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INTRODUCCION 

Durante la intubación se producen alteraciones car­
diovasculares importantes corno lo confirman muchos autores 
(1,5), estas alteraciones se manifiestan por incremento de 
los valores basales de tensión arterial (TA), tensión arte­
rial media (TAM) , frecuencia cardiaca (FC) y aumento del CO!! 
sumo de ox1geno,principalmente por el miocardio. Esto ha mo 
tivado la inquietud de varios investigadores para tratar de 
abolir esta respuesta refleja, al parecer de tipo estres que 
está mediada por catecolaminas (15). Este interés se explica 
por el hecho de que una elevación brusca, aunque transitoria 
de la tensión arterial, podr!a producir complicaciones car -
diovasculares como ruptura de aneurismas cerebrales, aneuris­
mas aórticos, abdominales etc. (10); la elevación de la .fre-­
cuencia cardíaca y TA aumentan el consumo de oxigeno por el 
miocardio, lo que tiene gran importancia en pacientes con en­
fermedad vascular coronaria; en quienes la relación aporte'-co!! 
sumo de oxígeno se encuentra alterada, pudiendo presentarse en 
un momento dado, arritmias ventriculares e incluso isquemia o 
infarto del miocardio. 

Nos encontrarnos en la necesidad de realizar una.preve!! 
ción de las arritmias que se puedan presentar durante la intu­
bación, dado que los fármacos utilizados en la inducción (tio­
pental, succinilcolina) son potencialmente causantes de los 
mismos, ya sea por su efecto direct~ sobre el corazón o a su 
acción depresora sobre el sistema nervioso autónomo; por otra 
parte la irritación de la laringe al realizar la laringoscop!a 
provoca estímulos que por v!a vagal son también factores d~sen 
cadenantes de arritmias cardiacas, tanto en el paciente sano 
corno en el cardiópata. Dada la importancia de estas alteraci2 
nes, en este estudio trataremos de demostrar que la lidocaina 
es capaz de disminuir o suprimir estos cambios cardiovascula -
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res, como lo refieren algunos autores (16,17). Valoraremos 
la diferencia que existe en la respuesta cardiovascular a la 
intubación, después de administrar lidocaina por infusi6n d! 
recta endovenosa en comparación con la aplicación tópica en 
la mucosa orotraqueal y la diferencia que existe con la int~ 

.baci6n en pacientes sin ninguna premedicaci6n. 

Se escogió este método por su efectividad e inocui­
dad como está señalado en la literatura, ser muy económico y 

accesible en nuestro medio. 



ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

En las dos altimas decadas y más recientemente, se 
ha despertado gran interés por las alteraciones cardiovas­
culares que se producen por la intubación endotraqueal. 
Devault (7) en 1960 utilizó fentolarnina como agente antihi­
pertensivo durante la intubación. Forbes (9) en 1970 tam -
bién describe la hipertensión producida por la intubaci6n en 
pacientes norrnotensos, encontrando elevación transitoria au~ 
que significativa de la tensión arterial y frecuencia cardi­
aca. Fox (10) en 1977 encontró que las complicaciones más 
frecuentes de esta elevaci6n de la tensi6n arterial son rup­
tura de aneurismas, tanto cerebrales corno a6rticos. Russel 

(15) en 1981, encontr6 que con la intubación se produce un e~ 
t1rnulo simpático in~enso, elevandose los niveles plasmáticos 
de catecolarninas. Davies (5) en 1981 encontr6 que la premedi­

cación con hidralacina a dÓsis de 0.04 rng/kg reduce la hiper­
tensi6n producida por la intubación, recomendandola en pacie~ 

tes en los cuales esta elevación tensional es un riesgo, corno 
en pacientes cardiópatas o con aneurismas. Dhalgrin (6) para 
atenuar esta respuesta utiliz6 fentanil a d5sis de 5rncg/kg por 

su propiedad de ser vagot6nico y disminuir ligeramente la ten­
sión arterial y además de producir analgesia profunda, obte -
niendo resultados satisfactorios y efectos indeseables casi n~ 

los. 

Se han empleado bloqueadores simpáticos B para tratar 

de abolir esta respuesta, sobre todo en pacientes cardi6patas 
(14) , pero se ha encontrado que en pacientes que toman B-blo­
queadores en forma crónica la intubación produce incremento de 

la frecuencia cardiaca y tensión arterial; explicandose esto 
por una menor suceptibilidad de estos pacientes al fármaco. 

También se ha estudiado los fármacos relajantes musculares 
para ver su influencia en esta respuesta. Cummingsmf y Col. 
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(3) realizaron un estudio comparativo de las concentraciones 
de catecolaminas y tensión arterial media, utilizando pancu­
ronio y alcuronio en la intubación, encontrando que el aume.!! 
to era mayor con pancuronio. En otro estudio utilizaron D­
tubocurarina y sucsametonio; los valores fueron mas elevados 
con la primera. 

Hamill (12) en 1981 efectuó un estudio con la aplic~ 
ción tópica y endovenosa de lidocaina, en pacientes program~ 
dos para craneotomia, con medicación preanestésica a base de 
atropina, diazepam e inducidos con tiopental y succinilcoli­
na encontrando que tanto la presión del L.C.R. como la ten -
sión arterial y frecuencia cardiaca, tenian un incremento m~ 
nor con la aplicación de lidocaina intravenosa que con la t~ 
pica, probablemente debido a que para alcanzar niveles tera­
péuticos de 4 mcg/ ml se necesitan de 8 a 16 minutos por a -
plicación tópica y solo un minuto con aplicación endovenosa. 

Abau-Mdi {1} en 1967 recomendó a la lidocaina por su 
eficacia en la prevención de arritmias, aunque tiene m1nimos 
efectos en la disminución de la hipertensión por intubación. 

Como podemos darnos cuenta hay diferentes y numero­
sos métodos que se han utilizado con el propósito de preve -
nir estas i.alteraciones cardiovascularei:, tod~f!_ ellas ad9le.cei:i 
de desventajas, pero lo mas importante es utilizar el método 
adecuado para cada paciente, principalmente en los que se CO,!! 

sideran de alto riesgo. 
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FARMACOLOGIA DE LA LIDOCAINA, 

La lidocaina es un fármaco clasificado dentro de los 
anestésicos locales tipo amidas, derivado del ácido dietila­
minoacético, de potencia y duración intermedia entre la pro­

cainarnida (derivado éster) y la bupivacaina y etidocaina (d~ 

rivado amino-amida) • 

Su Pk es de 7.62 y un pH de 7.35, se encuentra ioni­
zada en un 65% (el grado de ionización es importante ya que 

el anestésico ingresa a la célula en forma no ionizada y ti~ 
ne acción en forma ionizada), su unión a proteinas es de 65%. 
Comercialmente se presenta sola o con epinefrina en concen­
tración de 1:200,000 cambiando con esto su pH (8). 

su mecanismo de acción es igual que los demás anest§ 
sicos locales, interrumpiendo en forma total, pero reversible 

la conducción nerviosa. Actaa en la siguiente forma: 
1.- Desplaza al calcio de los receptores. 
2.- Los receptores son ocupados por la lidocaina. 
3.- Impide que entre sodio a la célula. 
4.- Disminuye la velocidad de despolarización. 

5.- Impide que alcance el umbral de exitación. 
6,- No se produce el potencial de acción. 

7. - Produce bloqueo de la conducción. 

A nivel cardiovascular tiene los siguientes efectos 

importantes: 
Automaticidad,- Las concentraciones terapéuticas de 

la lidocaina no producen en forma frecuente depresión del nó­

dulo sinusal humano, pero puede presentarse en sujetos con e~ 
ferrnedad preexistente del nódulo sinusal. Las concentracio -

nes terapéuticas de la lidocaina disminuye la pendiente de de! 

polarización de la fase 4 en las fibras de Purkinje. Esta a~ 
ción se debe al aumento substancial de la corriente de fondo 
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hacia el exterior (iKII, acompañando a veces de disminuci6n 
de la corriente de fondo hacia el exterior (iBc), Puede co~ 
trarestar las despolarizaciones tardías causadas por la digi 
tal. Esto se debe probablemente al aumento de iKI, que ven­
ce a las pequeñas corrientes internas que causan despolariz~ 
ci6n. 

Estabilidad y ur.1bral.- La lidocaina causa aumento 
del umbral de la corriente eléctrica diast6lica en las fibras 
de Purkinje, aumentando la conductancia al potasio (KI, sin 
aumentar el potencial de reposo y el potencial umbral. 

Res~uesta y conducci6n.- Debido al considerable fac­
tor para la conducci6n, generalmente la lidocaina, no tiene 
efecto en los tejidos anormales. En ·circunstancias anormales 
la lidocaina puede disminuir la velocidad de conducción (en 
tejidos isquémicos) o aumentarla (en tejidos despolarizados 
con bajo K). 

Duraci6n del potencial de acci6n y la refractariedad.­
Produce aumento del potencial de acción en las fibras de His­
Purkinje y acorta el periodo refractario efectivo. 

Efectos sobre las arritmias por reentrada.- Puede a­
bolir la reentrada ventricular, ya sea mejorando la conducción 
o causando un bloqueo bidireccional. La conducción puede me­
jorarse con lidocaina si la despolarizaci6n y la conducción -
lenta se deben a estiramiento del miocardio o a potasio bajo 
o si la conducción lenta depende de las duraciones largas y d! 
siguales de los potenciales de acci6n en porciones del circui­
to de entrada. Es probable que la lidocaina elimine la reen­
trada produciendo un bloqueo doble. 

Efectos electrocardiogr4ficos.- En contraste con la 
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quinidina y la procainamida, la lidocaina no causa cambios 
importantes en el electrocardiograma; el intervalo Q-T puede 
acortarse pero el QRS no se ensancha. Puede causar bloqueo 
A-V total dentro del sistema de Purkinje en pacientes con e~ 

fermedad preexistente. 

A nivel de los vasos sanguíneos tiene efecto vasodi­
latador directo a dosis elevadas, sin embargo puede produci! 
se después de una dosis de infiltración. 

Efectos en el sistema nervioso central.- Después de 

la absorción, todos los anéstesicos locales, pueden causar e~ 
timulación del sistema nervioso central, produciendo inquietud 

y temblor que pueden llegar a convulsiones y coma. Este efes 
to está en relación directa con la potencia del anestésico. 
Puede preveerse la aprición de estos stntomas segdn el anes­

. tésico empleado y las concentraciones plasmáticas alcansadas, 
se dice que para la lidocaina la concentración plasm~tica id~ 

al es de 1 a 4 mcg/ml. 

Absorción, distribuci6n y eliminación.- Aunque la l,! 
docaina se absorve bien después de la administración oral, es­

ta sugeta a un intenso metabolismo hepático de primer paso y 

solamente un tercio de la droga llega a la circulación general. 

Las concentraciones de la droga en plasma son así bajas e im­
previsibles. La distribución es rápida si se administra por 

vía endovenosa, siendo más lenta si se administra por vía in­
tramuscular y mucho m~s por vía oral. 

El volOmen de distribución de la lidocaina es normalmen 
te alrededor de l litro por kilogramo. Este volQmen es menor 

en pacientes con insuficiencia cardíaca. 

El metabolismo de la lidocaina. se lleva a cabo en el h! 
gado. Alrededor del 80\ de una dosis de lidocaina puede·ser d! 
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terminada como metabolitos. En el hombre la v1a principal 
de biotransformaci6n primaria parece ser la N-desalquilaci6n 
que forma monoetilglicilxilidina (MEGX) , seguida de una N­
desalquilaci6n secundaria que forma glicilxilidina (GX) , o 

de hidr6lisis pra formar 2,6 xilidina, la cual va ha ser m~ 
tabolizada a 4-hidroxi-2-6 xilidina. La vida media para la 
MEGX parece ser igual o ligeramente mayor que la que corres­
ponde a la lidocaina y probablemente la toxicidad se sume a 
la de este fármaco. Esta toxicidad sería mayor en pacientes 
con insuficiencia cardiaca en los que la velocidad de elimi­
naci6n esta disminuida. La GX tiene una vida más larga que 
la lidocaina y por lo tanto continaa acumuland6se aan después 

de haber suspendido la infusi6n de lidocaina. La xilidina C! 
rece de efectos estimulantes en el sistema nervioso central y 

cardiovascular en personas normales, sin embargo, la respues­
ta podria ser diferente en pacientes cardi6patas. 

Toxicidad.- La lidocaina produce muerte por fibril! 
ci6n ventricular o paro card1aco. un notable efecto secunda­
rio es la somnolencia y mareo por acci6n sobre sistema nervi~ 
so central. 

Preparaciones.- El clorhidrato de lidocaina, u.s.P. 
Xilocaina viene en presentaciones de jalea, ungUento, cremas 

inyecciones, soluci6~t6pica y alcohol. Concentraciones de o.s 
l, 2 y 4%. 
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FARMACOLOGIA DEL TIOPENTAL (B). 

Es un inductor que pertenece a la familia de los baf 
bitaricos, se le considera de acción ultracorta, se caracte­
riza por tener un radical hidrógeno, en la posición 1, y un 
radical azufre en la posición 2 que le confieren la propiedad 
de producir sueño en el tiempo de circulación brazo-cerebro. 
Es de los más usados en anestesia. 

Propiedades fisicas.- Preparado en forrJa de sales 
sódicas, de color amarillo, hidroscópico, soluble en agua, i~ 

soluble en ~ter y benzeno, su punto de fusi6n es de 158°C, se 
prepara en concentración de 2.5% con pH de 10.5, es incompat! 
ble con ~cides. Una vez hecha la mezcla conserva su estabil! 
dad durante dos semanas. 

Distribución y destino final en el organismo.- El 
tiopental se combina con la seroalbumina alcanzando su m!xi­
mo con un pH de s. Al sr administrado, circula fijándose en 
el cerebro en el tiempo de circulación brazo-cerebro, conti­
nuando por un tiempo de 15 a 30 segundos: las primeras manife! 
taciones electroencefalográficas se manifiestan a los B-12 S! 
gundos (picos altos, rápidos y posteriormente disminución de 
la actividadl, 

Posteriormente se distribuye en el organismo en el si-
guiente 6rden1 

l minuto-------------- H!gado y riñ6n 

15 minutos ----------- Masculo 
2 a 2.5 horas -------- Tejido adiposo. 

El tiopental cuando se administra en d6sis repetidas 
por tiempo prolongado (2-3Hrs,) alcanza un equilibrio entre las 
concentraciones anestésicas en sangre y los 6r9anos, entre ellos 
el cerebro, requiriendo de d6sis cada vez menores para mantener 
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la inconciencia adn cuando se aumenta la tolerancia por el 
cerebro y se recobre la conciencia con concentraciones may2 
res. Sólo que a mayor dósis inicial se requieren mayores 
d6sis de mantenimiento {tolerancia aguda). 

Desintoxicación y biotransformaci6n.- Se lleva a 
cabo en el h!gado a un r!tmo de 10-15% por hora¡ las reacci2 
nes más importantes son oxidación, la 5 desmetilación, resu! 
furación, hidr6lisis y alquilaci6n. 

La eliminaci6n es fundamentalmente por v1a renal. 

Existe transferencia placentaria. No hay un per!odo 
de seguridad entre su administración y la aparición en el pr2 
dueto. 

Entre los efectos orgánicos tenemos que en el sistema 
nervioso central disminuye el consumo de ox!geno, disminuye el 
flujo cerebral y la presión del liquido cefaloraqu!deo, depri­
me la corteza probablemente por actuar.en la substancia retic.!! 
lar, es antianal~ésica a pequeñas d6sis, el grado de analgésia 
está en relaci6n directa con el estimulo quirdrgico ~· no con la 
depresi6n respiratoria o relajaci6n muscular. 

En el sistema cardiovascular disminuye el consumo de 
oxigeno por el miocardio, causa hipotensi6n por vasodilataci6n 
directa principalmente y en forma secundaria por liberación de 
histamina, es depresor del miocardio, deprime el sistema simp! 
tico y parasimpático y produce taquicardia refleja a la hipo -
tensión. 

Puede disminuir la frecuencia respiratoria, asi como 
también deprime la respuesta a la hipoxia y acumulación de bi2. 
xido de carbono. Puede haber broncoespasmo, tos e hipo. 
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Indicaciones.- Los barbitGricos pueden emplearse como 
Gnico anestésico en intervenciones menores, como inductores, en 
neurocirug1a para producir coma barbitGrico, como agente tera -
peGtico (convulsiones, tetanos, eclampsia e intoxicaci6n por 
analgésicos) • 

Contraindicaciones.- Descompensaci6n cardiaca, hipo-
tensión, uremia grave, estado asmático y en la porfiria. 
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FARMACOLOGIA DE LA SUCCINILCOLINA (6) 

Agente bloqueador muscular, despolarizante de acción 
ultracorta. 

Su mecanismo de acción es despolarizar la membrana del 
mismo modo que la acetilcolina (ACh) , pero en forma más durad! 
ra. Esto produce un breve periodo de a>:itación repetitiva que 
puede manifestarse por fasciculaciones musculares transitorias. 
Esta fase vá seguida de bloqueo de la transmición neuromuscular. 
Antes de causar parálisis hay fasciculaciones musculares tran­
sitorias observadas principalmente en tórax y abdomen. Al pr2 
gresar el efecto paralitico los músculos del cuello, del brazo 
y de la pierna se afectan, ~ientras sólo hay ligera debilidad 
de los muscules faciales, masticarorios, linguales, lar!ngeos 
y far1ngeos. La relajación aparece en término de un minuto, 

se hace máxima a los dos minutos y desaparece a los cinco mi­
nutos. Puede prolongarse el efecto por dósis repetitivas o 
por infusión. El efecto desaparece rápidamente por hidróli­
sis de la droga por la pseudocolinesterasa plasmática. Du­
rante la despolarización prolongada las células musculares pu! 

den perder cantidades considerables de potasio y ganar sodio, 
cloro y calcio. En los pacientes con lesión muscular extensa 

la salida de potasio que sigue a la administración continua de 
succinilcolina, puede ser de riesgo mortal. 

La succinilcolina produce poco efecto sobre los gan -
glios, sin embargo se reporta bradicardia, taquicardia e in -
cluso para cardiaco. Esto no puede excluir que el anestésico 
acompañante sea el responsabel de tales efectos. Libera tam­

bien histamina aunque en grado menor que la tubocurarina. 

Toxicolog1a.- Pueden producirse efectos tóxicos 

corno resultados de sobredosis y son: apnea, colapso cardio -
vascular y aquellas atribuibles a la liberación de histamina, 
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Otros factores no relacionados con la dósis de la droga son el 

frie, que aumenta el efecto, deficiencia de colinesterasa y 

pseudocolinestarasa, as1 como desequilibrio hidroelectrol1tico, 
principalmente de potasio. También en enfermedades corno la -
miastenia gravis y el carcinoma del pulmón la respuesta a esta 
droga gatillo para la hipertermia maligna puede ser irnpredesi­
ble. Se diferencia de los bloqueadores por competencia por su 
corta duración, porque no tiene revertidor y porque no se pro­

duce el fenómeno de facilitación postetánica. 

La succinilcolina se rnetaboliza en el plasma dando un 
metabol1to activo, la succinilmonocolina. 

Preparados y v1as de administración.- (Anectine, Qu~ 
licin, Sucestrin, sux-cert, Ectinex, etc.). Concentraciones de 
20, SO 6 100 rng/ml. 

D6sis de 1 rng/kg de peso, intramuscular o intravenoso. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se realizó durante el período comprendido entre sep­
tiembre y octubre de 1984 en el Hospital General lº de Octu­
bre, I.S.S.S.T.E. a pacientes programados para cirug1a elec­
tiva de todos tipos. 

El criterio para incluir a los sujetos en el estudio 
fueron: pacientes de ambos sexos con edades comprendidas e~ 

tre 18 y 75 años de edad, con un riesgo ASA I-II en los que 
se utilizó como procedimiento anestésico, anestésia general. 

El criterio para no incluir a los sujetos en el est~ 
dio fué: pacientes menores de 18 años y mayores de 75 años, 
hipertensos, hipotensos y cardiópatas. 

El criterio para excluir a los sujetos en el estudio 
fué: aquellos pacientes que antes de la intervención tubie­
ron alteraciones cardiovasculares importantes minutos antes 
del procedimiento. 

A todos los pacientes se les administr6 medicación pr!: 
anestésica a base de diazepam la noche anterior a la cirugía, 
en dósis de 100 mcg/kg sin pasar de 10 mg como dósis total. 
Media hora antes de la cirugía se les aplicó atropina a d6sis 
de 10 mcg/kg m~s diazepam endovenoso a dósis de lOOmcg/kg. 

Se estudiaron 60 pacientes divididos en cuatro grupos. 

El primer grupo o control de 15 pacientes se les indujo con 
tiopental a d6sis de S a 7 mcg/kg, succinilcolina a dósis de 

1 mg/kg; se les ventiló con mascarilla y oxígeno al 100% du­
rante un minuto y se intubaron. 

El segundo grupo de 15 pacientes a los cuales se les 

·indujo en la misma forma, pero inmediatamente después de la 
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aplicación del relajante se les administr6 lidocaina en espray 
en la mucosa orotraqueal a d6sis de lrng/kg, se ventilaron dura~ 
te un minuto y se intubaron. 

El tercer grupo, también de 15 pacientes se les indujo 
en la misma forma que al primero, pero al terminar la aplica -
ci6n del relajante se les adrninistr6 lidocaina endovenosa a d~ 
sis de 1 mg/kg, se les ventil6 por un minuto y se les intub6. 

Al cuarto grupo no se les premedic6 antes de la ciru -
g!a, se les realiz6 la inducci6n ya descrita para el primer 
grupo, se les administr6 lidocaina intravenosa en la misma dó­
sis, se le$ ventil6 por un minuto y se les intubó. 

Se midió la tensi6n arterial sist6lica (TAS) , la ten­
sión arterial diastólica (TAO), tensi6n arterial media (TAM) , 
calculandose ésta mediante la ecuaci6n ~1~~QL_ + l/3 TAS, fr~ 
cuencia cardiaca (FC) y con la ecuación TAS x FC se midió uno 
de los principales determinantes del consumo de oxigeno por el 
miocardio. 

Se tomaron estos parametros al llegar los pacientes al 
quirófano, después de la inducci6n, durante la intubación, in­
mediatamente después de la intubación, posteriormente al minu­
to, a los cinco, a los diez y a los quince minutos. 

En todos los casos fué el mismo operador el que tomó 
estos valores utilizandose un manómetro neumático, la FC y C! 
racterísticas de la misma mediante estetoscopio precordial. 

La valoraci6n de los resultados se realizó con base a 
un promedio de los diferentes parámetros del estudio, compa­
rando el grupo control con el·se9undo 1 tercer y cuarto grupos¡ 
el segundo con el tercero y el cuarto grupo con todos los de• 

más. 
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RESULTADOS. 

Se tornaron los valores promedio de los parámetros re­
gistrados, TAS, TAO, TAM, FC y TAS X FC). 

En el grupo uno como valores de ingreso a la sala de 
cirug1a encontramos, TAS de 125 mm de Hg, TAD de 80 mm de Hg, 
TAM de 94 mm de llg (cuadro !)1 al terminar la inducción estos 
valores ascendieron, registrando la TAS de 135 mm de Hg, la TAM 
de 92 mm de Hg, la TAN 106 mm de Hg. El registro rn1iximo se 
present6 durante la intubaci6n, elevandose la TAS a 165 mm de 
Hg, la TAO a 115 mm de Hg, la TAM a 131 mm de Hg descendiendo 
rapidarnente a partir de éste momento, por lo que a los 5 minu­
tos de la intubación los valores fueron semejantes a los de in­
greso y a los 10 minutos la TAS fué de 115 mm de Hg, la TAO de 
80 mm de Hg y la TAM de 96 mm de Hg. 

Los valores de FC y principales determinates del cons~ 
rno de oxigeno por el miocardio, también aumentaron paralelamen 
te a los valores de tensión arterial. 

ta FC registró a2 x minuto, 98 x minuto y 105 x minu­
to en el ingreso, en la inducción y en la intubación respecti 
vamente1 para recuperarse a los 10 minutos. 

Los valores de TAS x FC fueron de 10,150 al ingreso, 
de 13,230 en la inducci6n y en la intubación de 17,300, des­
cendiendo en forma gradual para· registrar a los 5 minutos 11, 
700 y a los 10 minutos 9,200. 

En los grupos !I, III y IV, los valores de los diferen 
tes par!metros fueron comparativamente similares en su eleva­
ciOn y descenso en todos los tiempos (cuadros II,III y IV). 



TAS 

TAV 

TAM 

F e 

TAS 
X 

FC 

GRUPO 1 

VALORES PROMEVIO VE TENSION ARTERIAL (TAS, TAV 

Y TAMI, FRECUENCIA CARVIACA (FCI V VETERMINAN· 
TE VEL CONSUMO VE OXIGENO POR EL M!OCARPIO. 

(TAS X FC). 

BASAL JNVUC- INTUBA I' s 1 1o 1 

CION CION 

125 135 165 155 130 115 

80 92 115 95 80 80 

94 106 131 114 96 91 

82 98 105 100 90 so 

1o,1 so 13. 2 30 11, 32 o 15,500 11,100 9,200 

C U A V R O i 1 

15' 

11 o 

15 

86 

18 

8,580 



TAS 

TAV 

TAM 

FC 

TAS 
X 

FC 

GRUPO IJ 

VALORES PROMEVIO VE TENSION ARTERIAL (TAS, TAV 
Y TAM), FRECUENCIA CARVIACA (FCI Y VETERMINAN­
TE VEL CONSUMO VE OXIGENO POR El MIOCARVIO 

lTASXFC), 

BASAL INllUC- INTUBA 1' 5' 1o 1 

CION CION 

120 140 166 155 12 9 "o 

'° 95 "7 95 82 81 

93 109 IH 114 91 90 

" 100 104 106 19 80 

9' 720 14,000 11,264 16,430 1 ',411 81 80 o 

C U A V R O # 11 

, 5 1 

'ºº 
70 

79 

so 

ª·ººº 



TAS 

TAV 

TAM 

FC 

TAS 
X 

FC 

[>RUPó·JIJ 

YALORES PROMEVJO VE TENSJON ARTERIAL (TAS, TAV 
V TAMJ, FRECUENCIA CARVIACA (FCI V VETERMJNAN­
TE VEL CONSUMO VE OXIGENO POR EL MJOCARPJO 

(TAS X FC). 

BASAL JNVUC- INTUBA 1' 5' 1 o' 
CJON CJON 

120 135 160 130 119 105 

78 90 "º 90 81 73 

92 95 12 5 103 93 95 

75 98 105 97 90 88 

9,000 13' 2 30 16, 800 12, 61 o 10,710 9, 240 

C U A V R O H 111 

15 1 

104 

70 

115 

75 

7,800 

=~· 
=a .... 
;: a;;s "' 

z !!c:a ;_.;¡ 
p:; ""' :,éi:o 



TAS 

TAV 

TAM 

FC 

TAS 
·x 
FC 

(1 R U P O IV 

VALORES PROMEVIO VE TENSION ARTERIAL (TAS, TAV 
Y TAM), FRECUENCIA CARVIACA (FCJ Y VETERMINAN­
TE VEL CONSUMO VE OXIGENO POR EL MJOCARVJO 

' (TAS X FC). 

BASAL INVUC- INTUBA 1' 5 1 1o 1 

CION CJON 

126 , 34 165 156 135 117 

82 91 100 100 90 84 

96 104 12 1 118 105 95 

14 89 99 94 81 81 

10,584 111926 16' 3 35 14,664 11,745 9, 471 

C U A V R O d IV 

15 1 

'º 1 

79 

85 

80 

8, o 80 
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CONCLUSIONES. 

En este trabajo pudimos ver que la lidocaina ya sea 
por instilaci6n local o administraci6n endovenosa, no previ~ 
ne la hipertensi6n ni la taquicardia que se producen durante 
las maniobras de laringoscopia e intubaci6n, ya que en todos 
los grupos estudiados, el aumento de tensión arterial y fre­
cuencia cardiaca fueron comparativamente semejantes, lo que 

coincide con los reportes de algunos inve!•tigadores (5,12). 
Es de hacer notar que salvo el grupo I, control, en el que 

al realizarse la intubación se presentaron en dos pacientes 
arritmia cardíaca, en ningan otro grupo se volvieron a obser 

var, lo que nos indica su eficacia para prevenir arritmia car 
d!aca (1). 

Aunque este metodo no result6 eficaz para prevenir la 
taquicardia y la hipertensión, como lo mencionan otros auto­
res (l,2,5), debemos pensar en estas complicaciones principa! 

mente en pacientes de alto' riesgo y utilizar otros m4todos P! 
ra tratar de evitarlas. 
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