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INTRODUCCION

E1 presente estudio tiene la finalidad de resaltar la -
importancia dela medicacidn preanestésica con anticolinérgi-
cos, y su utilidad en el momento de 1a laringoscopia e intu-

bacidn traqueal.

Dado que todos los agentes y métodos anestésicos afec -
tan directa o indirectamente, el sistema cardiovascular, al-
gunos por estimulacidn, otros por inhibicidn, o por la mez -

cla de ambos efectos.

Agentes anestésicos como el tiopental, deprimen directa
mente el miocardio, en grado variable, que clfnicamente que-
da enmascqrado. por el efecto estimulante de la Tiberacidn -
de catecolaminas simultanea. Asf mismo algunos agentes anes
tésicos afectan sobre todo al corazdén, otros actiian a nivel-

de los vasos sangufneos periféricos.

E1 £.C,G., revela los efectos de los agentes anestési -
cos sobre las actividades cronotrdpicas y disrritmicas del -
corazbn, y €ste es el Gnico medfo que permite definirlas =«
exactame@te. No existe ningln agente anestés;co que proteja~
por completo al corazfn, contra los efectos adrenérgicos re-
flejos de la intervencién quirdrgica y de 1a liberactén de -

catecolaminas.

As{ mismo, la utilizacidn de la atropina, durante la -~

premedicacidn, ésta por s sola puede causar la aparicifn de
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taquicardia y de disrritmias cardiacas.

Por otra parte la laringoscopfa e intubacidn de la tra-
quea produce por vfa refleja cambios cardiovasculares que -
pueden ser peligrosos en pacientes portadores de una enferme

dad cardiovascular previa,

£1 incremento sGbito de la presidn sangufnea arterial,-
frecuencia cardiaca y ritmo cardiaco alterado, después de la
laringoscopia e intubacidn tragueal, ya estdn bien documenta
dos y exisfen diversos intentos para atenuar ésta respuesta,
han incluide la utilizacién de diversos ageﬁtes sistémicos:-
administracién de pequefias dosis de droperidol y fentanyl -
I.V. 5 minutos previos a la inducci6n de la anestesia (Fas--
soulaki, Kaniaris y Kotsanis, 1981); pequefas dosis de nitro
prusiato de sodio [.Y,, disminuye el incremento en la pre --
s16n arterial durante 1a intubacidn de 1a tr&quea (Stoelting
1979). Asf como la administracidn de drogas beta-bloqueado -
ras, unos pocos dias antes de la operacifn, resulta ser bend

fico (Werner etal., 1980).

Diferentes técnicas locales: Nebulizaci6n en spray lo -
cal larfngea y orofarfngea (Abou-Madi, Keszler y Yacoub, -
1975); aplicacién de Lidocaina en jalea oro%aringea. antes -

de Ya laringoscopia, (Stoelting, 1978).
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0BJETIVO

El objtivo del presente estudio, fue evaluar el efecto-
‘de 1a medicacifn preanestésic&, con atropina administrada -
por vfa I.V., e I.M., sobre la presidn arterial.‘frecuencia-
cardfaca, en respuesta a la laringoscopia e intubacidn tra -

queal.



MEDICACION PRE ANESTESICA

HISTORTIA

En 1836 Laforgue inicidé l1a medicacibn subcutinea median
te 1a inyeccidn de una pasta que contenfa morfina, utilizan-
do para ello una jeringa de punta roma, despufs de haber in-

cidido 1a piel para introducir aquella,

Rynd de Dublfn, mejord éste sistema, disefiando en 1849~
.un trocar y jeringa automdticos, aunque no pubiicé su idea -

hasta 1861,

Antes era habituval utilizar analgésicos centrales en la
medicacidn preanestésica para intervenciones quirﬁrgicés. El
primer intento justificado de tal método sistémico se debe a
Claude Bernard (1875) quien demostr§ que la morfina podfa re
ducir considerablemente la cantidad de anestésico utilizado,

as{ como prolongar 1a duracién de Ta anestesia.

E1 exceso de secreciones de las vfas respiratorias du -
rante la anestesia con éter por goteo abierto motivd el uso-

de alguna medfcaciﬁn previa anticolinérgica.

Durante la primera mitad de éste siglo se empled bastan

te la atropina con éste fin,

Plinio, Dioscdrides y Apuleyo recomendaban la adminis -
tracifn de rafz de mandr8gora (que contenfa alcaloides de 1a

Belladona) antes de las operaciones.
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Medicacidn preoperatoria, término original, entrd en la
Titeratura médica, después de 1910 y se refirié al empleo de

morfina y atfopina previa a la aplicacion de é&ter.

En el perfodo de 1880 a 1920 seitald el cenit de la Ciry
gfa; en &1, las cavidades abdominal, tordcica y craneal eﬁ -
traron en la esfera normal de las actividades del ¢irujano,-
con las consecuencias de ésta expancidén para el drea de la -

Anestesiclogfa,

La medicacidn preanestésica fue uno de los progresos du
rante éste perfodo. La atropina se utilizaba ya apﬁoximada -
mente desde 1880 para impedir los efectos vagales del cloro-
formo y pasd entonces a emplearse como preventive de la sali

vacidn con &ter y comenzd a emplearse 1a atropina ya de for-

ma habitual.

0BJETIVOS DE LA MEDICACION PRE ANESTESICA,

E1 objetivo primordial de tos fdrmacos de 1a medfcacién

pre anestésica, estriba en:

a) Poder lograr una sedacidn adecuada,

b) Disminuir ansiedad,

¢) Dismipuir las secreciones, tanto digestivas como de Tas -
vias aéreas.

d) Provocar cierto grado de amnesia y somnolencia.

e) Facilitar la tranquilidad en presencia de estfmulos psf--
quicos perjudiciales,

f) Lograr una disminuci6n suficiente de la sensibilidad,para



obtener un estado basal fisiolégico,

La medicacifn pre anestésica permite una induccifn de -
1a anestesia sin incidentes, teniendo la seguridad de que el
paciente no sufrird ningdn estimulo doloroso hasta el tiempo

en que se alcance un plano quirlrgico adecuado,

FISIOLOGIA DEL MIEDO.

Los efectos fisioldgicos del miedo o del dolor puede va
Torarse y £#sto no sélo proporciona una base para el trata --
miento, sino que ademds permite comprobar la eficacia dei -

mismo.

Las reacciones al miedo y al dolor consisten en 2 par -
tes: la voluntaria y l1a involuntaria. Los efectos somdticos~
o voluntarios nacen de 1a canciencia y promueven el impulso-
de resistir o evitar 1a accidn del dafio. La mayorfa de los -
enfermos quirdrgicos, reprimen las manifestaciones som&tfcas

y aceptan la situacibén con aparente tranguilidad,
T

La reaccién del Sistema Nervioso éimpatico, no puede -
ser eliminada por el enfermo, por qué estd fuera del control
voluntario. E1 miedo y el dolor activan éste sistema, provo-
cando cambios de intensidad variable que éfectan prdcticamen

te a todo el organismo.

Muchas de Tas alteraciones son causadas por falta de -
aporte sangufneo a los tejidos por estimulacién del Simpdti-
co y por efecto del aumento de las catecalaminas circulantes,

y es la reaccidn cardiovascuylar al stress la que determina -



la respuesta del aumento de dichas catecolaminas,

£1 miedo extremo es una causa frecuente de taquicardia-
sinusal, La induccidn lenta y desagradable de una anestesia-
con un agente por inhalacibn provoca a veces, disrritmias -
ventriculares, que desaparecen con la anestesia quiriirgica.-
Las disrritmias ventriculares que aparecen en éstas circuns-
tancias son debidas, casi con toda seguridad, a la circula -
cidn excesiva de catecolaminas liberadas como parte de la -

respuesta adrenérgica a una situacién de stress,

Es evidente que 1a administraci6n preoperatoria adecua-
da de sedantes sin depresifn respiratoria, combinada con una
induccidn suave y un mantenimiento'correcto de la anestesia,
una ventijacifn eficiente y un plano anestésico adecuado, -
propercionan el bloqueo de la reaccifn simpdtico suprarrenal
a la estimulacién quirdirgica, asegurando un rftmo cardiaco ~

normal durante 12 anestesia con agentes inhalatorios.

OBJETIVOS DEL USO DE ANTICOLINERGICOS EN MEDICACION
PRE ANESTESICA.

Los fdrmacos del grupo de la belladona, se utilizan bé-
sicamente por sus efectos anticolinérgicos, o sea, para dis-
minuir la estimulacidn de tas secreciones digestivas y del -
tracto respiratorio, que por lo general acompafian a la induc
cién de la anestesia por inhalacidn, también para evitar una
actividad vagal excesiva durante 1a anestesia raquidea alta-

o 1a anestesia con 10s diversos productos de inhalacifn que-



poseen intensa accidn colinérgica sobre el corazbn.

E1 empleo de éstos fdrmacos en la medicacidn pre anesté
sica, también impide reflejos indeseables como son Tos larfn
geos, bronquiales y miocdrdicos durante la intubaci6n tra --
queal. Puede también mejorar o suprimir la bradicardia, hipo
tension y las disrritmias cardiacas desencadenadas por refle

jos viscerales.

Estos fdrmacos deben utilizarse con precaucién en pa --
cientes que previamente sufren de taquicardia y en aquellos-

con fiebre.

Esto motivo la presente investigacidn y considerar que-
1a medicacién preanestésica, es una parte importante de la -

Anestesia.



LARINGOSCOPIA
E
INTUBACION TRAQUEAL

DEFINICION.

Laringoscopfa: es un método por visidn directa, de las-
vias aéreas superiores a través de la cavidad bucal, con un-

faringoscopio.

Intubacién traqueal: es el paso de una sonda endotra -
queal a través de la laringe, situada finalmente en la trd -

quea.

Anestesia endotraqueal: se define como la administra --
ciGn de un agente anestésico inhalatorio por medio de una -
sonda a 1a triquea, introducida por las fosas nasales o la -
cavidad oral, 1o cual entrafia que 1os agentes anestésicos .-
y/o gases sean llevados al aparato respiratorio por flujo -

continuo,

PROGRESOS HISTORICOS.

En 1880 Wiilldian McEwen hizo el primer esbozo de lo que-
serfa 1a técnica actual, al extraer un tumor de la base de -
fa lengua de un paciente; para la aneste§ia administrd clorg
formo por medio de un tubo metdlico insertado por tacto en -
la triquea. En forma simulténea, Joseph O'Dwyer de Nueva ==
York, alivid una obstruccidn Yaringea, de origen diftérico,~

por medio de un tubo insertado por tacto en la tr&quea.~



El trabajo desarrollado por Magill (1920} y Rowotham -~
(1%¢uj para facilitar la cirugfa de cabeza y cuello mediante
1a administracidn de la anestesia a través de una sonda endg
tragueal. Aunque otros sutores habfan empleado las sondas -~
endotraqueales (sobre todo la insuflacidn endotraqueal prac-
ticada por Kelly en 1912}, éste nuevo adelanto se basaba en-
la técnica de introductr un tubo a través de 12 narfz o de -
1a boca, diametro para permitir la raspiracidn en ambas di -

recciones, permitiendo a la vez un clerre hermético a nivel-
de 1a glotis,

Las consecuancias que ésto trajo fueron enormes, ya que
a partir de entonces las vias respiratorias podfan mantener~
se libres, Ya respiracidn artificial resultaba facil y el

torax podfa abrirse sin perjudicar el intercambio gaseoso.

Hasta 1912 el perfeccionamiento de la anestesia endotra
queal fue independiente de los pregresos en el campo de la -

taringoscopia, en 10 que respectd especialmente a la inven ~
citn del Taringoscopio.

.E1 trabajo de Chevalier Jackson reveoluciond la laringe-
logfa y 1os métodos endoscipicos. No obstante, 10s anestesis

tas no habfan apreciado debidamente Ya utiltidad del laringos
copia.

Ese mismo afio, Elsberg informd del empleo del instrumen
to de Jackson en anestesia endotraqueal y en intubacidn l1a-~

ringea, y con ello entrd de tleno al armamentario de la anes



tesia endotraqueal moderna.

La segunda gran modificacidn de la técnica anestésica -
se produjo con la introduccidn de un preparado de curare, -
con objeto de facilitar 1a relajacifn muscular, Esto fue re-
sultado de los trabajos de Griffith y Johnson de Montreal -
(1942).

ANATOMIA,

Laringe: La laringe en el adulto se halla a nivei~de -
las vértebras CITI a CIV y 1a constituyen una serie de carti
lagos. E1 orificio de entrada lo limita anteriormente el bor
de superior de la epiglotis, posteriormente und hoja de muco
sa situada entre ambos cartfilagos arttenoide; y a cada lado-
de un borde Tibre de un pliege mucoso (pliege ariepiglético)
que une el vértice del cartflago aritenoides con el lado de-

la epiglotis.

Cuando se visualiza este pliege a través de un laringos
copio, 1os cartflagos subyacentes sobresalen a través de una
mucosa formando un reborde que parece formar la entrada de -
la laringe a cada lado. Estos salientes son continuados por-
los cartflagos aritenoides, con los corniculados muy cerca -
de los mismos; anteriormente son visibles los cartflagos --

cuneiformes,

Las préximas estructuras de la cavidad larfngea, son -
los plieges vestibulares, que se extienden a cada lado en -

forma de bandas de tejido fibroso, que van desde 1a cara ~-



antercexterna de los cartflagos aritencides al dngulo del -
cartflago tiroides en el punto de insercidn de la epiglotis,
Estos plieqgues son denominados cuerdas vocales falsas y se -
hallan separadas de las verdaderas, que se encuentran por -~

debajo, por el seno larfngeo.

Las cuerdas vocales son das plieges de la mucosa, de -
color blanco nacarado, que se extienden desde el &ngulo del-
cartflagoe tiroides hasta las apofisis vodéles de los arite~-

noides.

Bajo su cubierta externa de epit&[io estamoso estratifi
cado, se encuentra el ligamento vocal, fibroso.y tenso. Dada
la ausencia de submucosa verdadera, con la habjtua}»red de -
vasos sangufneos, las cuerdas vocales ofrecen un ﬁspegto pé-~

lido y caracterfstico.

En el adulto la parte mis estrecha de la cav1d&d‘iaﬁln-
gea es 1a situada entre las cuerdas vocales, en tanto quefeﬁ
los nifos menores de 10 aftos, se encuentra debajo de aque --

1las, en el anillo cricoideo.

MOVIMIENTO DE LAS CUERDAS VOCALES.

EY punto focal del movimiento son siempre los cartfla--
gos aritenoides, que giran y se deslizan hacfa arriba y aba-
jo sobre las l&minas inclinadas de) cartflago crioides. Los-
misculos que intervienen en estos movimientos puedeh conce ~
birse como pares de acciones opuestas que act@an sobre tres-

partes de la laringe.
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Primero, el orificio de entrada de la laringe, que es -
cerrado por los misculos aritenoepigib6ticos y abierto por -

los tirogepigldticos,

Segundo, la glotis que es dilatada por los midsculos =
cricoaritenoideos posteriores (asistidos por el cricoarite--

noideo externo) y cerrada por los interaritenoideos.

Tercero, los misculos que actiian sobre las cuerdas voca
les, 0 sea los cricotiroideos, que las alargan, ¥y los tiro--

aritenoideos, que las acortan.

La tensién de las cuerdas vocales es modificada por los

midsculos vocales, que forman parte de los tiroaritenoideos.

INERVACION DE LA LARINGE.

La mucosa es inervada por los nervioes laringeos supe --
rior y recurrente. El primero se origina en el ganglio plexi
forme del neumogdstrico y recibe un ramo pequefic del ganglio
simpitico cervical superior. Desciende por la pared lateral-
de la faringe, por detrds de la arteria cardtida interna, y-
a la altura del asta mayor del hioides, se divide en un ramo

interno y otro externo.

E1 ramo laringeo interno, que es totalmente sensitivo -
aparte unos pocos filamentos motores para los midsculos arite
noides, desciende hasta 1a membrana tirohioidea, la atravie-
sa por encima de la arteria larfngea superior y se divide -
nuevamente en dos ramos. E1 ramo superior inerva la mucosa -

de la parte inferior de 1a faringe, 1a epiglotis, la vallécu
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la y el vestfbulo larfngeo. E1 ramo inferior discurre por -
dentro del seno piriforme, debajo de la mucosa e inerva el -

51iege ariepiglético.

El ramo laringeo externo es portador de fibras motoras-

que inervan el misculo cricotiroideo.

E1 nervio laringeo recurrente acompaia el ramo laringeo
de la arteria tiroidea inferior y se diriae hacia arriba, -
situdndose profundamente en la parte inferior del miisculo -
constrictor inferior de la faringe, inmediatamente por de---

trds de 1a articulacién cricotiroidea,

Aparte algunas fibras sensitivas que inervan la mucosa-
de la laringe por debajo de la altura de Tas cuerdas vocales
€ste nervio inerva todos los misculos de la laringe, excepto
el cricotiroideo, y una pequeiia parte de los mdsculos arite-

noides.

Durante la fonacifn, las cuerdas vocales se juntan en =
la Tinea media. En la inspiracin se abducen y vuelven a la-
1inea media en la espiracién, La analgesia local de la Tarin
ge y la faringe bloquea }as terminaciones perviosas sensiti-

vas de los nervios larfngeo superior y recurrente,

La lesidn del nervio laringeo recurrente puede consis =
tir en 1a seccifn completa o el simple magullamiento, Este -
nervio es el que conduce las fibras motoras abductoras y -

aductoras de las cuerdas vocales,

Trdquea: La triquea es un tubo formado por anillos car-

- e e
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tilaginosos incompletos en su parte posterior. Tiene de 10 -
a 11 cms., de longitud y se extiende hacia abajo, desde la -
parte inferior de 1a laringe, a la altura de la vértebra CVI
hasta el punto en que se bifurca en la carina en dos bron--
quios principales, derecho e jzquierdo, aproximadamente a la
altura de) borde superior de 1a vértebra DV. Esta revestida-

de epitelio cilindrico ciliado.

La triquea se desplaza con los movimientos respirato --

rios y con los cambios de postura.

Se ha descrito la presencia debajo del epitelio de ter-
minaciones nerviosas aferentes que responden a los frritan -
tes mecdnicos o quimicos y cuyas ramas terminajes se encuen-
tran entre las células de la mucosa. Se concentran principal
mente en la carina y en los puntos de ramificaci6n del &rbol
bronquial, Estas terminaciones nerviosas son excitadas por -
Tas partfculas y paralizadas por el &éter y las pulverizacio-

nes anestdésicas locales (Widdicombe y cols., 1962).

La aspirvacidn de 1fquido o de cuerpos extrafios que con-
tienen &cido clorhfdrico, provoca siempre un cierre reflejo-

de la glotis y broncoconstriccién,

INDICACIONES PARA INTUBACION ENDOTRAQUEAL.

El empleo de la técnica endotraqueal estd indicada si -
se administra anestesia general, en circunstancias en que se
necesita estar seguro de contar con una vfa permeable adecua

da, o poder regular o ayudar la respiracién a voluntad,
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Hay situaciones en que es obligatoria la intubacifn, -
otras en que es preferible, y por Gltimo, aquellas en que es

opcional.

Los ohjetivos importantes que logra una vfa adrea endo-

traqueal son:

1. Proporciona una via aérea libre.
2. Disminuye.el trabajo respiratorio.
3, Prevencidn de aspiracidn.

4. Ventilacidn,

5. Reanimacién,

COMPLICACIONES DE LA INTUBACION.

Las complicaciones de orden fisiolfgico y anatémico, -
pueden aparecer en forma inmediata o tardia, ademis de Jas -

traumdticas.

COMPLICACIONES FISIOLOGICAS,

1. Efectos cardiovasculares. Suele encontrarse durante la «
intubacidn aumento notable, aunque pasajero, de la pre =-
si6n arterfial, que es m&s patente por lo regular, durante
1a laringoscopia y manipulac1én‘de la ep1glotis. Puede ha
cerse.que la hipertensidn arterial resuite mfnima, si se-
aumenta la profundidad de la anestesia o por medio de la-
ventilacibn. La estimulacibn mecdnica de Yas zonas de re-
ceptores sensitivos de 1a epiglotis por instrumentacién -

desencadenan una respuesta refleja.
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Efectos respiratorios. Durante 1a intubacidn aparece ap--
nea, que puede ser por inhibicibn refleja, aparece en los

planos superficiales de la anestesia,

Puede presentarse espasmo de los masculos larfngeos en-

tanto se encuentre ta sonda en la trdquea.

Por la presencia de la sonda, ta alteracién quizd no -~

sea patente, pero las cuerdas vocales pueden contraerse --

oprimiendo la sonda, 10 que produce traumatismo mecdnico de-

Tas mismas. Ello aparece en los planos superficiales de la -

anestesia,

COMPLICACIONES ANATOMICAS,

o

. Laringitis, Esta complicacién puede aparecer como un fend

menc no localizado de las cuerdas vocales, o puede ser ex
tenso e incluir todo el vestfbulo de la laringe y las --

cuerd:s falsas,

. Traz.2%tis. Se observa después de intubacidn con sonda -

dura,

Ruptura de cuerdas vocales,

. Rotura de la trdquea., La tragueomalacia o reblandecimien-

1o y degeneracién del cartilago de los anillos traqueales,

puede ser resultado de la intubacidn prolongada.

. Edema de laringe. En relacidn con la laringitis, pero pue

de acurri+ como signo predominante, con poca inflamacién,
Frecuente en lactantes. Resultado de intubacidn prolonga-

da.
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6. Ulceras de la laringe. La presentacidn de Gilceras y grany

lomas de las cuerdas vocales, es poco frecuente,

7. Poliposis larfngea.

COMPLICACIONES TRAUMATICAS.

1. Trauma fisico debido a:
a) Inserci6n del tubo.
b) Movimiento del tubo.
¢) Hiperinflaci6n del manguito.
d) Posicidn inapropiada del tubo.

e) Traumatismos por aspiracién inadecuada,
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ANTICOLINERGICOS
EN
ANESTESIA

Finalidades, Se emplean los anticolinérgicos en medica-
cidn preanestésica, para disminuir los efectos inconvenien -
tes de la estimulacibn parasimpdtica excesiva. Se buscan les

siguientes objetivos:

1. Disminuir las secreciones salivales y del aparato digesti
vo.

2. Disminuir las secreciones del aparato respiratorio.

3. Prevenir laringospasmo y brongospasmo.

4. Suprimir reflejos vagales cardiovasculares nocivos.

5. Disminuir 1a movilidad excesiva y el espasmo del aparato-

digestivo, al disminuir el tono,

——

ATROPINA

Historia. Las drogas antimuscarinicas naturales son los
alcaloides de las plantas de la beljadona. Las mds importan-
tes son la atropina y la escopolamina, Las preparaciones de-
belladona se conocfan ya entre los antiguos hindies y hace -
muchos siglos que los médicos las usan. En tiempos del Impe-
rio Romano y en la edad Media esta planta "de la sombra noc-
turna mortal" se usd con frecuencia para producir eﬁvenena -
mientos solapados y ha ﬁenudo prolongados, Esto hizo que -

Linneo 1a 1lamara Atropa Belladona, por Atropos, 1a mis vie-
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ja de las tres Parcas, que corta el hilo de 1a vida,

E1 estudio exacto de las acciones de la belladona data-
del aislamiento de la atropina en su forma pura por Mein, en
1831, En 1867 Belzld y Bloebaum demostraron que la atropina-
bloquea los efectos cardfacos de la estimulacidn vagal, cin-
co afios después, Heidenhair comprobd que impide la secresidn
salival por estimulacién de la cuerda del timpano. Se han -
preparado muchos andlogos semisintéticos de éstos Gltimos, -

generalmente derivados cuaternarios de amonio.

Origen. Las drogas de la belladona tienen amplia distri
bucidn en la naturaleza, especialmente en las plantas solani
ceas. Atropa belladona, la sombra nocturna mortal, da princi
palmente el alcaloide atropina (d1 hiosciamina), E1 mismo -
alcaloide se encuentra en Datura satramonium, 1lamada hierba
de Jamestown o Jimson, hierba maloliente, manzana espinoza -

y manzana del diablo,

Quimica. Estos alcaloides son &steres orgdnicos, forma-
dos por la combinacibn de un écido‘aromético, el dcido trépi
co, y bases orginicas complejas, tropina (tropanol) o esco -
pina, Esta G1tima difiere de Ta tropina sél0 en que tiene -
un puente de oxfgeno entre los dtomos de carbono designados-

con los nimeros 6 y 7 en las férmulas estructurales.

La homatropina es un compuesto semisintético, producido

por la combinacién de 1a base tropina con el dcido mandélico,

Relacién estructura-actividad. E1 éster intacto de tro-

pina y dcido trépico es esencial para la accién antimuscari-
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nica de la atropina, porque ni el dcido 1ibre ni la base -
muestran actividad antimuscarinica significativa. La presen-
cia de un grupo O libre en la porcidn dcida del éster tam -

biédn es muy importante.

Mecanismo de Accidn. lLa accidn principal de los agentes
antimuscarfnicos es un antagonismo competitivo con las accig
nes de la acetilcolina (Ach). Los receptores afectados son -
los de las estructuras periféricas que se estimulan o se -
inhiben con muscarina, es decir las gldndulas exBcrinas y el

misculo Yiso y cardiaco.

FARMACOLOGIA.

Sistema nervioso central, La atropina estimula la médu-
la y Tos centros cerebrales superiores. Con dosis t@xicas de
atropina la excitacién central se hace mis patente y llega -
a inquietud, irritabilidad,desorientacién, alucinaciones o -
delirio. Con dosis aiin mayores, la estimulacidn estd seguida
de depresibn y coma, y la paralisis medular causa la muerte,
Incluso dosis moderadas de atropina pueden deprimir ciertos-
mecanismos motores centrales que controlan el tono y movi --
miento musculares, como se ve en el efecto favorable sobre -

el temblor y la rigidez del parkinsonismo,

Las dosis de atropina requeridas para inhibir las res -
puestas periféricas a los &steres de la colina o a los agen-
tes anticolinesterasa, no producen casi efectos centrales -

detectables, se necesitan dosis qrandes. Esto puede reflejar
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1a dificultad de penetracidn de la droga en el SNC.

0jo. Las drogas atropinicas bloguean las respuestas del
misculo esfinter del iris y el misculo ciliar del cristalino
a la estimulacidén colinérgica. De este modo dilatan la pupi-
la (midriasis) y paralizan la acomodacién (ciclopejfa). Las-
dosis sistémicas convencionales de atropina, tienen poco -
efecto ocular, a diferencia de dosis iguales de escopolamina

que causan midriasis definida y pérdida de la acomodacién.

Las drogas atropinicas administradas sistémicamente tie
nen poco efecto sobre la presidn 1ntraocd1ar. excepto enk1os
pacientes con glaucoma de dngulo agude, en los cuales la pre

si6n puede a veces subir peligrosamente.

Tracto respiratorio. Los alcaloides de la belladona -
inhiben las secreciones de narfz, boca, faringe y bronquios,
y asf secan las membrapas mucosas del aparato respiratorio,-
Esta accidén es especialmente marcada si hay excesiva secre -
cién, y es l1a base del uso de atropina y escopolamina en la-

medicacién preanestésica.

Los mﬁsculos lisos de los bronquios y bronquiolos se =
relajan, con el consiguiente ensanchamiento leve del pasaje-
aéreo, qﬁe disminuye su resistencia pero aumenta el volumen-
de aire residual, E1 aumento del “"espacio muerto" debido a -
dilatacifn bronquiolar, puede ser la base de la estimulacibn
respiratoria producida por la atropina., Esta d1tima es mds -

potente que la escopolamina como broncodilatador.
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La atropina y 1a escopolamina reducen el Jaringospasmo~
durante la anestesia general. Esto parece deberse a la depre
sién de las secreciones respiratorias que pueden precipitar-
el laringospasmo reflejo, causado por la contraccién del mis
cule esquelético Yaringeo, que no es blogqueads por la atropi

na.,

Sistema cardicvascular: Corazén, el principal efecto de
la atropina sobre el corazfn es ta alteracidn de la frecuen-
cia cardiaca. Con dosis ¢linicas promedio {0.4-0.6 mg} la -~
frecuencia disminuye a menudo, debido presumiblemente a esti
mulacidn vagal central antes de la aparicidn del Bluqueo co-
linérgico muscarinice periférico. Las dosis mayores causan =
taquicardia, que aumenta progresivémente por bloqueo de los-
efectos vagales sobre el marcapaso del n6dulo S-A. La influen
cia de la atropina es mds visible en adultos jGvenes sanos -

cuyo tonc vagal es considerable,

En 13 primera infancia y en la vejez, incluso dosis --
grandes de'atropina pueden no acelerar el corazén., La atropj
na causa a menudo disrritmias cardiacas, pero sin mayores ==
sfntomas cardiovasculares,

Hay arritmias aurfculares y disociacidn A-V, las prime-
ras més comunes en nifios y la segunda generalmente en adul -
tos después de dosis pequefas o grandes (Dauchot y Bravens--
tein 1971).

Dosis adecuadas de atropina pueden abolir muchos tipos-

de bradicardia o asisto}ia cardiaca vagal refleja, por ejem.
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por inhalacién de vapores irritantes, estimulacian del seno-
carotfdeo, presidn sobre los globos oculares, estimulacién -
peritoneal, estimulacién central de nicleos vagales o impul-

sos aferentes uormales que causan arritmia cardiaca.

La remosidn de la influencia vagal sobre el coraz6n por
atropina puede también causar cambios en la conduccibn. EI1 -
tiempo de conduccién A-V disminuye, aunque la frecuencia car
diaca se mantenga constante por el marcapaso auricular, y el
intervalo P-K se acorta. En algunos casos de bloqueo cardfa-
co parcial, en los que la actividad vagal es un factor etio-
16gico, 1a atropina puede disminuir el grado de blogueo. En-
algunos pacientes con bloqueo cardiaco total, Ta frecuencia-
idigventricular puede acelerarse con atropina. La atropina ~
puede mejorar el estado clinico de pacientes con infarto -
incipiente del miocardio aliviando la bradicardia severa --

sinusal o nodal! o el bloquea A-V,

Circulacidn. La atropina en dosis clinicas, contrarres-
ta por completo la vasodilatacifn periférica y la abrupta -

caida de presidn sangufnea causada por ésteres de colina,

Las cantidades tbxicas de atropina, los que por lo geng
ral, y las dosis terap&uticas ocasionalmente, dilatan Jos -
vasos sanguineos cutdneos, especialmente Jos del &rea del - .
rubor (rubor de atropina). E1 mecanismo de esta respuesta -~

vascular anGmala es desconacido.

14

Tracto gastrointestinal., La accibén antimuscarinica so

bre el estomago y el intestino ha llevado a usarlas como -
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agentes antiespasm6dicos. Aunque la atropina puede abolir -
completamente los efectos de la ACh., sobre el tracto gastro

intestinal, solo inhibe parcialmente los impulsos vagales,

Secrecidn. La secrecién salibal es particularmente sen-
sible a la inhibici6n por agentes antimuscarfnicos, que pue-
den abolir por completo 1a copiosa secrecidn acuosa inducida
parasimpdticamente. La boca se seca y se hace diffcil deglu-
tir.

La secrecién gdstrica disminuye de vblumen y contenido-
acido total, en animales de experimentacién. La secrecibn -
gistrica en el hombre no se altera con las dosis convenciona

les de las drogas de 1a belladena.

Motilidad. Los alcaloides de la belladona tienen marca-
dos efectos sobre 1a motilidad del tracto gastrointestinal -
porque los nervios parasimpdticos inervan casi exclusivamen-

te el control nervioso extrinseco del intestino.

Vias urinarias. La atropina disminuye el tono y l1a am -
plitud normal de las contracciones del uréter y la vejiga, y
a menudo elimina el aumento del tono ureteral inducido por -

drogas, -

Tracto biliar. La atropina ejerce una leve accifn anti-
espasmfdica sobre la vesfcula biliar y conductos biliares -

del hombre,

Utero, La atropina tiene fectos insignificantes sobre -

el {itero humano.
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Absorcidn, destino y excrecifn, Los alcaloides de la --
belladona se absorben rdpidamente por el tracto gastrointes-
tinal. También entra a la circulacidén cuando se aplican 1o -
calmente a las superficies mucosas del cuerpo. En la piel -
intacta la absorcidn es Timitada. La atropina desaparece --
répidamente de la sangre y se distribuye por todo el organis
mo. En su mayor parte se excreta en la orina dentro de las -
primeras 12 horas, en parte sin cambios. Diversos metaboli--
tos de atropina se encuentran en diversas secreciones, incly

so la ¥eche materna.

Posis.
Sulfato de atropina U.SP. soluble en agua y solucién --

inyectable, | mg/ml,

Aminoxido de atropina U,$.P.2mg/ml,
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DISRRITHIAS CARDIACAS

FISIOLOGIA BASICA DE LAS DISRRITMIAS CARDIACAS.

Las disrritmias cardiacas pueden resultar de anormalida
des en la formacién del impulso cardiaco (autematismo}, o en

1a conduccidn del impulso {blogueo, reentrada) o ambas.

Las células, del nodo seno-auricular, descargan en for-
ma ripida espontdnea, en la fase 4 de despolarizacidon y son-
el marcapaso normal del corazdn, En cambio las ¢é&lulas del -
ventriculo, normalmente no descargan en dsta fase, Pero, si
por alguna razén, el marca-paso alto no dispara sus impulsos
Tas células ventriculares disparan lentamente en la fase 4 -
y toman el mando de la actividad eléctrica, o puede ser teji

do cardiaco de otro sitio, el que toma el mando.
Factores que pueden provocar lo anterior son:

a) INfluencias vagales.

b) Digitdlicos,

¢) Parasimpdticomimeticos.
d) Anesté&sfcos halogenados.
e} Catecolaminas.

f) Hipercapnia,

g) Hipoxia

La combinacién de halotano para deprimir el marcapaso -
aurucular, y la hipercapnia, para incrementar la automatici-

dad ventricular, puede conducir a disrritmias ventriculares.
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El incremento de &stas, es por mayor inclinacifn de la fase-
4, prolongar el potencial de reposo o0 reducir el potencial -

de reentrada.

E) mecanismo principal que provoca disrritmia por falla

de 1a conduccidn del impulso, es el de reentrada.

En la deteccidn de las disrritmias cardiacas, el uso -~

del electrocardiograma es el mas importante,

La incidencia mds alta de estos transtornos, se presen-
ta en corazones con patologfa, previa, la cual suele ser la~

responsable, hasta el 80% de la mortalidad quirfrgica.

CLASIFICACION DE LAS DISRRITMIAS CARDIACAS.

Transtornos menores:

a. Taquicardia sinusal.

b. Bradicardia sinusal,

c. Extrasistoles auriculares.
d. Ritmo nodal.

e. Extrasistoles ventriculares aisladas.

Transtornos mayores:

a. Extratsistoles ventriculares bigeminadas y/o trigemi
.nadas.

b. Bigeminismo supraventricular

¢. Taquicardia nodal.

d. Bloqueo A-V de primer grado,

e, Fibrilacion auricular.
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Bloqueo de rama.

Taquicardia paroxistica.

Transternos graves:

a. Bradicardia menor de 50 latidos por minuto,
b. Bloque completo.
¢c. Taquicardia ventricular,
d, Paro cardfaco.
TRATAMIENTO
1. Esperar a que la disrritmia se autocontrole.
2. Oxigenacidn
3, Cambiar las condiciones de la anestesia: plano y/o -
agente anestésico,
4, Medidas farmacolfaicas.
5. Medidas eléctricas.
FARMACOS
1. Procainamida, Dosis de 100 mgrs, IV, cada 5 minutos-

total 1 grs, En infusién 1,4 mgrs, por minutos,

. Lidocaina. 1.1.5 mgr/kg. Bolo I.V., sequido por infu

sién 1.4 mg. por minuto,

. Difenilnidantoina 100 mgs, cada 2 minutos. Hasta 600

mgrs,

Propanofol. 0.5-1 mg. cada 2 minutos, hasta 5 mgs.
Verapamil. Vfa I.,V. 10 mgrs. Aplicar en 15-60 segun-
dos. Repetir cada 30 minutos.

Digoxina, 0,25-0,50 mgs, Total 1.5 mgs,
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MEDIDAS
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Quabaina. 0.1-0.2 mgrs. Dosis total 1.0 mgs.

ELECTRICAS.

Taquicardia ventricular:

Desfibrilacidn eléctrica: 200 Watts/segq.

. Fibritacidn ventricular: 3 Watts/Seg/Kg. incrementar

la energfa como se requiera.
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INFLUENCIA OE LA MEDICACION PREANESTESICA SOBRE LAS
ALTERACIONES CARDIOVASCULARES EN LA LARINGOSCOPIA E
INTUBACION.

OBJETIVOS.

El objetivo del presente estudio, fue evaluar el efecto
de la medicacidn preanestésica, con atropina administrada -
por via I.V,, e I.M. ¥y su influencia sobre los cambios car--

dfovasculares, en respuesta a la laringoscopia e intubacién,

Los cambios cardiovasculares a determinar en el presen-

te estudio son:

a, Tension Arterial, °
b, Frecuencia Cardiaca,

c. Disrritmias Cardiacas.

MATERIAL Y METODOS.

El presente estudio se realizd en el servicio de Aneste
siologfa, en el drea de quirédfanes, del Hospital "Gral, Igna
cio lZaragoza", durante los meses comprendidos de diciembre -

de 1984 a enero de 1985.

Estudio que fue 1levado a cabo en 80 pacientes, progra-
mados para cirugfa electiva, y que requirieron una técnica -

anestésica general (inhalatoria y/o endovenosa) y que ademds

. fueron intubados,

Se estudiaron un total de 80 pacientes femeninos y mas-
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culinos, con un rango de edad compreandido entre 19 y 45 afios

de edad, y un promedio de 26.5 afios de edad,
Los pacientes fueron calificados como ASA,ETA-EIB.

Se excluyeron pacientes que estaban fuera de dicha cla-
sificacidn. Mujeres embarazadas, pacientes que recibfan al--
gin tipo de droga antiarritmica, agentes hipotensores, dro--
gas beta-bloqueadoras, narcdticos o tranquilizantes, pacien-

tes farmacodependientes y pacientes alcohGlicos crdnicos,

Los pardmetros a monitorizar en cada unoc de los pacien-

tes fue:

a. Tensibn Arterial, "
b. Frecuencia Cardiaca.

¢. Disrritmias Cardiacas.

La primera fue monitorizada con un Baumanometro "Adex"-

y un estetoscopio "Littmman",

La frecuencia cardiaca y alteraciones del ritmo, fueron
registradas a un Osciloscopio continuo, de manera simultdnea
se registry E.C.G., en derivacibn DII. En el registro E.C.G.
més de un registro de latido ectfpico fue considerado anor -

mal.

E1l total de 80 pacientes, se dividid en dos grupos, ca-
da uno de el1los consistfa de 40 pacientes cada uno, los cua-
‘tes se agruparon al azar en grupo I.V., y grupo I.M., de los
cuales se subdividieron al azar en subgrupo [.V., testige -

(administracién de placebo), y subgrupo 1.M., testigo {place
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bo), y subgrupo I.M., testigoe (placebo), consistente de 20 -

pacientes cada uno de ellos.

La medicacidn pre-anestésica para ambos grupoes control,

fue atropina calculada a 0.010 mgm/kgrs. de peso corporal.

Para los grupos testigo se administrd, agua bidestilada

en volumen equivalente al administrado a los grupos control.

La via y hora de administracion en Jos diferentes sub--

grupos fue de la manera siguiente:

Subgrupo I. I.V. control: aquellos que recibieron atropina-
a dosis de 0.010 mgs/kgm, de peso corporal, vfa
[.V. en la sala de operaciones, 5 minutos pre -

vies a la induccién de la anestesia.

Subgrupo II, I.V. testigo: aquellos que recibieron agua bi--
destilada, en volumen equivalente, via I.V., en
la sala de operaciones, 5 minutos previos a la-

induccidon de 1a anestesia.

Subgrupo IIl. I.M., control: aquellos que recibieron atropi
na via [.M, calculada a 0.010 mgs/kgs. de pesg-
corporal, 30 minutos previos a la induccidn de-

la anestesia.

Subgrupo IV, I.M,, testigo: aquellos que recibieron agua bi-
destilada, via I.M., en volumen equivalente, 30

minutos antes de la induccifn de ta anestesia,

Los registros de tensidn y frecuencia cardfata en el -

grupo I.V,, (control y testigo), se tomaron en tiempos consi
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derados; antes de 1a medicaci6n, 5 minutos antes de la induc
cidn, en el momento de la laringoscopia y paso del tubo tra-
queal, al minuto y @ 1os 3 minutos después del peso del tubo

traqueal,

La anestesia fue inducida con un barbitdrico (inductor-
inico), tiopental calculado a 7 mgs./kgs. de peso corporal -
seguido por la administracidn de un relajante despolarizante
S. Colina, calculado a ! mgs/Kgs., de peso corporal, para -

facilitar la intubacidn de la trdquea.

Previamente a la intubacién el paciente fue ventilado -

con oxfgeno al 100% con mascarilla.

€1 mantenimiento de la anestesia fue de acuerdo a Ta ne

cesidad del tipo de procedimiento quirirgico,

RESULTADGOS.
Presidn Arterial Sangufnea '‘edia,

En el gruypo de pacientes medicados con atropina via --
1.V., se observd un sdbito incremento de la PASM, lo cual -~
ocurrid de manera mds patente en éste grupo, y de menor in--
tensidad an Yos grupos placebe, v de una manera intermedia -
en el grupo I,M,, atropina, 1o cual queda demostrado en las-

figuras [ y II.

Un incremento sibito de la PASM, fue observada en todos
los grupos, inmediatamente después de la intubacidn de la -
trdquea, la cual retorné a niveles inferiores a los 3 ninu -
tos posteriores, perc no alcanzando en ninguno de los gruypos

los niveles basales de PASM, TABLAS 1.
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F1G.1 Presidn arterial sanguinea media (PASH), en grupo de-

pactentes medicados con atropina I.¥., (1fnea contf -
nua) y grupo placebo (1fnea alterna): A. antes de la-
medicacibn, B. 5 minutos después de la medicacifn, -
C. en el momento de 1a laringoscopia-intubacibn, ---
D. al minuto y E. a los 3 minutos posteriores a la -
intubacidn,

- - e e e - o
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FIG. 11, Fresign arterial sanguinea medfa (PASH,}, en grupo-

de pacientes medtcados con atropina [.#. {1fnea cop
tfnua) y grupo placebo {1fnea alterna): A, antes de
ta medicacidn, B. 5 minutos previos a la fnducctéa,
C, en el momento de la laringoscopia-intubacién, -
0, al minuto y £, & Jos 3 minutos posteriores a la=-

intubactén.
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TABLA 1. Presidn arterial sanguinea media (PASM). en mm. Hg:
A. antes de 13 medicacién, B. 5 minutos después de-
la medjcacidén I.V., y/o administracién de placebo,-
0 5 minutos antes de 1a induccidn en Tos grupos I.M

C. 0 minutos y E. 3 minutos.

A B o 0 3
Grupo I. V.a 86.3 91.9 122.3 113.9 106.6
(N = 20}
Grupo 1. V.p 85.9 88.5 112.6 109.8' 100.0
(= 28)
Grupo 1. H'a 83.3 87.3 111.1 105.8 101.6
{N = 20}

Grupo I.H.p 85.6 88.1 114.4 103.9- 93.2
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Frecuencia Cardiaca Yedia.

»
Los cambios en 1a FCM,, fueron mds marcados .después de-
la administracidn de atropina vfa I.V., dichos cambios se hi
cieron mis patentes en el momento de la intubacidn, disminu-

yendo al minuto y a tos 3 minutos, sin alcanzar c¢ifras basa-

les,

Es de hacer notar, que en el grupo I,V,, atrepina, di--
cho aumento fue notorio a los 5 minutos, despuds de la admi-

nistracidn de la atropina.

Los grupos testigoc {placebo), tambi&n observaron un in-
cremento sibito, posteriores a la intubacidn, pero en menor-

proporcifn a los grupos control. TABLA II. FIGURAS III y IV,
DISRRITMIAS CARDIACAS.

Las disrritmias cardiacas observadas con mayor frecuen-
cia en todos los grupos fueron extrasfstoles ventriculares y
en sélo un paciente se observd, un colgajo de taquicardia -

ventricular,

Aquellos pacientes que recibieron atropina via I.V., -
tubieron una frecuencia de disrritmias en un 25%, en compara
cidn con el I.V. placebo de 20%; la administracibn de -atropi
na vfa I.H,, 30 minutos previos a la induccibn de la aneste-
sia la frecuencia de disrritmias se presents en un 15%. y en

el grupo pltacebo la frecuencia fue en un 35%, TABLA III.

Las extrasfstoles observadas en cada uno de 1os grupos-

fueron:
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TABLA 1I. Frecuencia cardiaca media (FCM.), latidos/minuto:~
A, antes de la medicacién, B. 5 minutos después -«
de 1a medicacidén 1.V., y/o placebo, o 5 minutos an
tes de la induccidn en los grupos I.M,, C. 0 minu-

tos, D. 1 minuto y E. 3 minutos,

A B C D E
Grupo I.V., 83.4 106.9 126.3 116.7 110.5
(N = 20)
Grupo I. V.p 78.5 84.7 106.5 , 101.5 92.2
(N = 20)
Grupo I. W, 85.0 91.3 119.4 110,8 102.4
(K = 20)
Grupo I.M. B2.5 86.8 11,5 104.6 98.1

p
(N = 20)
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FIG. TII.

Frecuencia cardfaca media (ch.). en grupo de pa -

clentes medicados con atropina 1.V, (1fnea contf -
nua) y grupo placebo (1fnea a\téra}): A. antes de-
1a medicacibn, B. § minutos después de 1a medica -
cibn, €, en el momento de ia !aringuscopia-intuba-
cién, D. a1 minuto y E. 2 l;; 3 minutos posterfores

a Ta intubact6n.
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FIG.

v,

Frecuencia cardiaca media (FCM,), en grupo de pa --
cientes medicados con atropina [.M, (1fnea contf -
nua) y grupo placebo (1fnea alterna): A. antes de -
1a medicaci6n, B. 5 minutos previos a la inducciéne
C. en el momento de la laringoscopfa-intubacifn, -
D. al minuto y £, a los 3 minutos posteriores a la-
intubacién,
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Grupo I.V.a: Un paciente presentd extrasfstoles ventri-
culares (ESV), unifocales; otro comenzd con trigeminismo, -
continuando con E.S.V., multifocales, posteriormente presen-
t6 bigeminismo y terminado con trigeminismo, todo lo ante --

rior en un tiempo promedio de 45 segundos.

Un tercer paciente presentd £,.S5.V., de origen multifo -
cal terminando con bigeminismo; el cuarto paciente presenté-
bigeminismo, posteriormente E.S.V. multifocales y continudn-
dose con un colgajo de taquicardia ventricular; el dltimo -
de los pacientes la disrritmia inicial fue E.S5.V., unifoca -

les, continudndose con E.S.V., de origen multifocal.

Grupo I.V.p: Un paciente presentd bigeminismo; otro ini
-¢id con E.S.V,, aisladas, continuando con bigeminismo; el -
tercer paciente inicié con E.S.V. aisladas y el cuarto pa---
ciente comenz§ con E.S.V, aisladas, posteriormente E.S.V., -

multifocales, terminando con bigeminismo.

Grupo I.M.a: Los tres pacientes de éste grupo presenta-

ron extrasistoles ventriculares aisladas.

Grupo I.M.p: En éste grupo de pacientes, dos presenta -
ron E.Sﬂ V., aisladas; otro inicid con E.5.V.; aisladas, -
-continudndose posteriormente con trigeminismo; otro inicié -
con E,S,V, afsladas, continudndose con bigeminismo; otro pa-
ciente presentd E.S.V., unifocales; el sexto paciente presen
t6 bigeminismo, el cual se continuo con £.5.V., multifocales

y el G1timo paciente de éste grupo, inici6 con E,S.V,, multi
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focales, continuando cos bigeminismo y terminando con E.S.V.

aisladas,
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TABLA III. Frecuencia de disrritmias cardfacas durante la -

induccidn-intubacion en cada uno de los 4 grupos-

de pacientes,

Grupo I.V.a

(N = 20)

.
Grupo 1 p
(N = 20)

Grupo I.M.a
(N - 20)

Grupo I. M.
{N = 20)

p

No. dé pacientes con diarritmia %
5 25
4 20
3 15%
7 35%
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DISCUSION

En el presente estudic se pretendid observar la estabi-
Tidad o alteraciones cardipvasculares, en pacientes medicados
con un anticelinérgico, utilizdndose atropina, para este es-
tudio, por via I.V., e I.0., en pacientes que requirieron -~
de una anestesia general (inhalatoria y/o endovenosa, y que-

iban a ser sometidos a fntubacién traqueal.

Se eliminaron pacientes que estubieran fuera de la cla-
sificaci6on ASA 1 y/o que estubieran recibiendo algdn tipo de

medicamento a nivel sistémico,

Se utiliz6 la atropina para Ya medicacibn preanestésica
a diferentes tiempos, segln la via 1.V, e I.M., a dosis de -

0.010 mg/kg. de peso corporal.

Los parametros para observar Ta estabilidad o altera -~
cidn cardiovascular fueron: presifn arterial, frecuencia -

cardiaca y disrritmias cardiacas.

Los resultades promedio obtenides del presente estudio-

fueron:

Para la PASM,, se observd que durante l1a laringoscopfa-
e intubacién traqueal, se presentaba una elevacidn importan-
te de ésta, en todos los grupos de pacientes, la cual descep
dfa paulatinamente al minuto y 2 los 2 minutos, pero sin al-
canzar ¢ifras basales, Siendo mis notoria la elevacibn de la

PASM, en el grupe [.V,, atropina, observdndose en él grupo -
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1,M., atropina y grupos placebo, una elevacidn menos paten -

te.

Respecto a la F.C.M., los resultados obtenidos durante- .
1a laringoscopfa e intubaci6n traqueal, fueron una elevacién
importante de la F.C,M,, en el momento de realizarse el pro-
cedimiento, dicha elevacidn fue mids patente en ambos grupos-
control (atropina), tendiendo a dismiﬁhi? al minuto y a los-

3 minutos, sin alcanzar cifras basales.

Es de hacerse notar que la elevacibn de Ta F,C,H,, en -
el grupo I.V., atropina se presentd 5 minutos despuds de la-

premedicacibn.

Dentro de las disrritmias cardiacas observadas en todos
los pacientes, fueron: extrasfstoles ventriculares aiéladas,
bigeminismo, trigeminismo y en sélo un paciente un colgajo -
de taquicardia ventricular. Y el tiempo miximo en que persis
t16 la disrritmia en uno de los pacientes, fue de 45 segun -

dos, la cual fue manejada con oxigenacibn al 100%.

Otra observacidn con respecto a las disrritmias, es que
la mixima presentacién, fue en e} grupo placebo I.M., en 7 -
pacientes (35%), y la mfnima presentacién en el grupo I.M. -

atropina, en 3 pacientes (15%).

Despufs de observar las alteraciones de P.,A.S., F.C., =
y disrritmias cardiacas, se deduce que la laringoscopfa e in
tubacién traqueal, producen una elevacifn importante de los-

dos primeros pardmetros, y que tienden a disminuir de manera
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paulatina, pero sin alcanzar cifras basales.

También se observa que la presentacibn de disrritmias -
cardiacas, tiene mayor fndice de presentacién, en los grupos
placebo, sin que ésto nos indique, que la medicacién preanes
tésica con atropina, proteja de las alteraciones del ritmo -
cardfaco, durante 1a laringoscopfa e intubacidén de la trdi =

quea.
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CORCLUSTION

Se obtuvo una informacidn reciente y adecuada, acerca -
de las ventajas y desventajas de 1a medicacidn preanestésica
con atropina, y su manera de influir sobre la estabilidad -
o alteracidn cardiovascular, durante la laringoscopfa e intu

baci6n de la trdquea,

Se observé que la medicacifn preanestésica con atropina
infiuye sobre los cambies cardiovasculares, que se presentan
durante la laringoscopia e intubacidn de 1a trdquea, y que -
8stos deben ser prevenidos en pacientes portadores de una -
miocardiopatfa, hipertensidn arterial, aquellos que se conoz
can portadores de un aneurisma intracraneal, pacientes seni-
les y en general, en todo paciente que deba ser sometido a -

laringoscopTa e intubaci6n traqueal.

Se concluye en el presente estudio, que la preteccibn -
neurovegetativa que ofrece la atropina es adecuada, ademis,-
por su efecto antisialogogo, es muy adecuada su utilizacifn-

en 1a medicacibn preanestésica.

Pero de acuerdo-con los reportes recientes, cuya finali
dad de disminuir la respuesta presora y el aumento de la -
F.C., ¥y cuyos métodos consisten en la administracidn de anes
tesia local laringea y ororaffngea (Abou-Madi, Keszler y Ya-
coub, 1975), aplicacién orofarfngea de xylecaina en jalea, -

antes de la laringoscopfa (Stoeiting, 1978).
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Asf como, la administracidn de agentes sistémicos: admi
nistracidon de pequefias dosis de droperidol y fentanyl I.V.,-
antes de la induccién (Fassoulaki y Kotsanis, 1981}). Peque-
iias dosis de nitroprusiato de sodio L.V., disminuye el incre
mento en 1a presién arterial durante la intubacidn de 1a -

trdquea (Stoelting 1979).

Un factor importante a considerar, es la manera como =~
influyen en las alteraciones cardiovasculares el agente in--
ductor y el relajante muscular., Ya que &stos por sf mismos,-
poseen propiedades de estimulacidn y/o inhibici6n, sobre el-

sistema cardiovascular.

RESUMEN.

Se estudiaron 80 pacientes, de ambos sexos, con un pro-

medio de edad de 26.5 aiios.

Los cuales se agruparon en cuatro grupos: dos grupes =
testigo y dos grupos control, cada uno de los cuales consta-
ba de 20 pacientes. Al grupo testigo se le administrd place-

bo {agua bidestilada) por vfa I.V., e I.M.

Al grupo control se le administrd atropina, calculada a
0.010 mg/kg., por vfa I,V., e I,M,, a los 5 y 30 minutos res

pectivamente, previos a la induccidn,

Los pardmetros a monitorizar: tensién arterial, frecuen

cia cardfaca y disrritmias cardfacas.

Dichos pardmetros se evaluaron en tiempos convenciopa -

les: A), antes de 1a medicacidn., B). 5 minutos previos a ~-
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la induccién (grupo I.M.), y/o 5 minutos después de la medi-

cacidn, C). en el momento de la laringoscopfa-intubacitén, -
D). al minuto de la laringoscopfa - intubacidn y E)}. a los 3

minutos posteriores a la laringoscopfa-intubacidn.
Las variaciones obtenidas fueron:

La presifn arterial media, tuvo un incremento sdbito en
todos Yos grupos, inmediatamente después de la intubacifn de
la trdquea, la cual retornd a niveles inferiores a los 3 mi-

nutos, sin alcanzar los niveles basales,

Frecuencia cardiaca media, los cambios de ésta fueron -
més marcados después de la administracién de atropina L.V,,-
dichos cambios se hicieron mds patentes en el momento de la-
intubacion, disminuyendo posteriormente, sin alcanzar cifras

basales.

Disrritmias cardiacas: se observé con mayor frecuencia-
en todos los grupoes, extrasfstoles ventriculares y en sélo -
un paciente se observé un colgajo de taguicardia ventricu -

lar,

Los pacientes del grupo atropina I.V,, presentaron una-
frecuencia de disrritmias del 25%, en comparacion con el --

20% del grupo 1.V., placebo.

E1 grupo .M. atropina presentd una frecuencia de dis «

rritmias del 15%, en comparacidn al grupo placebo del 35%,
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