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INTRODUCCION 

Venuer el dolor f!eioo quizA sea uno de loe eetuerzoa me.varea 
y más oonetantee del hombre. Loe intentoe para evitar el dolor so 
iniciaron desde 6pocae mu.v remota.a oon el empleo de herbolaria 

fundamentalmente. 

Alrededor de 1842 en loe albores de la anoetesiolog!a, esta -
enfooa sus obje'tivoe dnicwnente en la suprea16n del doloro El fin 

'dnioo y dltimo, en una u otra oirounstanoia, era asegurar la pérdi

da de la conciencia, oonsoguir una relativa supreei6n de la peroe.12 

oi6n dolorooa y alcanzar algo as! como un esbozo de relajación 

muscular. Lo oual, era mu.y pooo pretencioso y taoilmente logrado -

oon agentes iinioos inhalad.os como el Cloroformo y el Éter oon ef'e!!, 

toe de autioiente potencia para alcanzar algo a lo que se dio en -

llamar "plano suficiente de anestesJ.a.11 , que hoy nos produce grnn -

terror, pues so llegaba a 61 a través de una de1>rosi6n que se 

extendla desde el o6rtex a loo distintos niveles del Sistema Nerv~ 

so Central, para ateotar en detinitiva y profundamente, a un cierlo 
ndmero de tuncionee vitales, oomo la respiraoi6n y la oiroulaoi6n, 

al precio de una intoxioaoi6n ditioilmente controlable. (18) 

Pronto haoen su aparioi6n dentro del arsenal terap&utioo ant&! 

teaioo: los barbitdrioos, los oural'izantea y poco tiempo despues -
loe analg,1ioos morf'lniooo. Todos ellos se emplearon en torma 
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independiente o oombinada1 eomonzando entonoos un periodo que ya ro 

termina, al menos hasta nuestros diao, que se oara.oteriila por la -

asooiaoión de varios agentes para la conoecuoión de una anaateeia 

general, lo que resulta en gran beneficio en el sentido de permitn· 

una dieminuoi6n de las dosio totales que de cada farmaco, habrían 

sido neoeeariaa 1 en el oaeo de emplearlos como agen·~ea 11nioos. Dad:> 

que cada agente pro?oroionaba elementoo diferentes a la anoeteoia1 

la importancia de la analgesia se fuá extendiend~ as! oomo la neo! 

eidad de evitar las roperouoiones orgánioll8 neurovegetativas prov2_ 

oadae por la oirugia1 la aneeteoia y el dolor. Surge entonces, una 

nueva definición y propósito de la anestesia general, ideado en -

Frangia en 19511 trae los trabajos de Laborit y Huguenard, on loo 

que la proteooión neurovegetativa,. oomo capitulo aislado de la 

analgesia toma una gran reelevanoia. (3)(18) 

A partir de entonces, la anestesia general se define oomo un 

todo compuesto por cuatro elementos tundamentaleer A) Narooois o -

Hipnosio 1 B). Relajación Muscular, C) Analgesia y D) Protección -

Neurovegetativa. (18) 

Cada uno de ellos obtenido gracias a fArmaoos diferentes, que 

oombinados adeouadamente1 proporcionan exelenteo oondiciones de -

operabilidad, con intoxioaoión minima y reouperaoioneo mey i•t1pidrui, 

pues al exiotir entre estos diferentes produotos una interesante -

oerie de interacciones, su posologia se ve francamente disminuida 

y oon ello sus efectos adversos. (18) 

Lo que ee ha dado en llamar en la aotua.lidad 11Streoo quirurg,! 

oon o 11Re11puesta )(eta'Wlioa al trauma "• no es ds que el reflejo 

del sufrimiento orgánico neurovegetativo, que involucra un gran -
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nrunero de reupueetas hormonales, alteraciones do oioloe metah6lioci; 

intraoelularee a nivel sistémico, deepolarizaoi6n oélular, oon 

repercuciones a nivel cardio-vascular y de otros aparatos y sist<111as 

reflejos nooioeptivoa, reacciones desordenadas o exceeivllll a monolll· 

jea dolorigenos, oarobioo producidos por los aneatéaiooa omploadoe¡ 

en fin, agreoicnes de mu.y diversos tipos y etiologfos, que son la 

causa primaria oapaz de poner en maroha lou mecanismos que oonduoan 

gradualmente a las distintas profundidadee del eindrome de "Shock:". 

Las condiciones fieiopatol6gi.oae de esta entidad en la actua

lidad se encuentran ~ien estudiadas, gracias a loe recursos diagn§!I 

ticoe y avances tecnológiooe, que nos permiten la id~ntificaoión -

oada vez m~ detallada do estos problemas. De tal forma que oon la 

gran cantidad de recursos ternp6utioos actuales, nos es posible -

atenuar o inhibir las respuestas neurovegetativas frente al "streart• 

Requisito indispensable de la aneeteeiclogia moderna. Puesto que -

es indudable que al brindar dicha proteooi6n los poetoperatorioe -

eerAn menos tormentosos y con menor incidencia de oomplioacionee. 

Muohas t6cnioas de anestesia han sido empleadas para la aten~a 

oi6n de la respuesta al 11streee oardiovaeoular11 , incluyendo la 

a.dminietraoi6n de <los is elevadas de naro6tiooa. Pero lletas t6oniow 

no están libree de riesgos, loe cuales deben ser evitados. 

Esta tesis plantea la utilidad, de un anest6eioo local como -

complemento de anestesia general inhalada, en la atenuación de la 

respuesta oardiovaeoula.r frente al 11streee 11 quil"drgioo, anest611ico 

y poetaneet6sioo. Analizando sus ventajas, desventajas y aspectos 

farmaool6giooe, apoyo.dos on un estudio olinioo comparativo, entre 

un grupo control en el que solo ee usa un agente inhalado y otro -



en el que se emplea el anest~sioo looal oomo ooa.dyuvante durante -

la anestesia inhalada. 

En ambos grupos se realizan las medioionea olinioaa neoesarim 

y al alcance para valorar la intencidad de la reapueeta cardiovas_p. 

lar frente al 11strees 11 • 

Los resultados se someten a un Wlálisie eetad!stico, oompar8!l 

do su signif icancia ol!nioa dtil para el empleo del procedimiento, 

4 
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OBJEPIVOS 

A).- Demostrar que el empleo de Lidocaina endovenosa oorno 

coadyuvante en anestesia general inhalada con Halot! 

ne, atenua la reopueeta cnrdiovaecular, fronte al -

netress 11 quil'11rgico, anestésico y poetaneet6sico, 

Guiados por loe incrementos en la tensión arterial -

eistólion, diastólioa y media¡ frecuencia cardiaca y 

producto de presión sistolica/ frecuencia cardiaca, 

ll) .- Demoe:llrar que es ventaj oao el empleo de Lidocainn -

para reducir el MAC del Halotano, disminuir el empleo 

de relajantes muacularee1 proporcionar ma;yor toler111o:la 

a loe estímulos laringeos y traqueales, decrecer el -

consumo de analg6eicon postoperatorios, oon desparta.

ree rApidos, sin depresión respiratoria y m!nimo da -

efeotoo adversos, 

C).- Valorar clínicamente la intensidad de la respuesta -

ca.rdio-vaecular frente al netreean quirl1rgicc1 anoat6 

eico y poetaneet6sioo1 en el grupo ocntrol1 para 

oomprobar la eficacia de la Lidcoaina I.V. para aten,!!; 

ar esta respuesta durante la anestesia general con -

Halotano. 



HIPOT~IS 

La tidooaina en inrusi6n continua, oOCllo complemento 

de la anestesia general inhalada oon Halotano, es oapaz 

da atenuar la respuesta oardio-vasoular frente al 

"stress" aneatési 001 qirdrgioo y poetnnest6sioo. Además . 
de provocal' una reduoci6n del MAC del Halotano; disminuir 
el empleo de relajantes musculares¡ una meyor tolc~ranoia 

a los est!aluloe larht&eoe y traqueales¡ descenso en el -

consumo de analg4siooe poetoperatorios¡ sin depreei6n -

respiratoria y m!nimo de efectos adversos. 

6 



ANALISIS DEL PROBLEMA 

El evitar las respuestas org4nioas neurovegetativas es w1a do 

las grandes preocupaciones de la n.nestesiologia moderna, ya que de 

ello depende, on cierto grado la morbilidad y la mortalidad de los 

pacientes sometidos a anestesia y oirugia. Puesto que estas reBPll,! 

etas establecen situacioneo de 11etress" que comprometen el funcio

namiento adecuado de cada organo de nuestra economia. 

7 

La prAotica de la anestésia se encuentra estreohamente relao,!> 

nada a la partioipaoi6n del eiatema nervioso autónomo. Es princip,!l 

mente mediante retlejoa vegetativos que ae regulan las fwioioneo -

vioerales y vaeoularea. 

Laa descargas siepáUoas masivas, resultan en un aumento de -

la actividad de diversas fwioiones oorporalea, inolu,yendo mE\Yor -

presión arterial, ma,yor riego e'aoguineo a los tejidos, metabolismo 

m'8 intenso de las oelulaa de toda la econoai!a, aumento da la glu
cosa en sangre para el metabolismo, aumento de la ooagulaoi6n 

eangulnea, aumento da la actividad mental, ato. La suma de todos -

estos efectos pel'llite que la persona lleve a cabo una actividad -

tisica intensa, d~ante 114a tiempo de lo que podria en otras 

oircunetanciae; preparándole para la huida y la lucha. (lo)(ll) 

Esta actividad tan importante es desencadenada por insultos -
pa!quioos c t!sicos situación at1n m4s comprometedora. 
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El SimpAtioo proporciona enorgia y funcionamiento orgánico -

suplementario en aetas eituaoionee de "etreea"• Sin embargo a peBll' 

de que en un moaento dado eon meoaniemoe homeost4tioos pueden ser 

"agotadores" y "deetruotivoe11 si eon persietontes y sobre todo si 

el estado previo de oada órgano no es el satiofaotorio • 

.Analioemoa la situación de un paciente que serd eometido a -

oirugia1 Tiene estimulos peiquioos que ponen en marcha la descarga 

de su Sistema lervioeo Autónomo o sufrió una loeion que ya los 

deaenoadeno, las medidas preoparatoria.o ( sondeos, venoolioio, et~ 

seguramente intensifican asta raspuaata¡ durante el inicio de la -

anasUaia, hq gran nWDero de taotoree que aumentan lae descarga.o 
simp!ticaa, oomo son: lae maniobras de intubación andotraqueal, lm 

medicamentos y anaat6eiooa, que de una u otra forma intoractuan 

sobre el Sistema lervioao Autónomo¡ por otro lado loe ost!mulos 

quirdrgicoa, como la inaiei6n de piel, la apertura de una cavidad, 

la iracoi6n viaaral, el grado de manipulaoión quirdrgica, etc., qui 

obviamonte eatan relacionados en formo. direoh con la intensidad y 

el tiempo qua duren estos eetimulos y la anestesia; finalmente loe 
estimuloa en la .. ergenoia anell't6aioa, como la hipotermia, hipoxi~ 

elttubaci6n, dolor, etc. Son taotoree que en forma conjunta estimulm. 

al Siateina NerYioao Autc1nomo al mhillo, oau11ando gran deterioro de 

laa tunoionee vitalea, que oonduoen gra1lualmente a las distintas -

protundidad.oa dol aindroma de "11hoo1c11. (7) 

La .,r11i6n ea poroibida en forma de mensaje, este se trasmite 

a la aube'hnoia NUoular, en el Hno de la oual ae oodifioa y 

compara a otr .. intormaoionoa o manaa;lea memori1adoa habitualmente 
en oondioionea hOlleostltioaa, para finalmente ser integrado e inte.!: 

pretado en el Córtex que inful.1e direotaaente sobre las respuestas, 

Eataa 1er&n inlled.iataa, no oouoientes, de tipo motriz y neurovege

tativo, (1'1) 
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Las reaocionee neurovegetativas oon predominantemente eimp4t1ces 

y conducen a una liberaci6n de cateoolaminas a partir de los ~rMú

los de almacenamiento en la terminaoi6n de las fibras poet:.ganglio

nares1 o a nivel de la m6dula suprarrenal, situada como un ganglio 

aimpAtioo. (11) 

A nivel molecular las oateoolaminas estimulan la adeniloiolae~ 

induciendo la s!ntesie de 3'5' AMP, el cual activa a la Foeforilaaa 

para efectuar la glucogenoliaia, que conduce a la formaoi6n de 

gluoosa-6-fostato, que alimenta la v!a de Enbden-Meyerhoff, con la -

prcducoi6n de Aoido lAotioo, y al ciclo de Krebs que produce ioneo 

hidrogeno y ATP con la consiguiente liberaci6n de energia. (12) 

A nivel celular las catecolB111inas producen sobre la fibra lisa 

vascular la contracci6n1 se deopolarizan un gran n11mero de c6lulas 

con las que se puede llegar a niveles de hiperkalemia, acidosis y a 

una retenci6n intracelular de sodio. Esta oontraoci6n repercute ~ 

inmediatamente sobre la microoiroulaci6n acontuan-loee a nivel de loo 

esf!nteree precapilares, con excluei6n de las aeas capilares y ape:tt

tura de los 11shunts 11 arteriovenularee.(18) 

En cada unidad capilar excluida la bipoxia1 la depola.rizaci6n -

del endotelio, los tejidos circundantes y la.o c6lula11 eanguineas, -

favorecen el 11eluc1Be" de los hematiee, con la cual se produce un .

circulo vicioso aumentando la este.sis t la hipoxia. (18) 

Pero dicha hipoxia se opone al funcionamiento correcto de los 

procesos aerobio• en las mitooondriaa, es decir al buen funoionami~ 

to del oiolo de Kreba. (12) 

El piruvato no ea utilizado correctamente, por lo que awnenta il 
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la producción de lacta.to, tanto más, cWldo la láctico deshidrogenam 

(LDH) estd uaturada, er. tanto que se acumulan las formas reduoidaa -

del NADH
2 

a expensa.a del NAD oxida.do. (12) 

Los trastornos se hacen sentir a nivel de todos los órganos¡ el 

el intestino la hipoxia ue aoompuña de atonia y pormeabilización ~ 

aumentada dti la mucoua, con el subsiguiente acúmulo de toxinas que -

pasan fácilmente a la circulnción,(11) 

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

conducido hacia el higa.do por el sistema portn, 

La hipoxia provoca Wln diominuci6n de la neoglucogánesia, not! 

blemente a partir de lou lactatos, hecho que contribuye a aumentar 

la lactaoidemia,(12) 

En el riñon los glom6ruloo quedan excluidou como consecuencia 

de la vaaooonstricci6n, de forma que el flujo urinario y la elimin.!!: 

ci6n de metabolitos ácidos se reduce notablemente. 

Sobre el pulmón, la vasoconstricción disminuye la perfusión ~ 

alveolar con le. consiguiente disminución de la p02 que OXQ€era la -

hipoxia a nivel tisular, pero tambien oon una disminución de la pC°:? 

que contribu,ye a dificultar la glucoliaia, puesto que para su oorr~ 

ta realización se requieren carboxilaciones,(18) 

in cambio el cerebro, gracias a sus mecanismos de autorregul&

oi4n1 mantiene su circulación por un tiempo relativamente prolongacb 

Pero no debemos olvidar el papel de las catecola111inae en la g6aasis 

del edema cerebral, que se favorao~ adn mls, por la acidcsia, sobre 

todo por la hiperlaotacidemia1 la hipoxia y el bloqueo de la gluco

lisis aerobica.(11) 
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Por lo que respeota al coraz6n, no sufre en los primeros momen 

tos del "shock"; pero gradualmente aumenta su frecuenoia. de oontras, 

oi6n, diemin111e su a.porte de oxigeno y se produce el infarto, oon ... 

eue ooneecuentes repercuoiones hemodinámioas, por otra parte, la -

elevaoi6n de las resistencias venosas perif6rioas, la hipoxia y la-· 

acidoein aumentan el sufrimiento miooArdioo con el correspondiente 

descenso del d6bito cardiaco. (ll) 

Al mismo tiempo una serie de fenómenos complejos perturban loe 

mecanismos do la ooagulaoi6n¡ la actividad do loe maatocitos ea 

inhibida por las cateoolaminaa1 hecho que unido al esta.sis, la aoi.11> 

sis, las alteraciones endoteliales, con liberación do factores 

tromboplABtioos y el 11sludge 11
1 conducen a la hiperoo,agulabilidad, -

con tendencia a la coagulación intrnvaocular diseminada, que so ve 

favorecida por las ya menoionadae alteraciones, del endotelio vaso~ 

lar. AdemAe el hiperconsumo de fibrin6geno, la fibrinolioio reaoci~ 

nal y la trombopenia fomentan la aparioi6n do una tendencia a la -

hemorragia.(13) (11) 

Secundariamente, la acidosis inactiva el efecto oonotriotor de 

las oateoolamina.s sobre los esf1nteres preoapilares, en tanto que el 

retorno venular permanece sum~n1nte dificultado y ai1n mAB debido a 

la presencie. de sustancias vasoactivaa liberadas por los tejidos. 

La hipoxia oontrib~e a mantener el exceso de lactato. En tan1x> 

que la despolari1aoi6n a1l~lar ocasiona la ruptura de los lisosomas 

y la liberaci6n 41 nwterosas enzimas (hidrolasas, proteasae ), La -

degranulaci6n de los maetooitoa libera &&entes vasodilatadores como 

la histaminn1 quininas y eerotonina1 entre otras. Estas sustancias 

provocan lesiones celulares que al generalizarse, conducen rApidam,!l 

te hacia el "•hoolt irr.wvereible11,(19) 
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Las onteoolaminas liberadas por la Médula Suprarrenal producen 

secundariamente, una estimulaoidn hipofisiaria, a oonseouenoia de -

la cual, se libera oortiootropina (ACTH) que induce la eeoreoidn de 

oortisol, por la Corteza Suprarre.nal¡ eete participa en cierto mod~ 

en una reaooidn frente al 11shoolc11 , con la suprecidn de alguno e de -

loe efectos indeseables de la agresidn y tiene ademas retroaliment.!: 

oidn negativa sobre la secreoidn de ACTH•(l9) 

Loe gluoooortiooidee reductores tienen una aooidn protectora -

sobre ln membrana celular, oponi6ndoee a lae quininas, por lo menos 

hasta el momento en que eon oxidado•. Por otra parte favorecen la -

reoonetitucidn do los depdsitoe de gluedgeno. En cambio mnntienen -

un catabolismo nitrogenado y se asocian a la acoidn lipol1tica de -

la adrenalina. (18)(19) 

Los efeotoe de la agreeidn pasan por doe fases: una oxidativa 1 

posteriormente una reductora, en la que d0tninan loo gluoooortiooidlljl 

que oon oxidadai en forma eeeundaria. 

Biol6gioamente la fieiolog!a del ~ehook11 produce los eiguientco 

efeotosz 

- Hipergluoe11ia por gluoogenolisis adrenalinioa. Aunque durante 

la evoluci6n del "ehoclc 11 se realiza en dos etapas, una oon hiperglq_ 

oemia y otr~ oon hipoglucemia, tase en la que se observa relación -

directa con el grado de iJ'reverdbilidad del "•hook"• (113) 

- Aumentan los 4oidoe grasa. libres como coneeouenoia de la -

aetimulaoidn adrenalinioa de la lipasa. 

- Se produce hiperkaliemia co•cr·npr1&i6n tanto de la gJ.uooge~ 
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lisie, como de la anoxia y de la despolarizaoidn oelular general. -
Esta hiperlcaliemia es oonetanto on el ourso del 11ehock" y no oosa -

de elevarse hasta la muerto, oomo ooneecuenoia de la vasooonetric-

oi6n. renal1 que al bloquear la diureeio, impide la oliminaoión dol 

potasio perdido por la.e cUulae, sobre todo del area hopato-eepl6nioa 

- Otros eventos eon1 la hiperkaluria, oon balance negativo de

potaeio¡ hiponatremia1 hiponatruria oon balance do Na positivo debi

do a eu penetración intraoelulart hiperazoemia, limitada por la 

inbibioión de la ureog6neeie, lisada a la hipoxia hepática, oon 

hiperamonemia¡ hiperlaotaoidemia 1 aoidoeio, por produooión de ionm 

hidrogeno; deeeneo de la pA02 oon hipooapnia relativa oomo ooneeou!.1 

oia del efeoto "ehunt 11 pulmonar¡ tibrinogenopenia por def'eoto de la 

einteeie hepática, hiperoonsumo y la exclusión del higado por vaso

oonotriooión¡ trombooitopenia por 0 trapping" de loo trombooitoo.(18) 

Vemos pues que loe efectos biológicos de 11shock 11 son numeroeoo 

complejos y evolutivos, pero afortunadamente en la actualidad bien 

oonooidcs y oaei todos olaraaiente explionblee a la l\lz de la fisio

patolog!a. 

El gran ndmero de avanaee teonológiooe aotualoe, permite dote.!?, 

tar todos loe transtornos tieiologicoe y metabdliooe que se presen

tan durante la reapueata al 11atrese 0 • Además de que ae ouenta con -

un arsenal teraplutioo amplio y anestesioos 1 que permiten estableotr 

loe tratamientos apropiados y las t~onioaa anest6sioas que producen 

ma,or proteooi6n neurovegetativa trente al 0etroB"1 lo que redunda 

obviamente en el bienestar de loe pacientes. 

Es bien conocido por el aneeteei6logo, que la 1>roteooi6n neur,2 

vegetativa qua brindan loe distintos prooedimientoe aneot~eiooe 
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tanto inhalados oomo endovenosos ee mu.y variable y que dependen ...... 

directamente de la profundidad del plano aneeUeico¡ "A ma,yor pl'Of'!!1 

didad aneetAsica, ma,yor 11upresión de las respuestas autGnómioaa ''~ 

Pero lógicamente a oosta de ma,yor deterio1•0 fisiológico e intoxiotl!" 

oión provocada por loe aneet6sicos. Ao1 por ejemplo, se observa: qm 

el Halotano (Fluota.ne) atenua loo ref'lejoe autonomoe respirntorioa y 

cardio-vasculares, originadoo por la inoiei6n de piel o por otroo -

eet1muloe nocivos, en tanto que, el &,fluorano (Ethrane) y el 

Iso!luorano (Forane) atenuan a"dn menos eetne respuestne. {16) 

Otras tecnioaa dan gran Anfasio a ln proteooi6n neurovegetatii.a 

como la Neuroleptoanalgeeia y la Anesteein-Analgesia, en la que ea -

e~plean dosis elevadas de narcóticos (Fentan;yl). Sin embargo aetno 

t6cnione no astan exenta.e de riesgos, ya que se presenta. hipotenei<h 

en la induooi6n1 hipertensión en la incisión, depresión reepiratori!l 

ademas du limituree a ciertos casos, inconvenientes que deben ser ~ 

ev:i.tados. {15) 
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ANl'ECEDENTES CIENTIFICOS 

El primer anesteoico looal conocido fue la cocaina y sus efecfus 

a nivel oist6mico, como oon la sensaoi6n de bienestar y la adioci6n 

que causa, fueron observados antes que sus propiedades nnesteoicas~ 

locales {KUller),(3) 

De la invastigaoi6n qu!mica de edte medicamento resulto un au!!J 

tituto sin'Utioo: la Procaina (Einhorn 1905) y loa estudios de su •· 

aplicación por v!a sistemica se iniciaron, Lun~ - Keats 1951 la 

emplearon como analgfieico en padeoimientce or6nioos infl!llllatorioa o 

traumáticoo, observando qua a nivel de las lesiones se ooncentrn -

el aneoUoioo, posiblemente debido a laa alteNoionee en la pcrmeal!, 

lidad vaecular de estos oitioo. Ademl.s de contar con unn acción an.J!. 

géoica a nivel central. Eetoo hechos suoitaron un gran ndmero de -

investigaciones sobre el fármaco, en los que se le detectaron propi_! 

dadas: Antihistwuinicnu, en la enfermedad del suero y en la alergia 

a la penicilina¡ Eopasmoliticao a nivel de musculatura lisa vioceral. 

y vnooular¡ Antiarritmious, diominu.yendo la irritabilidad del miooa

dio. Fraser - Kraft 191'.81 Teylor- Stedrns- Kurtz 1950 llA emplearon 

asociada a loe aneatésicos genernlon, disminu.yendo el MAC del Ciol,!!. 

propano y aumentando el umbral al dolor, El gran interAs que deope!'. 

to el uso intravenoeo de Procaina en nneotéoia general oe dificulto 

debido a la depresión circulatoria y loo efectos eecundarioo del -

farmaco. {3)(9) 

Posteriormente oe eintetiza la Lidocaina por Lofgren 1943, 

aubeecuentemente ee realizaron eatudioe sobre suu efectos a nivel -

oiatémioos, aoi oomo de su aplicación endovenosa con otros prop6oi~ 

too terap6utioos mu.y aparte de la aneotooia local. {3) 
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li.- FAI!MACOLOCIA DE LA LIDOCAINA 

A) QUIMICA1 Tambien conocida como Xilooaina. Su nombre qufrdro 

ee : Diotila.mino-2-6-Aoetoxilidida, de formula qu!mioa c
14

u22H
2

0.Ha.. 

Peso molecular 234.33, Pertenece al grupo do los derivados emidicoa 

de los anest6eioos locales. Resulta de la reaoci6n de un ácido 

(Dietilaminoaootico) y una substancia que contiene Amonio- Xileno~ 

Es una amida terciaria y por lo tanto ionizable. Como todos loe 

anestoeicos locales cuenta con una parte Lipof!lica1 constituida pcr 

un anillo aromdtioo, unido por una cadena intermedia Amido ( ·1ue 

determina su potencia ) a una parto Hidrofiliov. Amino, (2)(3)()) 

B) MECANISMO DE ACCION: Bloquea la oonduoci6n en cualquier 

parte del sistema nervioE10 y en todos los tipos do fibras ne:rvioeas 

con una aooi6n reversible y reouperaoidn complotu do la actividad -

nerviosa, ein provocar losi6n sobre las neuronas o las fibras 

norvioeae. (9) 

Actua principalmente sobre la.membrana oolular uni6ndoeo a eu 

capa interna lipida con su fracoidn lipotilica y a la capa externa 

hidr6tila1 con au componente hidrofilico. También aotda sobre el -

axoplasma, pero sobre eete eitio au aocidn tiene menos importancia 

tisiol6gica. EBtas acci6nes se explican en base a las teoriae i6niaw 

de la actividad nerviosa, obstaculiza los procesos fundamentales de 

la generaoidn del potencial de aocidn del nervio, es decir, el gi•an 

aumento transitorio de la permeabilidad de la me~brana a los iones 

de sodio, que ocurre por la despolarizao16n de la membrana. Contorl!B 
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oe d.,earrolla progresivamente la acción a.neetéeioa en un nerv·io, 

awnenta gradualmente el wnbral de excitabilidad eléctrica, y diami·

neye el factor de seguridad de la ccnducción¡ cuando esta acoidn ha 

aloa.nzado un grado suficiente, se produce el bloqueo do la conducción. 

Los anestésicos locales parecen bloquer la oonduooi6n en el -

nervio compitiendo con el calcio, en algdn sitio receptor que cont1~ 

!a la permeabilidad de la membrana, mecanismo tambien, al que se -

debe eu acción sobre el mdsculo lieo, estriado y médula suprarrenaL 

Loe aneetésicoa locales menguan la permeabilidad del nervio cn 

reposo a loo iones de potasio y sodio. J!:eto explica el porqué el 

bloqueo de la conducción no se acompaña de cambice en el potonciul 

de reposo; bloquea la conducción oin despolarizar al nervio. Ocurro 

algo eemejante eobre la permeabilidad de la membrana en repooo del 

mdeculo liso y esquelético, durante la generaoi6n de un potencial d3 

acción en ln membrana, además de la expulsión de calcio por el 

reticulo ~o.rcopláamico. (6)(9) 

El mecanismo •e acción exacto de la influencia sobro la perr~ell. 

bilidad de la membrana se desconoce, pero ea intereeante onber que 

la potencia anestéeica es exáctamonte paralela a la capacidad p!ll'a 

aU01entar la preei6n superficial, de una pelicula molecular de 

11pidos; cerrando los poros por los que pasan los iones, causando -

disminuoi6n de la permeabilidad al Sodiot altercción que evita la -

generaci6n del potencial de acoi6n. Estas acciones se confirman por 

la observación de que las oonoentraciones bajas de Na aumentan la 

potencia del aneetéaioo y que e1l aumento del oaloio disminu.ye la -

entrada del sodio a la oélula.(6)(9) 
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C) IONIZACIONz La lidooaina ee una base d4bil 1 que al estar -
libre ee poco estable e ineoluble en medio alcalino, por lo que ee 

necesario mezclarla oon Clorhidratos para convertirla en salee 

hidrosolubles1 que aumentan la estabilidad del anest4sico y lo 

transforman en una ooluoidn 4oida. Al ocntaoto oon leo tejidco la -

sal 4oida se neutraliza y se libera base libre que tiene gran imPO!:, 

tanoia en la actividad del anestásioo. (6) 

La parte amida del an1st~aico puede encontrarse on forma de -
base libre, no ioaisada (no oargada¡ a.nidnica) o en forma de sal -

ionizada ( cargada positiveaente¡ oationioa) en cantidades variable 

al ser in,yectada en los tejidos, lo que depende de su constwite de 

disooiaoidn pKa y el pH del medio. El pKa de la lidooaina as de 7. 72 
a un pH de 7 .351 da tal forma que solo el 10 al 20 '/., ee encuentra 

en forma de base libre, fraooi6n aunque pequeña ea indispensable -

para lograr la difuai6n y penetraoi6n del aneaUaioo hasta las 

oelulas nervioeaa. Existen auohae diterenoiae de opini6n oon reopeci.. 

to a cual ea la terina activa sobre la membrana neural y trae varios 

eetudioe ae ha oonoluido que en. este sitio eon aotivas tanto la 

forma idnica eomo la no idniea • (9) 

La toraia idnioa ea posible encontrarla hasta en un 65 %. deepl81 

de la i°'-Yeooidn y esta torma ae inor8fllenta por la aoidoaia del medio 

en tanto que la traooidn no idnioa auaienta en la alcalosis.(21) 

La base no cargada ae di9uelve en la pcrcidn hidrof6bioa de la 

meaib!'ana clel axdn e incrementa la preaidn lateral, lo·~ .quectooibprime 
,..-i· .• 

y obeil'll,1e los canales de sodio. La potencia es proporcional a la -

oapaoidad para penetrar en loa lipidos y se relaciona oon el pH. 
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El oation a.ctua compitiendo oon el oaloio, para mantener oerr! 

da la entrada para el sodio¡ eata f Ol'l!la se puode oonvinar oon los -

extremos polares de las mol6oulas de fosfol1pidoe 1 por aooi6n ion a 

ion, o mediante enlaces polarea. Lo que impide el movimiento de las 
moleoulas lipldioas que abren los canales de transporte de sodio. 

Otra posibilidad es que 81 oati6n se intr~duzoa en el interior del 

poro y obetr~a el paso para el eodio.(6) 

D) EFEC'l'O SOBRE LAS 11'IBRAS NERVIOSAS: La actividad do la 

Lidooaina no distingue la tunsi6n neural, es inversamente proporoi.2, 

nal al calibre de las tibras ner'liosas y del tipo anat6mioo de est111 
puesto que la conduooi6n en las fibras wnielinioas, difiere de las 

mielinizadas en que se realiza por saltos, con rogeneraoi6n del 

impulso unioamente en los nodulos de Ranvier, en donde se ooncentrm 

loe canales para el sodio. Es posible que la Lidooaina logre una 

expansi6n similar a la de la membrana, sobre la capa ~e mielina 

obstru,yendo de esta forma los nodulos de Ranvier. (21) 

E) DURACION Y PO'l'IHCIA: La duraoi6n de acoi6n depende del -
tiempo en que la Lidooaina ee halla en contacto oon el tejido nerv~ 

so. Esta relacionada oon la atinidad por las proteinas a las cuales 

se fija en un 65 "º Su potencia anestesioa oon respecto a la 
Prooaina es de 2 a l al l.5~ 3 veces m!\)'or que la de la l'rooaina -

La rapidee de aooi6n es el doble de la Prooaina. (3) 

11') DIBta~UCION1 11 lndioe de abeoroi6n del anest~sioo local 

esta en tunoi6n de la Tli. de adainiltraoi6n y del luiar donde se -

in,yeota. La ~eooi6n intravenosa produce loe n~vele• ate altos y -

que diemineyen oon 111\)'or rapideis en la aangre.(6) 
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La alta oonoontraci6n arterial que sigue a una in;yecci6n intrq_ 

venosa r~pida do Lidooaina se limita por la abeoroión. pulmonar. 

La L.\docaina produce vasodilataoión a nivel local y favoremo QJ. 

absoroi6n. Su eliminación dependo de 1111 absoroi6n por la corriente -
aangu1noa y el transporte subsiguiente a loa órganos de oliminaoió!\ 

sobre todo al h!gado. (21) 

El ooefioiento de partinión tejido/sangre de loe pulmones pera! 

te que este órgano secuestro momentdn.eamente una fracción importante 

de la dosis intravenosa, dismin~6ndola en otros órganos, de manera 

especial en el cerebro, al que le impide recibir las oonoentraoionm 

más altas de la droga. Aproximadamente el 30 ~ de la droga ee alma

cena en loa pulmones durante los primeros minutos. Posteriol'lllento -

la distribución se realiza al grupo h!stioo de m~or irrigación 

(cerebro, higado1 riñon y mesenterio) durante los primeros 5 minutQI 

estos 6rganos consiguen su oonoentración maxima y son los responsa..:. 

bles de la disminuoi6n a6rioa del fal'lllaoo. Deapues de 10 minutoa la 

concentración en estos órganos sufre una oa!da lenta, lo mismo que+ 

la oonoentración arterial. Estos hechos explic:an loe efectos tempr• 

nos pero pasajeros de la Lidooaina aobre el Sistema Nervioso, post! 
rieres a una dosis intravenosa. {6)(9) 

Aunque el coeficiente de partioi6n de la Lidocaina es más alto 
en la grasa que en el mdaoulo, la dif erenoia en la perfuci6n asegura 

que la redistribución desde el grupo histioo m~ irrigado resulte -

en una dietribuoi6n hacia el mdaoulo. Alr•dedor de loe 15 minutos -

la cantidad presente en el mdaoulo as maxima y 2.5 veces m~or que 

la cantidad \l•l· hJido:1adlpoto. El porcentaje de eliminaoi6n ~a del 

35% a loa 15 m~utoa, por lo que estos tejidos oontien.nen el 45 y el 

18 % respectivamente, de la droga que permanece en ~l ouerpo. Poste

riormente el muaoulo libera la Lidooaina a loe 15 min, de la sangre 
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hacia la grasa y otros drganoa que efectuu la eliminaoidn. A las -

dos horas la m~or parte de la droga se encuentra en la grasa. En -

ese momento el higado habrá depurado el 77% de la dosis irzyeotada, 

El h!gado eJ:trae el 70% de la Lidooaina que le llega en la 

sangre que lo irriga, La depuración de esta ami.da depende de la 

irrigación sanguinea hepática, excepto cuando sus enzimas eetan 
saturadaa,(6)(21) 

La lidooaina atravieza oon f aoilidad las barreras hematoenoef,!. 

lioa y placentaria. De manera que los efectos en el Sistema Nervio0> 

aparecen de inmediato y la toxicidad fetal es potencial. Tambien 

difunde rápidamente por las paredoa de las nrterias.(6) 

La afinidad por lao proteiila.s plasmáticas con respecto a los -

tejidos, determina su distribución, el coeficiente de partioidn 

plasma/tejido de la Lidooaina es de l a 5. La albdmina pa.reoe sor la 

responsable de esta uni6n1 ya que se une a mol6oulas áoidas. Otro -

lugar de fijación son le.e membranas lipoprotéioas de los eritrooitcs 

a loa que se une sin producir cambios en la curva do disooiaoión de 

la hemoglobina. La duraoidn de su aoo•dn depende de esta afinidad. 

La fraooión que no se halla unida a proteinas es la activa y capaz 

de desarrollar eteotos ~dxioos. Las oonoentraciones generalmente 

observadas en olinioa son de l a 5 mog/ml1 en los que el 30% de la 

droga es libre. La toxicidad aparece oon niveles superiores de -:-, 

6 a 10 mog/ml en los que el '10% de la droga se encuentra libre(5)(6} 

a) ELD1INACION1 La J.idooaina ae elimina con rapide11 de la -

sangre por medio de la bio1ranatormaoi6n, eu exoreoi6n por vla renal. 

en forma inalterada ea minima, Es metabolizada en el higado y la 

biotranatormaoi6n no determina la duraoi6n de au acoi6n.(21) 
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La disociación del complejo farmaco/proteina plasmetica eJ muy 

rápido y no difioulta el metab6lismo. La hidrolieis hepatica es tan 

rápida que solo el 25~ a JO% de una dosis oral pasa u la circulaci(n 

La vida medin de eliminación es de 90 a 120 minutos. A pesar w 
su extensa utiliznci6n1 adn no so comprende el metnboliumo de la -

Lidocaina y los efectos sistámicoa de sus metulitos. Parece se1• que 

durante su biotra.nsformaci6n se re~lizan dos N-deoalquilacione~, en 

ln primera se forma i4onoetilelicilxilidina (MEOX) y una segund -'· que 

dn como resulte.dli Olicilxilidina (GX) que se hidroliza en 2, 6Xilid~ 

que se metúboliza en 4 Hidroxi-2-6-xilidina. La MEGX tiene la ,nisma 

vida medie que la Lidocnina y contribuye a loa efectos toxicos. La 

GX tiene una vida media má.o prolongada y puede aoumularse despueo cb 

suspendida la infisi6n. La xilidina carece de efeotoo toxicos. La 

excreci6n dol farma1~0 inalterado es de menos del 5%• (21) 

H) ACCIONES FAflMACOLOGICAS: Ademas de bloquear la conducoi6n 

en el sistema nervioso, se obstaculizan las funciones en todos loa 

6rganoo en que h~a conducción o tra.amioi6n de impulsosr oon ofectoo 

controlables en Sistema Nervioao Central, Sistema Nervioso Aut1nomo 

uniones mioneurales y todos los tipos de fibraa musculares. 

- Sistema Nervioso Oentral, produce aedaoidn en dosia terap6u.:... 

ticas de ·~5 a 100 mcg/Ka/min. oon lae cunlee además es posible 
obtener efectos antioonvulsivos.~ambien se observa una inhivioidn -

de las respuestas reflejas a nivel del tallo cerebral.(9) 

- Union Neuromusoular y Sinapsis Oanglionaree. La Li<hlaina 

afecta la traamiaidn de la uni6n neuromusoular, oon disminuoidn de 

la respuesta a la acetiloolina, pero no a la estimulaoidn eleotrica 

directa, Reduce tambien la produoci6n de acetiloolina en las 
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terminaciones de los nervios motores. 

A.d mismo sobre los ganglioe, al producir estimulaoi6n pregan

glionar, no se provocan descargas postganglionares1 el ganglio se -

hace insencible a la aoetilcolina. Ademll.e de que la producción de -

esta suatamcia dismin~e a nivel preganglionar. (6)(9) 

- Aparato Co.rdiovascular. El sitio de aooidn principal os el -

miocardio, disminuyendo la exitabilidad ~16otrioa1 la veluoidud de

conducci6n y la f'uerza de contracción. Además de producir dilataciói 

arteriolar. (21) 

Lao concentraoionee terap6utioas de Lidooaina dieminu,yen la -

pendiente de despolarización de la fase 4 en las fibras de Purking~ 

por aumento de la corriente de fondo hacia ol exterior (iKI), eon -

disminución de la corriente de fondo al interior (iBi), oontrarree'tll. 

las contracoiónes tardias por digitAliooe mediante eete efecto.(21) 

Aumenta el umbral de la corriente el6otrica diastólica en le.e -

fibras de Purkinge1 aumentando la conductanoia al potasio, sin 

aumentar el potencial de reposo. (24) 

Debido al ooneidarable factor de seguridad para la oonduoci6n1 

no se atectan los tejidoe normales. Pero on condiciones anormales -

dieminu,ye la velocidad de conduooión (isquemia} o la aumenta en te.J!. 

dos despolarizados oon bajo K. (21) 

Produce aumento del potencial de aooión en tibraa de lliz y -

acorta el periodo refractario efectivo, disminu,ye la automaticidad 

tanto axpontanea, como inducida por o~tacolaminas, abrevia la 

duración del potencial de aoción. (9) 
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La J.idooaina suprime las arritmias por reentrada, ya soa mejo -

rando la oonduooi6n o causando un bloqueo bidireooional. 

Mejora la oonduoci6n si la doepola:rizaoi6n y la oonduoci6n 

lenta so deben a dilataoi6n 1 a bajo K+, o si se deben a duraoiones -

desiguales de potenciales de aooi6n, en porciones diferemtee del 

circuito de entrada, La Lidooaina aumenta el potenoial de reposo 

transmembrana en el primer caso y lo acorta aoleotivamente on el 

segundo. Alternativamente si ha,y bloqueo unidireooional en loJ 

elementos iequ6micos deepolarizadoe, de un circuito de reontruda1 -

elimina la reentrada produciendo bloqueo doble,(21)(9) 

En contraste con otros antiarritmioos, la Lidooaina no causa -

cambios eleotrooardiogr4fiooe importanteas acorta el Q~r pero el ~ 

~S no se enoancha, (2'1) 

La aooi6n antiarritmioa. ea rápida y cesa cuando ae suspende la 

infusi6n lo que permite valorar a cada momento la actividad eot6piCll 

ventricular. (9) 

No es eficu en el tratamiento de 11J!'lutter 11 11uricular o de la 

fibrilaoi4n auricular, no prolonga el PR efectivo. No es util para 

el tratamiento de arritmias supraventrioularee. (9) 

I) TOXICIDAD: Las mans.fe11taoiones de t.oxioide.d general se -

relacionan directamente oon la dosis o con la presencia de alterao.ie 

nas organioas que dificulten loe meoanismoe de dis~ribuci6n, olimif! 

oi6n y biotraneformaoi6n, 

Las respuestas toxicas sit6mioas pueden observarse en paciente 

con diatunoi6n hemodinámioa, m411 tempraaamenta, ;ya <1.Ue la hipoperftL 
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si6n1 perif6rioa disminuye la distribución a mdsoulo y grasa de tal 

forma que en el grupo oon mayor irrigación las oonoentraoioneo eon 

mayores. Por otra parte la irrigación eanguinea hepatioa puede estar 

comprometida oon lo que el metabolismo hepático disminuye haciendo 

que loe niveles plu.amátioce sean elevados, lo que explica su baja -

tolerancia.(6) 

La toxicidad se observa t'Unda.mentalmente a nivel do Sistema ~ 

Nervioso Central o a nivel cardiovaeoular. 

- Sistema Nervioso Central. Deepu6e de absorbida la Lidooaina 

en dosis toxioas1 produce eetimulaoi6n causando inquietud y temblor 

que adquiere en ocaoionea oaracter!sticas de convulsiones ol6nicaa w 

Esta eetimulaoi6n ea seguida de depreai6n y la muerte ocurre por ~· 

paro respiratorio. Esta eatimulaci6n ea debida quizá a la depresi6n 

aeleotiva de neurona inhi,idoraa. (9) 

El tratamiento de la intoxioaoi6n se enfoca al mantenimiento -

de la reepiraoidn y el ueo de barbituricce para prevenir y tratar -

las manifestaciones ccnvuleivae. De tal forma que administrados 

prctilacticamente protejen frente a dosio mortales de aneoteeioos -

localee. 

- Sistema Cardiovascular: En sujetos con enfermedad preexiet'B 

te de la, conduooi6n de la oonducoidn aurioulo-ventrioular se pueden 

observar efectos deleterios en ooaaionea fatales. Se deeoonooe el -

mecanismo exacto, pero probablemente 1e debe a aooidn sobre el 

marcapaao o inicio de fibrilaoidn ventricular a~bita. Se sugiere qi.e 

la fol'dla cationica interviene en el tiempo de oonducciOn 1 el umbrlil. 

de exitaoi6n, en el medio extraoelular y la forma no ionizada aotua 

intracelularmente sobre la tuerza di oontraooiOn. (9) 
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II.- APLICACION SISTEMICA DE LIDOCAINA 

A) ANTIARRITMICO. En el manejo de arritmias ventriculares 

agudas, Southworth 1950, la usa ;iara revertir la fibrilación vent1•i

oular, precipitada por la oateterizaoi6n cardiaca. Hitchcock, Kewn, 

Likoff (1950), la emplearon bajo anestesia general oon el fin de 

tratar ritmos bie6minos durante la oirugia, sobretodo card!ac¡,. 

Granelly (1967) Spracklen , Lewitt y Tomas (1968) más recisnto.nente 

la emplearon en el trate.miento de reanimación cardiovascular o 

posterior al infarto de miocardio,(3)(9)(22)(2/) 

Considerada como la droga de elección en estos caeos, ya que -

sus efectos oardiovasculares son breves y no tan intensos como con 

otras drogas, por ejem: Loa Beta-bloqueadores que son inotr6picoa y 

oronotrópicoa negativos con efectos m1w prolongados. 

B) ANALGESICv. ~·ue usada en el dolor crónico del cáncer -:¡ en el 

dolor postoperatorio. Se ha usado en infusión o en bolos comprobruub 

que durante su aplicación siatemica se produce analgesia; usada en 

anestesia general produce analgesia en el periodo postoperatorio -

hasta por 10 horas de suspendida su aplicación, disminu,ye el consuno 

de analg6sicos, sedantes y narcóticos , obviamente sin la desventaja 

de la depresión respiratoria ~ las recuperaciones ~As tardiae proie 

cad~9 por estos áltimos. {Keats 1951)(3)(22) 

e) Af.'TICONVUU>IVO. Bohn en 19591 la aplica en dosis de 2 a 4 n¡ 

Kg para controlar rápidamente el estado epiléptico, con eféoto proteo 
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tor contra laa convulsiones, que cquivale11 <>. 10 mg/Kg de pentobarbit!i. 

Además de actuar sin6rgicamente a estas doaio con los barbitúricos, cb 

modo que puede hacerse profilaxis convulsiva sin exesi"'ª sedaci6n. CQ\ 

un efecto similar al de la Difenilhidantoina¡3)(22) 

D) SUPREBION DE RKB'LEJOB: Steinhaue y Gaekin (1963) 1 observaron 

que el reflejo tue!geno desaparece con la aplioaci6n de Lidocaina, 

antes de que este a.nest6sico produzca deprosi6n reepiratoria. En con .. 

traste con el 'Piopental y la loleperidina que producen depreemi6n reapil! 

toria antes de que se suprima este reflejo. (22) 

Tambien se produce desaparici6n de reflejos como el hipo, nAuseEO 

v6mito y algunoe reflejoo nocioeptivos. Lo que resulta ventajoso, si~ 

se emplea, en anestesia al disminuir el nwnero de complicaoionee 

postoperatoriaa, {22) 
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III.- EMPLEO EN ANESTESIA GENERAL BALANCEADA 

La utilidad de la Lidooaina en anest6sia general fue sugerido pq. 

sus efeotos depresores oentrales, en especial cuando esta ee combina 

con Tiobarbitúrioos. Steinhaus (1958) ante laa observaciones hechas -
en 1000 oaaos de aplioaoion sietemioa de Lidocaina como complemento -

en anestesias generales con Oxido Nitroso- Thiobarbituricoe y otras 

efectuadas oon el desarrollo de t6onioas de resuoitaoi6n oard!aca, 

oonolu,yo que los efectos sobre el sistema oardiovasoular difieron en 

mucho de loe de la Procaina y que la combinaoi6n de Lidooaina y Tiob11: 

bitt1ricoe deprime loe reflejos faringeos, laríngeos y traqueales más 

de lo que provocan los barbitt1rioos solos. Observando que loa eatimubl 

est!mulos del tubo endotraqueal en suprimidos sin depresi6n respira

toria y esto, permite conservar la permeabilidad de la v!a a6rea y la 

preeenoia de la 01111ula endotraqueal en planos euperficialee de aneBlr 

t6sia1 sin laa oomplioaoiones provocadas por otros farmaooso(3)(22) 

De eepecial intor6s por estas aooionee son loe procedimientos e 

en los que los refle;los tarf.ngeoa y lar!n&eos son frecuentemente 

provooadoe, como son: la tonailectomfa, la biopsia lar!n8ea, reseo-

cionee pulmonares, eto. In las que la aplicaci6n siat,mioa de 

Lidooaina resulto en eatabilidad hemodinamica, sin depreei6n resph.! 

toria y niveles superficiales de anestesj.a.(22) 

En algunos casos la lidooaina fue aplicada deapde del laringe_ 

eapaa•o o toa desarrollada deapuea de la induooi6n oon tiopental y 

en todos los casos esa maniteetaoi6n de actividad refleja deeapareai> 
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cursan durante la anest6sia algunos pacientes a.em!ticos y bronquitia:11 

non suprimidas por acoi6n de la Lidooaina, sobre la inhibioi6n do Jos 

reflejos del tracto reepiratorio.(22) 

Gilber y Ha.son (1951), eJDplearon la Lidooaina de manera eimilfll' 

a la Prooaina. Posteriormente De Clive y Lowe (1954), la asocian on 

anestesia general oon tiopental, 6xido nitroso y suooiniloolina , -

observaron una menor nooosidad do suooiniloolina, analgesioos y 

sedantes en el postoporatorio.(3) 

A) INTERACCION CON ANESTESICOS1 Estudios adicionales demostrlF 

ron que la J.idooaina intravenosa contrib"113e en forma precisa a un -

periodo m4e breve y m!e uniforme de induooi6n oon Eter diet11ioo, -

oon un m1nimo de efectos irritantes.(17) 

Tambion se ha demostrado que deorese el KAC del. Cioloprope.no lb 

el 42% y el MAC del Halotano al 45~ oon niveles plasm4tioos de 3 a 

5 mog/ml, que se alcanzan por dosis intravenosas de 45 a 100 mog/kt/oin 

Los incrementos por arriba de este nivel no producen reduooionos ~ 

significativas del llAC y resultan en efectos exitatorios y t6xioos. 

Lo que puede ser debido a que su oontribuoi6n sedativa dependo de la 

interrupei6n de ciertas viae neuraloe y que la.a dosis más all4 do ~ 

las necesarias no bloquean m4a a estas v1as. (13)(17) 

La adminietraoi6n siat'41ioa de Lidooaina dieain~e las dosis -

necesarias do otros aneet6aioos generales y loe efectos depresores 

de estos no ee inoreaenten por el uso de lidooaina.(22) 

B) RECUPERACION: La reouperaci6n anesUsica ea r4pida ;y loa -

afectos sobre la frecuencia y llDlplitud respiratoria aon lifllita.dos y 
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excepcionales las complioaciones postoperatorias respiratorias, que 

son mds frecuentes oon loa narcóticos. (22) 

Este método ha sido empleado en procedimientos oortos y en 

operaciones prolongadas, oon resultados ventajoeoe en el sentido de 

tener pacientes oon roouperaoionee rdpidas establee y orientadoe.(:?j 

O) RELAJAOION: Algunas experiencias indican que la duraoion do 

la apnea producida por la eucciniloolina es aignifioativamento, 

incrementada, cuando esta se emplea asociada con Lidooaina endoven<>

oa. Tambien es posible demoetra.r que dosis relajantes eubapn6ioas -

del rango de 0.065 mg pueden producir apnea hasta por 4 minutoo en 

presencia de Lidooaina.(4) 

La aplioaoi6n repetida de Lidooaina experimentalmente solo 

desarrolla leve depresión del volumen minuto. Con dosis m~ altas de 

(iQ mg/kg de Lidooaina se produce apnea oon duración de 3 a 7 min, -

oituaoión que tat11bien se puede lograr por efecto aolllllulativo de do~ 

elevadas. Los niveles eeriooo en estos casos decienden a los 45 min. 

de aplicada la dltima dosis. Il\lrante este periodo de apnea ha.Y 

ausencia de toda aotividud el6otrioa demostrable en el cerebro, las 

ondas cerebrales reaparecen 1 minuto anteo de que la respiraoi6n 

expcntdnea aparezoa.(4) 

La investigaci6n sugiere que la sinergia en la relajación 

muscular es debida a las acciones farmacolcgicas de la Lidocaina 

sobro la placa neuromusoular, ya estudiadas en esta tesis oon anteJ! 

oridad.( 6 )(9) 

D) PIDTEOOION NEUROVEGEn'ATIVA1 Como 1a hnos analilllado, todas 

aquellas eituacionos {preanest6aioae, anest6sioao, quirilrgioaa 1 
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emergencia anestésica) que ponen en marcha las descargas del Sistena 

Nervioso Simpático, producen aumentos significativos en el gasto ... 

ca.rdiaoo, presidn arterial, presidn arterial media 1 producto de ~ 

presion frecuencia (consumo de oxigeno miocardioo) y resistonoias -

vaeoularea oietámioaa 1 que no son suprimidas por algu.nae técnicas -

anestésioas.(l) 

La lidooaina tiene la propiedad de disminuir la morbilidad y la 

mortalidad al!.eeUsioa, por atenuar las reopuestas oardiovaaoulares -

frente al "etrees" durante estas eituaoiones. Sobre todo en esos 

pacientes qu!enes no podrian de otra forma tolerar esas respuestas 

como ocurre en loa cardiopatas1 en que loe cambios ligeros en el -

aumento del consumo de oxigeno mioc4rdioo son fatales, requiriendo 

neoeaariwnente de la proteooi6n frente a la eatimulac!dn nooioept1'16 

y de prevenir la depreai6n oardiovaacular do los aneotésioos(l4)(15) 

Le. Lidooaina produce anestesia clinioa estable sin gran fluot~ 

oi6n en la funoidn homodinámioa, en contraste oon la Morfina. »oore

oe la hipertoneidn y taquicardia durante la cirugia1 manteniendo 

inf'luenoia favorable ~n el suplemento do dxigeno miooárdioo y la 

demanda.(14) 

En los paoientee oon enfermedad de arterias coronarias o oon -

hipertrofia ventricular izquierda, la pertusidn mioo4rdica es con -

frecuencia inadecuada, para tolerar inoramentos en la demanda de 

oldgeno, producidos por la hiperteneidn o la taquicardia reeultant61 

de la intubaci6n traqueal o la manipulaci6n quir4rgioa. En estos 

periodos se producen frecuenteJDente halla1gos eleotrooardiografioos 

en ondas ST y 'l' augeetivos de isquemia 11ioo4rdioa, ~o que se puedai 

añadir arritmiaa.(14)(15)(20) 
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Por asto en pacientes con isque111ia miooárdica la seleooión de 

la anestesia requiere que estas respuestas reflejas est~n libres -

da "stress", en la 111a.nipulaoi6n de la vía a6raa y quirurgioa sin -

depresión miocardica. 

La lidocaina endovenosa puede oer usada para aloanzar estos -

objetivos, ya que produce sedación central y suprime loe reflejos 

autónomos, protegiendo de la isquemia al miocárdio y a otras 

estructuras que pueden sufrir dafios asociados con altos niveles -

oirculantes de cateoolaminas. Gran nwaero de trabajoo mustran ou T 

capacidad para atenuar los reflejos nooiceptivos, sin ocurrir aumel!:., 

to en la demanda de oxigeno. (1)(7)(8)(14)(23) 

Durante la anestesia complemente.da con lidocaina endovenosa, -

la astimulaoidn quirdrgioa no incrementa la frecuencia cardiaca o la 

presión arterial sist6mioa1 el indice oa.rdiaoo no varia¡ la presidn 

capilar pulmonar en cuña y las rasietensias vasculareo siot6micas re 

incrementan pero retornan a los niveles de preincieion en poco tie111.. 

po• el indice le trabajo latido ventricular izquierdo se mantiene m 

niveleo preinoisidnf el producto de preoidn frecuencia y el radio d:I 

viabilidad endocardio no cambia oignifioativamenta durante la eetia:n 

laoión quirdrgioa, aunque eotos cambioo no se.relacionan eleotrooBl'

diográfioamante con al segmento ST y T. (14) 

Loa m~r•s determinantes en el ooneumo de 6xigono por el 

miocardio son el aumento en la tensión de la i:e.red ventricular, la 

frecuenoia oardlaoa y aumento en la contractilidad. Eotoe parametrm 

permanecen sin cambios oon el empleo de Lidooaina y oon reflejados 

mediante el producto de la preeion eistolica por la :L'reouencia 

oardiaoa. (14) 
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La Lidooaina deprime la contrao'tilidnd miocá.rdica, sin cwnbios 

en el indice de trabajo latido ventricular izquierdo, la preeidn -

capilar pulmonar aumenta, el indice ca.rd!aco permaneoe sin cambios, 

no se produoen aumentos en la teneion de la pared ventrioular,1 ni 

en la frecuencia cardiaca, ni la teneidn arterial media•(l4) 

La Lidocaina produoe una depreeion miccárdica 1'oontrolada11 

relacionada con la dosis, accidn que puede ser usada para inhibir -

loe incrementos reflejos en la preeidn sangú1nea, produciendo una -

influencia favorable en el requerimiento de ox!geno miocá.rdioo. (21;) 

La adminietraoidn de succinilcolina durante la aneet~sia general 

muestra inerementos en el x+, eerioo que pueden asociarse a dierrit 

mias ca.rd!acas y que son prevenidas con la adminietraci6n de 

Lidocaina. (14) 

Loe pacientes a loa cuales se lee aplioa esta t~cnica aneet~s.ion 

pueden ser ertubadoa tempranamente, sin cursar con problemas respi.J:.! 

torios en el poetoperatorio1 adem4s de contar con protecci6n frente 

al 11 etreas 11 de la emergencia anestAsioa.y la extubacidn traqueal o -

bien mantener una canula endo·traqueal por algun tiempo sin tener 

acciones reflejas. 

La Lidocaina añade ventaja.e al ser usada en paoien·~es oon edam 

maduras, en donde la estabilidad hemodin4mioa durante la anestAeia 

y la oirugia son dtoieivas. (15) 
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IV.- MODO DE ACCION EN ANESTESIA GENERAL BALANCEADA 

Aparece un efecto anest~sico en tejidos perif6rioos q_ue en 

parte explica la supresión de los reflejos. Ademda tiene un efecto 

sedante a nivel central, cuando e~ administrada en la corriente 

sangu!nea en dosie apropiadas. (2) 

Tras la inyeooión intravenosa ee distribuye en la sangre y ~ 

liquidoe extracelulares, siendo necesaria la administración de 

dosis adicionales para subetituir1 las cantidades de Lidooaina que 

son perdidas en forma continua por su destrucción a nivel hep~tico 

o su eliminación. Con esta.a dosis adicionales se intenta conservar 

un nivel sangu1neo eficaz de 3 a 5 mog/ml, logrados oon infuciones -

de 45 a 100 ~cg/Kg/min. (6)(13) 

La Lidocaina atravieza facilmento la barrera hematoencefálica -

afectando a las c6lulas del sistema nervioso central, deoreoe la 

actividad alfa e incrementa las bajas fl'ocuencias en el EEG. 

Ba.rtlett reporta una acci6n analg6aica perif6rioa y para que esta -

acción sea central ee requiere que las dosie f'luctuen en esos rangq¡ 
(2) 

Las dosis bajas de Lidcoaina deprimen al SNC y las dosis altas 

lo exitan. La aoci6n analgeeica no involucra a los receptores 

op6aceos ya que esta actividad no revierte ccn el empleo de Naloxoia 

(17) 
Algunos autores reportan aueenoia de actividad convulsiva haa1a 

con dosis de 21 mg /Kg, pero generalmente el rango de empleo es de 

i a 4 mg/~. De Jong1 observo que la hiperoarbia favorece las 
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convulsiones en presencia de lidooaina,(22) 

En pacientes anestesiados la lidocaina causa depresión de la 

función miooárdica, con tendencia a elevar ia presión arterial, A -

bajas dosis ea probable que tenga efectos simpatioomim6ticos y a -

dosis altas provoca vasodilataci6n1 que ea inhibida con fármacos 

preaores, Es mu;y probable que estas acciones se relacionen con su -

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

Por otra parte, se ha demostrado experimentalmente, la dcpre-

ai6n de las partes bajas del tallo cerebral, por los neenter. rnest~ 

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

Las propiedades analgésicas do la lidocainu son menores ~ue lai 

de la morfina, cuando se administra intravenosamente, sin embargo -

sus propiedades analg6sioas no se relaciono.n necesariamente con las 

propiedades anest6sicaa, La reducción del HAC de los anestésicos -

volátiles, ha sido empleadn como un indice de la potencia nne¡.t6aiai. 

de los agentes intrayenopos y la lidocaina produce reducción franca 

de este !ndioe,(13)(14) 
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V.- DESVENTAJAS EN ANESTESIA GENERAL BALANCEADA 

La tt'icnicti entraña mucho cuidado y atenci6n1 para ajustar en -

d.talle las dosis y el diagnostico de las complicaciones, para 

iniciar el tratamiento apropiado. 

En ooasiones aparecen manifestaciones convulsivas a oausa de -

una sobredosis o deoput'is do una inyecci6n intravenosa rdpida del 

fdrmaco. Uno de los primeros signos ee la contracci6n espdetica de -

las cejas. Tambien aparece con frecuencia hipotensi6n al hacer la -

inoieion outdnea. Puede aparecer leve depresi6n respiratoria con 

dosis elevadas o cuando se logra anestesia profunda con otros agen~e 

aneet4eicos. Loe niveles elevados de co
2
aumentan el potenoial tdxia> 

de la xilocaina favoreciendo estos efectGe. (22) 

Esta teonioa se contraindica en pacientes con hipereeneibilidal 

a la Lidocaina¡ en pacientes que tienen transtornos de la oonduociói 

aurioulo-ventricular¡ en casos de "shock11 por las alteraciones en la 

distribuoidn del f¡i.rmaoo; y en padeoimientos que afecten la dietril!l 

cion , eliminacidn y biotransformacidn del farmaoo ( Insufioienoia 

h1patioa1 renal ; deenutricidn¡ eto. ). (24)(6) 

Es obvio que la depreeidn mioodrdioa ocurre con grandes dosis -

de Lidooaina, sin embargo oon el empleo de esta tAonioa no se ha 

reportado. (14)(15)(20)(24) 

En la emergencia aneatesica ae observa cierto grado de euforia 

generalmente tu¡ .. 1 seguida por sedación y algun grado de analgeaa 
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:MATERIAL Y ME'l'ODOS 

Se sometieron a estudio un total de 30 pacientes, valorados 

con riesgo aneet6eioo-quirurgico ASA I-IV, a loe cuales se les 

realizo oirugta de urgencia, bajo anestesia general. La edad oeilo 

entre loe 8 y 70 afioa, de ambos sexos y peso variable. 

Loa criterios de exclusidn fueron1 Loa pacientes con estado de 

"shcok" o con tensidn arterial por de~ajo de 90/&J 11111 Hg.; pacienta:s 

con tranatornoa del metabolismo hepatico1 insuficienoia renal; 

desnutrici6n; enteraos con bloqueo aurioulo-ventricular; ael como 

aquellos pacientes que preyio a la cirugia reciviercn narc6ticoo u 

otros medioamentos que diomin~eran el NAO del Halotano. 

'l'odoo loe pacientes reoiviei~on medicaoi6n preaneat6sica con 

Diaoepu a dosis de 100 mo¡/'14!; de peeo corporal, 15 minutos antes d9 
iniciar la induccton anest6sica. 

Se fo:rrnaron dos grupos aleatorios de pacientes, que ae manejalQl 

de la siguiente manerar 

GRUPO I ( CONTROL). Antes de la induccidn aneat6aica ae realiliS 

oxigenaoi6n dUJ'ante 3 minutos con o2 al 100~ a 6 lite/min1 oon 

maaoarilla facial¡ posteriormente ae aplico 'l'iopental a dosis reap~ 

ta, hasta la de•aparioi6n del reflejo palpebral. En seguida ae aplkxS 

una doaia de auooinilcolina de l "!/Is para facilitar la intubaci6n 

endotraqueal. El mantenLniento se proporciono con o2al 100~ a 3 l/tán.. 
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y Halotano al porcentaje neoesario para mantener un plano anest6eio:> 

quirt\rgioo apropiado, en circuito eemioerrado. 

GRUPO II (XILOCAINA) Previo a la inducción se proporciono o
2
ai 

100~ oon mascarilla a 6 lte/min., procediendo a la aplioaoi&n de uni. 

dosis de impregnación de Xilocaina de 3 cog/Kg de peso, al 2~ ein -

epinefriii.a e infundida a una valocida.d de 90 seg. Tres minutos dee¡a 

ee de esta dosis, se aplicó Tiopental a dosis respuesta hasta la -

aupreei6n del reflejo palpebral. Posteriormente se aplico una doeie 

euboura.rizante de euooinilcolina do 0.5 mg/Kg de peso, para faoili1ar 

la. intubaoi6n traqueal. El mantenimiento en eetoe caeos ae propor

cionó oon una infuSi6n de Xilooaina al o.~, la cual ee preparo con 

l gr de Lidocaina al '!:f. (50ml) disuelta en 450 cc de solución gluco_ 

aada al 5~• La intusi6n ee inicio al terminar la inducoi6n1 con un 

goteo para una dosis de 100 mog/Kg/min. { una gota, por Kg de peso, 

por minuto) que se proporcionó dlizante la primera hora de cirugla; 

en la segunda hora la dosis se desendio a la mitad ( 50 mcg/Kg/minñ 

en la tercera hora a la ouarta parte (25 mog/Kg/min. }, con el tin -

de evitar efectos acwaulativoe. En las horas subsiguientes eate 
ciclo ee reinicio. Durante esta fase, twnbi6n lee f'uo proporoionado 

a eetoe pacientes o2 al 100~ a 3 lts/min. y Halotano al porcentaje 

necesario para mantener un plano aneet6sioo-quirdrgioo apropiado, m 

circuito semioerrado. 

En ambos grupos ee obeerv6 la respuesta de relajación muscular 

y apnea con una infusión de succinilcolina al 0.1~ en soluoi6n 

gluoosada al 5~ (lmg/•l). La inf'uai6n fue iniciada durante la primt. 

ra hora de oirlJgla, con 2.mg/min y oada 5 minutos la dosis se 

incremento miligramo a miligramo hasta que el paciente preaento ,... 

apnea • Se registr6 la d.osia apn6ioa por Kg/min y el tiempo en que i! 
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la reepiraoi6n expontanea retornó. Esta solución fue retirada poitf!.. 

rior a la apnea en aquellos oaooe en que no se requirió o:antinuar la 

relajación muscular tranoquirurgica. 

En ambos casos ea midieron las dosis hipnóticas de Tiopental; -

el porcentaje de Halotano empleadoj el grado de relajación muscular 

durante la inducción y la oirug!a.por apreoiaoión ol!nica, 

Tambi6n se realizo monitorización de la tensión arterial, trec>

cuenoia oard!aca, tensión arterial media, consumo de ox!geno mioc!~ 

dioo mediante el producto de tensión arterial sistólica por tracuen_ 

oia cardiáoa. Diohae mediciones ee realizaron en condiciones baealea 

poeterior a la dosis de impregnación de Lidocaina, durante la 

inducción, en la intubación traqueal, durante la cirug!a y loe eet~ 

mulos m4s inteneoe (incioion de piel, tracción visceral, etc.) y T 

durante la emergencia aneet6eica. 

Se realizaron calificaciones de Aldrete al minuto, a loe 10' , 

20 • y a loe (,() •. Adea4a 88 valoro el grado de analgee ia poatoperato_ 

rio, por loe datos aubjetivoe del paciente. As! como tambien se 

bu100 la incidencia de reaocionee adversae en wnbae t6onicas en el

postoparatorio. 

Loe resultados en cada grupo ee evaluaron por eeparado1 obten~ 

do los valoree medioe de cada parametro, ee graticaron loe reeulter

doe y finalmente ae relacionaron loe valoree de loe doe grupos para 

apreciu las ditoranoiBl .. Y eu eignificanoia eetadietioa. 
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RESULTADOS 

En el grupo control se sometieron a oirug!a de urgenoia un totd. 

de 15 pacientes, otzya edad f'ue de 33 ! 12,8 años, de los oualee el -

86% f'ueron masoulinos, el 14~ femeninos. El peso promedio f'ue de 

65.5 :!: 18,3, El rieogo anest6eico f'ue en el 6o~ U3B1 el 33,4~ f'ue -

U2A y en el 6,6% U2B. Rl tiempo quirllrgico en promedio f'ue de 

2.26 :!: 0.4 ha y loo· procedimientos quirdrgicos fueron de Cirugia 

general el 46.6~1 Ortopedia 20~ Neurologia 20'!> y Cirugia plastioa -

el 13.4i • 

El promedio de OOJlSWllO de Tiopental en este grupo fue de 

6.67 ! 1.6 mg/18 y el empleo de eucciniloolina de ,97 ! ,08, El 

porcentaje de Halotano empleado para mantener un plano anesUsice- -

quir&-gioo apropiado en eah grupo fue de 1.83 .'!' o.43% • La inf'uai~ 
de euociniloolina al 0.1% produjo la apnea oon una dosis prOCDedio da 

56.9 .'!' 10.2 mcg/~/min. eon retorno de ventilación expontanea a los 

3.1 minutos proaedio. 

La oalificacion de Aldreh en promedio fue: al minuto de ·. -

y.73 :!: l.l, a los 10 minutos de a.2±0.9¡ a los 20 minutos 9.2,:t 0.9 
y a los 60 minutos 9.6 ± 0,7. 

La incidencia de efectos adberscs fue de 6,6 % 1 Vomito duran1e 

la emergencia anest6sioa. El 6o% de los pacientes cursaron coñ doler 

solo el 26% presentaron analgesia y en el 14 ~ la analgesia no pudo 

ser valorada.. 



41 

Los valores be.Balee fueron Tenei6n Arterial Media (TAK) 94aunBg 

Frecuencia Cardiaca (FC) 8ox1
1 Conswuo de Oxigeno Kiooardico (COM) 

10 ooou. Al realizar la induoci6n aneeteoioa se observo un discreto 

aumento ~All l041PC 1001 COM 13 000. Estos valoree sufrieron o8111bios 
oritioos en el momento de intubaoi6n traqueal TAX 129 0 FC 100 1 

COM 16 000 1 cifras que no volvieron a ser aloanzadae durante el 

resto del procedimiento. Posterior a ollas se observo un dosoeneo -

gradual hasta los niveles de preinducci6n lo que oourrio en promedio 

a loe 15 minutos posteriores a la intubaoi6n endotraqueal. En el 

momento de la inoioi6n quirdrgioa no so apreciaron modifioaoionee -

importantes TAX 921 FC 851 COM 10 000 1 durante el aoto quirurgioo m 

se presentaron grandes variaciones de estas cifras, que on promedio 

se mantienen en 'tül 85 .± 3.11 FO 94 .;!: 2.2, COK 9 900 .± 133.8, ouancb 

se realizo la exliubaoi6n traqueal se observo un leve incremento 

TAM 881 FC 105 COll 11 000 1 posteriormente tienden a la estabi'.Lizaojta 

durante la emergenoia anesteoioa a loa 40 minutos,· hacia el nivel m 
preinduooi6n T.All 85, FC 8o, COM 9 000 • 

Es notable en este grupo las elevaciones tan criticas de loe -

perametros he111odinaaiioos, en el momento de la intubaoi6n endotraqueal 

qi\e no vuelven a ocurrir ni durante los e11timulo11 11Ae importantes -

en el reato de la oirugia. 

El GRUPO 1I manejado oon"lilocaina I.V ./ Balota.no" fue aplioa<b 

en oirug1a de urgenoia a un total de 15 pacientes, ~a edad tu6 de 

31.8 +_ 14.3 año1. De 101 euales el 86~ fueron m&1oulinoa y el 14~ 

femeninos. El pe10 promedio del grupo fue 61.3 ± 13.3 Kgo 

El ries,o 111est61ioo-qu.i.rdrgioo ASA f'ue U3B en el 46,6:C, 

02.l 46.6:C, U4B 6,8~. El promedio de tiempo quirdrgioo 2.2 ~ 0.7 He 
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Los prooedimientos qu1ri1rgioos fueron de Cirugia general 33.4% 

Ortopedia 26. 7% 1 Cirll8ia plas tioa 20%, Neurologia 13 .3% y Cardiolct 

gia en el 6.6%. 

En este grupo se empleo una dosis de impregnaoión de Lidooaina 

de 3 mg/Kg y posteriormente ne aplio6 una dosis hipnótica de TiGpe.!! 

tal de 4.6 .:t 2.1 mg/Kg y una doeie de Suociniloolina de 0.5 rag/K.g 
El porcentaje de Halotano empleado tu& de 0.72 .:t 0,17 % • La inf'us:klh 
de suooiniloolina al o.l~ produjo la apnea con una dosis de 
57.1.t.21,6 mog/'1.g/min,.Con reouperaoion de la ventilaoi6n en 3,25adn. 

Las reaooionee adversas ocurrieron en el 20% de loo oaooe; 

vomito en la emergencia anestesioa en un oaao de estomago lleno y -

en otro, oontracoionee musoularee t6nioae posterior a la doeia de -
impregnaoion de Xilooaina I,V, inyectada oon rdpidee1 se controlo -

con una dosis de Tiopental de 8,3 mg/Kg, Blin presentarse problemao 

posteriores, ni inmediatos, ni tardioa, 

La caliticaci6n de Aldrete al minuto fu6 8,06 .:t ,92, a los 10 -

minutos 9,06 .± ,851 a loe 20• de 9,73 .± 0.57 y a loe 6C>'de 9,93± 0.24 

La analgesia oourrio en el (/J~ de loe caeos, el 20% de loa 

pacientes curso con dolor y el 20~ restante no pudo ser valorado, 

Loe valores hemodinau1icoa medios del grupo, en oondicionee 

basales TAM 88 anB¡1 PC 90X/ CON 10 OOOu. Con la aplioaci6n de la 

aplicaoi6n de la dosis de impregnacidn de Lidooaina unicaniente ae -

obaervo leve de1oen10 de la T.lll 84, La inducción anestesio& solo 

inoremento la re 100 •in afectar a los otros parametros. Con la 

intubaci6n endotraqueal ••tas oitras acendieron T.AJI 99, ?C 1101 

CON 13 OOOu niYelee adn tolerables, que retornan gradualmente a .... 
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cifras preinduooión a los 15 minutos TAM 88,rc 1051 COM 11 ooo, 
En el momento de la incisión quirdrgioa no se presentaron cambios -

importantes y durante el acto quir,J1rgioo las cifras promedio fueron 

TAK 74.7 t 31 re 83 .± 23.2, COK 8 840 ± 443.1. Al renli1ar la e:rtu
baoión traqueal no ocurrieron variaciones importante, as! oomo tam

poco en el reato de la etAergenoia anestesioa en que gradualmente -
so establecieron en el nivel preinduooión a los 40 minutos, 

Es notable en este grupo que los cambios hemodinamioos no 

acendieron a niveles oritioos, emergieron rapidamente de la anest'ala 

sin depresion respiratoria, 
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DISCUSION 

Loa resultados analizados anteriormente demuestran, que el ~ 

1~stimulo m4a oevero al que un paciente es sometido al ser interveni

do qur\1rgioamente, es la intubaoi6n endotraqueal, puesto que, ni ~ 

durante la inoioi6n, li.a 11aiiobrao quirurgioas, la ex\ubaoi6n traql!_ 

al y la emergenoia anestesioa, se producen cambios tan criticoo en 

los para.11etros hemodinamioos, desencadenados por la estimulaci~n ~ 

simpAtioa en ese momento.(8) 

Las dosis habituales de medioaoi6n preanesteoica e induoci6n ~ 

anest6sioa no atendan esta respuesta oardiovaaoular frente al "strCl!d' 

de este eat1mulo, aspeoto que adquiere gran reelevuneia, sobre todo 

en aquellos paoientes que por problemaa orgAnioos preestablooiilos 1 ... 

no toleran eata respuesta simp4tioa tan importante. Como sucede 

freouentemente en paciente& aeniles, oardiopataa, hipertensos, eto. 

El empleo de Lidooaina I. V. como ooad,yuvante de la anesUsia -

general inhalada con Halotano, resulto benefioo1 en el sentido de -

atenuar la reapueata 01irdiovasoular frente al "atresa" en todos loa 

tiempos aneateaico-quirurgicos. 

En loa grupos estudiados laa oifrao basales no difirieron en -

gran forma¡ OBDPO COJl'l'ROL (GRUPO O) T!JI 94, FC 8511 COK 10 OOOu. 

y en e,l . : ORUPO XILOCAIN.l(ORUPO X) TAll 901 PC 90, COM 10 OOOu. En 

el grupo l se presento un leve deaenso en la T.&Jl 84 tras la dosis ... 

do iapregnaci6n ain afectar los otros parametros. 
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Cuando se realizó la inducción anesUsica el GrupoC elevo eus 

oifras TAM 104, FC loo, COl4 13 000. mientras que el GropoX eolo -

elevo su frocuencia cardiaca 100 lat/min. 

En el momento de la intubación endotraqueal se elevaron eigni

fioativamente las cifras en el Grupo C1 TAM 129, FC loo, COM 16 000 

en contrapoeioi6n oon el - orupo Xz TAM 99, FC 110, COM 13 000 

en que no variaron tan oriticamente, lo que demuestra la atenuación 

de la respuesta aimp&tica, durante esta maniobra. Poeterior a esta 

elevación ambos grupos decienden gradualmente sus citras basta loe 

niveles de preinduooidn, hecho que ocurre a loe 15 minutos, aunque 

pereiete discreta taquioardia en el grupo X de 105 lat/min 0 

Al realizar la incisión quirdrgica ee preoento una leve eleva

ción de las citrae en el Grupo C: TAM 92, FC 85,COM 10 ooo, mientrm 

que pnrma.nece estable el Grupo X1 TAM 82, FClO 5, COM 8 840, Durante 

la cirugia no se observaron inorementoo importantes en loe paramet:ros 

hemodinamicoe de ambos grupos manteniendo loe oiguientee promedioez 

Grupo C: TAM 85 ± 3.1, PC 94 ± 2.21 CO~I 9 900 ± 133,8 

Grupo X: TA.JI 74•7± 3 , FC 83 ,±23.21 COM 8 840 ,±-443.1. 
Lo que pone de manifieoto una menor respuesta cardiovascular Eh 

el grupo con Xilocaina I.V. frente a loe eetumiloo quirurgiooe, 

En el momento de realizar la oxtubaoi6n traqueal so observaron 

leves incrementos en el Grupo C: TAM 80, FC 1051 COM 11 000 en oon,i'a 

ate con la estabilidad Grupo X: TAM 80, FC 96, COM 10 000, respecto 

a sus cifre.a anteriores, demostrando una véz mds, la capacidad de lil 

Xilocaina para atenuar este estimulo. 

Du.rante la emergencia aneeteeioa, los signos fueron gradualmen. 

te dirigi6ndc>ae a loe niveles de preinduocidn, sin haber discrepan-
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oia entre amboe grupoe: Grupo O: TAM 85, FO 8o OOM 9 000 en tanil> 

~as oifrae en el - Grupo X: TAM 90 1 FO 85 COM 10 000 • Lo que 

ocurrio en los dos grupos a loe 40 minutos. La Xilocaina en esta -

ocasión mostro una estabilizacion m4s rápida en loo niveleo basalea. 

Por otra parte el empleo de Xilocaina I.V. como anest6eioo 

general dismin~o en forma apreciable el ooneumo de aneet6sicoe 

generales, el emplo de Tiopental dismin~ó de una dosis de 6.67 ± 
l.6 mg/kg a 4.6 ± 2.1 mg/Kg en el grupo con Xilocaina. El porcenta

je de Halotano para mantener un plano aneet6sico quirúrgioo apropi~ 

do disminuyo de l.83 ± o.43% a 0.72 ± 17 en el grupo oon Xilooaina 

lo que infiere una dieminuoión en el MAO del HAlotano, oon el emple> 

de aeta ~6cnica. 

Tambien dismin~o el empleo de relajantes en la inducción 

aneetesioa de .97 ± .08 mg/kg a 0.5 mg/kf!. en el grupo oon xilooain~ 

ein ocurrir problemas de intubación endotraqueal por escaea relaja

ción mueoular. La doeie apneizante de una infueidn de eucciniloolim. 

al o.l'" no varió en gra.n forma en loe grupos estudiados, siendo parn 

el Grupo O de 56.9 ± 10.2 y el Grupo X 57.1 .t 21.6 mog/Xg/min. Sin 

embargo, hey que patentar que en el grupo con Xilocaina, durante -

eeta infueidn, la relajación muscular pudo ser apreciada clinicamel!.. 

te en forma m4s intenea en varice grupos musculares, antee de produ

cirse la apnea, ya que la manipulao16n quir'drgica ue faoilitd en 

mucho, lo que tue obeervado desde dosis de 35 •e«/'K/J/min. En tanto 

que en el grupo control la relajación a:preoiable, que facilitara el 

manejo quirurgico apareoio oon la apnea. Por otra parte en el grupo 

oon Xilocaina la dosis menoionada.tOl'DO la ventilación m~ auperf'i

oial 1 apenas peraeptible, •ientras que en el control la apnea 

aparecio m4s s~bitamente. 
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En la reepil'aoidn se apreciaron 0SJ11bioe olinioos, durante el 

mantenimiento oon Xilooaina I.V./Halotano la ventilacidn tendida 

ser ~ltmioa, con frecuencia proaiedio de 24 x• y amplia, en tanto -

que el grupo control con Halotano siempre tendid a la taquipnea -

con frecuencias hasta de 50 x •, ritmioae pero ouperficiales. 

También fue de eopeoial inter6o que durante la intubacidn 

traqueal, el mantenimiento aneeteoioo en planos •UJlerfioiales, la 

extubaoidn y la emergencia aneetesioa, la incidencia de toe ~ de -

laringoespasmc fue minima, a pesar de movimientos vigorosos del -

tubo endotraqueal. En contraste con el grupo control en que estos 

reflejos fueron mde freouentee en esos momentos. Sin embargo este 

grupo en planaa euperfioiales de anestesia tolero ciertae maniobras 

quirdrgioae finas ( tenorrafia, reparaoidn vascular) pero no un -

leve moviminto del tubo endotraqueal, reepondiendo de inmediato oon 

Toe y elevaoion de la tensidn arterial. 

Las reaooionee ad.versas fueron en el grupo control del 6.6% , 

en tanto que en el grupo con Xilocaina del 20 %• En ninguno de los 

¡rrupos las oomplioacionee tubieron reperouciones inmediatns,ni 

tardiae.y se manejaron en forma apropiada. 

En ninguno de loe dos grupos estudiados se presentaron aeneao:te 

nea desagradables durante la induooidn aneeUeica, traneoperatorio, 

ni en la emergencia a.nest~eica. 

En la emergencia aneaUeioa no se apreeio depreaidn reepi:rat~. 

ria ollniouante en ninpno de loa dos grupos estudiados, La em&rgf!!. 

cia anestaaioa parecid ser m4a r4pida en el grupo oon Xilooaina1 lo 

que se expresa por la oalif ioacion de Aldrote y los valoree medios 
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do oada grupo: CALIFICACION DE ALDRFn'E 

l min 10 min 20 min (iO min 

Grupo C: 1.1.t1.1 a.2 .± 0.9 9.2 ± 0.9 9.9 ± 0.2 

Grupo X: a.o :!: .92 9.0 ± .85 9.7 ± 0.5 9.9 .:!: 0.2 

La analgesia fue valorada por informe verbal, la pregunta f'uo 1 

L li8'Y dolor ? ¿ Hora de inioio ~· En el grupo con Xilooaina se 

presento analgesia en el (IJ'!> de los casos, con una duraciOn variable 

de 2 hs a 10 hs. Mientras que en el grupo control la analgesia ee -

identifico solo en el 2D% de los caeos. En wnbos grupos la analgesia 

pareciO aer mds frecuente, ouando la ci.rU&ia involucro las extremi~ 

des, que cuando esta se realizo en el tronco. 



49 

CONCLUSIONES 

El empleo de Xilooaina endovenosa oomo complemento de aneot6uia. 

general inhalada con Halotano, resulto ventajoso para atenuar las -

reepueetae eimp4tioas oardiove.eoula.ree, trente al 11streoe11 de todos 

loe tiempos quirdrgicoe, ya que manUene la Tensi6n Arterial .Media, 

Frecuencia co.rdiaoa,y Consumo de Oxigeno Kiooardioo en niveles 

tolerables, en contraposici6n con otrao t6onioaa aneetesioae, 

Esto sugiere tener gran utilidad en aquellos pacientes, sobre 

todo en los eenilee, en loe que cs.mbioe leyes en el aumento de 

Consumo de Oxigeno Miooardioo, por patolog!a preexistente, no puedaJ. 

ser tolerados, o en pacientes con hipertensi6n arterial que pueden 

sufrir en el 110mento de.la intubaoi6n endotraqueal la ruptura de un 

vaso intraoraneano,(8)(14)(15) 

Esta Ucnioa aneet'8ica logra disminuir las dosis hipnotioas -

neoesarie.e de ba-bit4riooa oomo el Tiopental, hasta en un 3~ oon -
una dosi• proaedio de 406 j: 2.1 mg/Kg. Ademda, tambien haoe posible 

reducir el IAO del Halotano, lo que se infiere, por la dia•inuci6n 
del porcentaje de vapori1aoi6n de este aneet6sico para mantener un 

plano aneat6sioo quir4rgico apropiado, permitiendo una redu4c16n -

hasta de un 6o~ de las necHariae, lo que corresponde a una cifra -

de vaporizaci6n de 0.72 ± 17 '!> que coincide con otros report;ea. 

La acoi6n sobre la placa neuromuacular y en a! en el retloulo 

aaroopl4amico de la Xilocaina por la interaooi6n por el calcio, 



cambia en cierta forma el mecanismo de accidn de loo relajantee -

mueoularee despolarizantee. Aunque en eete estudio, no rue demostr.l!i 

da una reduccidn franca, oomparativwnente con el grupo control, de 

la dosis apneioa de una in~eidn ee suocinilcolina al 0.1%, si fu6 

apreciada ol!nicamente una mejor relajaoidn mdeoular, puesto que se 

permitio mejor mani~ulaoidn quir11rgica, en loe pacientes del :!J'upo 

oon Xilocaina 1 con doeie subapneicas de 35 mog/Kg/min, nivel en qw 

ademan loe movimientos ventila.torios eran oasi imperceptibles, En -

contraste con el grupo control, en que estas doeie produc!an relaja

oidn olinioa monos apreciable y la ventilaoidn continuaba al ,1a.re0Er 

sin modifioaoidn importante. Por otra parte el tiempo de recu11erao:16n 

de la ventilación expontdnea en el grupo con Xilocaina difirio poco 

del grupo control. 

Cuando realizrunoa la intubacidn traqueal en el grupo con LidOC!} 

ina, se disminuyd intencionalmente la doeia de euccinilcolinr1 a 

0 0 5 mg/Kg I.V. y la relt1jacidn en eetoe caeos fue calificada como -

apropiada puesto que no se present6 ninl)Wla dificultad durante las 

maniobras de intubncidn traqueal, por escaaa relajaciGn. El monitoreo 

con estimuladores el6otricos y espirometr!a para valornr eeton 

efectos es de gran utilidad.0 

Se comprobo tambien que el estímulo de la intubación traqueal y 

el mantenimiento de un tubO endotraqueal durante la oirug!a1 ee uno 

de loe principales problemas a los que el paciente quirúrgico se 

enfrenta, ya que en planos superficiales de anestesia, los paoient&1 

del grupo control toleraron maniobras quir\trgioae tinas, pero no un 

leve mavimiento del tubo endotraqueal1 en el que respondieron con -

elevaoi4n de sus cifras tensionales 7 tos, lo que no auoedi4 en ee'fte 

planos, en el grupo oon Xilooaina, con movilllientoa vigorosos del -
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tubo endotraqueal. Esto infiere una disminución franca de los refl~ 

jos lnringeos y traqueales con esta tácnica anestAsica. 

En cuanto e la emergencia aneetáeica la tácnica resultó venta;i?_ 

ea, en el oentido de permitir una reouper~oión mds rApida que en el 

grupo oontrol, heoho que se valoró por la oalifioo.oidn de Aldrete 1 

que en el grupo oon Xilooainu fue de 10 en el Bo~ de loo pacientes 

a loe 20 minutos, mientras que en el grupo control en e ate momento 

solo ten!an eota oalifioaoi6n el 53~ de loa oaeoo. 

No ee canto con monitoreo eopirom6trico para valorar la cepro

oi6n reopiratoria en cada grupo, pero ol!nicamente esta no se 

presento en ninguno de loe oasoe. 

Por otra parte es posible observar oierto grado de analgesia ~ 

loa oasos del grupo XilooaJ.na hasta de un 60%. Ael como tllalbien alliJll 

grado de oedaoi6n, sin presentarse aensaoioneo desagradables o 

complicaoioneo tuera de las 00111U11es en pacienteo de urgenoia. 

Todos eotos heohos resultan de especial inter6s 1 ya que egresa 

un paciente que emerge r4pidamente de la anest•sia, sin cambios 

hemodin4alioos importantes, al que le peroiote cierto grado de ooda.

ci6n y analgesia, sin la de8'1entaja de la depresión respiratoria, 

treouente con otras t6onicae aneet601cas, 

V ale la pena comentar que dentro de loe casos del gruPo Xilocf! 

na uno correspondió a oirugla cardiaca, por una leaidn por arma 

blaaoa sobre ventr!oulo derecho, eate cuo curso oon una eatabilidal 

hemodinamioa notable, no presento arritmias oard!aoaa, comprobandom 

la utilidad de la t6onioa oomo antiarrlt•ioo. Nueetro paciente 

egreso oon Aldrete de 10 a loe 20 minutos, con oiorta eedaci<Sn1 
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analgesia leve y sin depreei6n respiratoria, aituaoioneo am;r venta

josas para este oaeo en particular. 

Ser!a de inter6e hacer otros estudios comparativos de esta 

t6onioa aneet~eioa y observar la capacidad de atenuaci6n de la 

respuesta oardiovasoular trente al 11stress1' oon otros prooedimienta1 
anest6sioos, Puesto que esta t6cnioa brinda ventajas como las que -

ya hemos analizado y que quiza no sean superadas por otros procedi

mientos aneet&sioos. Ademas de resulta en eoonomia por disminuir el 
consumo de anestesicos generales, relajantes musculares, evitando ol 

usolde farmaoos mas costosos de otras te6nioas y la polimedioaoi6n, 

•. 
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