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INTRODUCCION

Durante la intubacifn se producen alteraciones car-
diovasculares importantes como lo confirman muchos autores
{1,%), estas alteraciones se manifiestan por incremento de
los valores basales de tensi6n arterial (TA), tensibn arte-
rial media (TAM), frecuencia cardiaca (FC} y aumento del con
sumo de oxigeno,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
estd mediada por catecolaminas {15). Este interés se explica
por el hecho de que una elevacifn brusca, aunque transitoria
de la tensidn arterial, podrfa producir complicaciones car -
diovasculares como ruptura de aneurismas cerebrales, aneuris-
mas abrticos, abdominales etc. (10); la elevaci6n de la fre--
cuencia cardfaca 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 relacifn aporte-con
sumo de oxfgeno se encuentra alterada, pudiendo presentarse en
un momento dado, arritmias ventriculares e incluso isquemia o
infarto del miocardio.

Nos encontramos en la necesidad de realizar una preven
c¢ién de las arritmias que se puedan presentar durante la intu-
bacibn, dado que los fArmacos utilizados en la induccibn (tio-
pental, succinilcolina) son potencialmente causantes de los -
mismos, ya sea por su efecto ditect& sobre el coraz®fn o a su
accifn depresora sobre el sistema nefﬁioéo autbénomo; por otra
parte la irritacifén de la laringe al realizar la laringoscopia
provoca estimulos que por via vagal son también factores desen
cadenantes de arritmias cardfacas, tanto en el paciente sano
como en el cardidpata. Dada la importancia de estas alteracip
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
"intubacién, después de administrar lidocaina por infusiSn di
recta endovenosa en comparacién con la aplicacién tépica en
la mucosa orotraqueal y la diferencia que existe con la intuy
.bacibn en pacientes sin ninguna premedicacién.

Se escogif este m&todo por su efectividad e inocui-
dad como estd sefialado en la literatura, ser muy econfmico y

accesible en nuestro medio.



ANTECEDENTES CIENTLFICOS

En las dos filtimas decadas y m&s recientemente, se
ha despertado gran interés por las alteraciones cardiovas-
culares que se producen por la intubacifén endotraqueal.
Devault (7) en 1960 utilizé fentolamina como agente antihi-
pertensivo durante la intubacién. Forbes (9) en 1970 tam -
bién describe la hipertensién producida por la intubacién en
pacientes normotensos, encontrapndo elevacién transitoria aun
que significativa de la tensién arterial y frecuencia card{-
aca. Fox (10) en 1977 encontré que las complicaciones més
frecuentes de esta elevacién de la tensién arterial son rup=-
tura de aneurismas, tanto cerebrales como abérticos. Russel
{15) en 1981, encontré que con la intubacifn se produce un es
timulo simpdtico intenso, elevandose los niveles plasmdticos
de catecolaminas, Davies (5) en 1981 encontrd que la premedi-
cacién con hidralacina a d8sis de 0.04 mg/kg reduce la hipexr-
tensién producida por la intubaci6n, recomendandola en pacien
tes en los cuales esta elevacién tensional es un riesgo, como
en paclentes cardi6patas o con aneurismas, Dhalgrin (6) para
atenuar esta respuesta utiliz6é fentanil a d8sis de Smcg/kg por
su propiedad de ser vagotémico vy disminuir ligeramente la ten-
3i6n arterial y ademds de producir analgesia profunda, obte -
niendo resultados satisfactorios y efectos indeseables casi nu

los.

Se han empleado blogueadores simpdticos B para tratar
de abolir esta respuesta, sobre todo en pacientes cardifpatas
{14) , pero se ha encontrado que en pacientes que toman B-blo-
queadores en forma crénica la intubacién produce incremento de
la frecuencia cardfaca y tensibn arterial; explicandose esto
por una menor suceptibilidad de estos pacientes al f&rmaco.
También se ha estudiado los f&rmacos 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 tensifn arterial media, utilizando pancu-
ronio y alcuronio en la intubaéién, encontrando que el aumen
to era mayor con pancuronio. En otro estudio utilizaron D-

tubocurarina y sucsametonio; los valores fueron mds elevados
con la primera.

Hamill (12) en 1981 efectud un estudio con la aplica
cibn tOpica y endovenosa de lidocaina, en pacientes programa
dos para craneotomfa, con medicacién preanestésica a base de
atropina, diazepam e inducidos con tiopental y succinilcoli-~
na encontrando que tanto la presi6n del L.C.R, como la ten -
sibn arterial y frecuencia cardiaca, tenian un incremento me
nor con la aplicacién de lidocaina intravenosa que con la té
pica, probablemente debido a que para alcanzar niveles tera-
péuticos de 4 mcg/ ml se necesitan de 8 a 16 minutos por a -
plicacién tépica y solo un minuto con aplicacién endovenosa.

Abau-Mdi {1} en 1967 recomendé a la lidocaina por su
eficacia en la prevencién de arritmias, aunque tiene mfnimos
efectos en la disminucidn de la hipertensifn por intubacién.

Como podemos darnos cuenta hay diferentes y numero-
sos métodos que se han utilizado con el prop8sito de preve -
nir estas :alteraciones cardiovasculares, tqd%gwellas adolecen
dé desventajas, pero lo més importanie es utilizar el método
adecuado para cada paciente, principalmente en los que se con
sideran de alto riesgo.



FARMACOLOGIA DE LA LIDOCAINA.

La lidocaina es un f8rmaco clasificado dentro de los
anestésicos locales tipo amidas, derxivado del &cido dietila-
minoacético, de potencia y duracién intermedia entre la pro-
cainamida (derivado é&ster) y la bupivacaina y etidocaina {de
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 ionizacién es importante ya que
el anestésico ingresa a la célula en forma no ionizada y tie
ne acci6én en forma ionizada), su unidn a proteinas es de 65%.
Comercialmente se presenta sola o con epinefrina en concen=-
tracién de 1:200,000 cambiando con esto su pH (8).

Su mecanismo de accifn es igual que log demds anesté
sicos locales, interrumpiendo en forma total, pero reversible
la conduccién nerviosa, Actfa en la siguiente forma:

1.- Desplaza al calclo de los receptores,

2.~ Los receptores son ocupados por la lidocaina.

3,- Impide que entre sodio a la célula.

4.- Disminuye la velocidad de despolarizacidn.

5.- Impide gue alcance el umbral de exitacidn.

6.- No se produce el potencial de accién.

7.~ Produce blogueo de la conduccifn.

A nivel cardiovascular tiene los siguientes efectos
importantes:

Automaticidad.- Las concentraciones terapéuticas de
la lidocaina no producen en forma frecuente depresién del né-
dulo sinusal humano, pero puede presentarse en sujetos con en
fermedad preexistente del nfdulo sinusal. Las concentracio -
nes terap&uticas de la lidocaina disminuye la pendiente de deg
polarizaci6n de la fase 4 en las fibras de Purkinje., Esta ac
cién se debe al aumento substancial de la corriente de fondo
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hacia el exterior (iKI}, acompanando a veces de disminucién
de la corriente de fondo hacia el exterior (iBe), Puede con
trarestar las despolarizaciones tardfas causadas por la digi
tal. Esto se debe probablemente al aumento de iKI, gue ven-
ce a las peguenas corrientes internas que causan despolariza
cidn.

Estabilidad y umbral.- La lidocaina causa aumento
del umbral de la corriente eléctrica diastdlica en las fibras
de Purkinje, aumentando la conductancia al potasio (K}, sin
aumentar el potencial de reposo y el potencial umbral.

Respuesta y conduccidén.- Debido al considerable fac-
tor para la conduccién, generalmente la lidocaina, no tiene
efecto en los tejidos anormales. En -circunstancias anormales
la lidocaina puede disminuir la velocidad de conduccibn {en
tejidos isquémicos) o aumentarla. (en tejidos despolarizados
con bajo K).

Duracidén del potencial de accifn y la refractariedad.-
Produce aumento del potencial de accién en las fibras de His-
Purkinje y acorta el perfodo refractario efectivo.

Efectos sobre las arritmias por reentrada.- Puede a-
bolir la reentrada ventricular, ya sea mejorando la conduccidn
o causando un blogueo bidireccional. La conduccién puede me~
jorarse con lidocaina si la despolarizacifn y la conduccién -
lenta se deben a egtiramiento del miocardio o a potasio bajo
o si la conduccién lenta depende de las duraciones largas y de
siguales de los potenciales de accifén en porciones del circui-
to de entrada, Es prohahle'que la lidocaina elimine la reen-
trada produciendo un bloqueo doble.

Efectos electrocardiogréficos.~ 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 en

fermedad preexistente,

A nivel de los vasos sanguineos tiene efecto vasodi-
latador directo a dosis elevadas, sin embargo puede producir
se después de una dosis de infiltracién.

Efectos en el sistema nervioso central.- Después de
la absorcibn, todos los anéstesicos locales, pueden causar es
timulacién del sistema nervioso central, produciendo inquietud
y temblor que pueden llegar a convulsiones y coma. Este efec
to estd en relacidn directa con la potencia del anestésico.
Puede preveerse la apricién de estos s{ntomas segdn el anes-
" .tésico empleado y las concentraciones plasmiticas alcansadas,
se dice que para la lidocaina la concentracién plasmitica ide

al es de 1 a 4 mcg/ml.

absorcidn, distribuci6n y eliminacifn.-  Aunque la 1i
docaina se absorve bien despufis de la administracién oral, es-
ta sugeta a un intenso metabolismo hepdtico de primer paso vy
solamente un tercio de )a droga llega a la circulacibn general.
Las concentraciones de la droga en plasma son asf bajas e im-
previsibles. La distribucibn es r8pida si se administra por
via endovenosa, siendo mds lenta si se administra por via in-
tramuscular y mucho mis por via oral.

El volfimen de distribucifn de la lidocaina es normalmen
te alrededor de 1 litro por kilogramo. Este voldmen es menor
en pacientes con insuficiencia cardfaca.

El metabolismo de la lidocaina se lleva a cabo en el h{
gado. Alrededor del 80% de una dosis de lidocaina puede ser de



terminada como metabolitos, En el hombre la v{a principal

de biotransformacién primaria parece ser la N-desalquilacién
que forma monoetilglicilxilidina (MEGX), Seguida de una N-
desalquilacién secundaria que forma glicilxilidina (GX), o

de hidr6lisis pra formar 2,6 xilidina, la cual va ha ser me
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 f&rmaco. Esta toxicidad serfa mayor en pacientes
con insuficiencia cardiaca en los que la velocidad de elimi-
nacién esta disminuida. La GX tiene una vida mé&s larga que
la lidocaina y por lo tanto continfia acumulandose ain después
de haber suspendido la infusidn de lidocaina. La xilidina ca
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 fibrila
cién ventricular o paro cardfaco. Un notable efecto secunda-
rio es la somnolencia y mareo por accién sobre sistema nervio
so central,

Preparaciones,.~- BEL clorhidrato de lidocaina, U.5,.P.
Xilocaina viene en presentaciones de jalea, ungliento, cremas
inyecciones, solucifntépica y alcohol. Concentraciones de 0.5
1, 2 y 4%,



FARMACOLOGIA DEL TIOPENTAL (8).

Bs un inductor que pertenece a la familia de los bar
bitdricos, se le considera de accidén ultracorta, se caracte-
riza por tener un radical hidrégeno, en la posicifén 1, y un
radical azufre en la posiciSn 2 que le confieren la propiedad
de producir suefio en el tiempo de circulacién brazo-cerebro.
Es de los mis usados en anestesia.

Propiedades figicas.=- Preparado en forma de sales
s6dicas, de coler amarillo, hidroscbpico, soluble en agua, in
soluble en éter y benzeno, su punto de fusidén es de 158°C, se
prepara en concentraci6bn de 2.5% con pH de 10.5, es incompati

ble con 4cidos. Una vez hecha la mezcla conserva su estabili
dad durante dos semanas,

Distribucién y destino final en el organismo.~ EL
tiopental se combina con la sercalbumina alcanzando su méxi-
mo con un pH de 8, Al sr administrado, circula £ijdndose en
el cerebro en el tiempo de circulacidn brazo-cerebro, conti-
nuando por un tiempo de 15 a 30 sequndos; las primeras manifes
-taciones electroencefalogréficas se manifiestan a los 8-12 se

gundos {picos altos, ripidos y posteriormente disminucién de
la actividad).

Posteriormente se distribuye en el organismo en el si-
guiente Srdent
1 minuto=s=emmcccwnens Hfgado y riftn
15 minutos ==~=m=«--=- Misgculo
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 drganos, entre ellos
el cerebro, requiriendo de d8sis 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 mayg
res, S6lo que a mayor dbsis inicial se reguieren mayores
d8sis de mantenimiento {tolerancia aguda).

Desintoxicaci6n y biotransformacibn.-  Se lleva a
cabo en el hfgado a un ritmo de 10-15% por hora; las reaccio
nes més imporxtantes son oxidacifn, la 5 desmetilacién, resul
furacién, hidrélisis y alquilacibn.

La eliminacién es fundamentalmente por vfa renal,

Existe transferencia placentaria. No hay un perfodo
de seguridad entre su administracién y la aparicién en el pro

ducto.

Entre los efectos orginicos tenemos que en el sistema
nervioso central disminuye el consumo de oxfgeno, disminuye el
flujo cerebral y la presifén del liquido cefaloraquideo, depri-
me la corteza probablemente por actuar.en la substancia reticu
lar, es antianalgésica a pequefias d6sis, el grado de analgésia
estd en relacifn directa con el estfmulo quirfirgico y no con la
depresién respiratoria o relajacién muscular.

En el sistema cardiovascular disminuye el consumo de
oxigeno por el miocardio, causa hipotensi6n por vasodilatacién
directa principalmente y en forma secundaria por liberacibén de
histamina, es depresor del miocardio, deprime el sistema simpd
tico y parasimp8tico y produce taguicardia refleja a la hipo -
tensibn.

Puede disminuir la frecuencia respiratoria, asi como v
también deprime la respuesta a la hipoxia y acumulacién de biog’
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
neurocirugfa para producir coma barbitfirico, como agente tera =
pedtico (convulsiones, tetanos, eclampsia e intoxicacibébn por
analgésicos).

Contraindicaciones.- Descompensacioén cardiaca, hipo-
tensién, uremia grave, estado asmdtico y en la porfiria.
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FARMACOLOGIA DE LA SUCCINILCOLINA (8)

Agente blogueador muscular, despolarizante de accidén
ultracorta.

Su mecanismo de accifén es despolarizar la membrana del
mismo modo que la acetilcolina (ACh), pero en forma mis durade
ra. Esto produce un breve periodo de axitacibén repetitiva que
puede manifestarse por fasciculaciones musculares transitorias,
Esta fase vd seguida de bloqueo de la transmicifn neuromuscular,
Antes de causar pardlisis hav fasciculaciones musculares tran-
sitorias observadas principalmente en térax y abdomen. Al pro
gresar el efecto paralfitico los m@sculos del cuello, del braze
y de la pierna se afectan, mientras s6lc hay ligera debilidad
de los musculos faciales, masticarorios, linguales, laringeos
y faringeos. La relajacibén aparece en término de un minuto,
se hace mixima a los dos minutos y desaparece a los cinco mi-
nutos., Puede prolongarse el efecto por dbsis repetitivas o
por infusifn. El efecto desaparece répidamente por hidréli-
sis de la droga por la pseudocolinesterasa plasmdtica. Du-
rante la despolarizacién prolongada las células musculares pue
den perder cantidades considerables de potasio y ganar sodio,
cloro y calcio., En los pacientes con lesi6n muscular extensa
la salida de potasio que sigue a la administracién contfnua 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 cardfaco. Esto no puede excluir que el anestésico
acompafante sea el responsabel de tales efectos. Libera tam-
bien histamina aunque en grado menor que la tubocurarina.

Toxicologfa.- Pueden producirse efectos téxicos
como resultados de sobredosis y son: apnea, colapso cardio -
vascular y aquellas atribuibles a la liberaci6n de histamina,
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Otros factores no relacionados con la dfsis de la droga son el
frio, que aumenta el efecto, deficiencia de colinesterasa y =
pseudocolinestarasa, asf como desequilibrio hidroelectrolitico,
principalmente de potasio., También en enfermedades como la -
miastenia gravis y el carcinoma del pulmén la respuesta a esta
droga gatillo para la hipertermia maligna puede ser impredesi-
ble. Se diferencia de los bloqueadores por competencia por su
corta duracibn, porgue no tiene revertidor y porque no se pro-
duce el fenémeno de facilitacién postetdnica.

La succinilcolina se metaboliza en el plasma dando un
metabolito active, la succinilmonocolina.

Preparados y vias de administracién.- {Anectine, Que
liecin, Sucestrin, Sux-cert, Ectinex, etc.). Concentraciocnes de

20, 50 6 100 mg/ml.

D&sis de 1 mg/kg de peso, intramuscular o intravenoso.
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MATERIAL Y METODOS.

Se realiz6 durante el periodo comprendido entre sep-
tiembre y octubre de 1984 en el Hospital General 1° de Octu-

bre, 1.5.5.5,T.E. a pacientes programados para cirugia elec-
tiva de todos tipos.

El criterio para incluir a los sujetos en el estudio
fueron: pacientes de ambos sexos con edades comprendidas en
tre 18 y 75 aflos de edad, con un riesgo ASA I-II en los que
se utilizé como procedimiento anestésico, anestésia general,

El criterio para no incluir a los sujetos en el estu
dio fu#: pacientes menores de 18 afios y mayores de 75 afios,
hipertensos, hipotensos y cardiépatas,

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

A todos los pacientes se les administré medicacitn pre
anestésica a base de diazepam la noche anterior a la cirugia,
en dbsis de 100 mcg/kg sin pasar de 10 mg como d6sis total.
Media hora antes de la cirugia se les aplic® atropina a d&sis
de 10 mcg/kg mds diazepam endovenoso a d6sis de 100mcg/kg.

Se estudiaron 60 pacientes divididos en cuatro grupos.
El primer grupo o control de 15 pacientes se les indujo con
tiopental a dbsis de 5 a 7 mcg/kg, succinilcolina a d6sis de
1 mg/kg; se les ventilS con mascarilla y oxfgeno 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 inmediatamenie después de la



15

aplicacibn del relajante se les administr$ lidocaina en espray
en la mucosa orotraqueal a désis de 1lmg/kg, se ventilaron duran
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 =~
cién del relajante se les administré lidocaina endovenosa a db
sis de 1 mg/kg, se les ventilé por un minuto y se les intub8,

Al cuarto grupo no se les premedict antes de la ciru ~
gfa, se les realizf la inducecibn ya descrita para el primer -~
grupo, se les administrS lidocaina intravenosa en la misma d6~-
sis, se les ventilS por un minuto y se les intubd.

Se midid la tensidén arterial sistSlica {TAS), la ten-
sién arterial diastblica (TAD), tensibn arterial media (TAM),
calculandose &sta mediante la ecuacifn =33==f- + 1/3 TAS, fre
cuencia cardfaca (FC} y con la ecuacibn TAS x FC se midi&é und
de los principales determinantes del consumo de oxfgeno por el
miocardio.

Se tomaron estos pardmetros al llegar los pacientes al
quir6fano, después de la induccifn, durante la intubacidn, ine-
mediatamente despuBs de la intubacifn, vosteriormente al minu~
to, a los cinco, a los diez y a los gquince minutos,

En todos los casos fué el mismo operador el que tomé
estos valores utilizandose un manfmetro neumdtico, la FC y ca
racterfsticas de la misma mediante estetoscopio precordial.

La valoracifn de los resultados se realizé con base a
un promedio de los diferentes parSmetros del estudio, compa-
rando el grupo control con el-segundo, tercer y cuarto grupos;
el segundo con el tercero y el cuarto grupo con todos los de=-
mas, '
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RESULTADOS.,

Se tomaron los valores promedio de los parédmetros re-
gistrados, TAS, TAD, TAM, FC Y TAS x FC}.

En el grupo unc como valores de ingreso a la sala de
cirugfa encontramos, TAS de 125 mm de Hg, TAD de 80 mm de Hg,
TAM de 94 mm de Hg (cuadro I); al termipnar la induccibn estos
valores ascendieron, registrando la TAS de 135 mm de Hg, la TAM
de 92 mm de Hg, la TAM 106 mm de Hg. El registro méximo se
presentd durante la intubacidn, elevandose la TAS a 165 mm de
Hy, la TAD a 115 mm de Hg, la TAM a 131 mm de Hg descendiendo
rapidamente a partir de &ste momento, por lo que a los 5 minu-~
tos de la intubacibn los valores fueron semejantes a los de in-
greso y a los 10 minutos la TAS fué de 115 mm de Hg, la TAD de
80 mm de Hg y la TAM de 96 mm de Hg.

Los valores de FC y principales determinates del consy
mo de oxfgenc por el miocardio, tambidn aumentaron paralelamen
te a los valores de tensibn arterial.

La FC registré 82 x minuto, 98 'x minuto y 105 x minu-
to en el ingresc, en la induccién y en la intubacién respecti
vamente; para recuperarse a los 10 minutos.

Los valores de TAS x FC fueron de 10,150 al ingreso,
de 13,230 en la induccién y en la intubacibn 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 II, III y IV, los valores de los diferen
tes parfmetros fueron comparativamente similares en su eleva-
cibn y descenso en todos los tiempos (cuadros II,III y 1IV}.



GRUPO 1

VALORES PROMEDIO DE TENSION ARTERIAL (TAS, TAD
Y TAM), FRECUENCIA CARDIACA (FC) Y DETERMINAN-
TE DEL CONSUMO DE OXIGENO POR EL MIOCARDIO,

(TAS X FC).
BASAL 1NDUuC- INT“BA 1 5t 10" 150
CI0N C10N
TAS 125 135 165 155 130 115 110
TAD 80 92 115 95 80 80 75
TAM 94 106 131 114 96 91 86
FC 82 98 105 100 90 80 18
TAS
X 10,150 413,230 17,320 15,500 ji11,700 9,200 8,580
FC

CUADRO F 1

L1




GRUPO 11

VALORES PROMEDIO DE TENSTION ARTERIAL (TAS, TAD
Y TAM), FRECUENCIA CARDIACA (FC) ¥ DETERMINAN-
TE DEL CONSUMO DE OXIGENO POR EL MIOCARD1O

(TAS X FC).
BASAL | INDUC- | INTUBA! , 5 100 150
clon | crow
TAS 120 140 166 155 | 129 1o 100
TAD ) 95 11 95 82 81 70
TAH - 93 109 133 114 97 90 79
Fe 81 100 104 106 89 80 80
TAS ,
X 9,720 | 14,000[17,264 {16,430 [ 11,481 8,800 | 8,000

CUADRO ¥II
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GRUTO

11

VALORES PROMEDIO DE TENSTON ARTERIAL (TAS, TAD
Yy TAM), FRECUENCIA CARDIACA (FC] Y DETERMINAN-
TE DEL CONSUMO DE OXTGENO POR EL MIOCARDIO

(TAS X Fel.
BASAL |INDUC- JINTUBAY ., 5t 10! 15¢
C1ON | cION

TAS 120 | 135 160 130 19 | 108 104
TAD 78 90 | 110 90 | & 73 70
AN 92 ‘95 125 103 | 93 95 15

fe 15 98 | 105 97 90 88 15
TAS ,

X l9,000 |13,230| 16,800] 12,610{10,710 { 9,240 | 7,800
Fe .

CUADRO # 111
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GRUPO TV

VALORES PROMEDIO DE TENSION ARTERIAL {TAS, TAD
Y TAM), FRECUENCIA CARPIACA (FC} ¥ DETERMINAN-
TE DEL CONSUMO DE OXIGENO POR EL NIOCARDIO. -

(TAS X FC).
BASAL |INDUC- ) INTUBA y 5 1o¢ 150
CION CION

TAS 126 134 165 156 135 11 101
TAD 82 9t 100 100 90 84 79
TAM 96 104 121 118 105 95 85
FC 84 89 99 94 87 81 80
TAS
' X 10,584 | 11,926 16,335} 14,664 11,745] 9,477 | 8,080
FC

CUADRO ¥ 1V

0z
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CONCLUSIONES.

En este trabajo pudimos ver gque la lidocaina ya sea
por instilacibn local o administracibén endovenosa, no previe
ne la hipertensién ni la taquicardia que se producen durante
las maniobras de laringoscopia e intubacién, ya gque en todos
los grupos estudiados, el aumento de tensibn arterial y fre-
cuencia cardfaca fueron comparativamente semejantes, lo que
coincide con los reportes de algunos investigadores (5,12).
Es de hacer notar que salvo el grupo I, control, en el gque
al realizarse la intubacién se presentaron en dos pacientes
arritmia cardfaca, en ningGn otro grupo se volvieron a obser
var, lo que nos indica su eficacia para prevenir arritmia car '
dfaca (1).

Aunque este metodo no resultd eficaz para prevenir la
taquicardia y la hipertensifn, como lo mencionan otros auto-
res (1,2,5), debemos pensar en estas complicaciones principal
mente en pacientes de alto'riesgo y utilizar otros métodos pa
ra tratar de evitarlas.
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