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J.- DEFINICION. 

La anestesia balanceada es la producida por una combi
nación de farmacos y técnicas, cada una con finalidad prin
cipal y efecto especifico, esto es, administrar agentes --
anestesicos y/o analgesicos y al combinarlos se suman sus -
propiedades y se disminuyen las cantidades re~ueridas para
lograr los efectos deseados. 

Esto entraña lo siguiente, el estado anestesico para -
cirugla es producido por agentes que se administran por dif! 
rentes vlas, con lo que disminuyen la cantidad de cada ageg 
te empleado, pues el anestesista no necesita que la aneste
sia no dependa de los efectos de grandes dosis de un solo -
farmaco (niveles profundos de anestesia general) y los far
macos pueden destoxificarse y eliminarse por varias vfas, -
y en esta forma no sobrecargar una sola vla. 

OTROS S ltlON IMO S 

Anestesia equilibrada. 
Anestesia potencializada. 
Anestesia combinada. 
Anestesia suplementada 



II.- 1 N T Ro D u c c 1 o N 

Durante muchos a~os la antestesia general se realizó -
recurriendo a un anestesico volitil que se empleaba como -
agente unico. En una u otra circunstancia, el fin unico y -
Qltimo era asegurar la perdida de la conciencia, conseguir
una relativa supresión de la persepción dolorosa y alcanzar 
algo así como un esbozo de relajación muscular. Los prime -
ros agentes anestesicos inhalatorios tales como el Eter y -

el cloroformo tenian en efecto suficiente potencia para que 
se alcanzara un "plano suficiente de anestesia" el cual era 
un estado de profundidad anestesica altamente peligroso. 

Cuando mis adelante hicieron su aparición los barbitu
rlcos, se les encomendo principalmenLe la misión de asegu-
rar la Inducción de la anestesia, lo cual per~itia como ven 
taja mlxima, acortar el tiempo necesario para lo p6rdida de 
la conciencia del enfermo, suprimiendo la desagraJablr fase 
de exitación que era la regla con los agentes volatile! •'n
tonces utilizados. 

Comienza un periodo que ya no terminara, al menos has
ta nuestros dlas, es el caracterizado por la asociación de
varios agentes para la consecución de la anestesia general. 
El siguiente paso fue el asociar a los barbituricos los --
agentes lnhalatorlos y rapidamente se demostró que estas -
combinaciones resultaban beneflcas, en el sentido rle permi
tir una disminución de las dosis totales de cada uno de 
ellos, 

La técnica se enriquece con la aparición de los rela -
jantes musculares, el curare. Asl de forma agresiva, del -
agente unico al que se le pedia todo, incluso lo lmposlble
con resultados catastroflcos, mejoró con la asociación de -
barblturlcos y fue perfeccionada al conseguir con la incor-



poración del curare, mantener al enfermo en anestesia lige
ra gracias al barbiturico y al oxido nitroso y con una rel~ 

jación muscular adecuada gracias a este nuevo agente. Pero
en intervenciones "muy dolorosas" se puso de manifiesto que 
estos agentes no eran suficientes para realizar anestesias
sin incidentes. Algunos en esos casos volvieron a los agen
tes volatiles, con lo que lograban bloquear las reacciones
neurovegetativas, sin que apareciese la importante depresión 
cardiovascular ni respiratoria que prpvocan las altas dosis
de barbituricos. En la idea de aumentar el factor analgesi
co se comenzo a utilizar la morfina. 

En razón de sus numerosos efectos secundarios y de su
largo efecto y tiempo de acción, que acarreaba despertares
muy tardíos e importantes depresiones respiratorias después 
de la intervención su empleo fué muy limitado. Sin embargo
fueron muchos los autores que reconocieron que con la admi
nistración de morfina durante la anestesia se reducian en -
forma notable las cantidades de anestesicos generales utill 
zados y se atenuaban las reacciones neurovegetativas tan -
frecuentes en las cirugfas. 

A partir de 1937, la noción de la anestesia general se 
divide en lo que parecían ser sus tres elementos principa -
1 es. 

- Pérdida de la conciencia. 
- Disminusión del tono muscular. 
- Supresión de la percepción dolorosa, y en consecuen-

cia de las reacciones neurovegetativas por ellas pr~ 
ducidas. 

Paradojicamente la supresión del dolor, razón de ser -
de anestesia, se coloco en último lugar, a pesar de que los 
productos necesarios para producir dicha supresión eran CO• 

nacidos y empleados como cumplimiento de la anestesia local 
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desde hacía muchos años. 

Es probable que la separación de los diferentes elemen 
tos que constituyen la anestesia general haya sido demorada 
por el hecho de que los anestesicos generales son todas en
mayor o menor grado, suceptihles de hacer aparecer a dife -
rentes dosis la narcosis, la relajación muscular y la anal
gesia. Esto es cierto para algunos anestesicos inhalatorios 
y también para algunas de los inyectables. 

El concepto actual de la anestesia general, obtenida -
por la utilización simultanea rle substancias que posean una 
acción principal de máxima especificidad, no fué realmente
establecida hasta mucha tiempo despu0s con la aparición de
la petidina, esta fue durante muchos año' el analgesico de
elección transoperatorio. Asociada a dosis d6hiles de pentQ 
tal, complementadas con oxido nitroso, permitia rrqular co
modamente la anestesia, obteniendo recuperaciones bastante
rápidas de la anestesia. 

La idea de la importancia de la analgesia se fué ex -
tendiendo y la necesidad de evitar gracias a ella la reper

cusión neurovegetativa del dolor se incremento; ello llevo
ª una nueva definición de anestesia general, se introdujo -
una noción entonces muy audaz y hoy generalmente admitida,
la de protección neurovegetativa como capítulo aislado, se
parandola de su servidumbre a la analgesia. 

A partir de entonces, la anestesia general se define -
como un todo compuesto de cuatro elementos. 

- Narcosis o hipnosis. 
- Relajación muscular. 
- Analgesia. 
- Protección neurovegetativa. 

Cada uno de ellos se obtiene gracias a farmacos dife -
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rentes que combinados adecuadamente proporcionan excelentes 
condiciones de operabilidad con intoxicación minima y recu

peración rápida, pues al existir entre estos agentes una -
serie de interacciones, su posologla se ve francamente dis
minuida. 

Las anestesias balanceadas son aquellas en que se em -
plean agentes que van a actuar en puntos diferentes, poten
cial izandose sus efectos, de manera qu¿ su efecto global -
es superior a la suma de los efectos que tendrian estos 
agentes si se administraran aisladamente. Aqul las drogas -
potencializadas son los anestésicos generales y los poten
cializadores son los analgésicos narcoticos, neurolépticos
y tranquilizantes. El anestesico puede ser intravenoso (ke
tamina, propanidido, etc.) o un inhala torio (halotano, en -
fluorano) potenctalizado con un narcotice (dextromoramida,
petidina, fentanilo, nalbufina, etc.). La potencialización
puede ser aumentada con protoxido de oxigeno. 

Todo esto es con el fin de lograr una mejor técnica -
anestesica con disminución de la posologla de los agentes,
lograr la presencia de los cuatro elementos de la anestesia 
general: narcosis o hipnosis, relajación muscular, analge -
sia y protección neurovegetativa, esto con estabilidad car
diovascular y respiratoria, que aumente el umbral de segurl 
dad para el paciente y comodidad para el cirujano, as! como 
disminución de contaminación del área quirurgica. 
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111.- H l S T O R 1 A . 

"Siempre ha sido preocupación de los anestesiologos 
tratar de que el paciente pase por la experiencia de la 
anestesia general en la forma más apacible y placentera po
sible, quitando asl la impresi6n de los dlas tempranos de -
la anestesiologla, en los cuales era sometido a un procedi
miento angustioso y por demás pel !groso, consistente practl 
camente en la gradual hlpoxta del paciente". 

Vencer al dolor físico, es quizas el esfuerzo mayor y
más constante del hombre por sobrevivir. La historia de es
ta lucha es impresionante y la obtención de la victoria --
contra el dolor en la actualidad, es la culminación de expf 
rienclas desalentadoras y triunfos aislados. 

Desde los albores de la historia, el hombre ha buscado 
medios para aliviar los golpes de la espada implacable y a
veces mortal del dolor. El dolor es el problemas más anti -
guo del hombre, las referencias al uso del opio para su all 
vio oetan del siglo JI! AC a partir de estos primeros inte~ 

tos, ha sido necesario esperar hasta la mitad del siglo XIX 
para llegar al descubrimiento de la anestesia general que -
se le atribuye clasicamente a C.W. Long. 

La historia de la anestesia, esta nutrida de lntermlna 
bles descubrimientos, anecdatas, triunfos, fracasos, desde
los albores cuando Hipocrates utilizó las propiedades narCQ 
ticas de la belladona, la mandragora y el opio, pasando mu
chos años continuando con el uso de estas preparaciones so
poriferas, hasta la aparición de precursores de la aneste -
siologla, tales como Prestly que en 1774 descubrio el oxig~ 

no y el protoxtdo de nitrogeno. Lavoisier en IJ78 descru 
brio el gas carbonico en el aire espirado y describio el mf 
canismo de la respiración. 



Hay que esperar hasta 1842 para que W.C. Long practic~ 

ra una clrugla bajo narcosis con inhalación por eter, pcro
no publico su descubrimiento; 2 anos más tarde H. Wells uso 
en la práctica odontologica. 

En 1846 redescubrio Morton la anestesia general con -
eter, ese mismo ano Holmes impuso el vocable griego aneste
sia. 

En 1847, Simpson hizo la primera anestesia con cloro -
formo, además hay que recordar a Jhon Sno~1 (1813-1858) a - -
quien se considera el primer especialista en anestesiología 

El 28 de enero de 1848 se suscita el primer accidente
de anestesia, a lo cual siguieron mu,:l1os otros, esto hizo -
tomar conciencia a los cirujanos a los primeros anestesio-
lagos del peligro que se hacia correr a suspa•.ie11tes, fue -
sin duda el origen de numerosos progresos técnicu de nu_e_ 

vas investigaciones fisiológicas y farmacologicas, asi •ismo 
se reconocia al mismo tiempo en Inglaterra la noción de es
pecialización en Anestesiología, así como la responsabili -
dad medicolegal (1893). En el campo farmacologico se descu
brieron, experimentaron e introdujeron en el ínica nuevos -
agentes. 

Desde 1847, Fluorens experimento el Cloruro de etilo y 

Heyfelder en 1848 realizó los primeros ensayos clínicos. 

El clclopropano fue preparado en 1882 por Freund y utl 
lizado el circuito cerrado por primera vez por Waters en --
1934. 

El tricloroetileno es conocido desde 1846 y fué in 

traducido en clínica por Herbert en 1941. 

Durante la segunda mitad del siglo XIX grandes descu -
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brimientos revolucionaron las técnicas y los métodos de la
anestesia. 

La premedicación: En 1864, Claude Bernard observo los
efectos de la morfina antes de la cloroformización, la lla
maron "anestesia combinada". Anos mis tarde Destre y Morat
demostraron el interés de la atropina en la prevenslón del
sincope y Aubet de Lyon utilizó la premedicación de morfina 
y atropina desde 1878, premedicación que habría de enrique
cerse con nuevas drogas desde entonces. 

Otro descubrimiento revolucionario.- La intubación en
dotraqueal su difusión se debe a Trendelenburg (1871). 

Me Ewen en 1879 simplifica el m!todo para colocación -
de sondas a través de la boca, en principio a ciegas y des
pués con ayuda de un laringoscopio. A partir de entonces -
fue posible el control de la respiración y se resolvión el
problema de las secreslones, de importancla extrema en aqu! 
los momentos. 

Con la introducción de los anestesicos intravenosos, -
se lban a transformar fundamentalmente las técnicas aneste
sicas. 

En 1932 Weese y Scharf ínaguraron la era de los barbl
turicos con el Hexobarbital, dos años más tarde Lundy intrQ 
dujo el tiopental en los E.U. La anestesia IV tomo rapida -
mente una importancia considerable y contribuyo al abandono 
total o parcial de agentes más antiguos como el cloroformo
º el eter y a la e~tensión del uso de agentes poco utiliza
dos o más recientes como el protoxido de nftrogeno, ciclo-
propano o tricloroetileno. Lundy reconoció que los barbitu
rícos no podrfan aportar una "narcosis" m~s o menos profun
da Insistiendo en la necesidad de realizar "anestesias equl 
libradas" en cuyo curso, la combínact6n de diferentes dro -
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gas preanestesicas con los diferentes agentes anestesicos -
en principio debian permitir la acumulación de las ventajas 
de cada uno, además y sobre todo, se evitaba el peligro que 
podia comportar el uso de monodrogas a dosis elevadas. 

Otra etapa lograda fué la introducción de la curarniz~ 
ción en la practica corriente, cuyos efectos eran conocidos 
desde 1595 gracias a las observaciones de Sir Walter Rale -
i gh. 

En 1935 Griffith obtuvo la sintésis de la D tubocurarl 
na~ En 1942 King y Jhonson la emplearon por primera vez en
anestesia, se había dado un gran paso ya que esto permitia
obtener relajación muscular sin aumentar la dósis de anest~ 
sico poderoso unico. La noción de anestesia equilibrada to
mo entonces toda su significación y el eter, en parCicular
cayo en el olvido. 

Otra etapa importante comprende desde 1948 hasta nues
tros días es rica en nociones nuevas que nos han conducido
ª las técnicas que usarnos hoy en día. Los trabajos de Clau
de Bernard, Leriche, Reily y Seley sobre la homeostasis y -
las reacciones neurohumorales de defensa contra la agresión 
condujeron a Laborit y Hugenard a tratar de minimizar los -
transtornos neurovegetativos inducidos por el acto quirurgl 
co y así, en 1948 usaron prometazina (antihistaminico) y -
dietazina (vagolítico) como premedicación. 

En 1950 y bajo el nombre de "anestesia potencial izada" 
un método que por medio de la asociación de drogas como la
petidina, analgesico y la procaína, tienden a limitar las -
necesidades del organismo y limitar sus posibilidades reac
cionales. 

En lg52 bajo el nombre de neuroplejía, al asociar pod! 
rosos neuroplejicos como la cloropromacina y acepromacina,-
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se pretendfa obtener una protección extensa con el resposo
del SNC hasta lograr una estabilización neuroendocrina y -
permitir un equilibrio en el metabolismo célular enlenteci
do, cualquiera que fuera la agresión. Nació un nuevo conceR 
to "protección del organis1110 f1enle a la agresión". 

En 1957 J. Duclair describió la ataranalgcsia que aso
cia casi unicamente un morf inico poderoso la dextromoramida 
y un neuroleptico, la levopromacina. 

En 1959, Mundeeler y OeCastro propusieron una técnica
totalmente comparable pero con medicamentos diferentes, la
neurolcptoanalgesia, que asociaba sucesivamente el haloperj 
dol o la aloanisona con el fentanilo o la fenoperidina, de~ 

puls el droperidol con uno u otro analgesico central, en -
ese tiempo la elevada cantidad de drogas puestas a disposi
ción de los anestesiologos (narcoticos, tranquilizantes, 
neurolépticos, curarizantes oanalgesicos) perrnit(a una am -
plia gama de combinaciones, con aplicaciones similares. 

Paradojicamente aparecen en E.U. y Gran Oretaña una 
serie de anestesicos halogenados que llegaron a tener gran
éxito. El primero de ellos fue el Halotano sisntetizado por 
Suckl ins en 1951 y utilizado por primeru vez en el hombre -
por Reventros en 1956. 

El Metoxlfluorano experimentado en 1959 por Artuzo. 

El enfluorano presentado por Oobkin en 1969. Estos --
eran verdaderos anestcsicos generales que proporcionan to -
tal o parcialmente por si mismos una narcosis, una anal9e -
sia y una parcial relajación muscular, sin embargo en la m~ 
yoría de los casos es necesario agregar drogas para comple
mentar este fin. 

Además de todos estos conocimientos de farmacodinamla
Y de fisiología, que permitierón un avance cada vez mayor y 
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con un margen de seguridad para el paciente y de comodldad
mldlca, no se nos deben olvidar otros descubrimientos oue -
nos han permitido completar más nuestros medios como son: 

La ventilación artificial instrumental, de&de 1954 se
introdujeron en la sala de anestesia, el aparato de Enqs -
trom y a partir de entonces aparatos mas complicados y con
fiables forman parte de nuestros· arsenal. 

La hipotensión controlada o p~ovocada, la cual se pro
pone disminuir la TA por medios farmacologicos, para obte -
ner un campo operatorio exangue, minimizar las pérdidas san 
gUineas y facilitar el trabajo del cirujano. 

La hipotermia profunda que disminuye las necesidades -
de oxigeno del organismo y particularmente del cerebro y -

del corazón. 

La monitorización transoperatoria además de la preope
ratoria y de la posoperatoria, que nos permiten tener cono
cimientos netos del estado Integral del paciente. 

La anestesiologfa ha adquirido una complejidad tal que 
solo debe ser real izada por mldicos especialistas, gracias
ª las drogas y a los efectos cada vez mis electivos y por -
los conocimientos profundos de la física, de la farmacolo -
gía, de la fisiología, de la fisiopatologia y de la tera -
peutica, los anestesiologos han podido extender el campo de 
sus actividades a la protección del paciente minimizando, -
o mejor, suprimiendo las reacciones a la agresión. 

La anestesiología ya no es, como pudo serlo, un queha
cer emptrico sino un conocimiento cientlfico completo. 



12 

IV.- O B J E T 1 V O 

El objetivo del presente trabajo es obtener experien -
cia clínica con el uso de clorhidrato de nalbufina en anes
tesias balanceadas con agentes halogenados (Enfluorano). 

La busqueda de un medicamento con potencia analqesica
igual o superior a la morfina, pero sin sus reacciones. se -
cundarias indeseables de la misma, fui la causa de esta --
investigación, así como observar su potencia analgesica 
preoperatoria y valorar los requerimientos de agentes induf 
tares, además de su comportamiento transanestesico medido 
por el volumen % de enfluorano requerido, y la monitoriza -
ción no invasiva de las constantes vitales del paciente, 
así como observar analgesia residual posoperatoria y apari
ción o no de efectos indeseables. 
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V.- GENERALIDADES. 

Las anestesias balanceadas son aquellas en las que se
uti11zan las propiedades de un agente anestesico, a aque -
llas de otro, en este caso analgesico, o bien la suma de -
dos anestesicos, para que sumadas proporcionen una potenci~ 

ción mayor de sus efectos, llevando al minímo necesario de
requerimientos para lograr los efectos deseados. 

El presente trabajo utiliza una anestesia general ba -
lanceada que consta de un agente inhalatorio halogenado (E~ 

fluorano) y un analgesico narcotico (Clorhidrato de nalbu-
fina). 

1.- Medicación Preanestesica. 

Medicación preanestesica, término original que entro -
a la literatura médica después de 1910 y se refirio al em -
pelo de morfina y atropina previa a la aplicación de eter. 

Los objetivos de la medicación preanestesica, estriban 
principalmente en. 

- poder lograr una sedación adecuada. 
- disminuir la ansiedad. 

disminuir secreciones tanto digestivas como respira
torias. 

- provocar cierto grado de amnesia y somnolencia. 
- facilitar la tranquilidad de presencia de estimulos-

psiquicos perjudiciales. 
- lograr una disminución suficiente de la sensibilidad 

para obtener un estado basal fisiológico. 

La medicación preanestesica permite una inducción de -
la anestesia sin incidentes, teniendo la seguridad de que -
el paciente no sufrira ningún estimulo doloroso hasta el 
tiempo en que se alcance un plano quirurgico adecuado, 
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a).- Fisiología del miedo. 

Los efectos fisiológicos del miedo o del dolor puede -
valorarse y esto no solo proporciona una base para el trat! 
miento, sino que además permite corroborar la eficacia del
mismo. Las reacciones del miedo y al dolor consisten en dos 
partes: la voluntaria y la involuntaria. Los efectos somati 
ces o voluntarios nacen de la conciencia y promueven el im
pulso de evitar o resistir la acción del daño. La mayoria -
de los enfermos quirdrgicos reprimen las manifestaciones SQ 
mÚicas y aceptan la situación con aparente tranquil ida d. -
La reacción del sistema nervicio simpatice, no puede ser -
eliminada por el enfermo. El miedo y el dolor activan este
sistema provocando cambios de intensidad variable que afec
tan practicamente todo el organismo. Muchas de las altera -
clones son causadas por falta de aporte sanguíneo a los te
jidos por estimulación del simpatice y por efecto del aume~ 

to de las catecolaminas circulantes y es la reacción cardiQ 
vascular al "stress" lo que determina la respuesta'del au -
mento de dichas catecolaminas. El miedo ext'remo es un'a cau
sa de taquicardia sinusal. La inducción lenta y desagrada -
ble de una anestesia con un agente inhalatorio provoca a v~ 
ces coma, disrritmias ventriculares las cuales son debidas
ª la circulación exesivas de catecolaminas liberadas como -
parte de la respuesta adrenergica a una situación de estres. 

Es evidente que la administración preoperatoria adecu! 
da de sedantes sin depresión respiratoria, combinada con -
una inducción suave y un mantenimiento adecuado de la anes
tesia, una ventilación eficiente y un plano anestesico ade
cuado, proporciona el bloqueo de la reacción simpatice-su -
prarrenal a la estimulación quírurgica asegurando un ritmo
cardiaco normal durante la anestesia con agentes inhalato -
rios. 
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b).- Anticolinergicos. 

Los farmacos del grupo de la belladona, se utilizan 
basicamente por sus efectos anticolinergicos, o sea para 
disminuir la estimulación de las secreciones digestivas y -· 
del tracto Respiratorio, que por lo general acompañan a la
inducción de la anestesia inhalatoria también para evitar -
una acción vaga! excesiva durante la anestesia raquidea al
ta o en la anestesia con los diversos productos inhalato -
rios que poseen intensa actividad colinergica sobre el cara 
zón. 

El empleo de estos fármacos también impide reflejos -
indeseables como son los laringeos, bronquiales y miocardi~ 
cos durante la intubación traqueal. Puede también mejorar o 
suprimir la bradicardia, hipotensión y las disrritmias car
diacas desencadenadas por reflejos vicerales estos medica -
mentas deben utilizarse con precaución en pacientes que pr~ 

viamente sufren de taquicardia y fiebre. 

2.- Tranquilizantes. 

Las benzodiazepinas, en este caso el diazepan se utill 
za en anestesia a causa de sus notables propiedades tranqul 
lizante, anticonvulsivamente, amnesiante, hipnotica y rela
jante múscular, la mayada de las aplicaciones el ínicas es
tan basadas en esta. El mecanismo por lo que se logra esto
es una supresión subcortical, al disminuir los mecanismos -
de vigilia, disminuyen el estado de conciencia y la sensi
bilidad del paciente. El sitio de acción es principalmente
el sistema reticular activador, el nucleo amigdal ino y el -
sistema límbico. Además los fármacos con este efecto tam -
bién son depresores del ta lamo y del hipotal amo. Por el lo,
se produce cierto grado de disminución de la sensibilidad-
autónoma y en esta forma se evitan los efectos masivos del· 
11 stress 11

• 



16 

3.- Inducción de la Anestesia. 

La anestesia general adecuada causa una depresión de -
la conciencia suficiente para permitir que un estimulo noc! 
vo determinado (casi siempre con fines terapeúticos), sea -
aplicado hasta su terminación. La inducción es el Inicio -
de este estado, puede ser llevado a cabo, puede ser por --
agentes inhalatorio o bien con agentes intravenosos corno en 
el presente estudio. 

La inducción se llevo a cabo con un barbiturico de ac
ción rápida el Pentotal sodíco , el cua'l tiene una acci6n -
depresora sobre el sistema nervioso central que aumenta con 
la dosis. A dosis debiles también tiene una acción facllit! 
dora que puede traducirse por fénomenos de exltaclón. 

Se administro pentoral sodico en una dosis promedio de 
mg/kg de peso, cantidad suficiente para producir sueño 

(asegurado frecuentemente por la ausencia de movimientos de 
los parpados al estimular las pestañas), al ocurrir esto se 
asiste al paciente con óxigeno al 100% administrado con ma~ 
carilla ya que es depresor respiratorio directo y es de es
perarse que en un principio cause una apnea transitoria, -
posteriormente disminuye el volumen de ventilaci6n pulmo -
nar, asimismo se asocia con una tendencia al laringoespasmo 
El gasto cardiaco disminuye a medida que la resistencia va! 
cular sistémica aumenta, disminuye o no cambia. 

Inmediatamente después de la inducción con el barbitu
rico se procede a la relajación muscular con un agente des
pol arizante del tipo de la succinilcolina a dosis de 1 mg/kg 
de peso sin exeder 60 mgs, este actúa en la placa neuromus
cular y causa despolarización persistente de la misma. Pre
senta fasciculaciones musculares dependiendo del riego art~ 
rial iniciando con las masas músculares cercanas a la aorta 
y extendiendose a los de la periferia presentando apnea se-
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cundaria a la paralisis muscular. Conseguido esto se proce
de a la intubílci6n endotraqucal y al mantenimiento anestesl 
co con enfluorano usando como vehlculo una mezcla de 6xige
no y óxido nitroso al 50%, todo esto despu~s de un interva
lo de tiempo de 5 a 10 min., previos a una prelnducci6n con 
Clorhidrato de Nalbuflna a dosis de 300 microgramos por Kg
de peso, motivo de este estudio. 

) 
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VI.- CLORHIDRATO DE NALBUFINA. 

Desde el aislamiento de la morfina, a partir del opio
en 1903 su posición como el primer analgesico nunca ha sido 
efectivamente desplazada muchos esfuerzos se han hecho por
producir un medicamento con la eficacia analgesica de la -· 
morfina, pero con menos potencial de adicción y con menos -
efectos colaterales límitantes. A pesar de estos no ha sur
gido un farmaco que puede competir seriamente con la supre
macia clínica de la morfina como analg~sico para manejo del 
dolor severo. Un paso muy importante en la busqueda de un -
mejor analg~sico ocurrio con el desarrollo de los analg~si
cos agonistas-antagonistas . En 1956 mediante modificacio -
nes en la estructura química de un potente analgésico el -· 
Clorhidrato de Oximorfona, se sintetizó el primer antagoni2 
ta puro de los narcóticos, la naloxona; las investigaciones 
continuaron hacia el desarrollo de un fórmaco que poseyera
la actividad agonista (analgesica de la oximorfona), así -
como la actividad antagonista de la naloxona, pensando· aue
el fármaco resultante tendría sobresaliente de resultados:
analgesia potente, bajo potencial de adicción y mínimo pe -
tencial de producción de efectos psicotico-mimenticos. En -
1965 se llego a este objetivo la síntesis de clorhidrato -
de nalbufina, narcótico agonista-antagonista de sintesis -
mas reciente el cual en más de 15 años de intensas investi
gación clínica, con base en una amplia documentación clíni
ca, se piensa que el clorhidrato de nalbufina representa un 
importante avance en la'busqueda de un analgesico con la -
eficacia de la morfina, con menor potencial de adicción y -
con menor incidencia de otros efectos adversos que son com~ 

nes a los analgesicos potentes. El clorhidrato de nalbufina 
produce una analgesia comparable a la de la morfina en el -
inicio de su acción en su efecto máximo y en la duración -
de su acción. La nalbufina miligramo a miligramo, produce· 
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una analgesia comparable a la producida por la morfina. A -
la dosis que normalmente se usa en el adulto de 10 mgs/70 -
kg de peso la nalbufina produce una depresión respiratoria
igual a la producida por 10 mgs de morfina, pero esta depr~ 
sión respiratoria no se agrava cuando se elevan las dosis.
en contraste a lo que ocurre con la morfina. 

La incidencia de vómito es menor cuando se utiliza nal 
bufina que cuando se utiliza morfina o demerol. Asimismo se 
aprecia menor aparición de efectos p~icotico-mimeticos. 

l.- Clasificaci6n de los Morflnicos. 

Los derivados del opio o analgesicos narcoticos se cla 
slfican en: 

A}.- Naturales: Morfina, Codelna y Pantopón. 

B}.- Semisinteticos: Heroina, Dionlna, Dilaudid, Metopón, 
Eucodal, Oximofona, Nalbufina. 

C} .- Sintéticos. 

2.- Estructura Quimica . .--!~""' .. ~--? 

~H·~<) 
N 

•HCI 

HO O H 

NC!lHIN 

3.- Farmacocinetica y Metabolismo. 

Estudios en animales (ratas y perros}, indican que la
nalbufina se absorbe rapidamente después de su administra -
ci6n parenteral. Las cifras de vida media plasmatica son de 
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12 mlnútos para la rata y 8.3 hs para el perro. Esta dife-
rencia notable se debe predominantemente a una tasa de met~ 
bolismo más rápido en una que en otro. Las propiedades far
macoclniticas después de 5 dlas de administración subcuta - -
nea en perros, no difirieron de aquellas observadas después 
de una dosis unica y lo mismo sucedio con los niveles maxi
mos plasmáticos después de una dosis única o dosis múlti -
ples. Esto indica que la nalbufina que no se acumula en los 
tejidos y que no ocurre inducción enzimatica o saturación. 

En el hombre después de una dosis de 10 mgrs. de nalb~ 
fina por vla IM, los niveles plasmaticos máximos fueron de-
48 ngr/ml y se presentaron media hora despu6s de su admini~ 
traci6n. La vida media plasmática de la nalbufina en huma -
nos es de aproximadamente 5 hs. 

La nalbufina y sus metaholit0s se excretan tanto en -
la orina como en las haces fecales. En estudio cllnico en -
voluntarios, el 7% aproximadamente de la nalbufina se reco
lecto en la orina sin modificaciones y el resto en forma de 
dos metabolitos conjugados, los que se identificaron como:-
14-hidroxi-7,8=dihidronormorfina y el 14-hidroxi-7,8-dihl -
dro-íl-ciclobutllmetllnormofina. 

4.- Mecanismo de acción. 

El mecanismo preciso por medio del cual los analgési-
cos ejercen sus efectos no ha sido determinado. Se ha far-
mulada la teorla que los analgesicos agonistas tales como-
la morfina y la oxlmorfona, actuan mediante ligaduras a si
tios receptores especificas de los opiacios dentro del sis
tema nervioso central tales como: kappa, sigma, epsilon, -
delta, mu, etc. estos se han demostrado recientemente que -
concentraciones altas de estos receptores oplaclos se en 
cuentran en áreas del cerebro localizadas dentro o en la --
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vecindad del sistema limbico. Un antagonista puro como la-
naloxona, no ejerce efecto farmacológico en ausencia de nar 
coticos y se especula que las moleculas de naloxona simple
mente ocupan los receptores opiacios sin despertar respues
ta nerviosa. El bloqueo de estos sitio~ receptores reducen
en forma efectiva el numero de receptores que son capaces -
de medir los efectos agonistas. La nalbufina posee tanto -
propiedades agonistas como antagonistas, pueden aliviar el
dolor, pero debido a que posee propo~cionalmente un mayor -
equilibrio en su actividad antagonista de los narcotices -
que la pentazocina, el butorfanol o la buprenorfina , pro- -
ducen una mucho mayor incidencia de efectos adversos tales
como la adición, las cuales son comunes con el uso de los -
analgesicos agonistas. 

5.- Empleo clínico. 

La eficacia analgesica de la nalbufina es c9mparable -
miligramo a miligramo con la morfina, esto es.- instalación 
de efecto, máximo efecto alcanzado y duración de la analge
sia. El efecto de la nalbufina se inicia 2 o 3 minOtos des
pués de su administración IV y 15 minOtos después de su ad
ministración IM o subcutanea. La duración del efecto se pr.Q 
longa por 3 a 6 hs. 

Indicaciones Clínicas.- Por sus propiedades como pote~ 

te analgesico esta indicado administrarlo. 

l. - Para el a 1 i Vi O del dolor moderado a grave. 

2. - Como analgesico preoperatorio. 

3. - Como complemento de la anestesia transoperatori¡¡. 

4.- Para el dolor postoperatorio. 

5. - Para analgesia obstetrica en el Trabajo de Parto, 
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6.- Efectos Colaterales. 

En 27 estudios clfnicos, cruzados o simples que abare! 
ron 2038 evaluaciones del fármaco la nalbuflna demostro una 
baja incidencia de efectos colaterales. Especlficamente com 
parandola con la morfina y la meperldlna, la morfina demos
tro una más baja incidencia de vómito. Cornparandola con la
pentazoclna la nalbuflna causo mucho menor número de efec -
tos pslcotlco-mimeticos. 

Adicionalmente, se considero que el potencial de abuso 
fué bajo y que la nalbufina mostro poco efecto depresor de
la respiración. En un estudio sobre la depresión respira- -
ria los investigadores concluyeron que a ~iferencia de la -
morfina, las dosis toxicas de la nalbufina no producen ap -

nea. 

Las más frecuentes reacciones indeseables en 1 066 pa
cientes tratados con nalbufina fueron. 

l.. Sedación (36%) 

2.· Sudoración "pegajosa" ( 9%) 

3 •• Nausea y Vómito (6%) 

4.- Mareo y Vertigo (5%) 

5.· Resequedad bucal (4%) 

6.- Cefalea (3%) 

Potencial de Abuso.- Con el objeto de determinar este
se real Izaron 2 investigaciones. En un estudio "doble ciego 
con morfina, Elliot administró 4 dosis de !O mgs vía·· 
IM diariamente durante 1 semana a individuos con anteceden
tes de abuso de narcóticos. A este nivel de dosificación no 
se presento sindrome de abstinencia cuando se descontinúo -
bruscamente la nalbuflna y sus efectos sobrr. la mente y la· 
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conducta fuer6n semejantes a los de la morfina (estas repr! 
sentan dosis terap6uticas intrahospltalarlas en pacientes -
traumatizados o postoperados). Jaslnski real izó un ensayo -
dividido en tres partes: (1) Administrando dosis Onicas su~ 

cutaneas de nalbuflna hasta de 72 mgs a voluntarios no adif 
tos; (2) Tratando de sustituir a la morfina con nalbuflna -
eo individuos que habían estado recibiendo en forma crónica 
60 mgs de morfina; (3) Administrando en forma crónica la -
nalbufina por espacio de 51 días, e~ dosis que incremento -
diariamente hasta llegar a uoa dosis permanente de 240 mgs
por día. A los individuos de este grupo los sometio a una -
prueba de antagonismo con nalorfina y naloxona y los sorne -
tia a periodos libres de la droga tratando de demostrar de
pendencia física, a partir de estas pruebas concluyó que -
los efectos subjetivos de dosis bajas de nalbufina se asem! 
jan a los de la morfina pero que a medida que se incremen -
tan las dosis los efectos son semejantes a los de la nalor
fina; que puede existir dependencia física semejante a la -
de la pentazocina pero menor a la que ocurre con codeína y
de-propoxifeno; que la nalbufina no puede sustituir a la -
morfina en los individuos drogadictos incluso puede de he -
cho precipitar un síndrome de abstinencia. Oue la potencia
antagonista de la nalbufina es un cuarto que la de la nalor 
fina; asimiomo la nalbufina produce mucho menores efectos-· 
psicotico-mimeticos que la pentazocina. Su conclusión fué • 
que la nalbufina tiene relativamente bajo potencial de abu
so. 

Depresión Respiratoria.- Romagnoli y Keats realizar6n
un estudio adicional de fase I para delinear la depresión -
respiratoria de la nalbufina. El protocolo original campar~ 

ron la administraci6n de una dosis Onica IV de 10 mgs de ·
nalbufina contra dosis similares de morfina¡ a continuaci6n 
realizaron 4 incrementos de 10 mgs cada vez hasta un total-
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de 40 mgs por día IV haciendo pruebas "de reto" con co 2. Cuan
do se demostro que estas dosis de nalbufina podían administrar 
se con un buen márgen de seguridad en un adendum a su protoco-
1 o administraron dosis acumulativas de nalbufina de 60 mos/70-, .. 
Kg. Se observo que las curvas máximas de depresión respirato -
ria producidas por la nalbufina a las dosis de 30 mgs/70 Kgs -
de peso son equivalentes a las de 20 mgs/70 kg de morfina. Más 
aun, la depresión respiratoria producida por 60 mgs/70 kgs de
nalbufina dura unicamente 3 hs y las re~puestas subjetivas a -
estas altas dosis fuerón relativamente benignas. Concluyeron -
que dosis toxicas de nalbufina no producen apnea. Puede con -
cluirse por los datos anteriores y por los resultados de otras 
investigaciones, que en el adulto la dosis usual de 10 mgs/70-
kgs de nalbufina pueden producir depresión respiratoria en far 
ma aproximadamente igual a la que producen dosis iguales de -
morfina. Sin embargo encontraste con la morfina, la depresión
respfratoria no se incrementa en forma apreciable cuando se -
elevan las dosis de nalbufina. Cuando esta indicado la depre -
si6n respiratoria inducida por la nalbufina puede ser reverti
da por la naloxona. 

Efectos Hemodinámicos.- En un estudio realizado por Ro -
magnoli y Keats se administraron 10 mgs de nalbufina y 10 mgs
de morfina a 10 pacientes sometidos a caracterización cardiaca 
y se estudiaron los c~mbios hemodinámicos producidos. Todos -
los pacientes excepto uno, hablan tenido una importante pero -
establece oclusión coronaria. El medicamento se inyecto dentro 
de la arteria pulmonar y se observaron los cambios que se pre
sentaron durante los siguientes 30 minútos, no se observaron -
cambios importantes en ninguna variable hemodínamica mesura -
bles después de una u otra drogas. Así pues, los efectos hemo
dinámicos de la nalbufina difirieron de aquellos que se presen 
ta ron con los analgesicos pentazocina y butorfanol. 
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De estos dos fármacos se ha reportado que eleven la presión 
de la arteria pulmonar y del gasto cardiáco. 

7.- Toxicidad. 

Toxicidad Aguda.- En 5 especies de animales las dosis
letales agudas fueron multiplos grandes de la dosis clínica 
analgésica. Ejemplo, la DL 50 (mgs/kg) por vía IM es de - -
1240 mg s y vía 1 V 218 mg s. 

Toxicidad Crónica.- En el perro se ha administrado nal 
bufina a las dosis de hasta 50 mgs/kg/día, por 6 meses sin
encontrar algun efecto tóxico (caida reversible del pelo -
unicamente). 

En el hombre se han aplicado hasta 5 mgs/kg/día duran
te 51 días sin datos clínicos ni de laboratorio de toxici -
dad. 

Efectos en la Reproducci6n.- En animales no se han de
mostrado efectos terat6genicos ni sobre la fertilidad, ni -
sobre la reproducción a dosis de 32, 56 y hasta 100 mgs/kg/ 
día por vfa IV. 



VII.- ENFLUORANO. 

En los anestesicos no inflamables por inhalación se -
considera escencial la halogenación, de ellos se desprende
la importancia de cambio en otras propedades como estabili
dad, toxicidad y potencia. Los compuestos totalmente fluor! 
dos carecen de efectos antestesicos, en tanto que los yoda
dos y bromados son inestables. Los alcanos generan arrit -
mias, pero los eteres son prometedores, aunque la serie de
dimetilo es dificil de sintetizar e inestable y la serie -
de dietilo de los compuestos halogenados es inaceptable 
pues puede producir convulsiones y apnea. Sin embargo, los
eteres de metilo-etilo son adecuados y eficaces. Carecen de 
acción exitatoria en el sistema nervioso central, tienen -
estabi 1 idad química, no se metabolizan facialmente y no pr~ 

ducen arritmias. Varios derivados del eter de esta fndole 
han sido eficaces y han podido introducirse a la practica -
clínica, uno de ellos es estudiado en el presente trabajo y 
este es el enfluorano. 

En I963 Kranz estudió el enfluorano (compuesto 347-
Etrane), y apreció que era un anestesico potente al parecer 
muy inocuo en animales y no era explosivo. 

J.- Propiedades Físico-Químicas. 

Desde el punto de vista qulmico el enfluorano es un -
eter, su formula es: el Difluoruro-metil 1,1,2-trifluoruro-
2-2cloroetileter. Es un líquido incoloro de olor agradable. 
muy estable químicamente no necesita conservador. Estable-
en presencia de cal sodada, no reacciona con los metales -
ni es afectado por la luz. El punto de ebul 1 ición es de ---
56. SºC y el Coeficiente de partición Sangre-Gas es de 1.19-
a 37°c, la presión de vapor es de 180 mmhg a 20ºc y el MAC
de !.68. 
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2.- Administración. 

Se recomienda unos 45 minOtos antes de la anestesia -
dar una combinaci6n de anticolinergico, un barbiturtco, na_!: 
cotico o tranquilizante como medicación preanestestca. Pue
de lograrse la inducción de la anestesia con un agente IV -
(tiobarblturico u otro hipnotico), o por inhalación de una

mezcla de enfluorano, 6xigeno y óxido nitroso o bien sin es- -
te Ql timo. La intubación endotraquea,l se faci 1 ita con la -
administración IV de sL1ccinilcolina para mantenimiento ane_~ ~ 
testeo se administra el enflt1orano a razon de 0.5 a 3.5 --
vol % con una corriente de óxigeno-óxido nitroso de 4-5 L x'
al 501 o bien combinarse con narcoticos en anestesias balan 
ceadas con los que disminuyen sus requerimientos. 

El tiempo de recuperación de la conciencia después de
interrumpir la administración del anestesico varia con el -
lapso de exposición al mismo. La anestesia que dura menos -
de 75 min. en término de 5 a 10 rnin. el individuo vuelve --
a recuperar la orientación en cuanto a tiemp~ sitio y pers2 -
nal; si el tiempo es mayor de 7~ min. de exposición aument! 
ria un poco más el tiempo de recuperación, 

3.- Absorción, Biotransformación y Excreción. 

La membrana alveolo-capilar permite una facil absor -
ci6n de este agente, la rapidez de la misma depende de la -
presión de vapor y de la solubilidad en sangre. 

La cantidad total de enfluorano recuperable es de85X, 
82%, 18% esta en forma de enfluorano puro en el aire esplr~ 
do y 2.4% en forma de metabolitos fluorados no volatlles en 
la orina, de estos 0.5% estan en forma inorganica y 1,9% en 
forma organ 1 ca, 
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La degradación química del enflorano se hace en el hí
gado, por parte de los microsomas y de 2.5 al 10% es desdo
b 1 a do. 

4.- Efectos fisiológicos. 

Sistema Nervioso Central.- Al aumentar ~l nivel del -
agente en sangre poco a poco ocurre un estado generalizado
de depresión descendente del SNC en el momento en que se -
llega al primer plano de la anestesia quirurgica. El 2• de
los pacientes se aprecian signos de irritabilidad en el 
área motora, sin slcuelas, estos son espasmos del mlxilar -
inferior o cuello o en las extremidades y al parecer guarda 
relación con anestesia profunda y la disminución del pco 2 . 

Aparato Respiratorio.- La depresión ventilatoria es un 
fenomeno paralelo a la profundidad anestesica, esta es en 
grado suficiente para obligar a usar ventilación asistida o 
controlada. 

Aparato Cardiovascular.- La anestesia con enfluorano -
se acompa~a de hipotensión arterial, esta ocurre durante la 
inducción o la manipulación quirórgica, por lo regular se 

corrige y la presión retorna a cifras testioo, El ritmo y -
la frecuencia cardiacos son extraordinariamente estables, -
las arritmias son poco frecuentes y cuando estas aparecen -
son fugaces y desaparecen el mejorarse la ventilación y ca~ 
trolarse la hipotención. 

El gasto cardiaco en la anestesia con enfluorano no su 

fre modificaciones. 

Efectos sobre Hígado.- Los análisis de los datos de la 
boratorio señalan que no hay alteraciones importantes en la 
función hepática el conjunto de PFHs, practicadas antes de
la operación y 5 dias después de la misma dan resultados --



29 

dentro de límites normales en todos los enfermos, excepto -
el aumento en la retención de bromosulfaleína. 

Relajación Muscular.- Con el solo anestesico se logra
la relajación múscular adecuada para la intervención qutra! 
glca, pero suele ser necesaria una concentración alta de 
3 a 3.5 voll de enfluorano inspirado en una mezcla de óxig! 
no-óxido nitroso al 50%, esta concentración de enflorano -
produce hipotención y por esta ra26n hay que emplear conce~ 
traciones menores y relajantes no ~espolarizantes para lo -
grar una relajación múscular adecuada; estas dosis de mio -
rrelajantes aminoran considerablemente al usar este agente. 

Efectos sobre Riñón.- El nitrógeno ureico y la creati
nina sérica no cambian mucho. Los efectos "estereotipados"
de la anestesia general también se aprecian después de admj_ 
nlstrar enfluorano, esto es disminución de la filtración -
glomerular, aumento de la reabsorción tubular y disminución 
del volúmen urinario. 

Complicaciones Postanestesicas.- 17% de los pacientes
aproximadamente aparecen escalosfrios y rigidez de poca in
tensidad. En 10% en el postoperatorio inmediato surgen nau
seas y vomitas pero es una complicación que tiene importan
cia en menos de 2% de los casos. El 3% de los pacientes al
recuperar la conciencia se observa delirio o agitación que
seden con la administración de sedantes o narcoticos. 

Las ventajas probadas del cnfluorano son: 1) Gran est.!!_ 
bil idad qu~mica. 2) lr:_ducci6n y recupe1•aci6n de la concien
cia rapida y uniforme. 3) Gas no inflamable a concentracio
nes anestesicas. 4) Buena miorrelajaci6n. 5) Ritmo cardiaco 
estable y mínima depresión cardiovascular. 6) Baja frecuen
cia de Nausea y Vomito postanestesico. 

Desventajas.- lrritabilidad del SNC. 
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DISEílO EXPERIHENTAL 
"HALBUFINA Y ENFLUORANO EN ANESTESIAS BALANCEADAS" 
EXPERIENCIA CLINICA. 

l. Objetivos. 

81 objetivo del presente estudio fué evaluar la experie~ 
cia clfnica con el uso del Clorhidrato de nalbufina y un age~ 

te halogenado en anestesias balanceadas. Este trabajo preten
de por una parte lograr una analgesia de base que nos permita 
disminuir los requerimientos de anestésicos inhalatorios para 
un mantenimiento del plano quirúrgico 6ptimo con el cual se -
obtenga una adecuada estabilidad hemodinámica la que se valo
r6 con parametros clfnicos tales como la frecuencia cardiaca, 
tensi6n arterial, tensi6n arterial media, la perfusión ti su -
lar comprobada con el tiempo de llenado capilar y la diuresis 
horaria, frecuencia respiratoria y/o calidad de la respira- -
ci6n transoperatoria, la presencia de complicaciones posoper! 
torias y grado de analgesia posoperatoria residual. 

2. Material y Métodos. 
Baumanometro 
Estetoscopio 
Sondas de Rush 
Laringoscopio 

El presente estudio se realiz6 en el servicio de Aneste
siologfa, en el &rea de quir6fanos del Hospital "General Ign! 
cio Zaragoza" del I.S.S.S.T.E. de México, D.F., durante los -
meses de agosto y septiembre de 1985, y en el Hospital Regio
nal del I.S.S,S.T.E, de Le6n, Gto., en los meses de octubre y 
noviembre de 1985. 

El estudio fué llevado a cabo en 68 pacientes programa -
dos para cirugfa electiva y urgencias relativas y que requi-
rieron una técnica anestésica general inhalatoria, estas fue
ron cirugfas de tipo mediano y mayor, se seleccionaron aque -
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llos pacientes que no presentaban patología sistemica agreqa
da. 

Se estudiaron 68 pacientes, 40 del sexo femenino y con -
un rango de edad comprendido entre los 15 y 45 afias de edad,
asf como 28 pacientes del sexo masculino con un ran~o de edad 
comprendido entre los 15 y 45 afias de edad, con un promedio -
de edad en ambos grupos de 31.3 años y con pesos corporales -
que oscilaban entre 3n kgs. y 86 kgrs.con un pro~~dio de 61.B 
kgrs. (Cuadro 1) 

Los pacientes fueron clasificados como ASA: E-1-A, E-1-B 
E-11-B, U-I-B y U-11-B. Se excluyeron pacientes que estaban -
fuera del rango de edad comprendida entre los 15 y 45 años, -
a mujeres embarazadas, pacientes cardiopatas, nefropatas, con 
hepatopatfas, con enfermedades sistemicas, pacientes que rec! 
bfan algOn tipo de drogas antiarrftmicas, agentes hipotenso -
res, betabloqueadores narcotices o tranquilizantes, pacientes 
farmacodependientes o alcoholices crónicos. (Cuadro 11) 

Los parametros clínicos monitorizados en cada paciente--
fueron: 

a) Frecuencia cardiaca 
b) Tensi6n arterial 
c) Tensi6n arterial media 
d) Llenado capilar 
e) Diuresis horaria 
f) Frecue~cia respiratoria o calidad de la ventilaci6n 
g) Temperatura 

Estos parametros clínicos se registraron en cifras basa--
les, antes de la inducci6n y en el transanestésico cada 
tos en la hoja de evoluci6n anestésica. 

minu 

Asimismo se valor6 la recuperaci6n posanestésica en el, -
qulr6fano y en la sala de recuperaci6n a Intervalos de tiempo
de 15 minutos hasta su recuperaci6n total midiéndolo por medio 
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de la valoraci6n de Aldrete. Además se valoró la analgesia 
residual posoperatoria en un tiempo de 4 horas en la sala ,de -
recuperaci6n antes de su egreso. 

Todos los pacientes fueron valorados el fnicamente dentro 
de las 24 horas previas a la cirugía y sometidos al si~uiente 

esquema de medicaci6n preanest6sica.- Sulfato de atropina a -
10 mcgr/ kgr; 

En cada individuo del presente estudio se llevó a cabo -
una visita prcanestésica, generalmente el día previo a su prQ 
cedimiento anestesicoquirúrgico, se procedi6 a conversar con
el paciente, la presentaci6n personal, las incidencias de su
enfermedad, hacerle referencia del tipo de procedimiento ane! 
t~sico a recibir, algunos comentarios acerca de la cirugía, -
tratar de disipar dudas acerca de estos, enterarnos de sus dg 
das y temores en ese momento, conocer su historia clínica, 
cerciorarnos de su estado físico, el cual aparte de la patOlQ 
gía de base motivo de su intervenci6n quirúrgica, no present! 
ra otra complicación médica agregada que impidiera la realiz! 
ción de su intervención quirúrgica o su inclusi6n en el pre -
sente trabajo, luego de esto se procede a indicar ansioliti -
cos si es necesario, del tipo de derivados de benzodiacepinas 
y se indica su medicaci6n preanestésica la cual es invariabl! 
mente se llevó a cabo utilizando un anticolinérgico, la atro
pina a dosis ~e 0,01 mgr/kgr peso y de un tranquilizante me -
nor, el diacepam a dosis de 1 mgr/kgr peso, esta se adminis 
tró en la sala de recuperación 30 minutos antes de la cirugí 
por vía IN, ya en el quirófano se administra la nalbufina la
cual se calculó a dosis de 300 mcgr. por kgr. de peso a dosis 
Onica, esto fué con un lapso de tiempo de 5-10 minutos pre 
vios a la inducción, la cual se realizó con un bribitórico -
(inductor Onico) el pentotal sódico a dosis de 5 mgr. por kgr 
de peso, hasta la pérdida del reflejo palpebral momento en el 
cual se continuo con la administración de un relajante despo
larizante, la succinilcolina a dosis de 1 mgr/kgr de peso pa-
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ra facilitar la intubaci6n endotraqueal. Previa a la intuba-
ci6n se· oxigenó al paciente con oxigeno al 100% con mascari -
lla. El mantenimiento de la anestesia fué con enfluorano en -
una mezcla de &xigeno y óxido nitroso al 50% y las necesida -
des de este variaron de acuerdo a las necesidades del tipo de 
procedimiento quirúrgico, pero oscilaror• entre 1 a 2.5% como -
promedio de peso y diazepam a lo mcgr/kgr de peso !H. Ambos -
medicamentos fueron aplicados IM una hora antes del procedí -
miento quirGrgico; se utiliz6 en todos los casos clorhidrato
de nalbufina a raz6n de 300 mcgr/kgr ?e peso IV inyectada le~ 
tamente de 5 a 10 minutos previos a la inducción de la anest~ 
sia, la cual se realizó con un barbiturico (inductor único),
el pcntotal sodico a dosis de 5 mgr/kgr. de peso, hasta la 
pérdida del reflejo palpebral momento en el cual se continuo
con la administración de un relajante muscular despolarizante 
la succinilcolina calculado a dosis de l mgr/kqr de peso, pa
ra facilitar la intubaci6n endotraqueal. Previa a la intuba -
ción el paciente fué ventilado con oxigeno al 100% con masca
rilla. El mantenimiento de la anestesia fué con enfluorano en 
una mezcla de oxigeno y oxido nitroso al 50% y los requerimie~ 
tos de este variaron de· acuerdo a las necesidades del tipo de 
procedimiento quirOrgico, pero oscilaron entre de l a 2.5 Vol. 
% como promedio. 

3. Resultados 

Se valoró la calidad del estado anestésico de acuerdo a
parametros clfnicos como: la frecuencia cardiaca, la tensión
arterial, la tensión arterial media, frecuencia respiratoria
y calidad de la ventilación, llenado capilar, temperatura y -
diuresis horaria. Además se valoró la cantidad de anestésico
inhalatorio requerido para el mantenimiento de un plano anes
tésico óptimo. Asimismo se valor6 el tiempo de recuperación -
posanestesica, esto de acuerdo a la escala de Aldrete y la 
presencia de efectos colaterales indeseables asf como la anal 
gesia residual. 
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Básicamente para evaluar la profundidad anestésica se to
m6 como base la frecuencia cardiaca, la tensi6n arterial, la-
tensi6n arterial media y la frecuencia ventilatoria y calidad
de la ventilaci6n; estos en forma integral, no tomando uno só
lo como dato de mayor importancia para valoración de profundi
dad o superficialidad anestésica. 

Tomando como base para estas comparaciones los signos vi
tales basales, encontramos que en todos los pacientes se pre -
sentaron elevaci6n de la frecuencia cardiaca, tensión arterial 
y tensi6n arterial media inmediatamente después de la inducci6n 
y de la intubaci6n endotraqueal, los cuales paulatinamente 
regresaban a valores basales al administrar el agente inhalat! 
rio, el cual como punto de partida se administró inicialmente
ª concentraciones de 2.5 vol.% y posteriormente se reguló casi 
siempre disminuyendo las concentraciones hasta llenar a un pl! 
no anestésico adecuado para la intervención quirúr~ica, el 
cual se mantenfa de acuerdo a las cifras de FC, TA, TA media y 

F. resp. las que de acuerdo a su situación nos indicaban la 
profundidad o superficialidad anestésica. (Cuadro IV,V, VI) 

Las concentraciones de halogenado (enfluorano), disminuye 
ron en relación a las dosis que fueron necesarias en pacientes 
en los que no se aplicó el clorhidrato de nalbufina para anes
tesias balanceadas según experiencias previas. Desde el inicio 
de administración del enfluorano de 2.5 vol. % hasta el mante
nimiento transanestésico, en promedio, de acuerdo al tipo y 
tiempo de la cirugfa, fueron de 1.2 a 1.6 Vol %, como promedio 
1.4 vol. %. De acuerdo a estos resultados, el esquema emplea
do, nos produjo potenciación de agentes inductores y de nante
nimiento, dándonos una analgesia transoperatoria muy sepura y
una gran estabilidad cardiovascular. Además en los pacientes -
en que fué necesario administrar relajantes musculares no des-
polarizantes (bromuro de pancuronio) estos fueron en 
dosis minima de 0.02 mgr/kgr. peso, logrando una relajaci6n 
muscular adecuada. En las intervenciones que no requerían mio-
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relajaci6n, se observ5 que no producfa depresi6n respiratoria 
con lo que se mantuvo la anestesia con asistencia respirato -
ria del paciente. 

La perfusi6n tisular en todos los pacientes se valor6 -
de forma subjetiva con el tiempo de llenado capilar, el cual
fué invariablemente de 1 segundo en todos los pacientes de 
este estudio. 

Otro parametro transanestlsico valorado, indicador de la 
estabilidad cardiovascular y de la perfusi6n tisular, fué la
cuantificaci6n de la diuresis horaria, la cual se llev6 a ca
bo por medio de colecci6n por sonda vesical. Se trató de que
todos los pacientes llegaran a quir6fano en buen estado de 
hidrataci6n y durante el transanestlsico se administraron re
querimientos lfquid"os necesarios, ya basales o para reposi ' 
ci6n de pérdidas lfquidas cuantificables o insensibles; los -
pacientes mostraron una diuresis que iba a los 70 ml. a los -
140 ml. con un promedio de 96 ml. por hora (Cuadro VI 1), 

Además se cuantific6 la temperatura corporal por medio -
de un electrodo el cual se coloc6 en la cavidad oral, y los -
resultados obtenidos nos indicaron una elevaci6n térmica de -
0.04ºC a l.lºC con un promedio de lºC de elevaci6n térmica 
(Cuadro VIII). 

El tiempo quirargico vari6 de 35 minutos a !BO minutos -
con un promedio de tiempo quirargico de 84.l minutos. El tiem 
po anestésico quirargico vari6 de 45 minutos a 190 minutos 
con un promedio de 97.9 minutos. 

La recuperaci6n de la anestesia se inici6 de 2 a 5 minu
tos antes del término de la cirugía al retirar el ~xido nitr~ 
so y el enfluorano, en los pacientes que requirieron miorrel_i!. 
jaci6n, se había revertido este efecto, se procedl6 a la ext! 
baci6n de los pacientes y se le oxigen6 con mascarilla por e! 
pacio de 5 minutos aproximadamente al momento de decidir su -
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translado a la sala de recuperación se efectúa el inicio de -
la valoración de Aldrete. Del total de los pacientes estudi! 
dos 1001 tuvieron un despertar tranquilo, de estos de acuerdo 
al m~todo de evaluaci6n de Aldrete 10 despertaron de un lapso 
de 2 minutos (15%), 38 pacientes despertaron a los 5 minutos
{601), 13 pacientes despertaron a los 10 minutos (IBZ) y 8 
pacientes a los 30 minutos, esto es el tiempo en que alcanza
ron la calificación de 10 1escala de Aldrete) (Tabla IX) 

Los pacientes permanecieron en la sala de recuperación -
por espacio de 3 horas, lo cual no era necesario ya que la t! 
talidad emergió en un máximo de 30 minutos, permaneciendo 
allf únicamente para evaluación de analgesia residual posane! 
t~sica y para vigilar la aparición de efectos colaterales. 

La analgesia posanestésica fue en la gran mayorfa de los 
casos fué muy satisfactoria, ya que el 95Z de los pacientes -
manifestó ausencia de dolor o si acaso lo presentó fué como -
una molestia leve y fácilmente tolerable. De todos los pacie~ 
tes únicamente 4 preentaron dolor intenso en la primera hora
posoperatoria que ameritaron la aplicación de 10 mgr. de nal
bufina adicional. 

De la totalidad de los pacientes únicamente 2 presenta -
ron nauseas y vómitos, los que se manejaron con dehidrobenzo
peridol, desapareciendo estas manifestaciones, y un paciente
presentó mareo y vértigo el que cedió espontáneamente, 

Ningún paciente presentó depresión respiratoria; asimis
mo todos mantuvieron una estabilidad hemodin§mica en la sala
de recuperación. (Cuadro X) 

En el posoperatorio tardfo, no se presentaron manifesta

ciones secundarias. 60 pacientes {88%) manifestaron recuerdos 
previos a la inducción.Pero la totalidad negaron recuerdos 
posteriores a la emersión (amnesia anterogada), en aproximad! 
mente un lapso de tiempo de una hora posterior a la salida de 
quirófanos. 
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O N C l U S l O N E S 

De acuerdo a este estudio, de experiencia clfnlca con 
nalbufina en anestesia balanceadas, esta puede emplearse en -
forma ventajosa en todo tipo de cirugfas que amerite una ~nal 

gesia de base transoperatoria y una analgesia posopcratoria -
adecuada y prolongada. Entre las ventajas encontradas est~n -
su gran estabilidad cardiovascular, asf como la ausencia de -
depresi6n respiratoria. 

Se obtuvieron buenos resultados empleando una dosis Oni
ca de 300 mcgr/kgr de peso IV como preinducci6n, por lo menos 
durante 3 horas, pudiendose repetir dosis si fuera necesario. 

Esta técnica proporcion6 una situaci5n adecuada en pa 
cientes que requieren pasar despiertos a la sala de recupera
ci6n, pero que permanezca tranquilo, sin dolor, con coordina
ci6n mental y muscular y que responda a 5rdenes sencillas. 

Otra ventaja fué, la protecci6n que ofrece al equipo qui 
rOrgico, al permitir disminuir al mfnimo la contaminaci6n am
biental del quirófano, debido a disminuci6n de requerimientos 
de los halogenados. 

Las complicaciones encontradas fueron en porcentaje bajo 
n~useas y vómitos en 2 pacientes, asf como un paciente con -
mareo y vértigo. 

En conclusi6n.- Esta técnica empleada, usando nalbufina-
, I 

y enfluorano con una mezcla de oxigeno y oxido nitroso, ofre- -
cieron a los pacientes todas las ventajas exigidas por las 
normas de la anestesiologfa moderna: 

l.- a) Analgesia 
b) Hipnosis 
e) Amnesia 
d) Protecci6n neurovegetativa 
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e) Relajación muscular (optativa). , 

11.- Llegar a la sala de recuperación con un índice de Aldre
te de 9-10, es decir, despertar rápido, tranquilo, con -
analgesia adecuada, control mental y muscular aceptables 
y posibilidad de que el paciente acate órdenes sencillas. 

111.- Analgesia posquirúrgica adecuada y prolongada. 

IV.- No hubo depresión respiratoria, pero si se presentara, -
se podría revertir este efecto con naloxona. 



ESTA l{SlS 
C U A D R D 

l" ~11¡ ·Y 
,) '· :., ,;, " 

+++ 40 femeninos (5B,R2%) 
6B pacientes = + +++ 28 masculinos(41.183) 

PESO.- Comprendido entre 38 .kgr. y 86 kgr. 
Promedio de peso del grupo de 61. 8 kgr. 

EDAD. - Comprendido entre 15 y 45 años. 
prornedi o de edad del grupo 31.3 años. 

Cuadro 1: Oistribuci6n de acuerdo a sexo, edad y peso. 

CUADRO JI 

ESTADO FISICO (ASA) 

E- 1-A •••••••••••.••.•• 32 paciEntes (47.0%) 

E- 1-B ................. 13 pacientes (19.1%) 

E-11-B .. ··············· 9 pacientes (13.2%) 
U- 1-B ..... ············ B pacientes (11. 7%) 
U-11-B ................. pacientes ( B.8%) 

Cuadro 11. Distribuci6n de acuerdo a estado ffsico (ASA). 

~Alt 
39.. \ 
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CU AD R O !11 

RELACION DE PACIENTES DE ACUERDO A SERVICIOS 

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS. 

CIRUGIA GENERAL {24 pacientes} OTORRINOLARINGOLOG!A {16 pa
cientes} 

Laparatomfa exploradora ..... B pacientes Rinoseptolplastfa .... 6 pacientes 

Plastfa de pared ............ 2 Septoplastfa ......... 2 

Col ecistectomfa ............. 8 Amigda 1 cctomf a ....... 5 

Apendicectomfa .............. 4 Caldwel 1-Luck •••••••• 3 

Tiroidectomfa ............... 2 

UROLOGIA (5 pacientes} GINECOLOGIA (13 pacientes} 

Ureterolitotomfa ............ 2 pacientes Hi sterectomfas ....... 7 pacientes 

Nefrectomfa ••••••••••••••••• 2 Lap, Exp l. Gi nec ....... 3 

Prostatectomfa suprapub ..... ! Colpo.Ant. y Post .... 3 

ORTOPEDIA (5 pacientes} NEUROCIRUG!A (5 paciente;} 

Osteosint.humero der ....... 1 paciente Craneotomfa ......... 3 pacientes 

Osteosint.Radio y cubito ... 2 Lami nectomfa ........ 1 

Osteosint. Femur ........... . Reduce. Fx hundim ••• 

Osteosint. Tibia der ..... .. 
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CUADRO IV 

Frecuencia Cardiaca Media 

A D 

78.4 90.5 78.8 OB 

Cuadro IV.- Frecuencia cardiaca media. (Resultados) 
A. Basal. B. Inducción. C. Transanestésico. D. Emersión 

CUADRO V 

Tensión Arterial (Promedio del grupo estudiado) 

A 

116/ 7 6 

B 

130/90 95/67 

Cuadro V.- Tensión arterial promedio. 

C U A D R O VI 

Tensión arterial media 

A 

103.8 116. 9 

Cuadro VI. Tensión arterial media. 

c 
92.2 

D 

113/84 

D 

101. 7 



C U A O R O VII 

DIURESIS 

Los pacientes ~ostraron una diuresis que iba de: 
menor.- 70 mls. por hora 
mayor.-140 mls. por hora 

Promedio de 96 mls. por hora. 

Cuadro VII.- Resultados de la diuresis. 

C U A O RO VIII 

Temperatura Corporal. 

A B e 

36.0SºC 36.0SºC 37.18ºC 37.18ºC 

Cuadro VIII. Resultados sobre la temperatura corporal. 

42 
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C U A D R O IX 

Recuperaci6n de la anestesia 

10 pacientes se recuperaron a 1 os 2 minutos (14.9%) 

38 pacientes se recuperaron a 1 os 5 minutos (55.8%) 
13 pacientes se recupera ron a los 10 Minutos ( 19.1%) 

pacientes se recupera ron a los 30 minutos (11.7%) 

Cuadro IX.- Recuperación de la anestesia. Esta se llev6 a cabo 
con el método de Aldrete. Se consider6 recuperado
cuando alcanz6 una calificaci6n de 10. 

C U A D R O X 

Efectos posoperatorios inmediatos. 

N~useas y v6mitos •••••••••••••.• 2 pacientes (2.9%) 
Mareo y vértigo ••••••••.•••••••• 1 paciente (1.5%) 
Dolor intenso ••••••.•••••••••••• 4 pacientes (5.8%) 

Recuerdos posoperatorios. 
Recuerdos previos a la inducci6n •••• 60 pacientes (88,2~) 

Amnesia anterograda (en in_tervalo de tiempo 
de una hora posterior a la anestesia.68 pacientes (100%), 

Cuadro X.- Efectos posoperatorios inmediatos y tardfos. 



44 

R E S U 11 E N 

Se estudiaron y analizaron los resultados clfnicos de 
anestesias balanceadas con ·nalbufina como narcotice de base y 
enfluorano, usando una mezcla de Óxigeno y o'xido nitroso al -
50%, en 68 .pacientes 40 femeninos y 28 masculinos, con rango 
de edad de entre 15 y 45 años; con ASA E-1-A, E-1-B, E-11-B,
U-1-B y U-11-B, sin patologfa sistemica aparte de su patolo -
gfa quirOrgica de base, en cirugfas de tipo mediano y mayor -
con duraci6n de 30 minutos a 3 horas. Se valoró profundidad 
de la anestesia por medio de las constantes vitales: FC, 
T/A, T/A media, temperatura, llenado capilar, frecuencia y C! 
1 idad de la ventilaci6n y diuresis horaria. Además se obser
v6 el tiempo de emersión anestl~ica, asimismo la presencia de 
analgesia posoperatoria y apar1c16n de efectos secundarios in 
mediatos y tardfos. 

Se observ6 disminuci6n del consumo de enfluorano, asf c~ 
mo de consumo de relajantes musculares en caso necesario, es
tabilidad cardiovascuJar, un pronto despertar del pacfente, -
una buena analgesia posquirOrgica, con el paciente tranquilo, 
sin depresi6n respiratoria y con lucidez mental y muscular s~ 
ficiente para acatar órdenes sencillas y mfnima presencia de
reacciones indeseables postanest~sicas. 
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