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INTRODUCCION

Vencer ol dolor ffmico quish sea uno de los eafuerzog mayores
y més oonstantes del hombre. Los inienios para evitar el dolor se
iniciaron desde §pocas muy remotas oon el empleo de herbolaria «
fundanentalmente,

Alrededor de 1842 en los albores de la anestesiologfa, esta -
enfooa sus objetivos Gnicamente en la supresifn del dolor, El fin
finico y dltimo, en una u otra cirounstancia, era asegurar la pérdis
da de la conciencia, conseguir una relativa supresién de la peroep
oién dolorosa y aloangar algo asi como un esbozo de relajacién
musoular, Lo oual, erz muy poco pretencioso y faoilmente logredo -
oon agentes (niocos inhalados como el Gloroformo y el Etoy oon efec
tos de sufiolente potepoiu para alcanzar algo a 1o qQue se¢ dio en -
llamar "plano suficiente de anestesia", que hoy nos produce gran -
terror, pues se llegaba a 61 a través de una deproesién que sg -
extond{a dasde el obériex a los distintos niveles del Sistoma Hervio
Bo Central, para afectar en definitiva y profundamente, a un cierts
ndmero de funoiones vitales, oomo la respiracifn y la ociroulacién,
al precio de una intoxioaoi6n diffoilmente controlable. (18)

Pronto haoen su aparioién dentro del arsenal {erapéutico ands
tenico: los barbitdriocos, los ouwrarigantes y poco tiempo despues =
los analgéeioos morfinicos, Todos ellos se emplearon en forma =



independiente o combinads, ecomenzande entonces un periode que ya
termina, al menos hasta nuestros dfas, que se careseterisca por la =
asocinoién de varios agentes para la consecucidn de una anestesia
genernl, lo que resulta en gren benefiocio en 6l sentido de permitiv
una disminuoién de las dosis totales que de cada farmaco, habrisn
sido neocesarias, en el ocaso de emplearlos como agentes Unicos. Dad
que ocada agente proporoionaba elementos diferentes & la encstesia,
la importanciz de la analgesia se fud extendiendo asf eomo la neogp
sided de evitar las repercuciones orgéniocas neurovegetetives provo
oadas por la oirugfa, lg anemtesia y el dolor. Surge entonces, una
nueva definicidén y propbsito de la anestesia general, ideado en -
Prancia en 1951, tras los trabajos de Laborit y Huguenard, en los
que la protecoién nourovegetativa, oomo oapftulo aislado de la =~
analgesia toma una gran reelevancia. (3)(18)

A partir de entonces, la anestesia general se define oomo un
todo compuesto por ouatro elementos fundemsntales: A) Narcosis o =
Hipnoeis, B). Relajaoién Husoular, C) Analgesia y D) Proteccién =
Neurcvegetativa, (18)

Cadg uno de ellos obtenido gracias a fdrmacos diferentes, que
oombingdoa adeouadamento, proporcionan exelentos condiciones de -
operabilidad, oon intoxicacién minima y reouperaciones muy rdpidas,
pues 2l existir entre estos diferentes productos una interesante -
gerie de interacciones, su posologia se ve francamente disminuida
¥ oon ello sus efeotos adversos. (13)

Lo que se ha dado en llamar en la aotualidad "Stress quirurgi
eo" o "Rempuesta Metab8lioa al Prauma ", no es ads que el reflejo
del sufrimiento orgénico neurovegetativo, que involuora un gran -



nimero de respusstas hormonales, alteraciones de ciclos metabdlicas
intracelulares a nivel sistémico, dempolarizacidén cédlular, oon -
repercuciones & nivel cardio-vasoular y de otros gperatos y sistoms
reflejos nociceptivos, reacciones desordenadas o excesivas a mensa
Jes dolorigencs, cambios produoidos por los anestésicos empleoados;

en fin, agresiones de muy diversos tipos y etiologies, que son la

causa primaria capaz de poner en marcha los mecanismos que oonducen
gradualmente a las distintas profundidades del sindrome de "Shook",

Las condiciones fisiopatoléglcas de esta entidad en la actus~
lidad se enouentran bien estudiadas, graolas a los recursos diagnds
ticos y avances teonoldgicos, que nos permiten la identificacién -
cada vez mhs detallada do estos problemes. De tal forma que oon la
gran cantidad de recursos terapSuticos aotuales, nos es posible w
atenuar o inhibir las raespuestas neurovegetativas frente al "stresm!
Requisito indispensable de la anestesiologis moderna, Puesto que -
o8 indudable que al brindar dicha proteocién los postoperatorios

sorén menos tormentosos y con menor inoidencia de compliocacionem.

Huchas téonicas de anosiesia han sido empleadas para la atenus
oién de la respuesta al "stress oardiovasoular", inoluyendo la =
administracién do dosis elevadas de narcétlicos. Pexro &stas téoniowms
no estén libres de riesgos, los cuales debon ser evitados.

Esta tesis plaﬁtea la utilidad, de un anestésico looal como -
complemento de Anesteaia general inhalada, en la atenuaoién de la
respuesta cardiovascular frente al "stress" quirirgico, anestéeioco
¥ postanestésico, Analizando sus ventajas, desventajas y aspeoctos
farmacolégicos, apoyados en un estudio olinico oomparativo, entre
un grupo control en el que s0lo se usa un agente inhalado y 0tro =



en el que se emplea el anestésico local como coadyuvante duranie -

la anestesia inhalada.

En ambos grupos se realizan las mediociones olinioas necesaries
¥ al alcance para valorar la intencidad de la respuesta cardiovasm
lar frente al "strass',

Los resultados se someten a un anflisis estadfstico, comparan
do su significancia olinica #til para el empleo del procedimiento,
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OBJELIVOS

Demostrar que el empleo de Lidocaina endovenosa como
coadyuvante en anestesia general inhalada con Halota
ne, atenua la respuesta cardiovascular, frente pl -
"giress" quirtrgico, anestésico y postanestésico, -~
(Quiados por los incrementos en la tensién arterial -
sistélion, diastbélica y media; freouencia cardiaca y

producto de presidn sistolica/ frecuencia cardiaca,

Demosdrer que eB ventajoso el empleo de Lidocaina
para reducir el MAC del Halotano, disminuir el empleo
de relajanies musculares, proporoionar mayor toleranocin
a los estimulos laringeos y traqueales, decrecer el =
consumo de analgésicos postoperatorios, con despartam
res répidos, sin depresién respiratoria y minimo de -
efecton adversos,

Valorar clinicamente la intensidad de la respuesta -

cardio~vascular frente al “stress" quirdrgico, anesté
sico y postanestésico, en el grupo control, para =

comprobar la eficacia de la Lidooaina I.V. para atenu
ar esta respuesta durante la anestesia general oon -

Halotano,



HIPOTESIS

La Lidocaina en infusién continus, ocomo complemento
de la anestesia general inhaleda con Halotano, es capez
de atenuar la respuesia cardio-vascular frente el -—
ngtress" anestésico, qirfrgico y postanestésico. Ademds
de provocar una reduocidn‘del MAGC del Halotano; disminuir
ei empleo de relajantes muscularesj una mayor tolorancia
a loo estimulos laridgeos y traqueales; descenso en el -
consumo de analgésicos postoperatorios; sin depresién -
respiratoria y minimo de efectos adversos,



ANALISIS DEL PROBLEMA

El evitar las respuestas orglnicas neurovegetativas es una de
las grandes preocupaciones de la anestesiologfa moderna, ya que de
ello depende, en ciorto grado la morbilidad y la mortalided de lom
pacientes somstidos a anestesia y oirugfa. Puesto que ostas respue
stap establecen situaciones de "strase" que comprometen el funcio-
namiento adecuado de cada organo de nuestra economfa.

Le préotica de le anestésia se encuentra estreohamente relaoi
nada a la participaoién del sistema nervioso auténomo. Es prinoipal
mente mediante reflejos vegetativos que se regulan las funciones -
vicerales y vasoulares.

Las descargas simpiticas masivas, resultan en un gumento de -
la actividad de diversas funciones ocorporales, incluyendo mayor -
presién artorial, mayor riego sanguineo a los tejidos, metabolismo
més intenso de las celulas de toda la scononfa, aumento de la glu-
cosa en sangre para el metabolismo, aumento de la coagulsoifn =
sanguinea, aumento de la aotividad mental, eto. La Buma de todos -
estos efectos peraite que la persona lleve a ogbo una actividad -
fisios intensa, durante mds tiempo de lo que podria en otrag ==
oirounstancias; prepardndole para la huida y la luoha. (10)(11)

Esta aotivided tan importante es desencaddnada por insultos -
poiquicon o fisicos situacibén adn més comprometedora,



El 8imp4tioco proporciona energia y funoionemiento orgénico -
suplementario en estas situaciones de "etress", Sin embargo a pesa
de que en un momento dado son meoanismos homeostdticcs pueden ser
tagotadores" y "destruotives! si son persisienties y sobre todo si
ol estado previo de cada Srgano no es el satisfactorio,

Analicemos la situacién de un paciente que serd sometido a -~
cirugfa: Tiene estimulos pafquicos que ponen en marcha la descargs
de su Bistema Nerwioso Auténomo o sufrié una lesion que ya los =
desencadeno, las medidas preoperatorias ( sondeos, venoolisis, ato)
seguramente intensifican esta respuesta; durante el iniocio de la -
anest§sia, hay gran numero de factores que aumentan las descargas
simpétioas, ocomo son: las maniobras de intubaoldén endotraqueal, lom
mnedicanentos y anestésioos, que de una w otra forma interactuan —
sobre el Bistema Nervioso Autdénomo; por otro lado los estfmulos =
quirirgicos, oomo la ineisién de piel, la apertura de una cavidad,
la tracoién viseral, el grado de manipulacién quirdrgica, etec., qw
obviamonte estan relacionados en forma direota con 1a intenpidad y
ol tiempo que duren estos estimulos y la anestesia; finalmente los
estimulos en la emergenoia anestésica, ocomo la hipotermis, hipoxis
extubacidn, dolor, etc., Son faotores que en forma conjunta estimulm
al Sistena Nervioso Auténomo al mAximo, caumando gran deterioro de
las funeiones vitales, que oonducen gralualamente & las distintas -
profundidades del mindrome de “shoek". (7)

La agresidén es percibida en forma de mensaje, este s¢ drasmite
a la substancia reticular, en el seno de la oual se oodifioca y -
oompara a otras informaciones o mensajes memorisados habitualmente
en ocondiciones homeosthticas, para finalmente ser integrado e inter
pretado en ¢1 COrtex que infulye direotamente sobre las respuestas,
Estas serdn inmediatas, no oonseientes, de tipo motrisz y neurovege-
tativo, (13)



Las reacciones neurovegetativas son predominantemente simphtices
¥y conducen a una liberacifn de catecolaminas a partir de los grinu-
los de almacenamiento en la terminaoién de las fibras postaganglios
nares, o a nivel de la médula suprarrenal, situada como un ganglio
simphtioo. (11)

A nivel molesoular las ocatecolaminas estimulan la adeniloiclang
induciendo la sintesis de 3'5* ANP, el oual aotiva a la Poeforilasa
para efectuar la glucogenolisis, que conduce a la formacién do ==
glucosa=6-fosfato, que alimenta la via de Enbden-Meyerhoff, con la -
produceidn de doido llotico, y al oiclo de Krebs que produce iones
hidrogeno y ATP con la oonsiguiente liberacién de energfa. (12)

A nivel ocelular las catecolaminas producen sobre la fibra lisa
vasoular la ocontracoidn, se despolarizan un gran nfmero de células
oon las que se puede llegar a niveles de hiperkalemia, mcidosis y a
una retencidén intracelular de sodio, Esta contraccién repercute -«
inmediatamente mobre la microoirculacién acentuanlose a nivel de lws
esfinterea preoapilares, ocon exclusién de las asas capilares y aper-
tura de los "shunts" arteriovenulares.(18)

En cadn unidad capilar exoluida la hipoxia, la depolarizacién -
del endotelio, los tejidos circundantes y las células sanguineas, =
favorecen el "sludge" de los hematies, oon la oual se pr‘oduoe un -
ofrculo vicioso aumentando la estasis j la hipoxia. (18)

Pero dicha hipoxia se opone al funcionamiento correcto de los
procesos aerobios en las mitocondrias, es decir al buen funolonamiem
to del ciclo de Krebs, (12)

-

El piruvato no es utilizado oorrectamente, por lo que asumenta &



1la produccién de laciato, tanto més, cundo la léctico deshidrogenam
(LDH) estd saturade, er tanto aue se acumulan las formas reducidas -

del NADH, a expensas del NAD oxidado,{12)

Los trastornos se haoen sentir a nivel de todos los 6rganos; e
ol intestino la hipoxia use acompuiia de atonfa y permeabilizacidn e
aumentada do la mucosa, oon el subsiguiente acimulo de toxinas que -
pasan f&cilmente & la circulacién,(1l)

Al mismo tiempo se produce un incremento del lactato que es -

oconducido hacia el hfgado por el sistema porte,

La hipoxia provoca una disminucidén de la neoglucogénesis, notg
blemente a partir de los laciatos, haecho que contribuye & aumentar
la lactacidemia, (12)

En el rifion loo glomérulos quedan excluidot como oonsecuencia
de la vasoconstriceifn, de forma que el flujo urinario y la slimina

cién de metabolitos Acidos se reduce notablemente,

Sobre el pulmén, la vasoconstriceién disminuye la perfusifén .

alveolar con le consiguiente disminucién de la pO_, que exagera la =

2
hipoxia & nivel tisular, pero tambien con una disminucién de la pCQz
que contribuye a dificulter la glucolisis, pussto que para su corre

ta realizacidén se requieren oarboxilaociones,(18)

BEn cambio el cerebro, gracias a sus mecanismos de antorregula~
oién, mantiene su circulacidn por un tiempo relativamenie prolongad
Pero no debemos olvidar el papel de las catecolaminas en la gémesmis
del edema cerebral, que se favorece adn més, por la acidosis, sobre
todo por la hiperlactacidemia, la hipoxia y el bloqueo de la gluco=
lisis aerobica.(11)
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Por lo que respecta al corasdn, no sufre en los primeros momey,
tos del "shock"; pero gradualmente aumenta su frecuencia de oontrag
oifn, disminuye su aporte de oxigeno y se produce el infarto, oon s
sus consecuentes repercuciones hemodindmiocas, por otra parte, la =
elevacién de las resistencias venosas periféricms, la hipoxis y lawe-
acidosin aumentan el sufrimiento mioccfrdico con el correspondiente
descenso del débito cardfaco. (11)

Al mismo tiempo una serie de fen6menos complejos perturban los
mecanismos de la coagulaocién; la actividad de los mastocitos es =
inhibida por las catecolaminas, hecho que unido al estasis, la acigp
sis, las alteraciones endoteliales, con liberacién de factores -
tromboplfsticos y el "gludge", conducen a la hipercoagulabilidad, -
con tendenocia a la coagulacidn intravascular diseminada, que so ve
favorecida por las ya mencionadas alteraciones, del endotelio vasoy
lar, Ademés el hipercensumo de fibrindgeno, la fibrinolisis reaccio
nal y la trombopenia fomentan la aparioién de una tendencia a la -
hemorragia.(13) (11)

Secundariamente, la acidosis inactiva el efecto constrioctor de
las catecolaminas sobre los esfinteres precapilares, en tanto que &
retorno venular permanece sumanente dificultedo y adn més debido a
la presencia de sustancias vasoactivas liberadas por los tejidos,

La hipoxia oontribuye & mantener el exceso de lactato. En tanid
que la despolarizacién celular ocasiona la ruptura de los lisosomas
¥ la liberacién de numerosas ensimas (hidrolasas, proteasas ), La =
degranulacién de los mastooitos libera agentes vasodilatadores como
la histamina, quininas y serotonina, entre otrus. Estas sustanoias
provoocan lesiones celulares que al generalizarse, conducen répidanm
te hacia el "shoek irreversiblen,(19)
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Las catecolaminas libaradas por la Médula Suprarrenal producen
seoundariamente, une estimulacidén hipofisiaria, a oconsecuencia de =
la oual, se libera corticotropina (ACTH) que induce la secreoidn de
ocortisol, por la Corteza Suprarrenal; ente participa en clerto modg
en una reascién frente al "shook"™, con la supreciSn de algunos de -
los efectos indeseables de la agresién y tiene ademas retroalimenta
0idn negativa sobre la secrecién de ACTH.(jq)

Los gluoocorticoides reductores tienen una acoidn protectora -
sobre la membrana celular, oponiéndose a las quininas, por lo menos
hasta el momento en que son oxidados. Por otra parte favorecen la =
reconstitucién de los depbsitos de gluedgeno. En cembio mantienen -
un catabolismo nitrogenado y se asocian a la acoién lipolitica de
la adrenalina, (18)(19)

Los efectos de la agresién pasan por dos fases: una oxidativay
posteriormente una reductora, en la que dqminan loa glugocortiocoides
que son oxidads en forma secundarias

Biol6giocamente la fisiologfa del “shook" produce los siguientem
efacion:

~ Hipergluceaia por gluoogenolisizm adrenalinica. Aunque durante
la evolucidn del “shoek" se realiza en dos etapas, una oon hipergly
cemia y otrz oon hipogluceamia, fase en la qua se obsorva relacién -
directa oon el grado de irreversibilidad del “shook". (183)

~ Aumentan los &oidos grasas libres ocomo consecuencia de la =
estimulacién adrenalinica de la lipasa,

~ Se produce hiperkaliemia com¢sxpresién tanto de la glucogem
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lieis, como de la anoxia ¥ de la despolarizacién celular general, -
Esta hiperkaliemia es oonstante en el ourso del "shook" y no cesa -

de slevarse hasta la muerte, como oonsecuencia de la vasooonsirige-
oién. renal, que al bloquear la diuresis, impide la eliminacibn del
potasio perdido por las edlulas, sobrs todo del area hepato-esplénica

- Qtros eveatos son: la hiperkaluria, con balance negativo de -
potasio; hiponatremis, hiponatruria con balance de Na pouitivo debi-
do a su penetracién intracelulary hiperazosmia, limitada por la =
inhibicién de la ureogénesis, ligada a la hipoxia hepdtica, con =
hiperamonemia; hiperlactacidemia y acidosis, por producoidn de iones
hidrogeno; desenso de la pAo2 oon hipocapnia relativa eomo conseoum
oia del efecto "shunt" pulmonar; fibrinogenopenia por defecto de la
gintesis hepdtica, hiperconsumo y la exclusién del higadoe por vamo-
constricoién; trombooitopenia por "trapping" de los trombocitos.(18)

Vemos pues Que los efectos blolégicos de "shook" son numerosos
complejos y svolutivos, pero afortunadamente en la actualidad bien
conooidos y ocasi todos claramente explicables a la liz de la fisio-
patologis.

El gran nfmero de avanges teonoldégicos actuales, permite detee
tar todos los transtornos fisiologiocos y metab6licos que Be presen-
tan durante la respueata al "siress", Ademés de que Be cuente ocon =
un arsenal terapfutico amplio y anestesicos, que peramiten establecer
los tratamientos apropiados y las téonioas anestésioas que produwoen
mayor proteocién neurovegetativa frente al "astres", lo que redunda
obviamente en ol hienesier de loe paclentes.

Es bien oonooido por el anestesildlogo, que la proteocidn neurg
vegetativa que brindan los distintos procedimientos anestésiocos =
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Beitoe

tanto inhalados como endovenosos es muy variable y que dependen
directamente de la profundidad del plano anestésico; "A mayor profn
didad anestésica, mayor supraesién de las respuestas auténémicas ",

Paro légicamente a oosta de mayor deterioro fisiolégico e intoxica
oidn provocada por los aunestésicos, Asi por ejemplo, sé observa: quz
el Halotano (Fluotane) atenua los reflejos autonomos respiratorios y
cardio-vasculares, originados por la inoisién de piel o por otroy -

estimulos nooivos, en tanto que, el Eafluorano (Ethrane) y el

Isofluorano (Forane) atenuan adn menos estas respuestas, (16)

Otras tecnioas dan gran énfasis a la proteccibén neurovegetantiw
ocomo la Neuroleptoanalgesia y la Anestesia~Analgesia, en la que se -
emplean dosis elevadas de narcéticos (Pentanyl). Sin embargo estas
técnicas no estan exentas de riesgos, ya que se presente hipotensit
en la inducoién, hipertensidn en la incimién, depresidn respiratoris
ademas du limitarse a ¢lertos casos, inoconvenientes que deben ser —
evitados, (15)
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Bl primer anestesico local caonooido fue la oocaina y sus efsciss
a nivel sistémico, como son la sensaclién de bionestar y la adiccién
que causa, fueron observados antes que sus propiedades anectesicas -
locales (Ktller).(3)

De la investigaoién quimica de edte medicamento resulto un suls
tituto sintétioco: la Procaina (Binhorn 1905) y los estudios de su -
aplicacifén por via sistemioa se iniciaron, Lundy - Keats 1951 la -
emplearon como analgésico en padecimientos ordnicos inflamatorios o
traundticos, observando que a nivel de las lesiones me concentra -~
el anestésico, posiblemente debido a las alteruciones en la permeali
lidad vasoular de estos sitios, Ademds de contar con una acoidn ang
gésica a nivel central, Estos hechos susitaron un gran nfimero de -
investigacionas sobre el fArmaco, en los que se le detectaron propis
dades; Antihistaminicus, en la enfermedad del suero y on la alergiez
a la penicilina; Espasmoliticas a nivel de musoulatura lisa viscaral
y vasoular; Antiarritmicas, disminuyendo la irritabilidad del mioce
dio. Fraser -~ Kraft 19:/8, Taylor— Stedrns~ Xurtz 1950 la emplearon
asociada a los anestésicos generales, disminuyendo el MAC del Ciclg
propanc y aumentando el umbral al dolor., El gran interés que desper
to ol uso intravenoso de Procaina en anestésia general se dificulte
debido a la depresidn oirculatoria y los efeoctos seoundarios del -
farmaco. (3)(9)

Pogteriormente se sintetiza la Lidocaina por Lofgren 1943}, —
subsecuentemente se realizaron estudios sobre sus efectos a nivel -
oistémicos, asi ocomo de su aplicacidn endovenosa con oiroa propbsit

tos terapbutiocos muyy aparte de la anestesia local. (3)
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L.~ PARMACOLOGIA DE LA LIDOCAINA

A) @IMICA: Tambien oonocida como Xilocaina. Su nombre qufmie
e8 : Dietilamino-2-6-Acetoxilidida, de formula quimica CI4H22H20.HG,
Peso molecular 234.33, Pertenece al grupo de los derivados amidicos
de los anestésicos locales. Resulte de la reaccidn de un &cido  -w-
(pietilaminomscetico) y una substancia que contiene Amonio- Xileno,
Es una amide teroiaria y por lo tanto ionizable, Como todos log -
anestesicos locales cuenta con una parte Lipofflica, constituida par
un anillo aromftico, unido por una cadena intermedia Amido ( ue -~

determina su potencia ) a una parte Hidrofflice Amino. (2)(3)())

B) MECANISMO DE ACCION: Bloguea la conduccién en cualguier w-
parte del sistema nerviosio y en todos los tipos de fibras nerviosas
con una acoién reversible y recuperacién complete de la actividad =
nervioma, sin provooar lesifn sobre las neuronas o las fibras =

nerviosas. (9)

Actua principalmente pobre la membrana celular uniéndose a su
capa interna lipida con su fracoién lipofilica y a 3s capa externa
hidr6fila, oon su componente hidrofflico. También actda sobre el «
axoplasma, pero sobre este sitio su aceién tiene menos importancia
fisiolégica, Estas acoibnes se explican en base a las teorfas ibniams
de la aotividad nerviosa, obstaouliza los prooesos fundementales de
la generacién del potencial de acoidn del nervio, es decir, el gran
aunento transitorio de la permeabilided de la membrana & los iones
de sodio, que ocurre por la despolarizacidén de la membrana. Conform
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se d.sarrolla progresivamente la accidn anestésica en un nervio, =
aumenta gradualmente el umbral de excitabilidad eléotrica, y disani.
nuye sl factor de seguridad de la conduocibn; cuando esia aceidn hao
alcanzado un grado suficiente, se produce el bloqueo deo la eonducecifn

Los anestésicos localas parecen bloquer la conducoidén en @l =
nervio compitiendo con el oslcio, en algn sitic receptor gque contiw
la la permeabilidad de la membrana, mecanismo Yambien, al que se --
debe Bu aceidén sobre el mfsculo liso, estriado y médula suprarrenal,

Los anestésicos locales menguan la permeabilidad del nervio on
reposo a los iones de potasio y sodio, Esto explice el porqué ol -
bloqueo de la conduoccién no se acompaiia de ocambios en el potencial
de reposo; bloquea la conduccién sin despolarizar al nervio. Oourre
algo semejante sobre la permeabilidad de la membrana en reposo del
mdsculo liso y esquelético, durante la generaci6én de un potencial &
acoidén en la membrana, ademés de la expulsibén de cnlcio por el -
retfoulo Marcopldsmice. (6)(9)

El mecanismo do acoilén exacto de 1la influencia sobre la permoa,
bilided de la membrana se desoonooe, pero es interesante sabsr que
la potenoia anestésica es exfotamente paralela a la capacidad para
aumentar la presidn superficial, de una pelicula molecular de s
lipidos; cerrando los poros por 1los qQue pasan los iones, causando =
disminuoién de la permeabilidad al Sodioj alteracidén que evita la -
genaeraoiln del potencial de aooibn., Estas acciones se confirman por
la observacién de que las ooncentraciones bajas de Na aumentan la
potencia del anestésioco y que el awmento del caleio disminuye la -
entrada del sodio a la célula,(6)(9)
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¢) IONIZACION: La lidocaina es una base débil, que a8l estar =
libre es poco eastable e insoluble en medio aloalino, por lo que es
neossario mezelarla con Clorhidratos para convertirla en sales =
hidrosolubles, Que aumentan la estabilidad del anestésico y la -
{ransforman en una solucidén &cida. Al contacto con los tejidos la ~
8al foida se neutraliza y se libera bass libre que tiene gran impor
tanoia en la actividad del anestésico. (6)

La parte amida del anestésico puede encontrarse en forma de -
base libre, no ionisada (no cargada; anibnica) o en forma de sal =
ionizade ( cargada positivemente; cationica) en cantidedes variable
al ser inyectada en los tejidos, lo que depende de su constante de
disociaoién pKa y el pH del medio. El pKa de la lidocaina es de 7,72
. 8 un pH de 7.35, de tal form que solo al 10 al 20 %, se enouenira
en forma de base libre, fraceidn aunque pequefia es indispensable =
para lograr la difusidn y penetracidn del anesiésico hasta las ==
celulas nerviosas. Existen muchas diferencias de opinién con respeg,
to0 a oual es la forma activa sobre la membrana neural y tras varios
ostudios se ha concluido que en este sitio son astivas tanto la =~
forame iénica eomo la no iéniea . (9)

La forme ifnica es posible sncontrarla hasta en wn 65 %, despua
de la inyecoidn y esta forma se inorementa por la acidosis del medi
en tanto que la fraccién no i6nica sumenta en la alcalosis, (21)

1 bage no oargada se disuelve en la porcidn hidrofébica de la
membrana del axén e inorementa la presién lateral, 10:guecechprime
¥y obatruye los canales de sodio. La potenciu es prc;poroional a la -
oapacidad para penetrar en 10s lipidos y se relacionz con el pH.
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El ocation actua compitiendo con el oalelo, para mantener cerra
da la entrada para el sodio; esta forma se puede oconvinar oon los =
extremos polares de las moléculas de fosfolipidos, por acoidn ion a
ien, o mediante enlaces polares. Lo que impide el movimiento de las
moleoulas lipfdioas que abren los oanales de transporte de sodio,
Otra posibilidad es que el catidn se introduzca en el interior del
poro y obstruya el paso para el sodiod(6)

D) EFECTO SOBRE LAS PIBRAS NERVIOSAS: Lo aotividad de la —
Lidoocaina no distingue la funsién neural, es inversamente proporcio
nal al calibre de las fibras nerviosas y del tipo anatémico de estm
puesto que la conducoidn en las fibras amieliniocas, difiere de las
mielinizadas en que Be realiza por saltos, con regeneracifn del -
impulso unioamente en los nodulos de Ranvier, en donde se concentrm
los canales para el sodio. Es posible que la Lidooaina logre una ==
expansidén similar a la de la membrans, sobre la capa de mielina =
obstruyendo de esta forma los nodulos de Ranvier. (21)

B) DURACION Y POTENCIA: La duraoibn de accién depende del =~
tiempo en que la Lidocaina me halla en contacto oon el tejido nervio
80. Bsta relaolionada oon la afinidad por las proteinas a las cuales
se fija en un 65 $. Su potencia anestesioca con respecto a la -—
Procaina o8 de 2 a 1 al 1.5$, 3 veoes mayor que la de 1la Procains -
La rapides de acoién es el doble de la Prooaina, (3)

F) DISTRIBUCION: Bl fndice de absoroidn del anestésico local
esta an funoién de la vid:de adainistraoién y del lugar donde se =
inyeota, La inyeocoién iniriyonosa produce las n@volos ads altos y -
que disminuyen con mayor rapides en la sangre.(6)



La alta conceniracién arterial que sigue a una inyecoién intrg
venosa répida de Lidocaina oe limita por la absoroién pulmonar,.

La Lidooaina produce vasodilatacidén a nivel local y favorese
absoroién. Su eliminacién depende de la absoroién por lu corriente -
sanguinea y el transporte subsiguiente a los 6rganos de eliminacién
sobre todo al higado, (21)

El ooeficiento de partisién tejido/sangre de los pulmones persi
te que este 6rgano secuestre momenténeamente una fraceidn importante
de la dosis intravenosa, disminuyéndola en otros drganos, de maners
especial en el cerebro, al que le impide recibilr las ooncentrroiones
mée altas de la droga., Aproximadamente el 30 % de la droga se almas
cena en los pulmones durante los primeros minutos, Posteriormente -~
la distribucidn se realiza al grupo histico de mayor irrigacién -
(cerebro, higado, rifion y mesenterio) durante los primeros 5 minutcs
estos 4rganos consiguen su ooncentracifn maxima y son los responsae.
bles de la disminucién sérica del Parmaco. Despues de 10 minutos lg
conoentraoidn en estos Grganos sufre una oafda lepta., lo mismo que &
1a ooncentracién arterisl, Estos hechos explican los efectos tempras
nos paro pasajeros de la Lidocaina sobre el Sistema Nervioso, poste
rioras & una dosis intravenossa. (6)(9)

Aunque el coeficlente de partieiln de la Lidocalns o més alto
en la grasa que en el mdsculo, la diferencia en la perfuocién asegure
que la redisiribucién desde el grupo histico muy irrigado resulte -
en una distribucién haoia el mdsoulo. Alrsdedor de los 15 minutos =
la cantidad presente en el misoulo es maxima y 2.5 vesces mayor que
la cantidad ded. te)ido.aadiposo. El poroentaje de eliminaoién es del
356 & los 15 minutos, por lo que estos tejidos oontieanen el 45 y a
18 % respectivamente, de la droga que permanece en el ouerpo. Poste-
riormente el musoulo libera la Lidooaina a los 15 ain, de la sangre
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haoja la grasa y otros 6rganos que efectuar la eliminacién. A las -
dos horas la mayor parte de la droga se encuentra en la grasa, En -
ese momento el hfgado habré depurado el 7% de la dosis inyectada,

El higado extras el 70% de la Lidocaina que le llega en lg ==
sangre que lo irriga, La depuracién de esta amida depende de la =~
irrigaoi6n sanguines heptica, excepto cuando sus enzimas estan =
saturadas, (6)(21)

La lidoocaina atravieza con facilidad las barreras hematoencefg
lice y placentaria. De manera que los efectos en el Sistema Nerviom
aperecen de inmediato y la toxicidad fetal es potencial., Tambien -~
difunde rdpidamente por las paredes de las arterias.(6)

La afinidad por las proteihas plasmdticas con respecto a log =
tejidos, determina su distribucién, el coeficiente de particidn =
plasma/tgjido de la Lidooaina e8 de 1 a 5. La albdmina parece ser la
responsable de esta unidn, ya que se une a moléoulas Acidas. Otro -
lugé,r de fijecidén son les membranas lipoprotéioas de los eritrocitw
a 1los que se une sin producir cambios en la curve do disociacién de
la hemoglobina, La duracién de su acoddn depende de esta afinided,
la fraccién que no se halla unida a proteinas es la activa y capaz
de desarrollar efectios t6xioos. Las ooncentraciones generalmente =
observadas en clinica gon de 1 a 5 mog/ml, en los que el 30% de la
droga es libre, La toxicidad aparece con niveles supsrlores de  m=
6 & 10 mog/ml en los que el /0% de la droga se enouentra libre{s5)(6)

Al

G) BELIMINACION: La Lidooaina se elimina con rapides de la =
sangre por medio de la biotransformaoidn, su exoreoién por via rend
on forma inalterada es minima, Bs metabolizada en el higado y la
biotransformacién no determina la duracién de su acoibn.(21)
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La disociacién del complejo farmaco/proteina plasmetica ¢u muy
r4pido y no difioculta el metabdlismo. La hidrolisis hepatica es tan

répida que =olo el 258 a 50% de una dosis oral pasa s la ciroulacith

La vida media de eliminacién es de 90 a 120 minutos. A pesar &
su extensa utilizacidn, adn no se comprende el metaboliumo de la =
Lidocaine y los efeoctos sistémicos de sus metalitos, Parece ser que
durante su biotransformacién se re.lizan dos N-desalquilaciones, en
la primera se forma ionoetilglicilxilidina (MEQX) y una segund: que
dn como resultedd Glioilxilidina (GX) que se hidroliza en 2,6Xilidiw
que se metaboliza en 4 Hidroxi-2-6-xilidina. La MEOX tiene la nisma
vida mediz que &a lidocaina y contribuye a los efectos toxicos, La
06X tiene una vida media més prolongada y puede acumularse despues o
suspendida la infisién. La xilidina carece de efectos toxicos. La
excracién del farmaco inalterado es de menos del 5%.(21)

H) ACCIONES PARMACOLOGICAS: Ademas de¢ bloquear la conduccidn
en el aistema nervioso, se obstaculigan las funciones en todos los
érganos en que haya conduccién o trasmicién de impulses, oon ofectes
oontrolables en Sistema Nervioso Central, Siatema Nervioso AutSnomo

uniones mioneurales y todos los tipos de fibras musculares.

-~ Sistema Nervioso @entral, produce sedacidn en dosis terapéui-
ticas de 45 a 100 mcg/KG/min. oon las cuales ademds es posible -
obtener efectos anticonvulsivos, Tambien se observa una inhivioeidn -
de las respuestas reflejas a nivel del tallo cerebral.(9)

=~ Union Neuromuscular y Sinapsis Qanglionares. La Lidcaina -
afecta la trasmisién de la unién neuromuscular, oon disminueién de
la respuesta a la acetiloolina, pero no a la estimulaoidén electrica
directa, Reduce tambien la produceidén de acetileolina en las —



torminasciones de los nervios motores.

Aei mismo sobre los ganglios, al producir estimulacién pregan=
glionar, no se provocan descargas postganglionares, el ganglio se -
hace insencible a la acetiloolina. Adem&s de que la produccién de =

esta sustanmcia disminuye a nivel preganglionar, (6)(9)

- Aparato Cardiovasoular, El sitio de aceién principal cs el -
miocardio, disminuyendo la exitabilidad eléetriom, la veluoidud de -
conduccibn y la fuerza de contraccién, Ademés de produeir dilatacih
arteriolar, (21)

Las ooncentraciones terapéuticas de Lidocaina disminuyen la =
pendiente de despolarizacifn de la fase 4 en las fibras de Purkinge
por aumento de la corriente de fondo hacia ol exterior (iKI}, son =
disminuoién de la corriente de fondo al interior (iBi), ocontrarrest
les contraccidnes tardias por digitélicos mediante este efecto.(21)

Aumenta el umbral de la corriente eléotrica diastdlica en les -
fibras de Purkinge, aumentando la conduct¢ancia al potasio, Bin  —~
aumentar el potencial de reposo, (24)

Bebido al eonsiderable faotor de seguridad para la oonduccidn,
no se afeotan los tejidos normales, Pero en condioiones anormales -
disminuye la velooidad de conducoidn (isquemia) o la aumenta en teji
dos despolarizados con bajo K. (21)

Produce aumento del potencial de acoidn en fibras de Hiz y -
acorta el periodo refractario efeotivo, disminuye la automaticidad
tanto expontanea, como inducida por catacolaminas, abrevia la =~
duracién del potencial de aecién. (9)
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La lidoocaina suprime las arritmias por reentrada, ya saa mejo =
rando la conduccidn o causando un bloqueo bidireecoional.

Mejora la conduccifn si la despolarizaoibn y la conduocidn =
lenta ge deben a dilataoibn, a bajo K+, 0 i se deben a duraciones -
desiguales de potenciales de acolfn, en porciones diferamtes del -
circuito de entrada, La Lidocaina aumenta el potencial de reposo
{$ransmembrana en el primer caso y 10 acorta selectivamente en el -
segundo, Alternativamente si hay bloqueo unidireccional en lou -
alementos isquémicos despolarizades, de un circuito de reentrada, =
elimina la reentrada produciendo bloqueo doble.(21){(9)

En ooniraste oon otros antiarritmicos, la Lidocaina no causa =
cambios eleotrocardiogrificos importantes: acorta el G-I pero el =
WRS no se ensancha, (21)

La accién antiarritmica es rédpida y cesa cuando se suspende la
infusién lo que permite valorar a cada momento la aotividad ectépim
ventricular. (9)

No es eficas en el iratamiento de '"Plutter" auricular o de la
fibtrilacidn auricular, no prolonga el PR efectivo. No es util para
el tratamiento de arritmias supraventriculares, (9)

1) TOXICIDAD: Las manifestaciones de toxieidad genoral se -
relacionan direotamente oon la dosis o oon la presencia de alteracip
nes organicas que dificulten los mecanismos de distribueién, elimim
cién y biotransformacién.

Las respueBtas toxiocas sitémicas pueden observarse en pacientes
oon disfuncién hemodinémica, més tempramamente, ya uue la hipoperfy
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8idén, periffrica disminuye la distribucién a misculo y grasa de tal
forma que en el grupo con mayor irrigaoiln las coneentraciones son
mayores, Por otra parte la irrigacibén sanguinea hepatica puede estar
comprometida con lo que el metaholismo hepdtico disminuye haciendo
que los niveles plasméticos sean elevados, lo que explica au baja =
toleranoia.(é) .

La toxicidad se observa fundamentalmente a nivel de Bistema -
Nervioso Central o g nivel Cerdiovasoular,

-~ Sistema Nervioso Central. Despude de abgorbida la Lidocaina
en dosis foxicas, produce estimulacién causando inquietud y temblor
que adquiere en ocasciones carmcteristicas de convulsiones clénicaa
Esta estimulacién es seguida de depresidén y la muerte oourre por e
paro respiratorio. Esta estimulacién es debida quizd a la depresidn
selectiva de neurona inhibidorss. (9)

El {ratamiento de la intoxicacidn se enfooa al mantenimiento ~
de la respiracién y el uso de barbituricos para prevenir y tratar -
las manifestaciones convulsivas, De tal forma que administrados =~
profilacticamente protejen frente a dosis mortales de anestesicos -
locales,

- Sistema Cardiovascular: En sujetos con enfermedad preexisteq
te de la‘ conduocién de la gonduceidn aurioulo-ventrioular se pueden
observar efectos deleterios en ocasiones fatales, Se desgconoce el =~
mecanismo exaoto, pero probablemente se debe a agcidn sobre el -
marcapasgo o inicio de fibrilaoién ventriocular edbita. Se sugiere qu
la forma cationica interviene en el tiempo de oonducoidn y el umbra
de exitacién, en el medio extracelular y la forma no ionizada aotua
intracelularmente sobre la fuerza de oontraccién, (9)
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IX.,~ APLICACION SISTEMICA D& LIDOCAINA

A) ANTIARRITMICO. En el manejo de arritmias ventriculares .
agudas. Southworth 1950, la usa para revertir la fibrilacidn ventri-
oular, precipitada por la vateterizaciln cardiaca. Hitcheock, Kewn,
Likoff (1950), la emplearon bajo anestesia general con el fin de -
tratar ritmos bigéminos duranie la cirugia, sobretodo cardfacies  w
Granelly /1967) Spracklen , Lewitt y Tomas (1968) més recimntenente
la emplearon en el tratemiento de reanimacién cardiovascular o —
posterior al infarto de miocardio.{3)(9)(22)(2")

Consideradd como la droge de eleccién en estos casos, ya Que -
sus efectos cardiovasculares son breves y no tan intensos como con
otras drogas, por ejem: Los Beta-bloqueadores que son inotrdépicos y
oronotrdpicos negativos con efectos més prolongados.

B) ANALGESICU. Fue usada en el dolor orénico del clncer y en &
dolor postoperatorio. Se ha usado en infusién o en bolos comproband
que durante su aplicacién sistemica se produce analgesia; usada en
anestesia general produce analgesia en el perfodo postoperatorio -
hasta por 10 horas de suspendida su aplicacibn, disminuye el consum
de analgésicos, sedantes y narcéticos , obviamente sin la desventaja
de la depresifn respiratoria y las rdouparacitnes mds tardias prow
cadas por estos Ultimos, (Keats 1951)(3)(22)

C) ANTICONVULSIVO. Bohn en 1959, la aplica en dosis de 2 & 4 g
Kg para controlar rédpidamente el estado epiléptico, con eféoto proteo
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tor contra las convulsiones, que equivalen a 10 mg/Kg de pentobarbite
Ademfis de actuar sinérgicamente a estac dosis con los barbitdricos, &
modo que puede hacerse profilaxis convulsiva sin exesiva sedacién, Ca
un efecto similar al de la Difenilhidantoina3)(22)

D) SUPRESION DB REPLEJOB: Steinhaus y Gaskin (1963), observaron
que el feflejo tusigono desaparece con la aplicacidén de Lidocaina, =
antes de que este anestésico produzca depresidn respiratoria, En con =
traste con el Tiopental y la Meneridina que producen depresién respim
toria antes de que se suprima este reflejo. (22)

Tambien se produce desaparicidn de reflejos como el hipo, néusem
vbmito y algunos reflejos nooiceptivos. Lo que resulta ventajoso, siw
ge emplea, en anestesia al disminuir el numero de complicaciones —
postoperatorias, (22)
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ITI.- ENPLEO EN ANESTESIA GENERAL BALANCEADA

La utilidad de la Lidooaina en anestésia general fue sugerido par
sus efectos depresores centrales, en especial cuando esta se ocombina
con Tiobarbitiricos. Steinhaus (1958) ante las observaciones hechas ~
en 1000 casos de apliocacion sistemica de Lidocaina como oomplemento -
en anestesias generales oon Oxido Nitroso- Thiobarbituricos y otras
efeotuadas con el desarrollo de té&cnicas de resusitaoibn cardfamca, -
ooncluyo que los efectos sobre el sistema cardiovascular difieren en
mucho de los de la Procaina y que la combinacién de Lidocaina y Tiobm
pbitdricos deprime los reflejos faringeos, laringeos y traqueales méds
de lo que provocan los barbitdricos solos, Observando que los estimule
estimulos del tubo endotraqueal sm suprimidos sin depresién respira-
toria y esto,permite conservar la permeabilidad de la via aérea y la
presencia de la canule endotraqueal en planos superficiales de anesy

tésia, sin las complioaciones provocadas por o¥ras farmacos.(3)(22)

Do eBpeoial interds por estas acciones son los procedimientos e
en los que los reflejos faringeoe y laringeos son frecuentemente -
provooados, como son: la tonsileotomfa, la biopsia laringea, re8eC-
ociones pulmonares, ete. En las que la aplicacifn sistémica de -~
Lidocaina resulto en estabilided hemodinamios, sin depresién respim
toria y niveles superfiociales de anestesia.(22)

En algunos casos 1a lidoocaina fue aplioada después del laringo
enpasmo o tos desarrollada despues de la induocisn eon tiopeatal y
en todos los oasos esa manifestacidn de actividad refleja desaparech



gin depresifén respiratoria. As{ mismo las compliocaciones ocon las que
oursan durante la asnestésia algunos pacientes asméticos y bronquitiom
son suprimidas por accidn de la Lidooaina, sobre la inhibioidn de los
reflejos del tracto respiratorio, (22)

Gilver y Hason (1951), emplearon la Lidocaina de manera similer
a la Procaina, Posteriormente De Clive y Lowe (1954), la asocian on
anestesia general ocon tiopenial, 6xido nitreso y sucoiniloolina , =
observaron una menor necesidad de succiniloolina, analgesicos y -

sedantes en el postoperatorio,(3)

A) INTERACCION CON ANESTESICOS: FEstudios adioionales demostrur
ron que la Lidooaina intravenosa contribuye en forma precisa & un -~
perfodo m4s breve y mfis uniforme de induocifn eon Eter diet{ilico, -
oon un minimo de efectos irritantes, (17)

Tambien se ha demosirado que deorese ol MAC de) Ciolopropano e
6l 429 y el MAC del Halotano al 45% oon niveles plasméticos de 3 a
5 meg/ml, que Be alcansan por dosis intravenosas de 45 a 100 mog/kghin
Los inoreamentos por arriba de este nivel no producen reducciones -
significativas del MAC y resulisn en ofectos exitatories y téxiocos,
Lo due puede ser debido a que su coniribucibén sedativa depende de la
interrupeién de oiertas vias neurales y que las dosis mds alld de -
las necesarias no bloguean mds a estas vias,(13)(17)

La administraocidn sistémioca de Lidooaina disminuye las dosis =
necesarias de otros anestésicos generales y los efectos deprasorss
de estos no se inoresenten por el uso de lidoocaina,(22)

' B) RECUPERACION: La recuperacién anestépica es rédpida y log -
ofectos sobre la freouencia y amplitud respiratoria son linitados y
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excepoionales las compliocaciones postoperatorias respiratorias, que
son mds freouentes oon los narcéticos, (22)

Este método ha sido empleado en procedimientos ocortos y en ~
operaciones prolongadas, oon resuliados veniazjosos en el sentido de

tener pacientes con recuperaciones répidas esiables y orientados.(}

G) RELAJACION: Algunas experienscias indican que la duraocion de
la apnea produoide por la succinileolina es mignifioativamente, =
incrementada, ouando esta se emplea asociada e¢on Lidooaina sndoveno-
sa. Tambien es posible demostrar que dosis relajantes subapnéicas -
del rango de 0,065 mg pueden producir apnea hasta por 4 minutos en
presencia de Lidooaina.(4)

la apliocaoidn repetida de Lidocaina experimentalmente solo —
desarrolla leve depresién del volumen minuto. Con dosis muy alias &
60 mg/kg de Lidocaina se produce apnea con duracién de 3 a 7 ain, -
situncidn que tambien se puede lograr por efeocto acumulativo de domks
elevadas, Los niveles sericos en estos oasos deoienden & los 45 min,
de aplicada la fltima dosis, Iurante este periodo de apnea hay -
ausenoia de toda actividad eléotrica demostrable en el cerebro, las
ondas cerebrales reaparecen 1 minuto antes de que la respiracién =

exponténea apareszca.(4)

la investigacién suglere que la sinergia en la relajacibn
musoular es debids a las acciones farmacologiocas de la Lidocaina =~
sobre la placa neuwromuscular, ya estudiadas en esia tesis con antez
oridade(6)(9)

D) PROTECCION NEUROVEGETATIVA: Como ya hemos analimado, todas
aquellas situaciones (preanestésicas, anestéeiocas, quirdrgicas y =
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emergencia anestésica) que ponen en marcha las descargas del Bistem
Nervioso Simpético, producen aumentos significativos en el gasto -
cardiaco, presién arterial, presidén arterial media , producto de ~—
presion frecuencia {consumo de oxfgenc miocardioco) y resistencias =
vasonlares sistémicas, que no son suprimidas por algunas téonicas =~
anestésions.(l)

La lidooaina tiene la propiedad de disminuir la morbilidad y la
mortalidad anestésioa, por atenuar las respussias cardiovasoulares -
frente al "otreass" durante estas situaciones, Sobre todo en esos =~
pacientes quienes no podrfan de otra forma tolerar esas respusstas
como oourre en los cardiopatas, en {ue los cambios ligeros en el -
sumento del consumo de oxigeno miocArdico son fatales, requiriendo
necesariamente de la protecoidn frente a la estimulaocidén nociceptiw
¥ de prevenir la depresién cardiovascular de los anestésicos(14)(15)

Lo lidoosina produce anestesia clinica estable sin gran fluotw
0idn en la funcidén hemodinémioca, en contraste ocon la Morfina, Deore-
oe la hipertensifén y taquicardia durante la cirugia, manteniendo =~
influenoia favorable en el suplemento do 8xigeno miocArdico y la =~
demanda.(14)

En los paoientes con enfermedad de arterias ocoronarias o oon -
hipertrofia ventriocular izquierda, la perfusifn mioclrdica es con =
frecuenoia inadeouada, para tolerar inorementos en la domanda de =
oxigeno, producidos por la hipertemsién o la taquioardia resuliante
de la intubacidn traqueal o la manipulaoién quirdrgioca, En estos -
periodos se producen frecuentemente hallasgos electrocardicgraficos
en ondas ST y T sugestivos de isqueamia mioodrdioa, a\%o que 86 pueder
afiadir arritmias.(14)(15)(20)



Por esto en pacientes econ isquemia miocdrdica la selecocidn de
la anestesia requiere que estas respusatas reflejas estén libres -
de "stress", en la manipulacién de la via aérea y quirurgica sin -
dapresién miocardica,

La lidocaina endovenosa puede ser usada para aloansar estos =
objetivos, ya que produce sedacién central y suprime los reflejos
auténomos, protegiendo de la isquemias al miocdrdio y a otras ——
estructuras que pueden sufrir dafios asocindos con altos niveles -~
eiroulantes de oatecolaminas, (ran numero de trabajos mustran su w
capacidad para atenuar los reflejos rociceptivos, sin ocourrir aumen:
to en la demanda de oxigeno. (1)(7)(8)(14)(23)

Durante la anestesia complementada con lidocaina endovenosa, -
la estimulaoién quirdrgica no inorementa la freocusncia cardfaca o la
presién arterial si'atémica, el Iindice cardiaco no varfia; la presién
oapilar pulmonar en oufia y las resistensias vasoulares sistémiocas e
incrementan pere retornan a los niveles de preincision en poco tiem,
pop ol Indice de trabajo latido ventricular izquierdo se mantiene a
niveles preincisiény el produoto de presidn frecuencia y el radio &
viabilidad endocardio no oambia mignifioativamente durante la estimy
lacién quirdrgica, aunque estos cambios no se.relacionan eslectrooar-
diogrificamente con el segmento ST y T, (14)

Los mayorés deterainantes en el consumo de 6xigeno por el =
miooardio son el aumento en la tensién de la mared ventricular, la
frecuencia cardifaca y aumento en la contractilidad, Estos parametrm
permanecen sin cambios oon el empleo de Lidoosine y son reflejados
mediante el producto de la presion sistolica por la freouencia -
cardiaca, (14)
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La Lidocaina deprime la contraotilidad miocérdica, sin cambios
en ol indice de trabajo latido ventricular izquierdo, la presién -
capilar pulmonar aumenta, el indice cardfaco permanece sin cambios,
no se producen aumentos en la tension de la pared ventriocular, ni

en la frecuancia cardfaca, ni la tensifén arterial mediae(14)

La Lidocaina produce una depresion miocérdicacontrolada —
relacionada con la dosis, accién que puede ser usada para inhibir -
los incrementos reflejos en la presidén sangiines, produciendo una -
influencia favorable en el requerimiento de oxigeno miocérdico. (24)

La administracidn de succinilcolina durante la anestésia general
muestra inerementos en el ](+, serioo que pueden asociarse a disrrit_
mias cardfacas y que son prevenidas con la administracién de —
Lidocaina. (14)

Los pacientes a los cuales se les aplioca esta t8cnica anestésin
puedon ser extubados tempranamente, sin oursar oon problemas respim
torios en el postoperatorio, ademés de contar con proteccidén frente
al "gtress” de la emergencia anestésioca.y la extubacién {raqueal o -
bien mantener una canula endotraqueal por algun tiempo sin tener =
acciones reflejas.

La Lidocaina afiade ventajas al gser usada en pacjentes oon edads
madures, en donde la estabilidad hemodindmioca durante la anestésia
y la oirugis son deoisivas, (15)
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IV.~ MODO DE ACCION EN ANESTESIA GENERAL BALANCEADA

Aparece un efecto anestésioco en tejidos periféricos cue en =
parte explica la supresidén de los reflejos, Ademés tiene un efecto
sedante a nivel central, cuando es administrada en le corriente =

sangufnea en dosis apropiadas, (2)

Tres la inyecoidn intravenosa se distribuye en la sangre y =
liguidos extracelulares, siendo necesaria la administracién de -
dosis adicionales para substituir, las cantidades de Lidoocaina que
son perdidas en forma continua por su destruocidén a nivel hepitioo
o su eliminacifn. Con estas dosis adicionales se intenta oconservap
un nivel sangufneo eficas de 3 a 5 mog/ml, logrados oon infuciones -
de 45 & 100 mog/Kg/min. (6)(13)

1a Lidocaina atravieza faollmente la barrers hematoencefflica =
afectando a las oélulas del sistema nervioso central, deorece la =~
actividad alfa o inorementa las bajas frecuencias en el EE(, -
Bartlett reporta une acciln analgésica periférioa y para que esta -
accién Bea central se requiere que las dosis fluctuen en esos rangam

(2
Las dosis bajas de Lidocaing deprimen al SNC y las dosis altas
lo exitan. La accifn analgesica no ipvoluora a los receptores -

opdaceos ya que esta aotividad no revierte con el empleo de Naloxom

(7

Algunos autores reportan asusenocia de actividad convulsiva hasta
oon dosis de 21 mg /Kg, pero generalmente el rango de empleo es de

1al mg/Kg. De Jong, observo que la hipercarbis favorece las -
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convulsiones en presencia de lidooaina,(22)

En pacientes anestesiados la lidooaina ocausa depresifn de la
funoién mioodrdica, con tendencia a elevar la presién arterial, A -
bajas dosis es probable que tenga efectos simpatioomiméticos y a =
dosis altas provooa vasodilatacidn, que es inhibida con fArmacos -
presores, s muy probable que estas acciones se relacionen con su -

habilidad para atenuar las respuestas a los estiImulos nociceptivos,
(20)

Por oira parte, se ha demostrado experimentalmenie, la depre--
8i6n de las partes bajas del tallo cerebral, por los agentes :nestef

sicos locales, que explica el desenso de la actividad refleja.(22)

lee propiedades analgésicas de la lidocaina son menores cue ls
de la morfina, cuande se administrea intravenosamente, sin embargo -
sus propledades analgésices no se relacionan necesariamente coh las
propiedades anestésicas, La reduccién del MAC de los anestésicos =
volétiles, ha sido empleada como un indice de la potencia anertésia
de los agentes intravenopos y la lidocaina produce reduccién franca
de este Indice.(13)(14)
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V.- DESVENTAJAS EN ANESTESIA GENERAL BALANCEADA

La técnica entrafia mucho cuidado y atencién, para ajustar en -
d .talle las dosis y el diagnostico de las complicaciones, para -

iniciar el tratamiento apropiado,

En ocasiones aparecen menifestaciones convulsivas a causa de =
una sobredosis o deopués do una inyecocidn intravenosa répida del =
fdrmeco, Uno de los primeroe signos é8 la contraccién espéstica de -~
las cejas. Tambien aparece con frecuencia hipotensidén al hacer la =~
incision cutédnea. Puede aparecer leve depresién respiratoria con =
dosis elevadas o cuando se logra anestesia profunda oon otros agentes
anestésicos. Los niveles elevados de cozaumenta.n el potencial téxim
de la xilocaina favoreciendo estos efectas, (22)

Esta tecnica se contraindica en pacientes con hipersensibilidal
& la Lidoceina; en pacientes que tienen transtornos de la conduccith
auriculo-ventricular; en ocasos de "shook" por las alteraciones en la
distribucidn del farmaco; y en padecimientos que afecten la distrim
cion , eliminacién y biotransformacidn del farmaco ( Insuficiencia
Kapatioay renal ; desmutricidn; eto. ). (24)(6)

BEs obvio que la depresién miocérdica oocurre ocon grandes dosis ~
de lidooaina, sin embargo oon el empleo de esta tSonica no se ha -
reportado, (14)(15)(20)(24)

En la emergenoia anesiesica me observa olerto gradc de euforia
generalmente fugas y seguida por sedacidn y algun grado de analgesia
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NATBRIAL Y METODOS

Se sometieron a estudio un total de 30 pacientes, valorados
con riesgo anestésico-quirurgice ASA I-IV, a los cuales se les -
realizo oirugfa de urgencia, bajo anestesia general. La edad aeilo
entre los 8 y 70 aflos, de ambos Bex0s y peso variable.

Los oriterios de exclusién fueron; los pacientes con estado de
tghook” o oon tensién arterial por debajo de 90/60 mm Hg.; pacientes
con transtornos del metabolismo hepatico; insuficienoia renal; -
desnutricién; enfermos oon blogueo aurioulo-ventricular; asf como
aquellos pacientes que previo a la ocirugia reocivieron naroéticos u
otros medioanentos que disminuyeran el NAC del Halotano,

Todos los pacientes recivierron medicaocién preanestésica con o=
Dlacepam a dosis de 100 nog/xg de peso corporal, 15 minutos antes o
iniociar la induccfon anestésioa,

Se formaron dos grupos aleatorios de pacientes, que se manejarm
de la siguiente maneras

GRUPO I ( CONTROL). Antes de la induccién anestésica se realis
, 8l 100% a 6 lits/min, con =
nascarilla facialy posteriormente se aplico Tiopental a dosis respws
ta, hasta la desaparicién del reflejo palpebral, En seguida se apliod
una dosis de succinilcolina de 1 mg/Kg para facilitar la iantubacidn
al 100% a 3 1/min.

oxigenaoidn durante 3 minutos ocon 0

endotraqueal, Bl mantenimiento se proporoiono con ()2
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y Halotano al porcentaje necesario para mantener un plano anestésicm
quirdrgioo apropiado, en circuito semicerrado,

GRUPO II (XILOCAINA) Previo & la induccién se proporciono 0,8t
100% con mascarilla a 6 lts/min., procediendo 2 la aplicacidn de um
dosis de impregnacién de Xilocaina de 3 mg/Kg de peso, al 2% ein =
epinefrina e infundida a una valocidad de 90 seg. Tras minutos desm
a8 de esta dosis, Be aplicdéd Tiopenial a dosis respuesta hasta la =
supresifén del reflejo palpebral. Posteriormente se aplico una dosis
subourarizante de sucoiniloelina do 0.5 mg/Kg de peso, para facilitar
la intubaoidén traqueal, El manienimiento en estos casos se propor-—
oloné eon una infusién de Xiloocaina el 0.2%, la cual se preparc con
1 gr de Lidocaina al 2% (50ml) disuelta en 450 co de soluoién gluco
sada al 5%, La infusién se inicio al terminar la indueeidn, con un
goteo para una dosis de 100 mog/Kg/min. ( una gote, por Kg de peso,
por minuto) que se proporoioné dirante la primera hora de oirugias
en la segunde hora la dosis se desendio a la mitad ( 50 meg/Kg/min)
en la tercera hora a la ouarta parte (25 mog/Kg/min.), con el fin -
de evitar efectos acumulativos, En las horas subsiguientes este =
oiclo se reinicio, Durante esta fase, también les fue proporcionado
, 8l 1004 a 3 1lts/min. y Halotano al porcentaje
necesario para mantener un plano anestésico-gquirfrgico apropiade, e

a estoo pacientes O

olirouito semicerrado,

En ambos grupos se observé la respuesta de relajacién muscular
y apnea oon una infusién de sucoinilcolina al 0.1% en soluoién  wa
gluoosada al 5§ (lmg/sl)s La infusidén fue iniciada durante la prime
ra hora de cirugfa, con 2 .ng/nin ¥y oada 5 minutos la dosis se —
inoramento miligramo a miligramo hasta que el paciente presento -
apnea o Se registré la dosis apnéica por Kg/min Y el tiempo en que %
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la respiracidén expontanea retorné, Esta solucifn fue retirade poste_
rior a la apnea én aquellos oagos en que no se requirié ocantinuar la
ralajacién musoular transquirurgioca.

En ambos casos se midieron las dosis hipnétioms de Tiopentalj -
ol porcentaje de Halotano emploado§ el gredo de relajacidén muscular
durante la inducoidn y la cirugfa.por apreociacidn clfnica,

También e realizo monitorizacifn de la {ensidén arterial, freo=
ouenoln cardfaca, tensién arterial media, consumo de oxigeno miooér
dico mediante el producto do tensidn arterial sistélica por frecuen
cia cardfdca, Dichas medioiones Bse realigzaron en condioiones basales
posterior a la dosis de impregnascién de Lidocaina, durante la ~=—
induccién, en la intubacién tragueal, durante la cirugfa y los estf_
mulos més intensos (incicion de piel, traccién visceral, etc.) y
durante la emergencia anestésica.

Se realisaron oalificaciones de Aldrete al minuto, a los 10° ,
20' y a los 60's Ademés se valoro el grado de analgesia postoperato_
rio, por los datos subjetivos del paciente, Asf como tambien se
busco la inoidencia de reacciones adversas en ambas téenicas en el -
postoperatorio,

Los resultados en ocada grupo se evaluaron por separade, obtenim
do los valores medios de oada parametro, se graficaron los resultae
dos y finalmente se relaoionaron los valores de los dos grupos para
apreciar las diferencial:y su signifiocancia estad{stioca.



. RESULTADOS

En el grupo oontrol se sometieron a eirugia de urgencia un totd
de 15 pacientes, ouya edad fue de 33 fi2.8 afios, de los ouales el =
86% fueron masoulinos, el li% femeninos, El peso promedio fue de =
65+5 £ 18,3. El riesgo anestésico fue en el 60% U3B, el 33.4% fue =
U2h y en el 6.6%4 U2B. Bl tiempo quirfrgico en promedic fue de —
2,26 ¥ 0.4 ha y los procedimientos quirirgicos fueron de Cirugia =~
general el 46,6%, Ortopedia 20%, Neurologia 209 y Cirugia plastice -
el 13,4% .

El promedio de oonsumo de Tiopental en este grupo fue de  ee—m
6.67 1.6 ng/Kg y el eapleo de succinilcolina de .97 208,81 -
porcentaje de Halotano empleado para mantener un plano anestésice- -
quirfrgioo apropiado en eate grupo fue de 1.83 ¥ 0.43% . 1a infusite
de ancoiniloolina al 0.1% produjo la apnea con una dosis promedio de
569 ¥ 10,2 mog/Kg/ain. eon retorno de ventilacién expontanea a los
3Je1 minutos promedio,

La calificacion de Aldrete en promedio fue: al minuto de . ==
773 + 1.1, a los 10 ainutos de 8.2+ 0.9, a los 20 minutos 9,24 0.9
y & los 60 minutos 9.6 & 0.7.

La incidencia de efectos adbersos fue de 6,6 4 ; vomito durante
la emergenoia anestésioa, El 60% de los pacientee oursaron ocoh dolar
80lo el 267 presentaron analgesia y en el 14 % la analgesia no pudo

ger valorada.



1os valores basales fueron Tensién Arterial Media (TAM) 94mmBHg
Precuencia Cardfeca (FC) 80x', Consumo de Oxigeno Nioocardico (COM)
10 000u. Al realigar 1a induccién anestesioca se observo un dissreto
aumento TAX 104,FC 100,C0M 13 000. Estos valores sufrieron cambios
oriticos en el momento de intubaoibén traqueal TAM 129,FC 100, ==
COM 16 000, oifras Que no volvieron a ser aloangzadas durante el
resto del procedimiento., Posterior a ellas se observo un desocenso =
gradual hasta los niveles de preinduccisdn lo que oourrio en promedio
a los 15 minuitos posteriores a la intubacién endotraqueal. Bn el -
momento de la inoioibn quirdrgioa no se apreciaron modificaciones =
importantes TAN 92, FC 85, COM 10 000, durante el acto quirurgieo m
gse presentaron grandes variaciones de estas oifras, que on promedio
ge mantienen en TAM 85 & 3.1, FC 94 + 2.2, COM 9 900 + 133.8, ouand
#e realizo la extubacilén traqueal se observo un leve inoremento =
TAM 88, FC 105 COM 11 000, posteriormente tienden a la estabilizacim
durante la emergencia anestesioca a los 40 minutos, haoia 61 nivel &
preinduccién TAN 85, FC 80, COM 9 000 .

Es notable en este grupo las elevaciones tan oritiocas de los =
parametros hemodinamicos, en el momento de la intubnoién endotraqueal
que no vuelven a oourrir ni durante los estimulos mds importantes -

en el resto de la ecirugia,

El GRUPO II manejado con"tilocaina I,V./ Halotano® fue aplicad
en oirugia de urgencia a un total de 15 paoientes, esuya edad fué de
31.8 +_ 14,3 afios, De los euales el 86% fueron masculinos y el 14%
femeninos. El peso promedio del grupo fue 61,3 + 13.3 Kg.

El riesgo anestésico-quirfirgico ASA fue UJB en el 46.,6%4, -
U2A 46.6%, UAB 6,88, El promedio de tiempo quirdrgico 2.2 2 0.7 He
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Los proocedimientos quirdrgicos fueron de Cirugia gemeral 33.4%

Ortopedia 26.7% , Cirugia plastioa 20%, Neurologia 13.3% y Cardiolo
gia en el 6.6%.

En este grupo se empleo una dosis de impregneoibn de Lidooaina
de 3 mg/Kg y posteriormente se aplios una dosis hipnética de Tiepen
tal de 4.6 # 2.1 mg/Kg y una dosis de Suoeiniloolina de 0.5 mg/Kg
El porcentaje de Halotano empleado fué de 0.72 £ 0417 % . La infusich
de succiniloolina al 0.1% produjo la apnea oon una dosis de e
57e1 + 2146 mog/¥g/min,. Con recuperacion de la ventilaoifn en 3425 win.

Las reacoiones adversas oourrieron en el 20% de los casos; =
vomito en la emergenoia anestesioca en un caso de estomage lleno y -
en otro, ocontracciones musoulares ténioas posterior a la dosis ds -
impregnacion de Xilooaina I.V. inyectada oon répides, se controlo =
con una dosis de Tiopental de 8,3 mg/Kg, sdn presentarse problemas
posteriores, ni inmediatos, ni tardios,

La oalificacién de Aldrete al minuto fué 8.06 + +92, a los 10 ~
minutos 9.06 % «85, a los 20' de 973 £ 0.57 y a los 60'ds 9,93+ 0.24

La analgesia ocurrio en el 60% de los casos, el 20% de log —
pacientes curso con dolor y el 20% restante no pudo ser valorado.

Los valores hemodinanicos medios del grupo, en sondiciones -
basales TAN 38 amlig, FC 90X} CON 10 000u. Gon la aplicacién de 1a
aplicacidn de la dosis de impregnacifn de Lidooaina unicamente me =
observo leve demoenso de la TAN 84. La induccién anestesioa solo
inoremento la PC 100 sin afectar a los otros parametiros, Con la =

intubacidn endotraqueal estas oifras acendieron TAN 99; ¥C 110, =
COM 13 000u niveles adn tolerables, que retornan graduslmente a . we
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cifras preinduocién a los 15 minutos TAM 88,®C 105, COM 11 000, -
En el moment0 de la incisién quirtrgioa no se presentaron cambios =
importantes y durante el acio quirfirgico las cifras promedio fueron
TAM 7447 & 3y FC 83 + 23,2, COM 8 840 £ 443.1. Al realisar la extu=
baoidn tragueal no ocurrieron variaciones importante, asi como tam=
poco en el resto de la emergencias anestesica on que gradualmente -~
go establecieron en el nivel preinduccién a los 40 minutos,

Es notable en este grupo qQue 108 cambios hemodinamicos no e
acendieron a niveles oriticos, emergleron rapidamente de la anestésia
sin depresion respiratoria,.
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DISCUSION

Los resultados analizados anteriormente demuestran, que 6l =—
eptimulo m4s severo al qQue un paciente es sometido al ser interveni-
do qumirgicamente, es la intubacifn endotraqueal, puesto que, ni -
durante la inocioidm, las maniobras quirurgicas, la extubacifn traqu
al y la emergencia anestesica, se producen ocambios tan oriticos en
los parametros hemodinamicos, desencadenados por la estimulacidn ~—
simpitioa en ese momento, (8)

Las dosis habitusles de medicacién preanestesica e induccibn =
anestésica no atendan esta respuesta cardiovasoular frente al "strest
de este estfmulo, aspacto que adquiere gran reelevuncia, sobre todo
en aquellos paocientes que por problemas orgdnicos preestableciios, =
no toleran eata respuesta simpdtica tan importante, Como sucede =

freouentemente en pacientes seniles, oardiopatas, hipertensos, etc.

El eapleo de Lidooaina I,V, como goadyuvante de la anestésia -
general inhalada con Halotano, resulto benefico, en el sentido de =
atenuar la respuesta cesrdiovascular frente al "airess" en todos los
tiempos anestesico-quirurgicos,

En los grupos estudiados las oifras basales no difirieron en -
gran foraa; GRUPO CONTROL (aRUFO C) TAN 94, FC 85, COM 10 000u,
¥y en e} .: GRUPO XILOCAINA(GRUFO X) TAX 90, PC 90, CON 10 000u, En
sl grupo X se presento un leve desenso en la TAN 84 tras la dosis »
do impregnacidén sin afectar los oiros parametros,
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Cuando se realizd la induccibn anestésica el GrupoC elevo sus
cifras TAM 104, FC 100, COM 13 000. mientras que el QropoX solo =~
elevo su frocuencia cardiaca 100 lat /min.

En el momento de la intubacibn endotraqueal e elevaron signi-
ficativamente las cifras en el Grupo C: TAK 123, FC 100, COM 16 000
en contraposioidn con el - grupo X: TAM 99, FC 110, COM 13 000
en que no variaron tan eriticamente, lo gque demuestra la atenuacidn
de la respuesta simpltioca, durante esta maniobra. Posterior a esta
elevacidn ambos grupos decienden gradualmente aus cifras hasta los
niveles de preinduceidn, hecho que oourre a lom 15 minutos, aunque
persiste discreta taquicardia en el grupo X de 105 lat/min.

Al realizar la incisi6n quirdrgica se prosento una leve eleva-
oi6n de las oifras en el Grupo C: TAM 52, I’C 85,C0M 10 000, misntres
que permanece estable el Grupe X: TAM 82, PCl05,COK 8 840, Durante
la cirugia no se observaron inorementos importantes en los parametros
hemodinamioos de ambos grupos manteniendo las niguientes promedioss

Grupe C: TAM 35 + 3.1, PC 94 + 2.2, COM 9 900 + 133.8
Grupo X: TAM 7447+ 3 , FC 83 423.2, COM 8 840 3-443.1.

Lo que pone de manifiesto una menhor respuesta cardiovasoular e

el grupo oon Xilocaina I.V. frente a los estumilos quirurgicos.

En el momento de realizar la extubacidn traqueal se obhservaron
levers inorementos en el Grupo C: TAM 80, FC 105, COM 11 000 en contra
gte con la estabilidad Grupo X: TAM 80, FC 96, COM 10 000, respecto
a sus cifras anteriores, demostrando una véz més, la ocapacidad de I

Xilocaina para atenuar este estimulo,

Durante la emergencia anestesica, los signos fueron gradualmens
te dirigiéndose a los niveles de preinduccidén, sin haber discrepan~
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cia entre ambos grupos; Grupo C: TAM 85, FC 80 COM 9 000 en tant
ias ocifras en el === Grupo X: TAM 90, FC 85 COM 10 000 . Lo que
ocurrio en los dos grupos a los 40 minutos, La Xilocaina en esta =

ocasibn mostro una estabiligacion més rfpide en los niveles basales

Por otre parte el empleo de Xilocaine I.V. como anestésico =~
general disminuyo en forma apreciable el consumo de anestésicos ~
generales, el emplo de Tiopental disminuyé de una dosis de 6.67 +
1.6 mg/kg & 4.6 + 2.1 mg/Kg en el grupo con Xilocaina, El porcenta~
je de Halotano para mantener un plano anestésico quirdrgico apropia
do disminuyo de 1.83 4 0.43% a 0,72 4+ 17 en el grupo con Xilocaina
lo que infiere una disminucifn en el MAC del HAlotano, con el emples
de esta fécnica.

Panbien disminuyo el empleo de relajantes en la inducoién =~
anestesioa de «97 4 .08 mg/kg a 0.5 mg/kg en el grupo con xiloocaing
sin oourrir problemas de intubacidn endotraqueal por escasa relsja-
ci6én musoular, La dosis apneizante de una infusién de eucoinilcolim
el 0,15 no varié en gran forma en los grupos estudiados, siendo pam
el Grupo C de 56,9 4 10.2 y el Grupo X 57.1 4 21.6 mog/Kg/min., Sin
embargo, hay que patentar que en el grupo con Xilocaina, durante -
esta infusidn, la relsjacifén muscular pudo ser apreciada clinicamen
te en forma mAs intensa en varios grupos musculares, antes de produs
oirse la apnea, ya que la manipulacién quirﬂrg'ioa‘ o faollité en -~
mucho, 1o que fue observado desde dosis de 35 mog/kg/min. En tanto
que en el grupo oontrol la relajacién apreciable, que facilitara el
manejo quirurgico apareeio con la apnea, Por otra parte en el grupo
oon Xilocaina la dosis menoionada tornmo la ventilaoién muy superfi-
" oisl , apenas perseptible, mientras que en el control la apnea ==
aparecio mis agbitamente,
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En la respiracién se apreciaron cambios clinicos, durante ol
mantenimiento oon Xilocaina I,V./Halotano la ventilacién tendié a
ser rftmica, ocon frecuenocia promedio de 24 x' y amplia, en tanto -
que el grupo control econ Halotano siempre tendié a la taquipnea «

con freouencias hasta de 50 x ', ritmicas pero superficiales,

También fue de especial interdés que durante la intubacidn e
traqueal, el mantenimiento anestesico en planos superficiales, la
extubaoibén y la emergencia anestesies, la incidencia de tos p do =
laringoespasmo fue minima, a pesar de movimientos vigorosos del -
tubo endoiraqueal, BEn contraste ocon el grupo control en que estos
reflejos fueron més frecuentes en esos momentos. Sin embargo este
grupo en planam superficiales de anestesia tolero ciertas maniobras
quirdrgioas finas ( tenorrafia, reparacién vascular) pero no un =
leve moviminto del tubo endotraqueal, respondiendo de inmediato con
Tos y elevacion de 1la tenaidn arterial,

Las reacoiones adversas fueron en el grupe ocontrol del 6,64 ,
en tanto que en el grupo con Xilooaina del 20 %, En ninguno de los
grupos las complicaciones tubleron repercuciones inmediatas,ni
tardias.y se manejaron en forma apropiada,

En ninguno de los dos grupos estudiados se presentaron sensaocip
nes desagradables durante la induocién anestésica, transoperatorio,
ni en la emergencia anestésica,

En la emergencia anestésica no se apresio depresién respiratow.
ria olfnioanente en ninguno de los dos grupoe estudiados. La emerge
oia anestésica parecié ser mds répida en el grupo oon Xiloocaina, lo
que se expresa por la oalificacion de Aldrete y los valores medios
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CALIFICACION DE ALDRETE

1 min 10 ain 20 min 60 min
Grupo C: 707 .t 1.1 8.2 :0.9 9-2 i 009 9.9 _'t 02
Grupo X: 8.0 # .92 9.0 + 85 9eT £ 045 9.9 £ 02

La analgesia fue valorada por informe verbal, la pregunta fuet

{ Hay dolor ? 4 Hora de inioio P. Em el grupo con Xiloocaina se

presento analgesia en el 604 de los casos, con una duracién variabls

de 2 he a 10 hs. Mientras que en el grupo control la analgesia se =
identifico @olo en el 204 de los casos. En ambos grupos la analgesia
parecié ser més freouente, ouando la oirugla involuoro las extremic

des, que cuando esta se realizo en el ironco,
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CONCLUSIONES

El empleo de Xilooaina endovenosa como oomplemento de anestésia
general inhalada con Halotano, resulto ventajoso para atenuar las -
respuestas simp&tiocas cardiovasoularss, frente al "airems" de todos
los {iempos quirdrgiocos, ya que mantiene la Tensidén Arterial Kedia,
Frecuencia cardiaoa,y Consumo de Oxigeno Mioocardico en niveles -
toleradbles, en contraposioidn con otras téonicas anestesioas,

Esto sugiere tener gran utilidad en aquellos pacientes, sobre
todo en los seniles, en los que ocambios leves en sl aumento de -
Consumo de Oxigeno Niooardico, por patologias preexistente, no puedem
ser tolerados, o en paclentes con hipertensidn arterial que pueden
sufrir en el momento de la intubaoidn endotraqueal la ruptura de un
vaso intraoraneano.(8)(14)(15)

Eata técnioa anestésioa logra disminuir las dosis hipnotiocas =
necesarias de barbitdricos como el Tiopental, hasta en un 324 ¢on -
una dosis promedio de 4.6 & 2.1 mg/Kg. Adends, tambien hace posible
reducir el MAC del Halotano, lo que se infiere, por la disainuoidn
del porcentaje de vaporisacidn de este anestésico para mantener un
plano anestésioco quirdrgico apropiado, peraitiendo una redudoién =
hasta de un 60% de las necssarias, 1o que ocorresponde a una oifra =
de vaporizacidn de 0,72 ¢+ 17 4 que coincide ocon otros reportes,

La accifn sobre la placa neuromusoular y en 8f en el retiouf.lo,
sarcopléemico de la Xilocaine por la interaccidn por el ocaloio, =~



cambia en cierte forma el mecanismo de accién de los relajantes -
nusoulares despolarizantes. Aunque en este estudio, no fue demostra
da una reduccién franca, comparativamente con el grupe oontrol, de
la dosis epneioa de una infusidn se succinilcolina al 0.1%, si fud
apreciada olinicamente una mejor relajecidn mdsoular, puesto que se
permitio mejor manipulacidén quirdrgica, en los pacientes del rrupo
oon Xilocaina , oon dasis subapneicas de 35 mcg/Kg/min, nivel en qw
ademas los movimientos ventilatorios eran ocasi imperceptibles. En ~
contruste con el grupo control, en que esias dosis producfan velaje-
¢ién olinica menos apreciable y la ventilacifn continuaba al jarece
sin modificacidn importante, Por otra parte el tiempo de recuperaocifin
de la ventilacién exponténea en el grupo con Xiloceina difirio poco
del grupo control,

Cuando realizamos la intubacibn tragueal en el grupo oon Lidoa
ina, se dismim{yd intencionalmentse la dosis de succiniloolines a
0.5 mg/Kg I.V. ¥ la relajacién en estos casos fue califioada como =
apropiada puesto que no se presenté ninguna difioultad durante las
maniohras de intubacién traquesl, por escasa relajacifn, El monitoreo
con estimuladores eléctriocos y espiromeiria para valorar eston -
efeotos es de gran utilidad,

Se comprobo tambien que el estimulo de la intubaci6n traqueal y
el mantenimiento de un tubo endotraqueal duranie la cirugfa, es uno
de los principales problemas a los que el paciente qQuirfirgico se =
enfrenta, ya que en planos superficiales de anestesias, los paocientes
del grupo control toleraron maniobras quirdrgiocas finas, pero no un
leve movimiento del {tubo endotraqueal, en el que respondieron con =
elevacidn de sus cifras tensionales y tos, 10 quo no sucedié en estw
planos, en el grupo oon Xiloocaina, con movimientos vigorosos del =~
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tubo endotraqueal, Esto infiere una disminucién franca de los refle_

jos laringeos y traqueales oon esta técnica anestésica.

En ouanto & la emergencia anestésica la té&cnica resulté ventajp
s8a, en el sentido de permitir una recuperacién mds rfdpida que en el
grupo control, heoho que se valoré por la calificacifn de Aldrete,
que en el grupo oon Xilocaina fue de 10 en el 80% de los pacientes
a los 20 minutos, mientras que en el grupo control en sste momento
8010 tenfan esta califioacién el 53% de los oasos,

No se conto con monitoreo espirométrico para valorar la depre~
9i6n respiratoria en cada grupo, pero clinicamente esta no se —

presento en ninguno de los casos,

Por otra parte es posible observar oierto grado de analgesia e
los oasos del grupo Xilooaina hasta de un 60%. Asf como tambien algm
grado de sedacifn, sin presentarse sensaclones desagradables o -
complicaciones fuera de las comunes en pacientes de urgenocia.

Todos estos heohos resultan de especial interés, ya que egresa
un paciente que emerge rédpidamente de la anestésia, sin cambios =
hemodin&nicos importantes, al que le persiste cierto grado de seda~
cién y analgesia, sin la deswentaja de la depresién respiratoris, -
freouente con otras técnicas anestésicas,

Vale la pena comentar que dentro de los casos del grupo Xiloogh
na uno correspondid a oirugfa ocardfaca, por una lesién por arma =
blanoa sobre ventrioculo derecho, este caso ourso ocon una estabilidal
hemodinaaica notable, no presento arritmias card{acas, comprobandose
la utilidad de la técnica oomo antiarr{talco. Nuestro paciente ——
egreso con Aldrete de 10 a los 20 minutos, con olerta sedacién, =
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analgesia leve y sin depresidn respiratoria, situaciones muy ventaw
josas para este oaso en partioular,

Serfa de interds hacer otros estudios comparativos de esta =
48cnioa anestésica y obseg'var la capacidad de atenuacién de la -
respuesta ocardiovascular frente al "stress" con otros procedimientom
anestésioos, Puesto que esta téonica brinda ventajas como las que =
yo hemos analigzado y que quiza no sean superadas por otros prooedi-
mientos anenstésicos, Ademas de results en economia por disminuir el
oonsumo de anestesicos generales, relajantes musoulares, evitando el
uso lde farmacos mas oostosos de otras tebnicas y la polimedicacién,
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