO DE PANCURONIO

(PAVULON) (NA 97)

En la blsqueda de nuevos relajantes musculares en 1964 He-
witt y Savage sintetizaron una serie de compuestos que tenfan un
nicleo esteroide con propiedades miorretajantes, producto de las

“cuales derivo el pancuronio. Introduciéndose en la clinica por-
‘primera vez en Inglaterra 1966,

Metabolismo.- Después de la administracion del farmaco, -
la captacidn - distribucidn siguen el patrdn mismo de otros mio-
rrelajantes; hay dilucion en el compartimiento vascular y se es-
tablece el equilibrio en el comportamiento intersticial (7, 8).

La fraccion que se une a proteinas plasmdticas es pequefa;
simultdneamente hay una captacion rdpida a nivel de la placa ter
minal en la unidn neuromuscular,

Gran parte del compuesto se encuentra en forma libre en el
plasma; la desaparicidn a partir del plasma se realiza en dos fa
ces: wuna fase temprana rapida con una vida media de cuatro minu
tos y una fase secundaria mds lenta con una vida media de 30 mi-
nutos; la degradacidn hasta 1legar al 20% se efectua en el higa-
do con la produccién de formas tetrahidro y 3oxo que son inacti-
vas. La excrecidn de pancuronio libre por el rifi6bn en la orina-
y el higado en la bilis ocurre en proporciones iguales.

E1 Bromuro de Pancuronio pertenece al grupo de relajantes-
musculares no despolarizantes, después de su administracién la -
estimulacidn nerviosa origina una reaccion cldsica que se mani---
fiesta por‘fatiga muscular, desvanecimiento de la respuesta tetd
nica, hay fascilitacidn postetdnica y es antagonizada por drogaé
anticolinesterasa. (9, 16, 20).
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Interaccidn Medicamentosa; ET1 Pancuronio se ha utilizado-
con todos los anestésicos; parece ser potenciado por potentes -
anestesicos; en especial los éteres, el halotano potencfa la in-
tensidad relajante, sin embargo la accién parece durar menos, -
pues con este anestésico se acorta el lapso de recuperacidn; es-
te miorrelajante es compatible con los digitalicos, las arritmi-
sas son raras y parece haber estabilidad del coraz6n con la estj
mulacidn.

Tiene un efecto acumulativo; que no se manifiesta clinica-
mente pero si en el monitoreo neuromuscular; la duracidn es in--
tensificada por la acidosis.

La contraindicacion.- No se recomienda en paciente en los
que no es conveniente que aumente la presidn arterial y en suje-
tos con sensibilidad a los bromuros.
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© (SUCCINILCOLINA)

La Succinilcolina fue.deéﬁritéjpbf pfjmgia vez en 1906 por
Hunt y Taveau entre una serie de colina anidlogo, los cuales fue
ron probados en gatos curarizados. )

Sin embargo permanecieron obscuros durante los siguientes-
cuarenta afos; hasta que Bovet y colaboradores (1949 y Phillips-
1949) los describieron,

Siendo introducida en la pr&ctica Médica clinica en Europa
por Brucke y colegas en 1951 y en los Estados Unidos por Foldes-
Mc Nall y Borrego-Hinjosa (1952). Desde esa época la succinilco
lina ha sido ampliamente utilizada como relajante muscular de ac

cidn corta.

Quimicamente el suxametonio estd formado de dos moléculas-
unidas una a otra; el suxametonio posee una accibn depolarizante
semejante a la acetilcolina, siendo su duracién de efecto mids -
prolongado por su lenta hidrdlisis por la pseudocolinesterasa -
(colinesterasa plasmatica). (14)

La naturaleza del bloqueo de la succinilcolina depolariza-
las fibras musculares esqueléticas. Este mecanismo de accién -
fue introducido por Burns y Burns y Paton en 1915 para explicar-
Ta accidn relajante del decametonio. A

Jdenden en 1955 introduce e} término bloqueo fase [ y fase-
IT para describir los efectos de los agentes depolarizantes.

Caracteristicas del Blogueo fase I.- Tétanos bién sosteni-
do, no hay facilitacidon posttetdnica el radio del tren de cuatro
mayor de 0.7.
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Estas caracteristicas han sido descritas por muchos inves
tigadores (Churchill-Davidson, Christie y Wise 1960; Katz Wolf y
Dapper 1963; A1f y Savarese 1976) y son generalmente aceptados.

Caracteristicas del Bloqueo fase II.- Pobre tétanos soste-
nido, hay fascilitacidén post tetdnica, radio T4/T1 menor de 0.3,
puede desarrollar taquifilaxis en algunos de los pacientes, re--
versién del bloqueo por agentes anticolinesterdsicos.

En el bloqueo de fase Il es de utilidad el uso del radio -
T4/T1; encontrdndose que la estimulacidn post tetdnica es al me-
nos tres veces mds grande que la estimulacidn pretetdnica; y pue
de ser considerada un indicador del cambio de accidn,

La infusidn continua de succinilcolina tiene uso limitado;
es necesario de 2-15 mg/ kg/ hs para mantener 90% de la estimu-
lacion (Katz y Ryan 1969; Ransey y Col. 1980) (10, 12, 14),
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PROPIEDADES NO RELAJANTES DE LAS DROGAS BLOQUEANTES NEY
ROMUSCULAR S DESPOLARIZANTES Y NO DESPOLARIZANTES.

Como cualquier otro fdrmaco los relajantes musculares pue-
den competir con otros sitios acetilcolina-miméticos {(por ejem~-
plo colinesterasa, receptores muscarinicos), de los cuales deri-
van sus propiedades no relajantes, dentro de las cuales enuncia-
remos las importantes:

1.- Liberacibn de histamina.- Muchos bases orgdnicos (Paton -
1957 pueden liberar histamina de las células de los tejidos-
y leucocitos basdfilos principalmente con grandes désis; aun
que se menciona que a dosis terapelticas ocurre este efecto-
siendo la tubocurarina el mds potente liberador de histamina,
produciendo urticaria, eritema en el sitio de inyeccién, hi-
potensidn y broncoconstriccidn.

2.~ Inhibicién de la colinesterasa siendo en orden descendente:-
Suxametonio, Metocurine, Pancuronio, Gallamina, Alcuronio, -
Tubocurarina, Decametonio, Atracurium, ORG-NC 45, Fazadinium
y Benzoquinonium.

3.- Bloqueo de los ganglios autondmicos, el cudl puede contri- -
buir a 1a hipotensién (Dowell y Clark 1969) principalmente -
la tubocurarina, otras drogas bloqueantes neuromusculares -
usadas (gallamina, alcuronio, pancuronio, atracurium y org.-
Nc 45 tienen muy poca actividad bloqueante. Contrario a es-
to la succinilcolina tiene una accién débil estimulante gan-
glionico.

4, - Pueden interactuar con receptores muscarinicos.
5.- Incremento de la liberacibn de adrenalina.

6.- Bloqueo de los procesos de captacion de noradrenalina.
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7.< Inhibicién de accisn en vio vago cardiaco postgangli-

nico.

.8.-’b1§ﬁ{ng&e‘» sj;;éﬁiéé.

9.- Blogueo de Jﬁsﬁrec fnicos, (9, 15).



17

MONITOREO DE LA FUNCION

EUROMUSCULAR ~
Existen hoy en dfa diﬁerséS?fdfhasfb _{Hlfmbﬁitbfeo de 1a
placa neuromuscular. el -

Tradicionalmente l1a funcidn neuromuscular era evaluada me-
diante criterio clinico tomando en cuenta los siguientes pardme-
tros: tono muscular, aparicién de movimientos voluntarios, la -~
capacidad para Jevantar la cabeza de la mesa por 5-10 segundos -
la capacidad para generar una presidn negativa adecuada, pardme-
tros respiratorios normales, apretar fuerte y sostenidamente la-
mano, abrir los ojos ampliamente, deglusidn efectiva, voz normatl
etc. (2, 3, 4, 5, 6, 16, 17).

En 12 segunda mitad de las décadas de 1950 se inician los-.
trabajos clinicos con métodos e]ectrofisio]ﬁgicos considerandose
estos como los mds eficaces (6). Ya para los afios 1960 estaba -
perfeccionado el estimulador de nervios periféricos para valorar
el bloqueo neuromuscular, es mds bien la excebcién y no la regla
en Ta mayoria de los departamentos de Anestesiologia, (2). Sin-
embargo investigadores como Christie y Churchill-Davison 1958; -
Katz 1920; Al7 y Savarese 1976; C. Lee y Viby-Mogensen han demos
trado que es necesario los estimuladores eldctricos.

UTILIDAD DEL MONITOREO

a).~- Determinacidon del efecto y duracidon de las drogas bloquean-
tes neuromusculares.

b).~- Diagndstico del tipo de bloqueo.

c).- Diagnéstico diferencial de la insuficiencia respiratoria en
central y periférica,
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d).- Diaghés;i&p y;tratamiehto‘dé] B1oqu§§;dua1i
e).f“Control;cbhtjhﬁo de:las ghfekmédﬁaeﬁfhiastéhicasﬂ

f). - Estudio de las intoxicaciones por 10s inhibidores de las -
colinesterasas y de sus efectos sobre la transmisién neuro

muscular.

g).- Control de la curarizacidn terapelitica sobre enfermedades
tetdnicas sometidas a respiracidn artificial (2, 3, 4, 5, -
6, 18}.

h). - Ayuda a conocer las necesidades individuales para su rela--
jacion dentro de los métodos clinicos de estimulacidn ner--
viosa; varios autores mencionan los siguientes como les mds
importantes.

ESTIMULACION CON CONTRACCION UNICA.

Se aplican impulsos supraméximos (a menudo 10-20% mayor -
que la intensidad necesaria para evocar la respuesta mdxima apli
cada a intervalos diferentes de 0.1-1 OHZ.

Necesitando de un estdndar como referencia para cuantifi--
car el bloqueo de la transmisidon. Por ejemplo un bloqueo de la-
transmisidn neuromuscular en un 50% se refiere a un 50% de depre
sion de la contraccidn dnica; para ser precisa tal presidn estdn
dar deberd ser incondicional; esto es que no sea precedida por -
tetdnos o por una contraccidn, ya que condicionada tiene una sen
sibilidad mercadamente diferente (2, 6).
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ESTIMULACION TETANICA.

La frecuencia de estimulacién es muy r5p1da 30-50 Hz a 100
Hz para tetanizacidn total como 1o menciona J. Viby Mohensen (2)
y C. Lee y R. L. Katz (3). Con frecuencia de estimulacidn de 5
Hz en la que el pulgar ya no regresard al estado inicial de rela
jacidn entre cada contraccion; esto se conoce como tetanizacidn-
parcial y por arriba de 20-30 Hz como tetanizacidn completa. La
fuerza tetdnica de un misculo en cualquier momento es la suma de
la respuesta mecdnica o un nimero de potenciales de accidn en un
perfiodo previo, produciéndose una amplitud eléctrica que puede -
ser analizada electromiogrdficamente, sin embargo J. Viby-Mogen-
sen (2) recomienda que en la prdctica clfnica usar frecuencia de
estimulacién de 50 Hertz., Durante segundos ya que ha sido demos
trado ser la Gptima estimulacidn tetdnica (Merton 1954).

ESTIMULACION DEL NERVIO CON EL TREN DE CUATRO.

A1 Utting y Gray (1970 - 71, a b). Sugieren que el tipo-
clésico de estimulacion puede ser reemplazada por el tren de cua- -
tro (TOF).

Esta forma de estimulacidén se efectda con cuatro estfmu]os_
supramdximos a intervalos de 0.5 seg por 2 segundos (2 Hz) el es
timulo del tren de cuatro es repetido cada 10-12 segundos; la am
plitud de 1a cuarta respuesta en relacidn a la primera dan una -
relacidn del tren de cuatro.

Durante un bloqueo no despolarizante esta relacidn se redu
ce y al alcance de ciertos 1imites es inversamente proborcional—
al grado de b]oqueo neuromuscular; durante un bloqueo despolari-
zante las cuatro contracciones son iguales, una disminucidn en -~
1a relacidn del tren de cuatro durante el bloqueo despolar1zante
significa que esta bajo un bloqueo fase 1I (bloqueo dual), (1, 2,
3, 4, 5, 6, 16).



20
Estimuladores nerviosos para uso ciinico.

Existen en el mercado diversos estimuladores; Churchill, -
Davison, 1965; Katz Zehy Katz 1978; Crul y Col, 1980; Viby-Mogen
sen y Col 1980 (2, 3, 4, 6,) opinan que no tiene importancia que
tipo de estimulador nervioso se use, pero si debemos conocer -
algunas caracteristicas particulares de su funcionamiento.
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Este se origina de la inquietud de conocer el estado de la

placa neuromuscular al final de 1a anestesia en el paciente some
tido a relajacidn muscular farmacoldgica inducida por relajantes

no despolarizantes y despolarizante estos (ltimos en infusidn -

continua.

al.

d).

e).

Demostrar que los pacientes en el postoperatorio inmediato-
son transladados a la sala de recuperacidén con bloqueo neu-
romuscular.

Inquietar al Anestesiclogo en el monitoreo de la relajacién
muscular.

Demostrar la importancia del estimulador eléctrico en anes-

tesia.

Familiarizar al Anestesidlogo con el uso del estimulador -
del nervio periférico y con las formas clinicas de estimula
cion,

Mejor utilizacidn de las dbsis de los miorelajantes para -
evitar una causa de depresidn respiratoria en el postopera-
torio inmediato debido a que el paciente en el postoperato
rio inmediato se encuentra en una amenaza constante para la
vida, debemos extremar los cuidados de éste; el cudl debe -
abandonar el cuarto operatorio en compléta recuperacion deil
bloqueo neuromuscular.
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MATERTAL Y METODOS

El presenfe estudfo‘se-lieyéjé'Cabb en 1os hospitales del-
Departamento del Distrito Federal.

Se estudiaron 30 pacientes en el postoperatorio inmediato-
en los cuales se les habia administrado relajantes musculares -
bién sea despolarizantes y no despolarizantes. Se incluyeron pa
cientes de ambos sexos: 20 del sexo masculino y 10 del sexo feme
nino, con edades comprendidas en la segunda a qufnta década de -
la vida, con un riesgo anestésico-quirdrgico ASA I-111 (cuadrol)

Como monitor se usd: un estimulador de nervios periféri--
cos de 1a marca DUPACO modelo 54120 que nos brinda estimulacion-
tetdnica (100 Hz), tren de cuatro (2 por segundo) estimulacién -
Gnica (1 por cada 10 segundos en los pacientes).

METODO

Se efectio medicidn de la transmisién neuromuscular con el
estimulador de nervios periféricos; utilizando como medio de es-
timulacién el tren de cuatro>(2 por segundo), y el tétanos {100-
Hz). Previa colocacidn de electrodos a nivel de la cara ante- -
rior del carpo {mufieca) cercano al nervio mediano y cubital.

En los pacientes que se administré bromwro de pancuronio -
(pavulon) se midié control a los diez minutos postinduccidn; en-
el grupo que se administrd relajante muscular despolarizante se-
efectud la medicién @ 1os 10 minutos de iniciada la infusién con
tinua, el valor obtenido sirvid como control.

La técnica anestésica utilizada fue de acuerdo a las nece-
sidades del paciente y criterio del Anestesidlogo tratante.
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Al término de la cirugia se volvi6 a valorar nuevamente el
grado de bloqueo neuromuscular en el momento en que el Anestesig
logo ordenaba que el paciente debfa abandonar Ta sala de recupe-
racidn rumbo al cuarto de recuperacidn.

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS

CASO EDAD SEXO  DIAGNOSTICO Y OPERACION RAQ/ASA
1 25 M Contusién profunda de abdomen
laparaotomia exploradora. UITIB
2 30 M Herida penetrante a abdomen por

proyectil de arma de fuego (H.P.
A.X.P.A.F.). Laparotomia explora

dora. UIIIB
3 30 M Abdomen agudo probable Tesidn he
patica, laparotomia exploradora. UIIIB
4 18 M Apendicitis aguda, apendicectomia UIIB
5 28 F Probable piocolecisto, laparoto-
mia. UIIIB
6 19 F Apendicitis aguda, laparotomia. UIIB
l 12 F Abdomen agudo, laparotomia explo
radora. UIiIse
8 13 F Apendicitis aguda, apendicecto--
mia. yris
9 25 M HP. A.X. P.A.F., Taparotomia ex-
ploradora. UriB
10 21 M Desviacidn de pirdmide nasal, Ri
noseptoplastia. EIB
11 23 M H.P.A.X. instrumento punsocortan

te Japarotomia exploradora. UITIB



CASO “EDAD SEX0 -
12

13

14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25

26

32
27

19

23

17

30

27

26

45

50

34

20

14

17

24

DIAGﬂosrxco Y QPERACION.

';H.P,A.X.tl;P.C.f Laparotomia
_exploradora. A

"AHJP_A.X. P.ALF. Laparotomia ex-

ploradora.

'H.P.A}X. P.A.F. Laparotomia ex -~

ploradora.

H.P.A.X. P.A.F. Laparotomia ex--
ploradora.

H.P.A.X. 1.P.C. Laparotomia ex--
ploradora.

H.P,A.X. 1.P.C., Laparotomia ex--
ploradora.

Colecistitis crénica, Colecistec
tomia.

H.P.A.X. P.A.F, Laparotomia ex--
ploradora.

Contusi6én profunda de abdomen, -
laparotomia exploradora.

Politraumatizado, laparotomia ex
ploradora.

Desviacidn del tabique nasal, -
rinoplastia.

H.P.A.X. 1.P.C. Laparotomia ex--
ploradora.

Oclusidn intestinal, laparotomia
exploradora.

H.P.A.X. P,A.F. Laparotomia ex--
ploradora.

Contusidén profunda de abdomen la
parotomia exploradora,

_BAQ/ASA

UILIB -

UI1iB
UITIB
ULTIB
uris
UIIB
EIIB
Uriis
UTIIB

UIiise

U1is
uIis
UIIB

UIis

24



CASO EDAD SEXO  DIAGNOSTICO Y OPERACION -~ RAQ/ASA
27 44 Foo Abdomen agudo, Taparotomia ex :
) ploradora. ] e U1is
28 33 M Abdomen agudo, Taparotomia ex
ploradora. u1iis
29 49 F Oclusién intestinal, laparotg
mia exploradora. UIIB
30 27 F H.P.A.X. 1.P.C. Laparotomia ex

pioradora. urip

25
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RESULTADOS

Se estudiaron 30 pacientes entre la segunda a quinta déca-
da de la vida, en el postoperatofio inmediato; de ambos sexos -
con riego anestésico quirdrgico ASA T - IIl divididos en dos gru
pos de quince pacientes, a los cuales se les administré succinil
colina en infusién continua y bromuro de pancuronio en bolos, -

(cuadro 2, 3).

En el grupo 1 encontré con la estimulacidén tren de cuatro-
en la medicién del bloqueo de l1a placa neuromuscular a los diez-
minutos de iniciada la infusidén continua un 100% de bloqueo, ci-
fra similar con la estimulacidn tetdnica en los quince pacientes;
el cudl se tomo como control.

En el postoperatorio inmediato al momento en que el Aneste
si6logo ordend que debfan pasar a la sala de recuperacién. E1 -
bloqueo residual de la placa neuromuscular existfa con la esti--
mulacién del tren de cuatro en 6 pacientes (40%) en el rango de-
10-25%, y con 1a estimulacién tetdnica en 5 pacientes (33%) del-
total en menor grado; siendo este del 5-15% (grdfica 1).

En el grupo 2 (cuadro 3) con la estimulacién tren de cua--
tro observé bloqueo de la placa neuromuscular en el nivel con- -
trol de 95-100%; a Tos 10 minutos de aplicado el relajante muscy
lar (Pavulon). En el postoperatorio inmediato al momento de pa-
sar a la sala de recuperacidén los pacientes tienen bloqueo resi-
dual de la placa neuromuscular en mayor nimero y mayor porcenta-
je; en 13 pacientes (86.6%) en el rango de 5-50% (grafica 2).

Cabe sefalar que dos pacientes de este grupo fueron rever-
tidos con Neostigmina mfs atropina (casos 7, 14) en los cuales --
se observd bloqueo neuromuscular residual en un 5 y 50% respecti
vamente con la estimulacidon del tren de cuatro.



"RESULT-ADOS
CUADRO 2

GRUPQ DE PACIENTES CON SUCCINILCOLINA EN INFUSION

Nivel control de bloqueo Bloqueo residual

Neuromuscular

CASO TREN DE CUATRO  TETANOS ~ TREN DE CUATRO  TETANOS
1 100 % 100 % 0 % 0%
2 100 % 100 % 0% 0%
3 100 % 100 % 0% 0%
4 100 % 100 % 0% 0%
5 100 % 100 % 25 % 15 %
6 100 % 100 % 0% 0 %
7 100 % 100 % 0% 0%
8 100 % 100 % 10 % 5 %
9 100 % 100 % 10 % 5 %
10 100 % . 100 % 10 % 5%
11 100 % 100 % 10 % 5 %
12 100 % 100 % 10 % 5 %
13 100 % 100 % 20 % 10 %
14 100 % 100 % 10 ¢ 0%
15 100 % 100 % 20 % 10 %
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R

ESULTADOS
CUADRO 3

GRUPO EN EL CUAL SE USO BROMURO DE PANCURONIOV

NIVEL DE BLOQUEO RESIDUAL

25
20
30
20
10
40

5

50
25
30
25
50
40

32 IR 3R IR 2R R R AR AR 3R 2R R

%
%

¥
[

Revertido 1 mg Neostigmina

Revertido 1.5 mg
Neostigmina

28

NIVEL CONTROL

100
98
100
98
100
100
95
100
100
98
100
100
95
100
100

%
%
%

R

3R IR IR BN 2 3R 2R 32 AR 2R 3R
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DISCUSTION

En el presente estudio observé que en las cifras control -
del bloqueo neuromuscular se alcanza el 100% en todos los pacien
tes a los cuales se les administrd Succinilcolina en infusién -
continua a los diez minutos de iniciada, tanto con la estimula--
cibn tetdnica como con el tren de cuatro.

En el grupo que recibié Bromuro de Pancuronio en cinco pa-
cientes el bloqueo neuromusculiar la cifra control fue del 95-98%,
1o que demuestra que con los relajantes musculares (mecanismo de
accién competitivo no se alcanz6 el 100% de bloqueo en todos los
pacientes. .

En el postoperatorio inmediato encontré que tienen bloqueo-
residual en 19 pacientes (63.3 del total).

Siendo mfs importante en ndmero y porcentaje en aquellos -
que recibieron relajantes musculares no despolarizantes; esto -
debido al efecto acumulativo del Bromuro de Pancuronio.

Datos que concuerdan con los obtenidos por otros autores:-
Hassan H Al7, John J, Savarese. Philip W. Lebowitz, Frederic, -
M. Ransey.
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CONCLUSIONES
conclusiones a las que se 1lega en el presente estudio

Existe mayor grado de bloqueo residual de la placa neu
romuscular con los relajantes musculares no despolari-
zantes.

Es necesario incrementar el uso de estimuladores de -
nervios periféricos,

No sfempre se alcanza una reversitn completa de la pla
ca neuromuscular con el uso de revertidores.

Es necesario mds estudios con mayor ndmero de pacien--
tes.

Es un procedimiento inocuo para nuestros pacientes y -
de bastante utilidad en el manejo de los relajantes -
musculares.
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RESUMEN

ESTUDIO: Frecuencia de bloqueo neuromuscular en el postoperato-
rio inmediato.

Se estudiaron 30 pacientes de cirugfa de urgencia y electi
va, con edad comprendida entre la segunda a quinta década de la-
vida, con riesgo anestésico-quirdrgico, segln la clasificacién -
de la Asociacién Americana de Anestesiologia (ASA I - III).

En los cuales se administrd anestesia general y relajantes
musculares despolarizantes (infusidén continua) y no despolarizan
tes (en bolos).

‘Monitorizandose con un estimulador de nervios periféricos-
y forma de estimulacion tren de cuatro y tétanos a los diez minu
tos de iniciada 1a administracidn del relajante muscular.

En el postoperatorio inmediato se volvid a medir el blo- -
queo residual existente.

Se observd que hay bloqueo residual de 1a placa neuromuscy
lar en 19 pacientes (63.3%) de1.tota1, siendo mds importante con
1os no despolarizantes.
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