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RESUMEN

Este estudio se. realizd basandose en la actual
necesidad de mejorar las técnicas anestésicas, para
proporcionar mayor seguridad al paciente y al personal que
labora en quiréfano; disminuyendo las concentraciones de
halogenados y con ello la contaminacion atmosférica. Esto
utilizande lidocaina endovenosa para diminuir el consumo de

halogenado en anestesia general.

Se estudiaron 30 pacientes, de ambos sexos con edades
entre 15 y 55 afos con valoracién ASA I-Il, elegidos al azar
y sometidos a intervenciones quirirgicas que requirieron
anestesia general. Todos los pacientes fueron medicados con
Diazepam 150 mcg/kg Yy atropina 10 mcg/Kg, 5 minutos antes de
la intervencién. Se formaron dos grupos de paclientes el "A"
o contrel y el "B" o estudio. En ambos se realizé la
induccién con tiopental % mg/kg, y se facilitdé la intubacidn
con succinilcolina a 1 mg/kg. En el grupoc "a" el
mantenimiento de 1la anestesia se hizo con oxigeno vy
halotano. En el grupo "B" se complemento el mantenimiento
cen lidocaina, con un bolo de 2 mg/kg y se contindo con una
infusién de una solucién al 0.1% a una dosis de 1

mg/kg/hora.

En todos los pacientes fueron valorados los reflejos
faringeos al nmomento de la extubacidn y se realizé

valoracién aldrete al sacar al paciente de sala.



De los 30 pacientes estudiados se dividieron en dos
grupos de 15 pacientes cada uno. El1 tipo de cirugia fue
similar en ambos grupos. En el grupo "A" la duracién media
de la cirugia fue 116.4 # 46.8 minutos, con un rango de 180-
60 mins; la media de edad fue de 34.40 + 18.40 anRos con
range de 16-53 afios; siende 10 pacientes femeninas y 5

masculinos, la media de pesc fue 59.8 kg + 9.3 kgs.

En el grupo "B" la duracién media de la cirugia fue
108.8 + 43.13 minutos; con un rango de 160-60 minutos. La
media de edad fue de 33.00 + 18.50 afios con rango de 15 a 52
afios, siendo 9 femeninas y 6 masculinos, la media de peso

fue de 60.2 # 9.65 kgs. con rango de 47 a 80 Kkgs.

En ambos grupos se eliminaron las concentraciones de
halotano utilizadas para llevar al paciente a plano
anestésico, asi come la utilizada para la emergencia
anestésica. Posteriormente se obtuvo la media de
concentracidén que se empleoc en cada grupo. En el grupo "A"
fue de 1.86 + 0.18% con un rango de 2.3 a 1.5 vol %, En el
grupc "B" fue de 1.2333 + 0.20% con un rango de 1.8 a 1.0
vol. %.

Finalmente se encontré que el empleo de 1lidocaina
endovenosa como complemento de anestesia general inhalada
con Halotano, resulto ventajoso para disminuir la
concentracién de halogenado, dio seguridad al paciente
mediante la disminucién de las respuestas simpaticas frente
al trauma gquirdrgico, asi como la disminucién de la polucién
en la sala de guiréfanos.



"DISMINUCION DEL CONSUMO DE HALOTANO CON EL USO DE LIDOCAINA
EN INFUSION PARA ANESTESIA GENERAL"

INTRODUCCION

ANTECEDENTES CIENTIFICOS

El primer anestésico local conocido fue la cocaina y
sus efectos a nivel sistémico, como son la sensacién de
bienestar y la adicién que causa, fueron observados antes

que sus propiedades anestésicas locales, {Kuller) (1).

De la investigacién guimica de este medicamento resulté
un substitute sintético: La procafina (Einhorn 190S) y los
estudios de su aplicacién por via sistémica de iniciacién.
Lundy~Keats 1951 la emplearon como analgésico en
padecimientos cronicos inflamatorios ] traumdticos,
observando que a nivel de las lesiones se concentra el
anestésico, posiblemente debido a 1la alteracién de 1la
permeabilidad vascular de estos sitios. Ademis de contar con
una aceidén analgésica a nivel central. Estos hechos
suscitaron un gran nGmero de investigaciones sobre el
farmaco, en los que se detectaron propiedades
antihistaminicas, en la enfermedad del suero y en la alergia
a la penicilina, espasmoliticas a nivel de la musculatura
lisa visceral y vascular; antiarritmias, disminuyendo la
irritabilidad del miocardio. Fraser-Kraft 1948,
Taylor-Stedrns-Kurtz 1950 la emplearon asociada a los
anestésicos generales, disminuyendo la concentracidn

alveolar minima (CAM) del ciclopropano y aumentando el



umbral del dolor. El1 gran interés que despertd el uso
intravenoso de procaina en anestesia gencral se dificulto
debido a la depresién circulatoria y los efectos secundarios

del fdrmaco (1) (2).

Posteriormente se sintetiza la 1lidocaina por Lofgren
1943, subsecuentemente se realizaron estudios sobre sus
efectos a nivel sistémicos, asi como de su aplicacién
endovenosa con otros propositos terapduticos muy aparte de

la anestesia local (1).
ANTECEDENTES HISTORICOS

El poder analgésico de la lidocaina por via
intravenosa, ha sido demostrado y utilizado para control del
dolor postoperatorio (3). El mecanismo de este efecto no es
claro pero se intenta atribuir al mismo que serd descrito

para la anestesia local.

Moore, en 1979, realiza un estudio comparativo con
lidocaina Yy morfina en ratones a los gue aplica un estimulo
doloroso. La analgesia que se obtuvo fue mayor con morfina
que con lidocaina, pero esta fue mejor gque con solucién
salina. A la aplicacién de naloxona revirtié la analgesia de
la morfina pero no la de 1la iidocaina por lo que se concluye
que los receptores para esta no son los mismos que para los

narcéticos (4).

Los primeros reportes de lidocaina intravenosa para

anestesia general se realizaron por Declive~Lowe, en 1954 y



1958, utilizandola combinada con succinilcolina a goteo
continio, concluyendo gque contribuye a la relajacién
muscular ya 1la analgesia postoperatoria. Desmond en 1954
reporta dramidticos resultades con el uso de 1lidocaina,
tiopental y relajante muscular, el obtuvoc analgesia por 8 a
10 hrs. en el perfodo postoperatorio. Fue notorio ademds que

se eliminaron nduseas y voémitos.

Steinhaus y Howland en 1958, utilizan lidocaina,
tiopental y &xido nitroso en conejos y humanos, describiendo
la disminucién de los reflejos laringeos y faringeos sin
depresién respiratoria marcada. De Kornfeld, realizan en
1959 estudios detallados sobre la potencializacién del

efecto de la succinilcolina con la lidocaina (5).

Estudios m&s recientes demuestran la utilidad de la
técnica en ensayos en ratas demostrando una disminucién del
CAM, asi como niveles mayores no lograron una reduccién mas
importante de este (6}).

Este mismo grupc estudia en 1977 gue los valores con
éxiho nitrose al 70% y lidocalna, encontrando gque los
valores de concentracién minima de esta son de 3.2 meg/ml.,
esto es, contribuye con un 1.5 a 28% del CAM del N20. Otra
parte de este trabajo incluye un grupo de perros a los
cuales se les maneja con Halotano lidocaina, observiandose
una reduccién del CAM del halotano del 10 al 25% cuando las

concentraciones plasmidticas son de 3 a 6 megs/ml.;



utilizando mds éxido nitroso, esta reduccién alcanza el 50 a

70% (7).

Un trabajo sobre los efectos cardiovasculares de la
lidocaina intravenosa en bolo durante la anestesia, con
halotano y éxido nitroso en humanos, encuentra una reduccidn
del gasto cardiaco en 16% y aumento de la presién venosa
central con pocos cambios de la frecuencia cardiaca vy
tensién arterial. Ahora bien esos efectos revirtieron

ripidamente (8).

En estudies en voluntarios sanos y en pacientes con
infarto al miocardio sin anestesia se encontré una
disminucién del dp/dT, prolongacién del periodo de
preeyeccidén sin afectar el flujo aértico ni el tiempo de
eyeccién. De estos datos se confirma el efecte inotrépico
negativoe, gque fue también de corta duracién, pero que so
podria prolongar si se instala una infusién continua. Ahora
bien, como se sugiere que las drogas con cfectos inotrépice
negativo disminuyen el consumo de oxigeno, su usc podria se
benéfico en pacientes con enfermedad insquémica coronaria

(9).

En 1980 en la Universidad de Michigan se estudiaron 40
pacientes para Bay-pass coronario o cambio valvular aértico
por estenosis adrtica moderada. Se compard el uso de
lidocafina o morfina, asociado a diazepam éxido nitroso. Hubo
mayores wmodificaciones en los pacientes en los que se

utilizé morfina, mostrando aumento del iIndice cardiaco e



indice de trabajo ventricular izquierdo y tensién arterial
durante la intubacién y la cirugia, habiendo side menores

los cambios en los pacientes manejados con lidocaina (10).

Un efecto benéfico de la técnica, ocurre con la presién
intracraneal. Un estudio realizado por Bedford, demuestra
disminucidn de la presidn intracraneal con el uso de bolos
de lidocaina intravenosa, siendo mayor y mids sostenida que

la producida con tiopental.

Disminuye ademds el consumo de oxfgeno y flujo
sanguineo cerebral, asi camo la resistencia cerebro
vascular. La depresién miccdérdiaca fue mayor con el
tiopental gue con la lidocaina, recomendando el uso de esta
en paclientes con enfermedad cardiaca y cerebral. Ademis
disminuye la respuesta a la intubacidn, reflejos faringeos y

otros estimulos nocivos para la presidédn intracraneal (11).

Un estudio publicado en México en 1985, utiliza esgte
anestésico asociado con fentanyl obteniendoc un estado
anestésico adecuado con excelente estabilidad
cardiovascular, sin datos de efectos téxicos, o convulsiones

en 50 pacientes (12).

Tal vez el mds grande impedimento para el uso de la
lidocafina intravenosa, sea el riesgo de crisis convulsivas
descritas como efecto tdéxico. Sin embargo estas se presentan
al usar dosis mayores de 5 mg/kg/h o inyectadas rapidamente

a mids de 50 mg por minuto (13) (7). Ausinish describe el uso



del diazepam como premedicacién para aumentar el umbral de
las convulsiones en macacos, tanto aplicada intramuscular en
dosis de 0.1 a 0.25 ng/Kg, como intravenosa de 0.051 a 0.1
mg/kg, Yy describe su uso para control de las mismas en caso
de presentarse (13). El umbral al dolor podria sexr un buen
indice para la sensibilidad del sistema nervioso central a

las crisis convulsivas (7).

La aparicién de colapso vascular periférico es una
complicacién para descrita para al administracién rédpida de
dosis altas, no ocurre en los casos que se administra en

forma cuidadesa.

A nivel respiratorio la 1lidocaina incrementa 1la
respuesta ventilatoria a la hipercarbia (14). Este hecho
determina que en los pacientes se restaure la respiracién
espontdnea mas répidamente, a pesar de gue tamkién se
deprime la respuesta a la hipoxia. Esto puede ser importante
en los pacientes con enfermedad respiratoria cronica vy
retencién de €02, en el que la respuesta a la hipoxia,

podria retardar el inicio de la ventilacidn esponténea (15).

Las dosis recomendadas para la anestesia general con
lidocaina son del orden de 4 a 6 wmcgs/kg., las cuales son

muy altas y aumentan el riesgo de complicaciones (16) (10).



MARCO TEORICO

I. FARMACOLOGIA DE LA LIDOCAINA
A) Quimica: También conocida como Xilocaina.

Su nombre quimico es: Dietilamino-2-6-Acetozilidida, de

férmula quimica €, H, H,0 HCL peso molecular 234.33.
Pertenece al grugo de los derivados amidicos de los
anestésicos locales., Resulta de la reaccién de un &cido
(Dietilamincacético) y una sustancia que contiene Amonio-
Xileno. Es una amida terciaria y por lo tanto ionizable.
Como todos los anestésicos locales cuenta con una parte
lipofilica, constituida por un anillo aromédtico, unido por
una cadena intermedia Amido (que determina su potencia) a

una parte hidrofilica Amino (17) (1) (2).
B) Mecanismo de Accién:

Bloguea la conduccién en cualguier parte del Sistema
Nerviosc y en todos los tipes de fibras nerviosas con una
accién reversible y recuperacién completa de la actividad
nerviosa, sin provocar lesién sobre las neuronas o las

fibras nerviosas (2).

Actia principalmente sobre la membrana celular
uniéndose a su capa interna 1lipida con su fraccién
lipofilica y a la <capa externa hidrofilica, con su
componente hidrofilico. También actla sobre el axoplasma,

pero sobre este sitio su accién tiene menos importancia



fisiolégica. Estas acciones se explican en base a las
teorfas idnicas de la actividad nerviosa, obstaculiza los
procesos fundamentales de la generacién del potencial de
accién del nervio, es decir, el gran aumento de la
permeabilidad de la membrana a los iones de sodio, en forma
transitoria, que ocurre por la despolarizacién de la

membrana.

conforme se desarrolla progresivamente la acecién
anestésica de un nervio, aumenta gradualmente el umbral de
excitabkilidad eléctrica, y disminuye el factor de seguridad
de la conduccién; cuando esta accién ha alcanzado un grado

suficiente, se produce el blogueo de la conduccién.

Los anestésicos locales parecen bloquear la conduccién
en el nervio compitiendo con el calcio, en algin sitio
receptor gque controla la permeabilidad de la menmbrana,
mecanismo también, al que se debe su accidn sobre el misculo

liso, estriado y médula suprarrenal.

Los anestésicos locales menguan la permeabilidad del
nervic en reposo a los iones de potasio y sodie. Esto
explica el porgque el blogueo de la conduccién no se acompafia
de cambios en el potencial de reposo; bloguea la conduccién
sin despolarizar al nervio. Ocurre algo semejante sobre la
permeabilidad de la membrana en reposo del misculo liso y
esquelético, durante la generacidén de un potencial de accién
de la membrana, ademds de la expulsién de calcio por el

raticulo sarcoplédsmico (18) (2).
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El mecanismo de accidén exacto de la influencia sobre la
permeabilidad de 1la membrana se desconoce, pero es
interesante saber que la potencia anestésica es exactamente
paralela a la capacidad para aumentar la presidn
superficial, de una pelicula molecular de lipidos; cerrando
los poros por los gque pasan los iones, causando disminucién
de la permeabilidad al sodio, alteracién que evita la
generacién del potencial de accién. Estas acciones se
confirman por la observacién de gque las concentraciecnes
bajas de Na aumentan la potencia del anestésico y que el
aumento del calcio disminuye la entrada de sodio a la célula

(18) {(2).

C) Ionizacidn:

La lidocaina es una base débil, que al estar libre es
poco estable e insoluble en medio alcalino, por lo que es
necesario mezclarla con clorhidratos para convertirla en
sales hidrosclubles, gque aumentan la estabilidad del
anestésico y la transforman en una solucién A4acida. Al
contacto con los tejidos la sal &cida se neutraliza y se
libera base libre gue tiene gran importancia en la actividad

del anestésico (18),

La parte amida del anestésico se encuentra en forma de
base libre, no ionizada (no cargada, aniénica) o en forma de
sal ionizada {cargada positivamente, catiénica) en
cantidades variables al ser inyectada en los tejidos, lo gue

depende de su constante de disociacién PKa y el PH del

11



medio. El pKa de la lidocaina es de 7.72 a un pH de 7.35, de
tal forma que s6lo el 10 al 20% se encuentra en forma de
base libre, fraccidén aunque pequefa es indispensable para
lograr la difusién y la penetracién del anestésico hasta las
células nerviosas. Existen muchas diferencias de opinién con
respecto a la cual es la forma activa sobre la membrana
neural y tras varios estudios se han concluido que en este

sitio son activas tanto la forma iénica come la no iénica

(2).

La forma iénica es posible encontrarla hasta en un 65%,
después de la inyeccidn y esta forma se incrementan por 1la
acidosis del medio en tanto gque la fraccién no iénica

aumenta la alcalosis (19).

La base no cargada se disuelve en la porcién
hidrofébica de la membrana del axdén, incrementa la presién
lateral, lo que comprime y obstruye los canales de sodio. La
potencia es proporcional a la capacidad para penetrar en los

lipidos y se relaciona con el pH.

El catién actla compitiendo con el calcio, para
mantener cerrada la entrada para el sodio; esta forma se
puede combinar con los extremos polares de las moléculas de
fosfolipidos, por accién ion a ion o mediante enlaces
polares, Lo gque impide el movimiente de las meoléculas
lipidicas que abren los canales de transporte de sodio. Otra
posibilidad es gque el catidén se introduzca en el interior

del porc y obstruya el paso para el sodio (18).

12



D) Efecto scbre las fibras nerviosas:

La actividad de la lidocaina no distingue la actividad
neural, es inversamente preporcional al calibre de las
fibras nerviosas y del tipo anatémico de estas puesto que la
conduccién en las. fibras amielinicas, difiere de las
mielinizadas en que se realiza por saltos, con regeneracién
del impulsoc finicamente en los nédulos de Ranvier, en donde
se concentran los canales para el sodio. Es posible que 1la
lidocafna logre una expansién similar a la de la membrana,
sobre la c¢apa de mielina obstruyende de esta forma los

nodules de Ranvier (19%).

E) Duracién y Potencia:

La duracién de accién depende del tiempo en gue la
lidocaina se halla en contacto con el tejido nervioso. Esta
relacionada con la afinjdad por las proteinas a las cuales
se fija en un 65%. Su potencia anestésica con respecto a la
procaina es de 2 a 1 al 1.5%, 3 veces mayor gque la procaina.

La rapidez de accién es el doble de la procafina (1).

F) Distribucién:

El Iindice de absorcién del anestésico local estd en
funcién de la via de administracién y del lugar donde se
inyecta. La inyeccién intravenosa produce niveles mds altos

Yy que disminuyen con mayor rapidez en la sangre (18).

13
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La alta concentracidén arterial -que sigue a wuna

inyeccién intravenosa rapida de lidocaina se limita a 1la

absorcién pulmonar.

La lidocaina produce vasodilatacién a nivel local y
favorece su absorcién. Su eliminacién depende de 1la
absorcién por 1la corriente sangufnea y el transporte
subsiguiente a los &6rganos de eliminacidén sobre todo al

higado (19).

El coeficiente de participacién tejido/sangre de los
pulmones permite gue este 6rgano secuestre moment&neamente
una fraccién importante de la dosis intraveneosa,
disminuyéndola en otros &6rganos, de manera especial en el
cerebro, al gque le impide recibir las concentraciones mas
altas de la droga. Aproximadamente el 30% de la droga se
almacena en los pulmones durante los primeros mnminutes.
Posteriormente la distribucién se realiza al grupo histico
de mayor irrigacién (cerebro, higado, rifién y mesenterio)
durante los primeros 5 minutos estos &rganos consiguen su
concentracién médxima y son los responsables de la
disminucién sérica del fAarmaco. Después de 10 minutos 1la
concentracién de estos érganos sufre una caida lenta, lo
mismoe que la concentracién arterial. Estos hechos explican
los efectos tempranos pero pasajeros de la lidocaina sobre
el Sistema Nervioso, posteriores a una dosis intravenosa (2)

(18).



Aungue el coeficiente de participacién de la lidocaina
es mas alto en la grasa gue en el mGsculo, la diferencia en
la perfusién asegura gque la redistribucién desde el grupo
histico muy irrigade resulte en una distribucién hacia el
misculo. Alrededor de los 15 minutos la cantidad presente en
el misculo es méxima y 2.5 veces mayor que la cantidad del
tejido adiposo. El porcentaje de eliminacidn es del 35% a
los 15 minutos, por lo que estos tejidos contienen el 45 y
el 18% respectivamente, de la droga gque permanece en el
cuerpo. Posteriormente el miasculo libera la lidocaina a los
15 minutos de la sangre hacia la grasa y otros &rganos gque
afectan la eliminacién. A las 2 horas la mayor parte de la
droga se encuentra en la grasa. En ese momento el higado

habra depurado el 77% de la dosis inyectada.

El higado extrae el 70% de la lidocaina que llega en la
sangre que lo irriga. La depuracién de esta amida depende de
la irrigacién sanguinea hepédtica, excepto cuando sus enzimas

estdn saturadas (18) (19).

La - lidocaina atraviesa con facilidad las barreras
hematoencefdlicas y placentaria. De esta manera los efectos
en el Sistema Nervioso aparecen de irmediato y la toxicidad
fetal es potencial. También difunde rapidamente por las

paredes de las arterias (18).

La afinidad por las proteinas plasmidticas con respecto
a los tejidos, determina su distribucidn, el coeficiente de

participacién plasma tejido de la lidocaina es de 1 a 5. La

15



albumina parece ser la responsable de esta unién, ya que se
une a las moléculas &cidas. Otro lugar de fijacién son las
menmbranas lipoprotéicas de los eritrocitos a los gque se une
sin producir cambios en la curva de disociacién de la
hemoglobina. La duracién de su accién depende de esta
afinidad. La fraccién que no se halla unida a proteinas es
la activa y capaz de desarrollar efectos téxicos. Las
concentraciones generalmente observadas en clinica son de 1
a 5 meg/ml, en los gue el 30% de la droga es libre. La
toxicidad aparece con niveles superiores de 6 a 10 mcgs/ml

en los que el 40% de la droga se encuentra libre (18) (20).
G) Eliminacién:

La lidocaina se elimina con rapidez de la sangre por
medio de la biotransformacidén, su excrecién por via renal en
forma inalterada es minima. Es metabolizada en el higado y
la biotransformacién no determina la duracién de su accién

(199 .

La disociacién del complejo farmaco/proteipa plasmética
es muy répido y no dificulta el metabolismo. La hidrélisis
hepdtica es muy répida gue sdélo el 25% a 59% de una dosis

oral pasa a la circulacién.

La vida media de eliminacién es de 90 a 120 minutos. A
pesar de su extensa utilizacién, adn no se comprende el
metabolismo de la lidocaina y los efectos sistémicos de sus

metabolitos. Parece ser que durante su biotransformacién se
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realizan dos N-desalquilaciones, en la primera se forma
Monoetilglicilxilidina (MEGX) y una segunda que da como
resultado glicilxilidina (G6X) que se hidroliza en 2, 6
xilidina que se metaboliza en 4-hidroxi-2-6-hilidina. La
MEGX tiene la misma vida media que la Lidocaina y contribuye
a los efectos téxicos. La GX tiene una vida media més
prolongada y puede acumularse después de suspendida la
infusién. La xilidina carece de efectos téxicos. La

excrecién del farmaco inalterado es menos del 5% (19).
H) Acciones farmacolégicas:

Ademis de bloguear 1la conduccién en el Sistema
Nervioso, se obstaculizan las funciones en todos los 6rganos
en gque haya conduccién o transmisién de impulsos, con
efectos controlabhles en Sistema Nerviosos Central, Sistema
Nerviosc Auténome uniones mioneurales y todo tipos de fibras
musculares.

- Sistema Nervioso Central: Produce sedacién en dosis
terapéuticas de 45 a 100 mcg/Kg/min. con los cuales
ademds es posible obtener efectos anticonvulsivos.

También se observa una inhibicién de las respuestas
reflejas a nivel de tallo cerebral (2).

- Unién__ Neuromuscular v Sinapsis Ganglionares: La
lidocaina afecta la transmisién de la unién
neuromuscular, con disminucién de la respuesta a la
acetilcolina, pero no a la estimulacién eléctrica
directa. Reduce también la produccién de acetilcolina
en las terminaciones de los nervios motores.
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Asi mismo sobre los ganglios, al producir estimulacién
preganglionar, no se provocan descargas
postganglionares, el ganglio se hace insensible a 1la
acetilcolina. Ademds de que 2la produccidén de esta
sustancia disminuye a nivel preganglionar (2) (18).

Aparato Cardipvascular: El sitio de accién principal es
el miocardio, disminuyendo la exitabilidad eléctrica,
la velocidad de conduccién y la fuerza de contraccién.
Ademds de producir dilatacién artericlar (19).

Las concentraciones terapéuticas de lidocaina
disminuyen la pendiente de despolarizacién de la fase 4
en las fibras de Purkinge, por aumento de la corriente
de fondo hacia el exterior (iKI), con disminucién de la
corriente de fondo al interior (iBi), contrarresta la
contracciones tardias por digitalicos mediante este
efecto (19).

Aumenta el umbral de la corriente eléctrica diastolica
en las fibras de Purkinge, aumentando la conductancia
al potasio, sin aumentar el potencial de reposoc (21}.

Debido al considerable factor de seguridad para la
conduccién no se afectan los tejidos normales. Pero en
condiciones anormales disminuye la velocidad de
conduccidn (isquemia) o la aumenta en tejidos
despolarizados con bajo K. (19).

Produce un aumento del potencial de accién en fibras de
Hiz y acorta el periddo refractario efectivo, disminuye
la automaticidad tanto expontdnea, como inducida por
catecolaminas, abrevia la conduccién del potencial de
accidn (2}.
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La lidocaina suprime las arritmias por reentrada, va
sea mejorando la conduccién o causande un blogueo
bidireccional.

Mejora la conduccién si la despolarizacién y 1la
conduccién lenta se deben a la dilatacién, a bajo K +,
o si se deben a duraciones desiguales de potenciales de
accién, en porciones diferentes del circuito de
entrada. La lidocaina aumenta el potencial de reposo
transmembrana en el primer caso y lo acorta
selectivamente en el segundo. Alternativamente si hay
blogqueo unidireccional en los elementos isquémicos
despolarizados, de un circuito de reentrada, elimina la
reentrada, produciende bloqueo doble (2) (21}.

En contraste con otros antiarritmicos, la lidocafna no
causa cambios electrocardiogr&ficos importantes: acorta
el QT pero el QRS no se ensancha (21).

La accién antiarritmica es rédpida y cesa cuando se
suspende la infusién lo que permite valorar a cada
momento la actividad ectépica ventricular (2).

No es eficaz en el tratamiento de fluter o fibrilacién
auricular, no provoca prolongacidén del PR efectivo. No
es atil para el tratamiento de arritmias
supraventriculares {2).

I) Toxicidad:

Las manifestaciones de toxicidad, general se relacionan
directamente con la dosis o con la presencia de alteraciones
orginicas que dificultan los mecanismos de distribucidn y

biotransformacién.



Las respuestas tdxicas sistémicas pueden observarse en
pacientes con disfuncién hemodinimica, mis tempranamente, ya
que la hipoperfusién periférica disminuye la distribucién a
misculo y grasa de tal forma ¢que en el dgrupo con mayor
irrigacién las concentraciones son mayores. Por otra parte
la irrigacibébn sanguinea hepéticé puede estar comprometida
con lo gque el metabolismo hepdtico disminuye haciendo que
los niveles plasmiticos sean elevados; lo que explica su

baja tolerancia (18).

La toxicidad se observa fundamentalmente a nivel de
sistema Nervioso Central o a nivel cardiovascular.

- Sistema Nerviose Central: Después de absorbida la

lidocaina en dosis toéxicas, produce estimulacién

causando inguietud y temblor que adquiere en ocasiones
caracteristicas de convulsiones clénicas.

Esta estimulacidn en seguida de depresién y la muerte
ocurre por paro respiratorio. Esta estimulacién es
debida quizd a la depresién selectiva de neurona
inhibidoras (2).

E) tratamjento de la intoxicacién se enfoca al
mantenimiento de la respiracién y el uso de barbitGricos
para prevenir y tratar las manifestaciones convulsivas. De
tal forma gque administrados profilacticamente protejan

frente a dosis mortales de anestésicos locales.

- Sistema Cardiovascular: En sujetos con enfermedad
preexistente de la conduccién auriculo~ventricular se
puede observar efectos deletereos en ocasiones fatales.
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Se desconoce el mecanismo exacto, pero probablemente se
debe a accién sobre el marcapaso o inicio de

fibrilacién ventricular sGbita.

Se sugiere que la forma catidénica interviene en el
tiempo de conduccién y el umbral de exitacién, en el medio
extracelular y la forma no ionizada actida intracelularmente

sobre la fuerza de contraccién (2).



II. APLICACION SISTEMICA DE LIDOCAINA
A) antiarritmico:

En el manejo de arritmias ventriculares agudas.
Southworth 1950, 1la usa para revertir Jla fibrilacién
ventricular precipitada por la cateterizacién cardiaca.
Hitchoock, Kewn, Likoff (1950), la emplearon bajo anestesia
general con el fin de tratar ritmos bigéminos durante 1la
cirugia, sobre todo cardiaca. Granelly (1967) Spracklen,
Lewitt y Tomas (1968) mas recientemente la emplearon en el
tratamiento de reanimacién cardiovascular o posterior al

infarto de miocardio (1) (2) (21) (23).

Considerada como la droga de eleceién en estos casos,
ya que sus efectos cardiovasculares son breves y no tan
intensos como son otras drogas, por ejemplo: Los beta-
bloqueadores que son inotrépicos y cronotrdpicos negativos

con efectos mds prolongados.
B) Analgésico:

Fue usada en el dolor crénico del céncer y en el dolor
postoperatorio, Se ha wusado en infusién o en bolos
comprobando que durante su aplicacién sistémicas se produce
analgesia; usada en anestesia general produce analgesia cn
el periodo postoperatorio hasta por 10 horas de suspendida
su aplicacién, disminuye el consumc de analgésicos, sedantes

y narcéticos, obviamente sin la desventaja de la depresién



respiratoria y las recuperaciones miés tardias provocadas por

estos dltimos. (Keats 1951) (1) (23).
C) Anticonvulsivo:

Bohn en 1959, la aplica en dosis de 2 a 4 mg/kg para
controlar rapidamente el estado epiléptico, con efecto
protector contra las convulsiones, que equivale a 10 mg/kg
de pentobarbital, Ademds de actuar sinérgicamenteinte a
estas dosis con los barbitiaricos, de modo que puede hacerse
profilaxis convulsiva sin excesiva sedacién. Con un efecto

similar al de la difenilhidantoina (1) (23).
D) Bupresidn de Reflejos:

Steinhaus y Gaskin (1963), observaron que el reflejo
tusigeno desaparece con la aplicacién de Lidocaina, antes de
que este anestésico produzca depresidén respiratoria. En
contraste con el tiopental y la Meperidina gue producen
depresién respiratoria antes de que suprima este reflejo

{23) .

Tambi&n se produce desaparicién de reflejos como el
hipo, néduseas, vémito y algunos reflejos nociceptivos. Lo
gue resulta ventajoso si se emplea, en anestesia al

disminuir el nimero de complicaciones postoperatorias (23).
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IXII. EMPLEO EN ANESTESIA GENERAL BALANCEADA

La utilidad de la lidocaina en anestesia general fue
sugerido por sus efectos depresores centrales, en especial
cuando esta se combina con ticbarbitirices. Steinhaus (1958)
ante las observaciones hechas en 1000 casos de aplicacién
sistémica de lidocaina como complemento en anestesia
generales con 6xido nitroso~tiobarbitdricos y otras
efectuadas con el desarrolie de técnicas de resucitacién
cardiaca, concluyo que los efectos sobre el sistema
cardiovascular difieren en mucho de los de la procaina y que
la comunicacién de lidocaina y tiobarbitGricos deprime los
reflejos faringeos, laringeos y traqueales mds de lo que
proveocan los barbitiricos solos.Observande que los estimulos
del tubo endotragueal son deprimidos sin depresidn
respiratoria y esto permite conservar la permeabilidad de la
via aérea y la presencia de la canula endotraqueal en planos
superficiales de anestesia, sin las complicaciones

provocadas por otros farmaces (1) (23).

De especial inteirés por estas acciones =son los
procedimientos en los que los reflejos faringeos y laringeos
son frecuentemente provocados, como son: La Amigdalectonia,
la biopsia laringea, resecciones pulmonares, etc. En las
aplicaciones sistémicas de Lidocaina en las que resultd
estabilidad hemodindmica, sin depresién respiratoria y

niveles superficiales de anestesia (23).
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En algunos casos |, la Lidocaina después del
laringoespasmo o tos desarrollada; después de la induccién
con tiopental y en todos los casos esta manifestacidén de

actividad refleja desaparecio sin depresién respiratoria.

Asi mismo las complicaciones con las que cursan durante
la anestesia algunos pacientes asmaticos y bronguiticos son
suprimidas por accién de la Lidocaina, sobre la inhibicién

de los reflejos del tracto respiratorio (23).

Gilber y Hason (1951), emplearon la lidocaina de manera
similar a la Procaina. Posteriormente De Clive y Lowe
(1954), la asocian en anestesia general con tiopental, dxido
nitroso y succinilcolina, observaron una menor necesidad de
succinilcolina, analgésicos y sedantes en el postoperatorio

(1) .
A) Interaccidén con Anestésicos:

Estudios adicionales demostraron gque la Lidocaina
endovenosa contribuye en forma precisa a un periodo més
breve y mas uniforme de induccién con Eter dietilico, con un

minimo de efectos irritantes (24).

Tambié&n se ha demostrado que decrece el CAM del haotano
en 45% y Ciclopropano en 42% con niveles plasmiticos de 3 a
5 mcgs/min. Los incrementos por arriba de este nivel no
producen reducciones significativas del CAM y resultan en
efectos exitatorios y téxicos. Lo que puede ser debido a que

su contribucién sedativa depende de 1la interrupcién de
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ciertas vias neurales y que las dosis mas alla de las

necesarias no blogquean mids estas vias (24) (25).

La administracién sistémica de Lidocaina disminuye 1las
dosis necesarias de otros anestésicos generales y 1los
efectos depresores de estos no se incrementan por el uso de

lidocaina (23).

B) Recuperacidn:

La recuperacién anestésica es réapida y los efectos
sobre la frecuencia y amplitud respiratoria son limitados y
excepcionales las complicaciones postoperatorias
respiratorias, gue son mds frecuentes con los narcéticos

(23).

Este método ha sido empleado en procedimientos cortos y
en operaciones prolongadas con resultados ventajosos en el
sentido de tener pacientes con recuperaciodn répidas estables

y orientados (23).

€) Relajacidn:

Algunas experiencias indican que la duracién de 1la
apnea producida por la succinilcolina es significativamente
incrementada, cuando esta se emplea asociada con lidocafina
endovenosa. También es posible demestrar que dosis
relajantes subapneicas del rango de 0.064 mg pueden producir

apnea hasta por 4 minutos en presencia de lidocaina (26).
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La aplicacién repetida de lidocaina experimentalmente
solo desarrclla leve depresién del volumen minuto. Con dosis
muy altas de lidocaina 60 mg/kg., se produce apnea con
duracién de 3 a 7 min. situacién gue también se puede lograr
por efecto acumulativo de dosis elevadas. Los niveles
séricos en estos casos descienden a los 45 min. de aplicada
la Gltima dosis. Durante este periodo de apnea hay ausencia
de toda actividad eléctrica demostrable en el cerebro, las
ondas cerebrales reaparecen un minuto antes que la

respiracién espontinea aparezca (26).

La investigacién sugiere que la sinergia en 1la
relajacién muscular es debida a las acciones farmacoldgicas
de la lidocaina sobre la placa neuromuscular, ya estudiadas

en esta tesis con anterioridad (2) (18).
D) Proteccién Neurovegetativa:

Como ya hemos analizado, todas aquellas situaciones
(preanestésicas, anestésicas, quirtirgicas y emergencia
anestésica) gque ponen an marcha las descargas del sistema
Nervioso SimpAtice, producen aumentos significativos en el
gasto cardfiaco, presidén arterial, presién arterial media,
resistencias vasculares sistémicas, que no son suprimidas

por algunas técnicas anestésicas (27).

La Lidocaina tiene 1la propiedad de disminuir 1la
morbilidad y 1la mortalidad anestésica, por atenuar la

respuesta cardivascular frente al trauma durante estas
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situaciones. Sobre todo en esos pacientes gquienes no podian
de otra forma tolerar esas respuestas como ocurre en las
cardiépatas, en que leos cambios ligeros en el aumento en el
consumo de oxigeno miocdrdico son fatales, regquiriendo
necesariamente de la proteccién frente a la estimulacién
nociceptiva y de prevenir la depresién cardiovascular de los

anestésicos (28) (29).

La Lidocaina produce anestesia clinica estable sin gran
fluctuacién en la funcidén hemodinamica, en contraste con la
morfina. Decrece la hipertensién y taguicardia durante 1la
cirugia, manteniendo influencia faverable en el suplemento

de oxigeno mioclrdico y la demanda (28).

En los pacientes con enfermedad de arterias coronarias
o con hipertrofias ventricular izquierda, la perfusién
miocdrdica es con frecuencia inadecuada, por tolerar
incrementos en la demanda de oxigeno producidos por 1la
hipertensién o la taquicardia resultantes de la intubacién
traqueal o la manipulacién guirdrgica. En estos periodos se
producen frecuentemente hallazgos electrocardiograficos en
ondas ST y T sugestivos de izquemia mioc&rdica a lo que se

puede afadir arritmias (28) (23) (30).

Por esto en pacientes con izquemia miocdrdica 1la
seleccion de la anestesia requiere gque estas respuestas
reflejas esten libres de trauma en la manipulacién de la via

aérea y quirdrgica sin depresién miocardica.
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La Lidocaina endovenosa puede ser almacenada para
alcanzar estos objetivos ya que produce sedacién central y
suprime los reflejos auténomos, protegiende de la izquemia
al miocdrdioc y a otras estructuras que pueden sufrir dafios
asociados con altos niveles circulantes de catecolaminas.
Gran nGmero de trabajos muestran su capacidad para atenuar
los reflejos nociceptivos, sin ocurrir aumento en la demanda

de oxigeno (27) (28) (31) (32) (33).

Durante la anestesia complementada con lidocaina
endovenosa, la estimulacién gquirdrgica no incrementa 1la
frecuencia cardiaca o la presién arterial sistémica, el
indice cardiaco no varfa; la presién capilar pulmonar en
cuha y las resistencias vasculares sistémicas se incrementan
pero retornan a los niveles de preinsicién en poco tiempo;
el 1indice de trabajo latido ventricular izguierdo se

mantiene en niveles preinsicién (28).

Los mayores determinantes en el consumo de oxigeno por
el miocardic son el aumento en la tensién de la pared
ventricular, 1la frecuencia cardiaca y aumento de la
contractilidad. Estos pardmetros permanecen sin cambios con
el empleo de lidocaina y son reflejados mediante el producto

de la presién sistélica por la frecuencia cardiaca (28).

La Lidocaina deprime la contractilidad e¢ardiaca, sin
cambios en el Indice de trabajo latido ventricular
izquierdo, la presién capilar pulmonar aumenta, el Iindice

cardifaco permanece sin cambios, ho se producen aumentos en
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la tensién de la pared ventricular, ni en la frecuencia

cardfaca, ni en la tensidn arterial media (28).

La lidocaina produce depresién miocérdica "controlada"
relacionada con la dosis, accién que puede ser usada para
inhibir los incrementos reflejos en la presién sanguinea,
produciendo una influencia favorable en el requerimiento de

oxigeno miocardiceo (21).

La adninistracién de Succinilcelina durante la
anestesia general muestra incrementos en el K+ serico que
pueden asociarse a disrritmias cardfiacas y gque son

prevenidas con la administracidén de lidocaina (28).

La lidocaina afiade ventajas al ser usada en pacientes
con edades geridtricas, en donde la estabilidad hemeodindmica
durante la anestesia y la cirugia son decisivas, pueden ser
extubados tempranamente sin cursar con problemas

respiratorios en el postoperatorio.
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IV. MODO DE ACCION EN ANESTESIA GENERAL BALANCEADA

Aparece un efecto anestésico en tejidos periféricos que
en parte explica la supresién de los reflejos. Ademés tiene
un efecto sedante a nivel central, cuando se administra en

la corriente sanguineo en dosis apropiadas (17).

Tras la inyeceién intravenosa se distribuye en 1la
sangre ¥y liquides extracelulares, siendo necesaria 1la
administracién de dosis adicionales para substituir, las
cantidades de lidocaina que son pérdidas en forma continua
por su destruccidn a nivel hepatico o su eliminacién. Con
estas dosis adicionales se intenta conservar un nivel
sanguineo eficaz de 3 a 5 mcg/ml., logrados con infusiones

de 45 a 100 mcg/ml/mi. (18) (25).

Las dosis de lidocaina deprimen el SNC y las dosis
altas lo excitan. La accién analgésica no involucra a los
receptores opidceos ya que esta actividad no se revierte con

el emplec de naloxona (24).

Algunos autores reportan ausencia de actividad
convulsiva con dosis de 21 mg/kg, pero generalmente el rango
de empleo es de 1 a 4 mg/kg. De Jong, observd gue la
hipercarbia favorece las convulsiones en presencia de

lidocaina (23).

En pacientes anestesiados la lidocaina causa depresién
de la funcidn miocdrdica, con tendencia a elevar la presién

arterial. A bajas dosis es probable que tenga efectos
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simpaticomimeticos y a dosis altas provoca vasodilatacién,
que es inhibida con farmacos vasopresores. Es muy probable
que estas acciones se relacionan con su habilidad para

atenuar la respuestas a los estimulos nociceptivos (30).

Por otra parte, se ha demostrado experimentalmente la
depresién de las partes bajas del talloc cerebral, por los
agentes anestésicos locales, que explica el descenso de la

actividad refleja (23).
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Las propiedades analgésicas de la Lidocaina son menores -

que de la morfina, cuando se administra intravenosamente,
sin embargo sus propiedades analgésicas no se relacionan
necesariamente con las propiedades anestésicas. La reduccién
del CAM de los anestésicos volatiles, ha sido empleada como
un indice de 1la potencia anestésica de 1los agentes
intravenosos y la lidocaina produce reduccién franca de este

indice (25) (28).



'V. DESVENTAJAS EN ANESTESIA GENERAL BALANCEADA

La técnica entrafia mucho cuidado y atencién, para
ajustar en detalle las dosis y el diagnéstico de 1las

complicaciones para iniciar el tratamiento adecuado.

En ocasiones aparecen manifestaciones convulsivas a
causa de una sobredosis o después de una inyeccién
intravencsa ré&pida del farmaco. Uno de los primeros signos
es la contraccién espéstica de las cejas, también aparece
con frecuencia hipotensién al hacer la ineisiébn quirGrgica.
Puede aparecer leve depresién respiratoria con dosis
elevadas o cuanda se logra anestesia profunda con otros
agentes anestésicos. Los niveles aumentados de CO2 aumentan
el potencial ¢téxico de la lidocaina favoreciendo estos

efectos (23).

Estd técnicas se contraindica en los pacientes con
susceptibilidad a 1la lidocaina; en pacientes que tienen
transtornos de la conduccién auriculo-ventricular; en casos
de choque por alteraciones en al distribucién del farmaco; y
en padecimientos que afectan la distribucién, eliminacién y
biotransformacién del f&rmaco ejemplo: Insuficiencia renal,

hepatica, desnutricién, etc. (18) (21).

Es obvic que la depresidén respiratoria ocurre con
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grandes dosis de lidocafina; sin embargoe con el empleo de

estd técnica no se ha reportadeo (21) (28) (29) (30).
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En la emergencia anestésica se observa cierto grado de
euforia generalmente fugas y sequida por sedaclén y alguan :

grado de analgesia,




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMAR

El evitar las respuestas organicas néurovegetativas es
una de las grandes preocupaciones de 1la anestesiologia
moderna, ya gue ello depende, en cierto grado la morbilidad
y la mortalidad de los pacientes sometidos a anestesia y
cirugia. Puesto gue estas respuestas establecen situaciones
de stress que comprometen el funcionamiento adecuado a cada

Srgano de nuestra economia.

La préctica de la anestesia se encuentra estrechamente
relacionada a la ©participacién del sistema nervioso
auténomo, es principalmente mediante reflejos vegetativos

que se regulan las funciones viscerales y vasculares.

Las descargas simpdticas masivas, resultan de un
aumento de la actividad de diversas funciones corporales,
incluyendo mayor presién arterial, mayor riego sanguineo a
los tejidos, metabolismo mas intenso de las células de toda
la economia, aumento de la glucosa en sangre para el
metabolismo, aumento de la coagulacidn sanguinea aumento de
la actividad mental, etec. La suma de todos estos efectos
permite que la persona lleve a cabo una actividad fisica
intensa, durante mpds tiempo de lo que podria en otras
circunstancias; preparandole para la huida y la lucha (34)

{35) .
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Esta actividad tan importante es desencadenada por
insultos psiquicos ] fisicos situacién atn mis

comprometedora.

El simpitico proporciona energia y funcionamiento
orgdnico suplementario en estas situaciones de stress. Sin
embargo a pesar de gque en un momento dado son mecanismo
homeostaticos pueden ser agotadores y destructives si son
persistentes y sobre todo si el estado previec de cada érgano

no es el satisfactorio.

Analicemos la situacién de un paciente gque sera
sometido a cirugia: Tiene estimulos psiguicos gque ponen en
marcha la descarga de su sistema nervioso autdénomo o sufrié
una lesién que ya lo desencadeno, las medidas preoperatorias
(sondeos, venoclisis, etc.) seguramente intensifican esta
respuesta; durante el inicio de la anestesia hay un gran
nimero de factores que aumentan las descargas simpaticas,
como  son: la maniobras de intubacién endotraqueal,
medicamentos y anestésicos, que de una u otra forma
interactGan sobre el sistema nervioso auténomo; por otro
lado los estimulos quirirgicos, como la insicién de la piel,
la apertura de una cavidad, la traccién visceral el grado de
manipulacién quirdrgico, etc., que obviamente estan
relacionadas en forma directa con la intensidad y el tiempo
que duren estos estimulos y la anestesia, como la hipotenmia,
hipoxia, extubacién, dolor, etc., son factores que en forma

conjunta estimulan el sistema nervioso auténomo al maximo



causando gran deterioro de las funciones vitales que
conducen gradualmente a las distintas profundidades del

sindrome de chogue (31).

La agresién es percibida en forma de mensaje, este se
transmite ‘a la sustancia reticular, en el senoc de la ‘cual se
codifica y compara a otros informaciones o mensajes
memorizados habitualmente en condiciones homeostaticas, para
finalmente ser integrados a interpretados en el cértex que
influye directamente sobre la respuestas. Estas serén
inmediatas, no conscientes, de tipo motriz Yy

neurovegetativos (25).

Las reacciones neurovegetativas son predominantemente
simpdticas y conducen a una liberacién de catecolaminas a
partir de los granulos de almacenamiento en la terminacién
de las fibras postganglionares, o a nivel de la médula

suparrenal, situada como un ganglio simpatico (35).

A nivel molecular las catecolaminas estimulan 1la
adenilciclasa induciendo la sintesis de 3’5'AMP, el cual
activa a la fosforilasa para efectuar la gluconeogenesis,
que conduce a al formacién de glucosa-6-fosfato, que
alimenta la via de Enbden-Meyerhoff, con la produccién de
dcido  lactico, y al ciclo de Krebs que produce jiones
hidrégeno y ATP con la consiguiente liberacién de energia

(36) .
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A nivel celular las catecolaminas producen sobre la
fibra lisa vascular la contraccién, se despolarizan un gran
nGmero de cé&lulas con las que se puede llegar a niveles de
hiperkalemia, acidosis y a una retencién intracelular de
sodio. Esta contraccién repercute inmediatamente sobre la
microcirculacién acentudndose a nivel de los esfinteres
precapilares, con exclusidn de las asas capilares y apertura

de los "shunts" arteriovenulares (37).

En cada wunidad capilar excluida la hipoxia, la
despolarizacidn del endotelio, los tejidos circundantes y
las c¢élulas sanguineas favorecen el ''sludge" de los
hematies, con 1lo cual se produce un circulo vicioso

aumentando la éxtasis y la hipoxia (37).

Pero dicha hipoxia se opone al funcionamiento correcto
de los proceso aerdbicos en las mitocondrias, es decir al

buen funcionamiento del ciclo de Krebs (36).

El piruvato no eos utilizado correctamente, por lo que
aumenta la produccidén de lactato, tanto mds, cuando la
lactico deshidrogenasa (LDH) esta saturada, en tanto que se
acumulan las formas reducida del NADH, a expensas del NAD

oxidado (36).

Los transtornos se hacen sentir a nivel de todos los
érganos; en el intestino la hipoxia se acompafia de atonfa y

permeabilizacién aumentada de la mucosa, con &l subsiguiente
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actimulo de toxinas que pasan ficilmente a la circulacién

(35).

Al mismo tiempo se produce un incremento del lactato

gue es conducido hacia el higado por el sistema porta.

La hipoxia provoca una disminucién de la
neoglucogénesis, notablemente a partir de 1los lactatos,

hecho que contribuye a aumentar la lactacidemia (36).

En el rifidn 1los glomérulos gquedan excluidos como
consecuencia de la vasoconstricecidn, de forma gque el flujo
urinario y la eliminacién de wmetabolitos &cidos se reduce

notablemente.

Sobre el pulmén, la vasoconstruccidn disminuye la
perfusién alveolar con la consiguiente disminuecién de la poO,
que exagera la hipoxia a nivel tisular, pero también con una
disminucién de 1la pcoO, que contribuye a dificultar 1la
glucolisis, puesto que para su correcta realizacidén se

requiere carboxilaciones (37).

En cambio el cerebroc, dracias a sus mecanismo de
autorregulacion, mantiene su circulacién por un tiempo
relativamente prolongado. Pero no debemos olvidar el papel
de las catecolaminas en la génesis del edema cerebral, gue
se favorece aGn mas, por la acidosis, sobre todo por 1la
hiperlactacidemia, la hipoxia y el blogueo de la glucolisis

aerdbica (35).
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Por 1lo gue respecta al corazén, no sufre en los
primeros momentos del cheque, pero gradualmente aumenta la
frecuencia de contraccidn, disminuye su aporte de oxigeno y
se produce el infarto, con sus consecuentes repercusiones
hemodiné&micas, por otra parte, la elevacién de 1las
resistencias periféricas venosas, la hipoxia y la acidosis
aumentan el sufrimiento miocdrdico con el correspondiente

descenso del débito cardiaco (35).

Al mismo tiempo una serie de fendmenos complejos
perturban los mecanismos de la coagulacién; la actividad de
los mastocitos es inhibida por las catecolaminas, hecho gque
unido al éxtasis, la acidosis, las alteraciones
endoteliales, con la liberacidn de factores tromboplasticos
y el "sludge", conducen a hipercoagulabilidad, contendencia
a la coagulacidén intravascular diseminada, que se ve
favorecida por las ya mencionadas alteraciones del endotelio
vascular. Ademds el hiperconsumo de fibrinégeno, la
fibrinolisis reaccional y la trombopenia fomentan 1la

aparicidén de una tendencia a la hemorragia (35) (37).

Secundariamente, la acidosis inactiva el efecto
constrictor de las catecolaminas sobre 1los esfinteres
precapilares, en tanto que el retorno venular permanece
sumamente dificultado y ain m&s debido a la presencia de

substancias vasoactivas liberadas por los tejidos.

La hipoxia contribuye a mantener el exceso de lactato.

En tanto que la despolarizacién celular ocasjona la ruptura
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de los lisosomas y la liberacién de las numerosas enzimas
(hidrolasas, proteasas) la degranulacién de los mastocitos
libera agentes vasodilatadores como la histamina, quininas y
serotonina, entre otras. Estas sustancias provocan lesiones
celulares que al generalizarse conducen répidamente hacia el

choque irreversible (38).

Las catecolaminas liberadas por la Médula suprarrenal
producen secundariamente, una estimulacién hipofisiaria, a
consecuencia de la cual, se libera corticotropina (ACTH) que
induce la secrecidn de cortisel per la corteza Suprarrenal;
este participa en cierto modo en una reaccién frente al
choque, con la supresién de algunos de los efectos
indeseables de la agresién y tiene ademds retroalimentacién

negativa sobre la secrecién de ACTH (38).

Los glucocorticoides reductores tienen una accién
protectora scobre la membrana celular, oponiéndose a las
quininas, por lo menos hasta el momento en gue son oxidadoes.
Por otra parte favorecen la reconstitucién de los depésitos
de glucdgeno. En cambio mantienen un catabolismo nitrogenado
y se asocian a la accién lipolitica de la adrenalina (37)

(38).

Los efectos de la agresién pasan por dos fases: una
oxidativa y posteriormente una reductora, en la gque dominan

los glucocorticoides que son oxidados en forma secundaria.
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Biolégicamente la fisiologia del choque produce los

siguientes efectos:

- Hiperglucemia por glucogenolisis adrenalinica. Aungue
durante la evolucidén del chogue se realiza en dos
etapas, una con hiperglucemia y otra con hipoglucemia,
fase en la gue se observa relacién directa con el grado
de irreversibilidad del choque (37).

- Aumentan los &cidos grasos libres comoe consecuencia de
la estimulacién adrenalinica de la lipasa.

- Se produce hiperkalemia como expresién tanto de 1la
glucogenolisis, como de la anoxia y de la
despolarizacién celular general.

Esta hiperkalemia es constante el curso del chogue y no
cesa de elevarse hasta la muerte, como consecuencia de 1la
vasoconstricién renal, que al bloguear la diuresis, impide
la eliminacién del potasio perdido por las células, sobre

todo del &rea hepato-esplénica.

~ oOtros eventos son: La hiperkaluria, con  balance
negativo de potasio; hiponatremia, hiponatruria con
balance positive debido a su penetracién intracelular,
hiperazoemia, limitada por la inhibicién de 1la
urogénesis, ligada a la hipoxia hep4itica, con
hiperamonemia hiperlactacidenia, Yy acidosis, por
produccidn de iones hidrégeno; descenso de la PAO, con
hipocapnia relativa como consecuencia del efecto
"shunt" pulmonhar; fibrinogenopenia por defecto de la
sintesis hep&tica, hiperconsumo y 1la exclusién del
higado por vasoconstriccién; trombocitopenia por
“trapping" de los trombocitos (37).



Vemos pues gue los efectos bioldgicos del choque son
numerosos complejos y evolutivos, pero afortunadamente en la
actualidad bien conocidos Y casi todos claramente

explicables a la luz de la fisiopatologia.

El gran numero de avances tecnolégicos actuales,
permite detectar todos los transtornos fisiolégicoes
metabdlicos que se presentan durante la respuesta al
Ystress". Ademés de gue se cuenta con un arsenal terapéutice
apropiados y las técnicas anestésicas que producen mayor
proteccién neurovegetativa frente al ‘'stress", lo que

redunda obviamente en el bienestar del los pacientes.

Es bien conocido por el anestesiflogo que la proteccién
neurovegetativa gque brindan los distintos procedimientos
anestésicos tanto inhalados como endovencsos es muy
variables y que dependen directamente de la profundidad del
plano anestésico: %“A mayor profundidad anestésica, mayor
supresién de las respuestas autonémicas". Pero légicamente a
costa de mayor deterioro fisioldgico e intoxicacién
provocada por los anestésicos. Asi por ejemplo, se observa:
que el halotano atenda los reflejos autdénomos respiratorios
y cardiovasculares, originados por la incisién de la piel o
por otros estimulos nocives, en tanto que, el enfluorano y

el isofluorano atenfian ailin menos estas respuestas (39).

Otras técnicas dan gran énfasis a la proteccién

neurovegetativa como la neurcleptoanalgesia y la
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anestesia-analgesia, en la que se emplean dosis elevadas de
narcétices. Sin embargo estas técnicas no estan exentas de
riesgos, ya gque presentan hipertensién en 1la induccién,
hipertensién en la incisién, depresién respiratoria ademés
de limitarse a ciertos casos, incovenientes que deben ser

evitados (29).



JUSTIFICACION

purante la préctica de la anestesia diversas técnicas
han sido utilizadas para el mantenimiente de la wmisnma.
Actualmente es comin el uso de los agentes inhalatorios con
este propésito. Los efectos de la contaminacién atmosférica
por estos agentes, tiene repercusiones importantes sobre el
personal de quiréfano. Se incluyen entre estas una
incidencia de abortes 2 6 3 veces mayor en las
anestesidlogas que en el resto de la poblacidén (22), partos
prematuros 4.5 veces mids frecuentes (40). Se encuentran
anomalias congénitas en el 15% de los productos comparados
con el 6% de las personas gue no trabajan en quiréfano,
(41). Se ha apreciado aumentc en la frecuencia de la
cefalalgia, irritabilidad, ndusea, fatiga y depresidn (22).
Asi wmismo hay mayor nimero de neoplasias del sistema

reticuloendotelial y linfeide (42).

Todos estes efectos adversos han llevado a la bisgqueda
de nuevos agentes, con menos reacciones adversas y mas
seguros, asi como técnicas alternativas intravenosas o
medicamentos coadyuvantes que reduzcan las concentraciaones
de anestésicos inhalados utilizados, y por tanto la
contaminacisn atmosférica en la sala. Diversos agentes
intravenosos han sido propuestos incluyenda narcéticos,

barbitidrico, ketamina y otros para lograr este objetivo.
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La lidocaina es un anestésico local, el cual ha sido
ampliamente wutilizado con fines de analgesia leocal o

regional con buen é&xito.

Su uso por via intravenosa fue descrito en 91950 por
Southworth para el control de arritmias ventriculares
durante el cateterismo cardiaco, posteriormente en los casos
de infarto agudo al miocardio, asi como el transcperatorio.
Fue descrita su utilidad por via intravenosa para la

anestesia general en 1954 (43).

Se ha utilizado como agente unico o como complemente de
tiopental y 6éxido nitrose (44). Su uso se ha sugerido
posteriormente asociade a Ciclopropanc, halotano, narcéticos
(6) (45) (12). Sin embargo su uso intravenoso, no se ha
extendido como una alternativa atil para la anestesia

balanceada.

Algunas ventajas de estabilidad cardiovascular (8}
disminucién de reflejos faringeos (46), Yy presién
intracraneal (11), han sido descritos. Sus desventajas
entrafian mucho cuidado en la técnica, y el riesgo de

convulsiones e hipotensién por sobredosis (1).

Las dosis recomendadas en anestesia general son del

orden de 4 a 6 mgs. x kg (16) (10).

A pesar del tiempo que ha transcurrido desde su

descripecidén original, pocos estudios se han realizado para



demostrar la disminucién de la concentracién de halogenado
que ocurre con la técnica, usande dosis mds bajas y seguras
que las recomendadas para la anestesia como agente tnico,
sin perder sus propiedades de estabilidad cardiovascular y
disminucién de los reflejos de la via aérea. Este es el

propdsito de el presente estudio.
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OBJETIVOS

1.

2.

Encontrar una mejor técnica de anestesia general.

Demostrar que el empleo de la lidocaina endovenosa en
infusién en anestesia general con halotano, disminuye el

consume del halogenado.

Proporcionar mayor tolerancia a los estimulos laringeos y
traqueales, manteniendo estable la respuesta

cardiovascular al trauma anestésico quirtrgico.

Demostrar que con esta técnica hay despertares rapidos
sin depresién respiratoria y minimc de efectos adversos,

sin alterar la calificacién de Aldrete final.

48



HIPOTESIS

Si la lidocaina en infusidn continua, como complemento
de la anestesia general inhalada con halotano, es capaz de
atenﬁar la respuesta cardiovascular frente al trauma
anestésico-quirdrgica. Entonces provocard una reduccién del
consumo del halotano, dard mayor tolerancia a los estimulos
laringeos y traqueales, sin alterar 1la calificacién de

Aldrete al final de la anestesia.
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METODO Y MATERIALES

Se estudiaron 30 pacientes, de ambos sexos con edades
entre 15 y 55 afios con valoracién ASA I - II, elegidos al
azar Yy sometidos a intervenciones quirdrgicas que

requirieron anestesia general.

Se excluyeron agquellos pacientes con patologia
subyacentes gue ocasionari alteracidn general intensa (ASA
III-IV-V), asi como aquellos con hipersensibilidad o alergia
conocida a la lidocaina. También agquellos con requerimientos
anestésicos aumentados (fiebre, hipertiroidismo). Todos los
pacientes fueron medicados «con diacepam 150 mcg/kyg vy
atropina 10 mcg/kg., 5 minutos antes de la intervencién
quirdrgica. Se formaron dos grupos de pacientes, el primero
de elles fue el grupe control o "A'. Se realizé induccidn
anestésica ripida con tiopental sédico (20th) a dosis de
Smgs/kg de peso y se facilitdé la intubacién con

succinilcolina (anectine} 1mg/kg.

Se utilizé una sonda de Risch de tamafio apropiado para
cada paciente. El wmantenimiento de la anestesia se hizo con
oxigeno y halotano (Fluotane, ICI) administrade con un
vapeorizador Fluotec mediante un circuito semicerrado de

anestesia (Ohio).

Se obtuve relajacidén muscular con bromurc de pancurcnio

{Pavulon) 80 mcgs/kg.
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El grupo de estudio o "B", se realizdé la induccién con
tiopental a dosis indicada y previo a 1la intubacién se
administrd lidocaina {Xilocaina, Astra) 2 mg/kg en bolo y se
continto una infusién de una solucidén al 0.1% de lidocalna
en solucidn glucosada al 5% a dosis de 1 mg/kg/hr. Se aplicé
la succinilcolina y se 1llevo a cabo la intubacién y

mantenimiento como se describié para el grupo control.

En todos los pacientes fueron valorados los reflejos
farfngeos al momento de la extubacién mediante 1la

estimulacién con una sonda de aspiracidén de Nelatén.
Se calificaron:
0 Si habfa minima o ninguna respuesta.
1 cCuando hubo gesticulacién o tos leve.

2 cuando hubo reflejo nauseosc presente, tos intensa vy
argueo.

Se realizd valoracion de Aldrete al momento de sacar al

paciente de sala.

Todos los pacientes fueron monitorizados previo a la
induccién de 1la anestesia, con estetoscopio precordial,
monitoreo electrocardiogrifico, baumanémetro y estetoscopio

para la toma de presidn arterial,

Los signos se registraron cada cinco minutos durante el

acto anestésico quirirgico.



52

RESULTADOS

Se estudiaron 30 pacientes divididos en dos Qrupos de
15 pacientes cada uno, denominando "A" el grupo control y

WB" &l grupo estudio.

El tipo de cirugia realizado fue similar en ambos
grupos y se muestra en las tablas I y II. La duracidn media
de la cirugia en el grupo "A", fue de 116.4 + 46.8 minutos,
con una maxima de 180 minutos y una minima de 60 minutos. En
el grupo de estudio la duracién media fue de 108.8 minutos #
43.13 minutos con una mAxima de 160 minutos y una minima de

60 minutos.

En el grupo "A" la media de edad fue de 34.40 + 18.40
afios con rango de 16 a 53 afios, siendo 10 pacientes del sexo
femenino y S del masculino con 66% y 34% respectivamente. La
media del peso fue de 59.8 Kg + 9.3 con rango de 40 a 80

kgs.

En el grupo "B" la media de edad fue de 33,00 + 18.50
afios con rango de 15 a 52 afos, siendo 9 del sexo femenino y
6 del sexo masculino con 60% y 40% respectivamente. La media

de peso fue de 60.2 + 9.65 kgs., con rango de 47 a 80 Kkgs.

La distribucién de pacientes por edad y sexo en cada

grupo se muestran en la tabla IIT.

Todos los pacientes fueron premedicados con Diacepam y

atropina, e inducidos a la anestesia con tiopental,



succinileolina, en las dosis descritas previamente. En ambos
grupos se eliminaron las concentraciones de halotano
utilizadas para 1llevar al paciente a plano anestésico
quirtdrgico, asi como las utilizadas en el momento de 1a
emergencia anestésica. Posteriormente se obtuvo la media de
la concentracidén que se empleo en cada paciente para el

mantenimiento.

En el grupc "A" el mantenimiento fue realizado
Gnicamente con halotanc y la media de concentracién usada
fue del 1.86 + 0.18% con una midxima de 2.3 vol% y una minima

de 1.5 vol §%.

En el grupo "B" o de estudio, se realizé usando para
mantenimiento halotano y lidocaina en infusién a 1
mgs/kg/hora después de un holo inicial de 2 mgs/kg. La media
de concentracién de halotano fue de 1.2333 + 0.20% con una

madxima de 1.8 vol % y una minima de 1.00 vol%. (grafica I),

{tabla 1IV).

Estos resultados se cotejaron mediante la t de student
para muestras independientes, siendo altamente

significativos (>0.001}.

Se obtuve la media de las presiones arteriales medias y
frecuencias cardiacas de los pacientes durante la primera
hora de la cirugia, ya que todos los pacientes alcanzaron

este tiempo quirdrgico Yy da muestra del estado

53



cardiovascular transoperatorio, los valores se comparan en

la grafica 2.

Al analizar las variaciones de la PAM de ambos grupos,
a lo largo del tiempo observaremos una disminucién
estadisticamente significativa (p>0.001) cuando empleamos
una t de student para muestras pareadas. Cuando comparamos
las frecuencias cardiacas por mninuto de cada grupo con
respecto a su control, mediante misma prueba, no encontramos
diferencia estadisticamente significativa o sea (p>0.10), ni
tampoco encontramos variaciones de este pardmetro cuando se
compararon ambos grupos entre si (p>0.20). Por lo tanto se
consideré gue no hay diferencia entre la depresién
cardiovascular producida por el halotano y la producida peor

la asociacién halotano lideocaina.

Los resultados de la valoracidén de los reflejos antes
de la extubacidén, se muestran en la tabla (V). El 26% de los
pacientes del grupo "“B" tuvieron respuesta minima o
gesticulacién a la estimulacidn de la faringe posterior con
una sonda de nelaton, superior a los pacientes manejados
Gnicamente con halotano, en los que solec el 7% de los
pacientes tuvo esta respuesta y el resto presenté nAiuseas,

arqueo y tos intensa. (grifica III).

La valoracién de Aldrete gue se realizdé al momento de
salir el paciente de sala fue similar en ambos grupos y se

muestra en la tabla (VI) y grdfica (IV).
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DISCUSION

Se ha hecho énfasis en los tltimos afos en los efectos
daiiinos de la contaminacién de 1la atmésfera de los
quiréfanos por agentes anestésicos inhalatorios (22) (42).
Los métodos de extraccidén de aire, asi como los ductos de
expiracién de los aparatos hacia el exterior han resuelto
parcialmente el problema. Sin embargo en nuestro pais, es
comGn no contar con este tipo de medidas en las salas de

cirugia.

Un intento por disminuir la contaminacién en las salas
de quirdéfanoe, ha sido reduciendo las concentraciones
requeridas de agentes inhalatorios con el usoc de agentes
coadyuvantes por via intravenosa, de los cuales se han
descrito barbitaricoes, ketamina b’ narcéticos. Los
anestésicos locales del tipo de la lidocaina han sido
descritos con efectos analgésicos en el postoperatorio (4}
{3), como coadyuvante para reducir el CAM del éxido nitroso
y ciclopropanc asi como requerimientos de narcéticos en

humanos (5) (12} (44).

Las dosis recomendadas en estos trabajos es de 4 a 6
mg/kg como dosis inicial y 4 mg/kg/hora. cComo dosis de
mantenimiento, sin embargo estas dosis se acercan a las
consideradas téxicas para el medicamente (500 a 750) mg en

hrs.).
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El objetivo de nuestro estudios fué demostrar que la
utilizacién de la lidocaina a dosis bajas, puede lograr la
disminucién en la concentracién de halotano utilizada en la
anestesia. La diferencia entre nuestros grupcs de estudios

fue altamente significativa.

Se encontrs gue la depresién cardiovascular fue similar
en ambos grupos, teniendo por tanto el misme efecto con

dosis menores de halotano.

Se demostré ademds la disminucién de los reflejos
faringeos, confirmando lo reportado por otros investigadores
(11). Este efecto es uGtil en algunos tipos de cirugia,
principalmente oftalmica y de neurocirugia, en las que sc
requiere gue el paciente no realize esfuerzos. Dado que las
valoraciones al salir de la sala fueron similares, podemos
considerar que la lidocaina no agrega un riesgo de depresién

al del halotano.

En ningln caso se encontraron datos de toxicidad al SNC

ni hubo datos clinicos de convulsiones.

Las ventajas observadas, por tanto, con la lidocaina a
dosis bajas son la reduccién de los requerimientos de
halotano, disminucién de los reflejos faringeos, sin agregar
efecto depresor cardiovascular y teniendo una recuperacién

satisfactoria.



CONCLUSIONES

El empleo de lidocaina endovenosa como complemento de
anestesia general inhalada con halotano, resulté ventajoso
para atenuar 1las respuestas simpAticas cardiovasculares,
frente al trauma de todos los tiempos quirGrgicos, ya que
mantiene la tensién arterial media y las frecuencias
cardiacas en niveles tolerables, en contraposicién con otras

técnicas anestésicas.

Esto sugiere tener gran utilidad en aquellos pacientes,
sobre todo seniles, en los gue cambios leves en el aumento
de consumo de oxigeno miocardice, por patologia
preexistente, no pueda ser tolerado o en pacientes con
hipertensién arterial qgue puedan sufrir en el momento de la
intubacién endotraqueal la ruptura de un vaso intracraneano

(28) (29) (32).

Esta té&cnica anestésica logra disminuir 1la dosis
hipnéticas necesarias de Dbarbitiricos como tiopental,
también hace posible reducir el CAM del halotano, lo que
infiere, por 1la disminucién del porcentaje de vaporizacién
de este anestésico para mantener un plano anestésico
quirtrgico apropiado, permitiendo una reduccién de un 60% de

las necesarias que coincide con otros reportes.

La accién sobre la placa neuromuscular y en si en el
reticulo sarcoplasmico de 1la lidocaina por la interaccién

por el calcio cambia en cierta forma el mecanismo de accién

57



de los relajantes musculares despolarizantes. Aungue en este
estudio no fue demostrada una reauccién de la dosis apneica
de la succcinilcolina aunque si fue apreciada clinicamente
una mejor relajacién muscular, puesto que se permitié mejor
manipulacién quirdrgica, en los pacientes del grupo con
lidocaina. Por otra parte el tiempo de recuperacién de la
ventilacidén espontdnea en el grupo con lidocaina difirié

poco del grupo control.

Se comprobd también que el estfimulo de la intubacion
tragueal y el mantenimiento de un tubo endotraqueal durante
la cirugfa, es uno de los principales problemas a los que el
paciente quirdrgico se enfrenta, ya que en planos
superficiales de la anestesia, los pacientes del grupo
control toleraron maniobras gquirtirgicas finas pero no un
leve movimiento del tubo endotraqueal, cn el que
respondieron con elevacién de sus cifras tensionales y tos,
lo que no sucedid en estos planos, en el grupo con
lidocaina, con movimiento vigoroso del tubo endotraqueal.
Esto infiere wuna disminucién franca de los reflejos

laringeos y traqueales con esta técnica anestésica.

En cuanto a la emergencia anestésica la técnica resulté
ventajosa, en el sentido de permitir una recuperacién mis
rapida gue en el grupo control, hecho que se vaiord por la
calificacién de Aldrete. No se conté con monitoreo

espirémetrico para valorar la depresion respiratoria en cada
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grupo, pero clinicamente esta no se presentd en ninguno de

los casos.

Por otra parte es posible observar cierto grado de
analgesia en los casos del grupo con lidocaina, asi como
también algln grado de sedacién, sin presentarse sensaciones
desagradables o complicaciones fuera de las comunes en los

pacientes.

Todos estos hechos resultan de especial interés, ya que
egresa un paciente gue emerge rapidamente de la anestesia,
sin cambios hemodindmicos importantes, al que persiste
cierto grado de sedacidén y analgesia, sin la desventaja de
la depresién respiratoria frecuente con otras técnicas
anestésicas. ’

Seria de interés hacer otros estudios comparativos de
esta técnica anestésica y observar la capacidad de
atenuacién de la respuesta cardiovascular frente al trauma
con otros procedimientos anestésicos, puesto gque estd
técnica brinda ventajas como las gue ya hemos analizado ya
que quizd no sean superadas por otros procedimientos
anestésicos. RAdemds resulta en economia por disminuir el
consumc de anestésicos generales, relajantes musculares,
evitando el usc de farmacos mis costosos de otras técnicas y

la polimedicacién.
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TABLA |

TIPO DE CIRUGIA

GRUPO *A”
~ CAsOs.
Abdominal
de Mama
Cuello 1
Vaginales 3
TOTAL 15

FUENTE:  Protocolo de Investigacion

TABLA Il
TIPO DE CIRUGIA
GRUPO "B”

CIRUGIA

Abdominal 8
Extremidad 3
De Cuello 2
Vaginal 2
TOTAL 15

FUENTE:  Protocolo de Investigacion



TABLA 1l

DISTRIBUCION POR SEXO Y EDAD

EDAD FEM -MASC TOTAL | FEM MASC TOTAL| TOTALDEESTUDIO-
15a24 3 1 4 1 3 4 8
25234 4 0 4 4 0 4 8
35a44 ] 2 2 2 2 4 8
45 a 85 3 2 5 2 1 3 8
TOTAL 10 5 15 9 6 15 a0
GRUPO A GRUPO B

Fuente:Protocolo de Investigacion



TABLA IV

CONSUMO DE HALOTANO

Caoncentracion Nimero de Pacientes
Halotano Vol % Grupo A Grupo B
1.0 - 8
1.5 3 3
20 4
23 2 -
Totat 15 15
FUENTE = PROTOCOLO DE INVESTIGACION i N
CONSUMO DE HALOTANO
ESTRUCTURA PORCEPTUAL
Concentracion Pacienles %
Halotano Vol % Grupo A Grupo B
1.0 - 59
18 20 20
20 ~27 -
23 13 -
Total "1oo R T

FUENTE = PROTOCOLO DE INVESTIGACION



TABLA V

REFLEJOS FARINGEOS ANTES DE LA EXTUBACION

CALIFICACION RESPUESTA GRUPO A GRUPO B
No. %o No. %
0 Minima Resp. 1 7% 4 26%
1 Tos leve 2 33% 9 60%
2 tos Intensa 9 60% 2 14%
Total 15 100% 15 100%
FUENTE = PROTOCOLO DE INVESTIGACION
TABLA VI
VALORACION CALIFICACION ALDRETE
Valoracion 6 7 8 10
Grupo A 1 1 6 -
Grupo B 1 1 5 -

FUENTE = PROTOCOLO DE INVESTIGACION




GRAFICA | .
CONCENTRACION DE HALOTANO
VOLUMENTES PORCIENTO

NO DE PACIENTES

10W

(=] - « ] [«
1 ! L H

™ GrurO "'A*  ZZ GRUPO B

FUENTE: PROTOCOLO DE INVESTIGACION



GRAFICA 1l
RESULTADOS DE LA VALORACION ALDRETE

No. DE PACIENTES

VALORACION

1 GrUPO A GRUPO B

FUENTE: PROTOCOLO DE INVESTIGACION



GRAFICA IV
REFLEJOS FARINGEOS EN LA EXTUBACION

o No. DE PACIENTES
1

GRUPO B GRUPO A —>
PN I
4
2
0 L RRESS L
0 1 2
REFLEJOS

—— GRUPOA —+ GRUPOB

O Leve respuesta

1 Tos minima FUENTE = PROTOCOLO DE INVESTIGACION
2 Tos y arqueo
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