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INTRODUC?ION. )

A traves del periodo de entrenamiento como @nestesidlogos nos da
mos cuenta de varios factoress

Primero,-De la amplitud del campo de la medicina que aberca, -
puesto gue trata a Eacientes en estado critico, inhaloterapia, pa-
cientes quemados, pacientes con problemas renales, hepdticos, car-
dioldégicos, pancredticos, oftalmolégicos etc., 1o que hace indis--
penzable tener conocimientos de medicina interna, trata a pacien--—
tes pedidtricos o sea otro tipo de medicina totélmenté diferente a
la de los adultos, a pacientes gineco-obstetras con sus peculiari-
dades fisioldgicas, a4 atencidn al recién nacido y al paciente ge-
riatra ambos tipos especiales de pacientes ya que en uno no hay ma
durez enzimdtica y en el otro lams reacciones no son yd totalmente
adecuadas. Se puede pensar que el anestesidlogo solo labora en la
sala de quirdfano, pero seria un concepto eguivocado si no se tu--
viera en cuenta que la labor inicia con le visita preanestésica en
donde se tiene el primer contacto con el paciente, siempre funda--
mental para ambos ya que el‘primero obtiene confianze gdel procedi-
miento anestésico y el segundo conocimiento del riesgo y seleccién
de la técnica anestésica asi como la medicacidn previa al acto a--
nestésico. Ademds del acto anestésico en si, el cial por demds es~
t4 recalcar su importancia; el anestesiblogo deberd vigilar al pa-
ciente en la sala de‘recuperacién ya que se dice y tal vez con jus
ta razén que los periodos mds criticos para el paciente son la in-
"duccidn-intubacidén y la recuperacidén. Por si esto fuera poco, el --
anestesidlogo deberd estar capacitado para intervenir en estudios
especializados endoscopias y estudios radioldgicos.

Segundo.-£l médico general y de otras especialidades desconocen
casi totalmente el campo de lu anestesiologie derivéndose de este
hecho la poca impo}tancia que se le ha dado en nuestro pais y el -
escaso prestigio de.quienes la practican.

Tercero,-Si entre los médicos se desconocen las bases de la anes
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tesiologia, se podrd imaginar fécilmente lo que sucede entre la po-
blacién general la cfial llegado el momento de decidir una interven-
cidn quirGrgice tiene tanta o més incertidumbre del acto enestésico
que del quirdrgico. .

Como se puede apreciar queda mucho camino por recorrer si queremg
que nuestre especialidad tome el sitio gue le corresponde y para lo
grarlo debemos sensibilizar tanto a los pacientes como a los médi--

cos cumpliendo eficdzmente con nuestra labor,
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OBJEPIVOS DEL TRABAJO DE TESIS:

A).-Demostrar que la laringoscopia e
intubacién endotragueal producen cambios cardiovasculares importan
tes aunque trénsitori..os en pacientes normotensos e hipertensos ma-
nifestados por incremento en la tensidn arterial(sistdélica,diasté-
lica y media),frecuencia cardiaca(FC) y aumento del consumo de o -

xigeno, principdlmente cardiaco.

B).-Demostrar que 1la lidocaina es ca

paz de abolir o disminuir esta respuesta.

0).-Valorar las diferencias que exig
ten en la respuesta cardiovescular a la laringoscopia e intubacibn
endotraqueal después de administrar lidocaina por infusidn directa
intravenosa en comparacién a la aplicacién tépica en lu mucosa oro

traqueal,
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OBJETIVOS DEL TRABAJO DE TESIS:

A).-Demostrar que la laringoscopia e
intubacidn endotraqueal producen cambios cardiovasculares importan
tes aunque transitorios en pacientes normotensos e hipertensos ma-
nifestados por incremento en la tensidn arterial(sistdlica,diasté-
lice y media),frecuencia cardiaca(PC) y sumento del consumo de ¢ -

xigeno, principdlmente cardiaco.

B) .-Demostrar que la lidocaina es cg

paz de abolir o disminuir esta respuesta.

C) .-Valorar las diferencigs que exig
ten en la respuesta cardiovascular a la laringoscopia e intubacidn
endotraqueal después de administrar lidocaina por infusidn directa
intrevenose en comparacién & la aplicacidén tdpica en le mucosa oro

traqueal,
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PLANTZAMIENTO DEL PROBLNA,

Se d4 por hecho, gque quien se responsebiliza en someter a aneste-
sia & un paciente, debe conocer perféctamente al enfermo que va & -
anestesiar y sus antecedentes importantes, el tipo de cirugia al -
gque va a ser sometido, al cirujano que va a llevar a cabo la inter-
vencién quirdrgica, la farmacologia de los anestésicos y demds dro-
gas que va a emplear, el funcionamiento del equipo de anestesia y -
por Gltimo la fisiologia integral del paciente y el cambio que esta
sufre por la intervencidén del cirujano y del anestesidlogo.

4ste Gltimo uspecto lleva incluido el hecho de que un alto porcen
taje de las intervenciones quirdirgicus, sobre todo las de craneo,td
rax y abdomen aulto requieren anestusia general y en nuestro medio -
le. mayorie son de tio inhalatoria siendo indispenzable la coloca -
cidén de un tubo endotragueal. Como hemos podido ver personalmente y
asi lo confirman muchos articulos(I),(2),(3),(4),(5),(6) etc.,duran
te la intubacidn traqueal se producen cambios cardiovesculares im--
portantes manifestados por incremento de los valores basales de ten
sidn arterial(TA),FC,tensibn arterial media(TAM) y @~umento del con-
sumo de oxigeno por el miocardio.Esto ha despertado la inquietud de
diversos investigadores & fin de suprimir de algun: manera esta res
puesta refleja al parecer de tipo estress ya gue estd mediada por =
catecolaminas(5), empleando muy variados métodos. Este interés se -
explica por el hecho de que ura elevacidn brusca aunque transitoria
de 1a TA podria producir complicacione. cardiovusculares como ruptu
8 de aneurismas cerebrales, disecantes adrticos, abdominales etc -
(2),(8); asi mismo, la elevacién de la TA y FC wumcntan el consumo
de oxigeno por el miocardio cuestidn que tiene gran importancia en
pacientes con enfermedad vascular coronaria en guienes la relacidn
sporte~consumo de oxigeno estéd seriumente comprometida pudiendo dee
sencadensr en uh momento dado, arritmias ventriculsres e incluso -
isquemia o inferto del miocardio (6),(14),(19).

De lo anterior podemous inferir gue si es importante eliminar un -
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riesgo en un pazciente cardidpata o con uh aneurisma conocido, esta
importancia adquiere mayor magnitud en nueatro medio de trabajo en
donde no exigsten recursos materisles para estudiar en forma adecua-
da & un paciente que va & ger operzdo y en quien en un momento dado
pudiera pasar inadvertida una patologia de este tipo con las posi =
bles consecuencias indeseables.,

Por todo lo anterior, creo de utilidad valorar lz magnitud de es-
tos cambios cardiovagculares producidos por la intubacién, la in- -

fluencia del tratamiento y sus posibles efectos secundarios indeses

bles,
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ANTSCEDENTRS CIBNTIFICOS,

En los dltimos I5 afios se ha desperta&do gran interés por la res-
puesta curdiovascular que se produce durante las maniobras de la -
laringoscopia e intubacién tragueal. Uno de Los primeros estudios
fué el de Forbes AM, I970(I) que describe la hipertensién produci-
da por lz intubacidn en pacientes normotensos, encontrando eleva -
cibén significetiva de la TA y FC., Més tarde Fox EJ y colaboradores
en 1977(2) declara que las complicaciones mfs frecuentes con la -
respuesta presora @ la intubacidn son ruptura de sneurismas cere -
brales y aérticos. En I98I Russell WJ y col.(5) encontraron que -
con la intubacidén se elevan los niveles plasmdticos de catecolami-
nas, priﬁcipalmente lu norepinefrina y concluyen que esto se debe
& un estimulo simpdtico intenso.Tembién Dévies JM en I9BI(8) recal
ca gque hay un aumento importante del consumo de oxigeno obtenido -
por la relacién.del producto de le tensidn arterial sistédlica (TAS
), por la frecuencia cardiaca, observando que muchas veces es su-—-—
perior & 22,000, cifra considerada como peligrosa en pacientes con
insuficiencia coronaria, De esta forma muchos autores han tratado
por todos los medios de encontrar un medio eficaz nara abolir o -
disminuir esta respuesta y asi tenemos que Stoelting en I978(3), =
hace un estudio comparativo de la administracién de lidocaina t6—-
pica ¥y de nitropruszisnto de sodio encontrando-que disminuia més la
respuesta con el nitroprusiato de sodio que con la lidocaina, sin
embargo requiere de estudios de laboratorio y gabinete asi como mo
nitorizacién continue lo que reste utilidad prdctica a este método
Hamill J®, y col. en I98I(I4) hece un estudio con la arvlicacibén t§
;ica y endovenosa de lidocaina en pacientes progrumados para créa--
niectomia, con medicacidn preanestésica a base de atropina~diaze-~=
pam e inducidos con tiopental y succinilcolina y encuentra que tan
to la presidn del liquido cefalorraquideo{LCR) como la Ti y ®C te-
nian un incremento menor con l: administracién de lidoecsina intra-
venosa (IV) que la tdépica, posiblemente debido & que para alcanzar

niveles tera Péuticos de 4 megr/ml se necesitan 8 a I6 minutos con
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la aplicacidén tbépica y solo un minuto con administracidn intrave—-
nosa., Davies JM en I98I(8) demuestra que la premedicacidn con hi--
dralazina a dosis de 4 mcgr/kg es Util purs atenuar esta respuesta
y la recomienda en pucientes en los cdales la elevacibén de la ten-
sidn arteriasl constituye un riesgo como por ejemplo en cardidpatas
o con areurismas, Kumar GNM en I9BO{I6) declara que la asociacidn -
diazepam-ketamina-psncuronio evita que haya incrementos significa-
tivos en lu PC y la TA., Se ha empleado el fentenyl (9 y I9) para -
prevenir esta respuesta aprovechtndo la propiedad que tiene de pro
vocar anulgesia profunda, ser vagotdnico y disminuir ligéramente —
la TA, los resultados que se hun obtenido han sido satisfactorios
sin grurdes efectos secundurios indeseables, De la misma forma han
sido empleados los blogueadores simpfticos de receptores B en un -
intento de ubolir estz respuesta, sobre todo en pucientes cardiépg
tas (6), pero se ha encontrado que en pacientes que reciben B blo-
queadores en forma crénica la intubacidn produce incremento de la
PC y TA., Asto se explica por una menor suceptibilidad de estos pa-
cientes al fArmaco. Por otré parte si disminuye la FC no actda en
forma satisfactoria disminuyendo la TA por lo que es recomendable
utilizar otro método. Tembi’n se hu tratado de dilucidar si los =
fdrmecos que se utilizan para relejucidn e induccién influyen en -
este respuesta, asi por ejemplo Cummings MF y col hicieron un estu
dio comparative en les concentraciones de catecdlaminés y tensidn
.arterial media utilizande puncuronio y ulcuronio en l: intubacién
y encontrd gque el cumento era mauyor en los pacientes gue wdminis—-
trd oancuronio.in otro estudio se utilizdé D tubocurarine y suxame-
tonio y los valores fueron més elevidos con lia primers,

Hemos visto una amplia gama de métodos utilizados con el propési
to en estudio lo clal refleja la poca efectivided o folta de uso -

prictico de ellos, sin embargo es siempre aconse juble uno de los

tantos métodos existentes en 1o actualidad a fin de emplearlo en -~

pacientes que sean considerados de alfo riesgo como aquellos con a
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neurismas diggnosticados, en pucientes con insuficiencia coronaria

e incluso en pacientes hipertensos.
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FARMACOLOGIA D2 LA LIDOCAINA,

La lidocaina es un usnestésico local de tipo amido, derivado del
ac. dietiluminoacético, se le considera de potencia y duracidn in
termedie entre la procaina (derivado éster) y le bupivacaina y la
etidocaina (d:irivedos amino- amido). Su X es de 7,72 y & un pH de
7.35 se encuentra en forma ionizada en un 65% (tiene interés el -
grado de ionizacidn porque el enestésico ingresa a la célula en -
forma no ionizada y tiene accidn en forme ionizada), su unidén a -
proteinas es de 65%. e encuentrs ¢n presentaciones comerciales -
sola o con epinefrine en concentracidn de I:200,000 cambiando con
esto su pH (II y 12).

Compartélsu mecanismo de accidn con los demds anestésicos loca-
les interrumpiendo en forme total pero reversible la conduecidn -
nerviosa, Actia en la formz siguiente:

A) .-Desplaza a8l calcio de los receptores.

B) .-Los receptores son ocupzdos vor el anestésico,
C) .~-Impide que entre el sodio a la célula,

D) .~Disminuye la velocidad de despolarizacidn.:
E).-No se alcanza el umbral de exitacidn.

P).-No se produce el potencial de accibn.

G).~Hay blogueo de la conduceidn,

A nivel cardioviascular iiene importantes efectos:

Automazticidad. Las concentruciones terapéutices de lidocuina no
producen en forma frecuente depresién del nddulo sinusal humano, -
pero puere producirse en sujetos con enfermedad preexistente del
nbdulo sinusal. Les concentraciones terapéuticas de lidoceina dis
minuyen lu pendiente de despolarizacibén de lu fase 4 en las fibrg
de Purkinge. ista uccidén se debe &l aumento sustencial de la co -~
rriente de fondo hacia el exterior (iKI), acompafiado & veces de -
disminucién de la corriente de fondo haecia el interior (iBi). Pue
de contrarrestar les despolarizeciones tardias causadas por l& di

gital. Bsto se debe probablemente al gpumento de iKI,que vence a4 -~
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las pequefiae corrientes internfis que causén despolarizacién.

Exitabilided y umbral., La lidocaing czusa aumento del umbrel de
la corriente eléctrica diastélica en las fibras de Purkinge, aumen
tendo la conductancia al potasio (K), sin aumentar el potencial de
reposo y el potencial umbral,

Respuests y conduccién. Debido al considerable factor de seguri-
dad para la conduccidn, genernlmente la lidocainu no tiene efecto
en los tejidos normales. En circunstancias enormnles 1o lidocaina
puede disminuir lz velocidud de conduccidén (en tejidos isquémicos)
o aumentarla (en tejidos despolarizados con bajo K).

Duracidn del potemcial de zccibn y la refractariedad. Produce au
mento 3¢l potencial de accidn en las fibras de His- Purkinge y 8-
corta el periédo refractario efectivo,

Bfecto sobre las arritmias por reentrada, Puede abolir la reeri~-
trada ventricular, yo sea mejorsndo la conduccidn o causando un -
bloqueo bidirecciornel.la conduccibn puede mejorarse con lidocezina
si la despolariztcidn y la conduccidn lenta se deben & estiramien~
to 0 bajo K, o si la conduccibn lenta depende de las duraciones -
largas y desiguales de log potenciales de accidn en porciones del
circuito de entrada. La lidocaina puede aumentar el potencial de =~
reposo transmembrana en el primer ceso, 0 acortar selectivamente -
la duracién del potencial de accidn er el segundo. Alternativamen-
te, si hay blogueo unidireccional en los elementos isquémicos des-
polarizados de un circuito de reentrada, es probable gque la lido--
caing elimine la reentruads produciendo un bléqueo doble.

Efectos electrocerdiogréficos, Zn contraste con lu quinidina y =
la procainamida l: lidociking no cuusé cembios importuntes en el e~
lectrocardiograme (ECG); el intervalo Q-T puede wcortarse pero el
QRS no se eﬁsancha. Fuede cuusar blogueo AV total dentro del siste
m& de Purkinge en pacientes con enfermedsd preexistente.

A nivel de vasos ganguineos, Tiene efecto vasodilatador directo

a dosig elevadas , sin embargo puede producirse‘después de una do-
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sis de infiltracidn.

A nivel de sistemz nervioso centrel. Después de la absorcidn, to
dos 1los arestésicos locules pueden ctusar estimulicidn del sistema
‘nervioso central (3NC), produciendo inquietud y temblores gue pue-—
den llegar a convulsiones y coma. Fzte efecto estd en relacidn di-
recte @ ls potercia del wnestisico. Puede preverse lu aparicidn es
tos sintomas segln el wnestésico empleado y lu concentracidn ples~
mdtice alesnzade, se dice que peré le lidocainu lu concentracidn -
pluesmética id-al es de I-4meg/ml.

Abgsorcibn, Aistribucién y eliminucidn.-Aunque lu lidocuina se ab
sorbe bién después de lu administracid. oral, zstd sujeta a un in-
tenso metabolismo hepdético de primer puso, y solumente un tercio -
de 1lg droga llege & li circulacidn general, Las concentraciones de
lz droga en plisma son asi bujas e imprevisibles. Ademés muchos pa
cientes experimentan niuseus, vémito y molestias ubdominunles degw--—
pués de 1t ciminisiracidn ortl de lidoczina, por lo que no se usy
por esta via. La droga se absorbe cesi totulmente & spués de la ad
ministracién intremusculur, La distribucidn es répida si es admi-—
ni:trada por via endovenosa(I4), sierdo mde lenta si se administra
por vi intramuscular y mucho més por »dministracibén local. 1 volu
mer de distribucidn de la lidocuina es normalmernte wlrededor de I
litro por kilozramo. Zste volumen es mucho meror en los pacientes
con insuficiencia cardiaca,

El metabolismo de la lidocaina se lleva & czbo en el higado.Alrg
dedor del 80% de una dosis de lidocaina puede ser d terminada como
metabolitos. #Zn el hombre l» via principal de biotransformacidén -
primariz parece ser la N-desulguilwzcidn, que forme monoetilglicil=-
xilidina(W36X), veguida de una N-desalguilacidén secundauria que for
ma glicilxilidina(GX), o de hidrdélisis pura formar 2,6 xilidina, -
le chal ve a ser mutabolizada & 4-hidroxi-2-6 xilidina, La vida me
aie pure le N#X parece ser igual o ligérumente mayor gue lu que -
corresponde & lu lidoczina y parece probzble gue la tocixidad se -~

sume @& lu de este férmaco. Bsta toxicidad seriw mayor en pucientes
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con insuficiencia cardiace en los clules la velocidad de elimina—-
cién estd disminuida. La GX tiene una vide més larga que la lido--
caina y por lo tanto continGae acumulédndose atn después de haber =
suspendido 1z infusidn de lidocmina, La xilidina carece de efectos
estimulantes en el SNC y cardiovascular en las personas normales,--
sin embargo la respuest: podria ser diferente en el paciente car--
didpata.

Toxicidad.-La lidocaina produce la muerte por fibrilacién ventri
cular o paro cardiaco. Un notable efecto secundario es el de la -
somnolennia y mareos. Como ya se refirid anteriormente tiene ae= -~
cién importante a nivel de SNC.

Preparaciones.- €l clorhidrato de lidocaina, U.S.P. Xilocaina -
viene en presentaciones de jalea, ungtlento, crema, inyecciones, so

lucidén tépice y alcokol. Concentraciones de 0.5, I, 2, y 4%.



Hoja 13
PARMACOLOGIA MEL TIOPENTAL.

5 un inductor gque pertenece a la familia de los barbitdricos, -
se le considers de accidn ultracorta, se caracteriza por tener un
radical hidrdgeno (H) en lu posicibn I, y un rodical azufre () en
lu posicidn 2 que le confieren la propiedad de producir suefiu en -
el tiempo de circulacidn brazo cerebro. is de los mds usados en &-
nestesia (I2),(I14),(19)y(22).

Propiedades fisicas.-Preparado en forma de sales sddicas, de co-
lor amarillo, hidroscdpico, soluble en ugua, inzoluble en éter y -
benzeno, punto de fusidn 1580, se prepera en concer.tracidn de 2.5%
pH de 10.5, es incompatible con dcidos. Una vez hechu la mezecla -
conserve su estebilidad durante 2 seménas.

Distribucidn y destino fincl en el orgunismo.—ill tiopental se -
combina con la seroulblmina alcanzando su méximo con un pH de 8. -
Al ser administrado, circula fijdndose en el cerebro en el tiempo
de circulacién brazo cerebro continuzndo por un tiempo de I5-30 se
gundos, las primeras manifestaciones electroencefulogréficus se ma
nifiestan a los 8-I2 gegundos (picos altos, rdpidos y rosteriormen
te disminucién de la actividad). Posteriormente se distribuye en =

el organismo en el siguiente orden.

I minuto Higedo, rifibn.
ISminutos Misculo,
2~2.5hs. Tejido adigoso,

¢l tiopental cuando se @dministra por dosis repetidas por tiempo
prolongado( 2-3hs) alcanza un equilibris entre las concentraciones
anestésicas en sangre y los drganos, cntre ellos el cerebro, requi
riéndosc dosis cada vez menores parkt muntener la inconciencia zin
cunedo se azumenta la toleranciz por el cerebro y se recobre la con
ciencie con concentraciones mayores, Solo que & muyor dosis ini- -
cial se reguieren mayores dosis de mantenimiento( tolerancia aguda)

Desintoxicacién y biotrunsformacibn.~3e lleva & cabo en el higa-
do & un ritmo de IQ-I53 por hora; lus redcciones méis importantes -

gson oxidacidn, la 5 d smetilacidn, resulfuracidén, hidrdlisis, al--



Hoja 14
quilacién,

Eliminacién renal,

Existe transferencia placentaria. No hay un periodo de seguridad
entre su administracidn y la aparicidn en el producto.

sfectos orgdnicos:

#n el SNU disminuye el consumo de oxigeno, disminuye el flujo ce
rebral y la presién del liquido cefalorraquiden, deprime la corte-
za probablemente por &ctuar en la sustancia reticular, es antianal
gésico a pequefies dosis, el grado de anolgesia estd en relacidn di
recta con el estimulo quirirgico y no con la depresidn respirato--
ria o relajacidn muscular.

En el sistema cardiovascular disminuye el consumo de oxigeno por
el miocardio,causa hipotensidn por vasodilatacidn directs princi--
palmente y en forma secundaria por liberacidn de histemina, es de-
presor del miocardio, deprime el sistema simpdtico y purasimpdtico
y produce taquicardia refleja a la hipotensidn.

Puede disminuir la frecuencia respiratoria, asi como tembién de-
prime le respueste a la hipoxia y acumulucidn de bidxido de carbo-
no., Puede haber broncoespasmo, tos e hipo.

Indicaciones,-Los barbitiricos pueden emplearse como (nico anes-
tésico en intervenciones menores, como inductores, en neurocirugia
para producir coma barbitdrico, como agente terapéutico (convulsio
nes, tétanos, eclampsia, intoxicacidn por analgésicos).

Contraindicuciones.~Descompenzacidén cardiace, hipotensién, ure--

mia greve, estado asmfético y en la porfiria.



Hoja 15
PARMACOLOGIA DE LA SUCCINILCOLINA.L(IZ2),(22).

Agente blogueador muscular, despolarizante de accidén ultracorta.

Su mecanismo de accidn es despolarizar la membrana del mismo mo-
do que la Acetilcolina (ACh), perv en forme més duradera, Esto pro
duce un breve periodo de excitacién repetitiva que puede manifes——
tarse por fasciculacidn musculsr transitorie. Ssta fase va seguida
de bloqueo de la transmisibn neuromuscular, Antes de causar paréli
sis hay fasciculaciones musculares transitorias observadas princi-
pdlmente en térax y abdomen. Al progresar el efecto paralitico los
mdsculos del cuello, del brezo y de 12 pierna se afectan mientras
golo hay ligera debilided de los misculos faciales, mesticatorios,
linguales, laringeos y faringeos. La relajacidn aparece en término
de un minuto, se huce méxima a los dos minutos y desuparece & los
cinco minutos. Puede prolongerse el efecto por dosis repetitivas o
por infusidbn, &1 efecto desaparece rédpidamente por hidrdlisis de =-
la droge por la pseudocolinesterasa plasmética. Durante la despola
rizacidn prolongada las células musculares pueden perder cantida-——
des considerables de K y ganar sodio, cloro y calcio, ¢n los pa- -
cientes con lesidn muscular extensa le salida de K que sigue & la
administracién continua de succinilcolinz puede ser de riesgo mor-—
tal,

La succinilcolina produce poco efecto sobre los ganglios, sin em
burgo se reporte bradicardia, taquicardia e incluse paro cardiaco.
_Esto no puede excluir que el znestésico acompafiante sed el respon-
sable de tales efectos. Libera también histumina aunque en grado -
menor gue la tubocurarina, '

Toxicologia.-Pueden producirse efectos tdxicos como resultado de
sobredosis y son: apnea, colapso cardiovascular y aquellas atribui
bles & la liberacidr de histamina, Otros factores no relacionados
con la dosis de la droga son el frio que aumenta el efecto, defi~~*
cienciz de colinesterasa y pseudocolinesterasa asi como desequili-

brio hidroelectrolitico, principalmente de X. También en enfermeda
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des como la miastenia grave y el carcinoma del pulmén la respuesta
a esta droga estd alterada. La succinilcolina se considera como u-
na droga gatillo para la hipertermia maligna, Se diferencia de los
bloqueadores por competencia por su corta duracidn, porque no tie-
ne revertidor y porque no se produce el fendmeno de facilitacidn -
postetdnica,

La succinilcolina se metaboliza en el plasma dundo un metabolito
activo la suceinilmonocolina.

Preparados y vias de administracidn.-{Anectine, Quelicin, Sucos-
trin, iux-cert,dctinex etc), concentraciones de 20, 50 o IOOmg/ml.

Dosis de Ing/kg de peso. Intramuscular o intravenosa.
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PARMACOLOGIA NEL NIAZEPAM {12),(I6),(22).

Derivado benzodiszepinico, junto con el diazepdéxido estd conside
rado como prototipo de los tranquilizantes menores.

Propiedades farmucoldgicas:

Sistema nervioso central.-Las dificultades para evaluar la efica
cia terapbutica en las drogas psicotrdpicas en el hombre son més -
marcudas en el caso de lus drogss ansioliticas, debido en gran par
te a contribucidn de factores no farmucolbgicos en el tratamiento
de la angiedad, hAlgunos autores han encontrado resultados negati-=
vos, mientras gue otros refieren que son més efectives que un pla-—
cebo. Bl clorodiazepdxido y el diagepam bloguean la exitacidén cor-
tical por estimulacidn de la sustunciz reticular del tronco cere--
bral. Tienen nccidn depresora en los reflejos espinsles, deprimen
la duracidén de la poscurge eléctrica en el sisteme 1limbico, inclu-
yendo la regidn septal, l= amigdalu, el hipocampo y el hipotdlamo.
Ademds potencia ul wmc. gammaemincbutirico (GABA) y & otros transmi
sores inhibitorios d=1 SNC.

Efectos sobre el suefio.~3e utilizan eficazmente como hipndticos,
tienen solo poco efecto en la supresidn del periodo RuM, pero si -
tiene tendencia & suprimir la fase 4 que es la mds orofunda del -~
suefio. il electroencefalogrima (EZG) muestre aumento de la’ amctivi-
ded B, asi como sumentan el umbrul a lus crisis convulsivas,

Sistema cerdiovascular y respiratorio.-£s necesurio prestar con-
siderable atencidn a los efectos curdiovascule#res y respirdtorios

'que se producen ya que se utilizun de manera cbundante. En general
la presidn arterial disminuye solo ligéramente, la respiracidn tam
bién se deprime en forma leve. ‘También puede haber aumento de la —
FC. Si se administra ror viz oral es improbable que se produscan —
estos efectos.

Miésculo esquelético.-Se usa como relajante muscular, sin embargo
no tiene ninguna ventaja sobre aspirina o placebo,

Absorcién, destino y excrecibn.-zl dimzepum zleanza niveles plasg
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miticos médximos a 1a hora de administrado por vi oral. Casi todaes
las benzodiazepinas se ligun a proteinas en un 85~95%, El volumen
aparente de distribucidn es de I-3 litros por kilogramo. L& vida -
media del diazepam es de 2.5hs y el tiempo medio de eliminacidn es
de I.5 dias. %1 diazepam se metaboliza en el higudo y sus metaboli
tos son activos N desalquilados u oxidados como el desmetildiaze--
pam 0 nordiazepam, Todas/las benzodiazepings se excretén por la o-
rine en forma de meti.bolitos oxidados o conjugados como glucurdni-
dos.

Reacciones tdéxicas y efectos secundarios.~Son extensidén de sus =

fectos a nivel del SNC como somnolencie y ataxia., Concentraciones
ansioliticas son de 400-600ng/ml, efecto sedante y deterioro psico
motriz & concentrzciones de 900-I1000ng/ml, Puede producir en un mo
mento dudo tumento de unsiedad e irritabilidad. =ntre las reaccio-
nes tdxicas pueden aparecer erupciones cuténeas, ugranulocitosis y
alteraciones menstruales.,
_Indiczciones,-Aparte del efecto hipnético y znsiolitico del dia-
zepam se ha explotado su efecto relajunte muscular. e ha usado en
el tratamiento del tétonos en dosis intravenosa de 2 & 20mg. Ali-—
via la espasticidad o atetosis en la parélisis cerebral. Se emplea
en cardioversidn, para yugular las crisis epilépticas etc.

Presentacionesg,.-Tabletas de 2.5, 5 y I0mg, ampolletas de IOmg.
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MATERIAL Y RETODOS.

Fueron sometidos & estudio un total de 60 pacientes valorados -
con riesgo AGA i—II, programados para cirugia electiva de todo ti-
po, selecciontdos en forma sistemdtica, con edades mayores a los -
20 aflos y menores de 75 afios, sin importar sexo o peso. Se excluye
ron del estudio a los pacientes con TA menor & 90/60mmHg y & aque~
1los con curdiopatia.

Todos los picientes recibieron medic2cidn preznestésica a base -
de dimzepam oral & dosis de 200mcg/kg, dosis no mityor de 10mg, 45~
minutos antes de 1la induccidn.

£l estudio se 4ividid en tres fases:

La primera fase con un grupo de 20 pacientes & los cleles se les
indujo con tiowental a dosis de 5-Tmg/kg, succinilcolina 2 dosis -
de Img/kg, se ventileron con mascarilla y oxigeno al I00% durante
I minuto y se intubaron.

la segunda fase con un grupv de 20 pacientes a los clales se les
indujo de la misme& manera, pero inmedietamente después de termina-
da la aplicacibn del rel:jante se aplicd lidocuina tépica en la mu
cosa oretragueal a dosis de Img/kg, se ventilaron durante I minuto
. y se intubaron.

La tercera fase con un grupo de 20 pacientes a los gue después -
de ‘termineda la administracidn del relajente se les administrd li-
docsine simple o dosis de Img/keg por viw intavenosz, se ventilaron

.I minuto y se intubaron.

Los parémetros que se midieron fueron:TA,FC, TAM y consumo de o-
xigeno por el miocardio por minuto mediznte la relzeidn TA sistdli
ca por FC. Los tiempos de medicidn fueron: zntes de la induceidn,I
minuto después de la induccidn perc antes de lz intubucidn, I minu
to después de la intubncidn, asi como & los 5, I0 y I5 minutos,

Se valoraror los resultados de cada grupo por separado obteniens
dose los valores medios de cads pardmetro. Se graficaron los resul

tados relacionundo tiempo contra PC,TAS,TAM,TAD y relacidn de TASX
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PC y por Gltimo se relscionaron los valcres de 1los tres grupos pa-—

ro épreciar las diferencias,
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RESULTADOS,

Se reportan los valores medios de la TA (sistblica, diastdlica y
media), PC y consumo de oxigeno (FCxTAS) y asi encontramos:

in el primer grupo una TA sistblice de I26mmHg, una TAM de 94mm-~
Hg y una TA diastdlica de 80mmHg como valores de ingreso a la sala
de operaciones (gréfica I, cuadrd I). Al minuto de la induccidn la
TA aumentd y asi tenemos I32mmHg, 9ImmHg y IO4mmHg para la TA sis-
télica, diastdélica y media respectivamente. Sin embargo el méximo
aumento fué registrado a la hora de l& intubacidn ascendiendo la -
TA & I62mmHg la sistdlica, I29mmHgz la media y & IIdmmHg lz diastd-
lica; en este momento encontramoé vezlores minimos de I40mmHg, 106-
mmHg y 90mmHg y méximos de 2I5mmHg, I185mmHg y de I70mmHg para la -
sistélica, media y diestdlice respectivamente, A partir de este mo
mento los valores descendieron graduzlmente de tal munera que & -
los 5 minutos de l& intubacidn eran cusi los de ingreso, logrdndo-
se esto 5010 hasta los IO minutos en que encontramos TAS de II8mm-
Hg,TAM de 92mmHg y TAD de 80mmHg. Los valores de frecuencia cerdia
ca (grifica 2, 3 y cuadro I) y consumo de oxigeno corren paralelos
a lae TA y #si encontramos que la FC de ingreso fué BIx‘y de 99X, -
G0x, 86x, y de 82x’2l momento de la induccidn, al minuto de 1l& in-
tubacibn, a los 5, I0 y I5 minutos respectivamente, Por lo tanto -
se recuperd hastz los I5 minutos. Los valores del consumo de OXi-=
geno fueron de I0,I9I al ingreso, con unaz elevacidn sibita a I3, -

. 287 al minuto de lu induceidn, la cdal se continba al intubar lle-
gando & ser de 16,434 pars descender en forma sdbita y recuperarse
totalmente & los I0 minutos, ‘

En el grupo II a los que se les administrd lidocaina tbpica los
valores de ingreso fueron similares & los del grupo I (comparar =~
cuadros I y 2), TAS de I25mmHg Vs I22mmHg; TAD 80mmig Vs 79mmHg; -
TAM de 94mmHg Ve 9lmmHg y FC de 8I Vs 94x°en los grupos I y II reg
pectivamente., 21 incremento de la TA y consumo de ox{geno fué com-

perativamente menor en el grupo II que en el grupo I, no as{ la FC
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que fué ostensiblemente menor en el primero (grédficas 4, 5, 6, IO

y II). Asf por ejemplo en el momento de intubar tenemos TAS de 162
mmHg Vs I42mmHg; TAD de II4mmHg Vs 97mmHg; TAM de I2%mmig Vs ITI2mm
Hg; consumo de oxigeno de 16,434 Vs 14,003 y PC de 99x‘Vs I08x en

los grupos I y II respectivumente, Por otra parte la recuperacidn

tanto de la TA como del consumo de oxigeno se 1llevé & cabo antes -
de los 5 minutos; la FC no llegd & recuperarse totalmente,

Bn el grupo IIT encontramos tembién los valores de ingreso simi-
lures a los vulores de ingreso del grupo I (gréficas 7, 8, 9 y cua
dro 3), TAS de I26mmHg Vs I20mmHg; TAD 80mmHg Vs 76mmHg; TAM de 94
mmHg Vs QOmmHg; PC de 8Ix’Vs 76x{ consumo de oxigeno de I0,I9I Vs

9176 en los grupos I y III respectivemente. I1 incremento de TA

fué similar en los grupos IT y III con recuperacidén antes de los 5

minutos (grdficas I0 y II). €l incremento del consumo de oxigeno

fué mayor en el grupo II que en el grupo III y la PC se recuperd

totulmente & los I5 minutos en el grupo IIX.
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Grédfice I (Grupo I}
TA I80

160
I40]
I20
I00
80

60 |

40

0 Ind. I 5 I0 15
TIRMPO

Tensién arterial (sist; diast; media) en
el grupo control,

Gréfica 2 (Grupo I)
PC I20

1I5
II0
I05 ¢
I00
95
90

85 ¢

©  Ind. I 5 10 15

TIEMPO
Precuencia cerdiaca en el grupo control,



Gréfica 3 (Grupo I)
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TA 16,000
X
FC 15,000
I4,000
13,000
12,000
I1,000
10,000t
9,000
Ind. I 5 I0 I5
TIMPO
Consumo de oxigeno por el miocardio en el
grupo control,
CUADRC I (GRUPO I)
0 INDUC, I 5 IO I5
TA
(s} 126 I32 I62 I30 I18 118
TA
(d) 80 9I II4 90 83 80
TA
(m) 94 I04 I29 I02 94 92
PC 81 99 99 90 86 82
™A\ 10,191 | 13,287 |16,434 (11,193 [10,243| 8,849
PC

Resumen de valores de tensidn arterial,frecuencia
cardfaca y consumo. de oxigeno en el grupo control.
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Grédfica 4 (Grupo II)

TA 180 TS
—== TAD
160 -o- TAM

I40

120
100 P -\
80 - N T ——
60

40

0 Ind. I 5 I0 I5
TIMPO
Valores de TAS,TAD y TAM en el grupo con apli-
cacifn tépica de lidocaina,

Gréfica 5 (Grupo II)
FC I20 ¢

I15
II10
I05 4
I00
95
90 {

85

a »

0 Ind. I 5 I0 I5
TIEMFO
Precuencia cardiaca en el grupo con aplica-
cidn tépica de lidocaina,
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Grédfica 6 (Grupo II)

TA 16,000
X

PC 15,000

14,000

13,000
12,000

11,000 |
10,000

9,000 |

(o} Ind. I 5 10 I5
TIEMPO
Consumo de oxigeno, vor el miocirdio en el gru-
po con aplicacidn tépica de lidocaina,

CUADRO 2 (GRUPO II)

0 INDUC, I 5 I0 I5
TA _
(s)| 122 137 I42 . 107 101 98
TA .
(a)| 79 92 97 73 70 69
TA
(m)[ 93 107 II2 84 80 78
FC g2 III I08 105 I0I 96
BC {11,449 (15,330 |14,003 |TI,T30 |10,196| 9,527
TAS

Resumen de los resultados obtenidos en el grupo
con aplicacidn tdpica de lidocaina.
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Gréfica 7 (Grupo III)

TA I80 TAS
-l === TAD
160 .‘ o ™e™ TAM
I40

A
TN
100 PSS NN
R L] — oy
Pt N e e
60
40
0 Ind. T 5 I0 I5
TIEMPO

Tensidn arterial en el grupo con administra-
cibn intravenosa de lidocaina.

@réfica 8 (Grupo III)
M IIO

105 |
100
95 %
90
85 ¢}
80

75

0 Ind. I 5 I0 I5
 TIRMPO
Precuencia cardiaca en el grupo con adminis-
tracién endovenosa de lidocaina,




TA 16,000

x

®C 15,000
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Gréfica 9 (Grupo III)

14,000
13,000
12,000

Ir,000

10,000

3,000

0 Ind, I 5 I0 I5
TIEMPO .
consumo de oxigeno vor el miocardio en el gru-—
no con administracidn intravenosa de lidocaina.

CUADRO 3 (GRUPO IIX)

0 INDUC, I 5 I0 I5
A | ‘
( s) 120 120 136 110 IT4 II0
TA
(d) 76 86 I00 78 80 76
TA
(m) 90" 97 III 88 91 87
FC 76 96 a7 90 78 77
?C
% 9,I76|11,480 |13,384 |1x0,032{ 8,924| 8,604

Resumen de los resultados obtenidos en el gruno
P P S . . =
con administracion intrazvenosa de lidocaina,
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Gréfica 10 (Grupos I-II-III)

TA I30 Grupo I
(m) me——w-Grupo II
I20 ~e=e=,Grupo III
II0
I00
S0 - N e,
\ )
80 | T~
70 |
60 |

0 Ind. I 5 I0 I5
TIEMPO
Tensidn arterial media;grdfica comparativa de
los tres grunos.,

Gréfice II (Grupo I-II-III)

';[‘CA 16,000 Grupo I
----- -Grupo II
PC I5,000 ~e=.=Grupo III
14,000
I3,000
I2,000
11,000
10,000
~
9)000 b~ ~e
0 Inde I 5 IO 15
TIMPO

Consumo de oxigeno por el miocardio;gréfica
comparativa de los tres grupos.
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DISCUGION.

Los resultados analizados cnteriormente demuestran que la intuba
cidn endotraqueal produce cambios cardiovesculares importantes y -
de corta duracidn.

In este estudio se comprueba, como ha sido reportudo por zlgunos
autores (8), que la medicacidn preanestésics usual no previene es-
tos cambios, iIn este cuse en particular pudo haber influido la via
de administracién del diuzzepam ya que se reportu que por via oral
los niveles plesmiticos terapéuticos se alcanzan en 60 minutos (I2
)} ¥ & los pacientes se les adminiustrd 45 minutos antes de lu induc
cién.

in el grupo control se encontrd la mdxima elevacidn de la TA du-
rante la intubucidn, sobre todo en 4 de los 20 pucientes que pre--
sentaron TA de 210/I50mmHg, 2I5/I70mmHg, I90/I20mmHg y 200/I 30mmHg
¥y consumo de oxigeno de 25,200, 25,800, 7,600 y I9,200 respectiva-
ﬁente, en los cuales los cambios fueron potencialmente peligrosos,
Sin embargc es importante hacer notar que tanto el incremento de -
la TA como de la FC se inicid con 1t induceidn en un alto porcenta
je de los casos y en algunus ocasiones las cifris fueron mayores =
durante la induccidn gus durante lu intubacidn (ver consumo de oxi
geno del grupo II en la grdfica 6). La explicacidn posible & este
fendmeno es que tunto el tiopental como lz succinilcolina pueden -
producir taquicardie y por otré parte no bloguear 'a descarga adre
nérgica producida por las meniobras de laringoscopia e intubacidn.

_As{ tembién, se observa que los cambios vuelven a los valores basa
les al término de I0-I5 minutos, lo gue estéd demcuerdo con lo re-~-
portado en la literatura.(I),(3),(4),(5) etc.

8n el grupo II, segin lo esperado, los valores de ingreso son si
milares a los del grupo I y a los del grupo III, sin emburgo duran
te la intubacidén se obtiene una elevacifn sensiblemente menor gue
en el primer grupo, siendo las cifras de induccidn puru la PC y -
consumo de oxigeno incluso mayores que durante la intubueibn y la

recuperacidn antes de los 5 minutos solo se 1llevd 2 cabo con la T4
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ya que la PC no retorné & cifras basales al cabo de I5 minutos, &n
este agpecto pudo influir el hecho gque algunos pacientes al momen-
to de la aplicacibdn de lidocazina en la mucosa orotraqueal presenta
ron activacidn del reflejo de la tos y en ellos se elevd la FC y -
le TA.
gn el grupo III 14 elevacidn de la TA fué similar al grupo II, -
la recuperacidn total se efectud zntes de los 5 minutos posterio--
res 8 1a intubgcidn, la FC se recuperd totalmente y no presentd e-
levuciones importantes. Por otra purte no se registraron efectos -
secundarios por l& administracidn intravenosa de lidocaina,
®n el grupo I los pacientes gue presentaron elevaciones médximas
de TA fueron: Mesculino de 20 afios, operado de smigdalectomia e in
. tubado por nariz 2I10/150mmHg.
Masculino de 20 afios, operado de cierre de colosto-=
mia, se intubd en dos ocasiones por no ser aplicage
en la primerd la sonde adecuada I190/I20mmHg.
Masculino de 3b afios, operado de cierre de dehiscen
cia de sutura en pared abdominal, TAbasal de 150/90
mmHg y de 200/130mmHg en la intubacidn.
Masculino de 20 afios, operado de smigdalectomia, con
TA basal de I30/90mmHg, postinduccidn de I00/60mmHg
y postintubacién de 2I5/I70mmHg.
Probéblemente sea correcto deducir que es importznte el antece—-
dente previo de tendencia de hipertensién, asi como la duracidén y
- delicadeza con que se lleven 8 cubo las mariobras de leringoscopia

e intubacibn.
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CONCLUSIONES.

Con los resultados obtenidos en este estudio podemos concluir -

que:

I.-

2.~

3.-

40'_

Sem

Las maniobras de laringoscopia e intubacidn producen cambios -

importantes en la TA, FC y consumo de oxigeno por el miocardio

La medicacibn preanestésica usuadl no evita que estos cambios -

se presenten,

La lidocaina tépica, aunque evita un inecremento importante de
la TA, produce aumento de la FC y con ello del consumo de oxi-
geno cardfaco.

La lidocaine por via intrevenosa disminuye en forma importante
1a‘rgspueata & la leringoscopfa e intubacién manifestandose es
to por ineremento solo moderado en la TA, FC y consumo de oxi-
geno., Ademds a las dosis empleadas en este estudio se demostrd
la inocuidad de la droga ya gue no se observaron efectos inde-
seables,

Aungue se demostrd la utilidad de este método, lo fundamental
eg tgﬁer en mente 12 respuesta refleja producida por lu larin-
goscopia e intubacidn y aplicar ya sea este u otro método para
evitarla, sobre todo en pacientes de riesgo como hipertensos,

con aneurisma o con insuficiencia coronaria.
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COMCLUSIO

ton los repulisdos cbvenidos zp sste estyulio podemos concluir -
que: i ol

Tom Lep mariobras 4o léringoscopia o intubacidn producen cambios ~

impoartantes en 1z LA, P2 y conoumo de wxigeno por el miocardio

2.~ La medreacilin

waunl no evita que estos cambios -

se preseantan,

3.~ Lu lidocni Gungue ovitd un ircremento importante de
12 TA, produce =uzente de Lo PU y con 0llo del consumo de oxi-
geno curdiaco,

4.~ L8 Lidoeaint por viad intravencsa disminvge en forma importante
1o respucs - 1a 1ng05copia e intup=cidn manifestandose es

to opor incremento solo moderade en la T4, PC y consumo de oxi-

geno. Ademis o laz dosiz emplescdas en oo be estudio se demostrd

la incecuildad de¢ Lz drogs ya gue nio se ck:iervaron efectos inde-

5.~ Aungque se demoxtrd 1% utilidag de este matodo, lo fundamental

@5 fener on monte Lo or

spueete refleja ziolucida por la larin-
sosecpin & intabacidn y aplicar ye sea cv.2 u otro método para

eviturla, sobre todo =n pacientes e riegqo

como hipertensos,

con tnpeariena 0 con inouficiencis corow
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