
·:. .. 

Ciudad de México , .. 
Servicios de Salud WJ 

DDF~· 

~.!~~ii~~~¡vicios de Salud del Departamento 
~~;,";:-t! d.el istrito Federal. \ ·- e ' \ij;~O Dlreocrón ~ti señanza e Investigación. 

\ ,. ·"$'"ng; 1 
. S"cw•1 ,~~~'e:i11;;'." u.~uuec, ión de Enseñanza. 
\ .::,;$•t-"un:'l'O _'.'."._~Ji·:'¡tJento de Posgrado. 

urso Universitario de Especialización en Anestesiología 

ANESTESIA GENERAL ENDOVENOSA BALANCEADA CON 
LIDOCAINA Y BUPRENORFINA COMPARADA CON 

TIOPENTAL Y HALOTANO. 

Trabajo de Investigación Clínica 
P es en ta 
DR. ROSARIO IRISE MARTINEZ 
Para obtener el Grado de 
ESPECIALISTA EN ANESTESIOLOGIA 

Director de Tesis: 
n.SlS co\1 DR. JORGE F. CUENCA DARDON 

1 A\.tA m o"Bl<IN 1 9 9 3 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INDICE 

Pág. 

J, RESUllEH ................................... ··'.·'··'····; 1 . 

11. INTRODUCCION 

111 • ANTECEDENTE.~ 

IV. JUSTIFICAC!ON Y OBJETIVOS 

V. MATERIAL Y METODOS 

VI. RESULTADOS ••••••••••••• 

Vil. TABWIS Y GRAFICAS 

VI 11. DISCUSION 38 

IX. OONCLUSIOH 39 
' < .~ ••• 

X. BIBLIOGRAFIA ........ = .. ; .. ::1.-:~.~--=j~.~:·~.::~........ 40 



1. RESUMEN 

El presento trabajo do invesllgación clinica os un estudio prospoctivo, 

experiaental, coaparatlvo y longltu<linal; o! cual fué reali7.a<IO en el -

Hospllal General Xoco do los Servicios do Salud del O.D.F., durante el 

trlaestre C<l9Prcndldo entrA Septi011bre y Novleabro de 1992. 

l.a lnvestlgaclón consistió básicaraontc en la COllPénaci.ón de la Alleste-­

sia Gcnoral Endovenosa Balanceada con l.idocaína y BuPrenorfl.na con la -

Anesto~ia General Jnhalatoria con Tiopontal y Halotano. 

La Juslificnción se basó principalacntu en las vcntaJas que la tCcnica 

en estudio ofrece parn el paclcnto, tales como: Mayor estabilidad heeo­

dlniilllca y una rápida rocuperación. 

Los princtpales obJutlvos do esto trabajo fueron ovaluar ol estado -·--­

hea.odlnámlco durnnto ot transanestósico con ambas técnicas y detcrainar 

las diferencias en la recu:peración do la anestesia. 

Los resultados •ás Sibrnif1cativos fueron los slrruientes: con respecto -

a las var lablcs he-•0<1ináJllcas, su encontraron difutencias estadísticas 

slgnlficativas entre aabos grupos, en la Frecuencia cardiaca Basal ---­

(P'0.019). Las principales var laclonos ocutr!eron durante la Laringos-­

copia 7 el Inicio Qulrúr¡:lco. La Tensión Arterial Media PrOllodio duran 

te el Transanestésico fuó do 91.0 y 79.J paro los GruPOs A y B respec-­

tivaaente (P=0.002). Las principales variaciones encontradas en el --­

Gasto Cardiaco fueron durante la L.ar!ngoscopia y ExtuDación. pero no -­

fueron sl.l:nificatlvos estadíst1ca11ente (P 12ayor de 0.05). El Indice --­

Cardiaco tuvo diferencias slgnlflcatlvas (P"0.019) durante la El:tuba--­

clón. Durante el lnlcio OUlrúrglco se encontró Wl valor de P"0.1133 para 

las Resistencia Vascular Sistéalca. Las diferencias en Ja Recuperación 

do la Anestesia fueron •llY ostensibles, ya que el 66.6% de los paclen-­

tes del Grupo A alcanzó un Aldrete de 10 a los 20 ainutos, y del Grupo 

8 sólo el 20%. 

(!) 



I I • I NTRODUCC ION 

Ln nnesteslo inhalator in ha rcsul tado sor una tl.scnica segura y eficaz, 

además Ja doslflcación do los agentes es se.ncllla y fácilaente contro-­

lable con el uso de los vapor izado res actuales. Sin ombargo, tlono mu-­

chas inconvenientes, r.spccialar..ntc cuando se e.pica el halogonndo más -

económico: ni halotano- F.ntrc los inconvenientes podemos citar, el ro-­

tardo en el despertar. depresion cardiovascular, dolor en ol pastopora­

tor.lo inmediato y la contnminnción del ambiento on quirófanos. 

En la actualidad, exi!ilen diversos n1!(!ntcs anat1:óslcos y ancst6sicos 

endovnnosos. Sin embargo, nin¡:uno satisface las características quo un 

anostúsico endovenoso ideal rt.>quiuro. No obstante, la asociación do --­

algunos fármacos con propósltos ospccificos puraito eliminar o dismi-·-­

nulr los efectos lndnseables. pero su costo ulevado limita su e•pleo do 

•anera sisll~•ática. 

En los últimos nños han mojorado las técnicas de anestesia ondovonosa, 

sin embargo la introducción do anestésicos inhalatorios recientes con -

aenos efectos secundar los y do el1•1nación más rápida, ha favorecido -­

que la anestesia inhalator in siga !llcndo la do mayor de>11inio do la ma-­

yor ía de los anostesiólof!'OS-

Las técnicas do anestesia intravenosa total han evolucionado con la --­

disponibilidad do agentes intravenosos •iis eficaces y con el uso de las 

boabas de infusión, las cuales peralten la adlllnistraclón del fármaco -

a tasas do infusión contínua y evitan de esta •ancra las varlecionus -­

bruscas de las concentraciones plas•átlcas par la adainlstraclón de --­

bolos intravenosos intcraitcntcs.. cuando no se cuenta con bombas de -­

infusión pueden diluirse los fár•acos deseados con soluciones coapati-­

bles para adalnlstrarso por c:oteo intravenoso continuo .. 

(2) 



I l 1 - ANTECEDENTES 

L·as-_._prÍmeran m.Jm1nistrncionos endovenosas do sustnncins -­

f,úeron· efuctuadns alrededor de 19!>6 en la Universidad cte -

·Oxford.y·fueron atribuidas a Christopher Wren (1632-1723). 

El· inyectó opio y otraa sustancias a porros. Estos expurl-
---m;,~-~0-~0 so -dis-oñaron para ayudar a contostnr algunas lnte-­

r (Oc-antas quo halJían surgido como connocucmcla del trabnJo 

de ·.William llar vuy sobro la el rculaclón s:mr:uínea pub1 icado 

en 1628 (1 ). 

wr·en ·y su:.; asociados os tuvieron lntcrosados en problemas -

talé:( como~ sl las sun tanelas. podian ser tr anspor tadns - -

pOr. la circulación hasta los tejidos sin sor modificadas -

por in digestión y absorción en el tracto digestivo y, --­

todavía ejercer sus efectos característ1cos on otros órga­

nos (2). 

Varios miembros del circulo científico de la Univorsldad -

do Oxford en la dócac.Ja do 1650-1660 presenciaron Jos expe·· 

rlmentos de Wron, entro los que destacan están: Robert --­

Boylo y ül anatoml!ita Thomas Willis (J). 

La anostesia lnhnJatoria empezó desde quo se usó ol éter -

por Primera voz por Crawford w. Long en 1842. Postorlor--­

mcnte se emplearon otros agentes talos como: cloroformo. -

triclorootilono, óxido nitroso y clclopropano. Fué hasta -

en 1956 cuando so introdujo el halotano en la práctica --­

el inlca (4). 

En 1926, Lundy introdujo el termino de anustesln genotnl -

balanceada cuando utilizó anestesia regional y nnostesla 

general ligera (5). 

(3) 



En Francia en 1949, Laborit y Hu1:uenard desarrollaron una 

técnica que denominaron "Neuroplogia", mediante la cual se 

producin bloqueo do la rcspuor.ta cort1cal además do algu-­

nos mecanismos celulares, cndócrlnos y autónomos ocacjona­

dos por ol estímulo quirúrgico. Estas observaclonos les -­

permitieron omitir la definición de anostcsla general-·-­

aceptada aclualmcnto. constituida por 4 componcntos. ~ -· -

fundamentales: analgesia y protección neurovegetativa y 2 

opclonalos: hipnosJs y rclaJacJón muscular (6). 

En 1959, De Cantro claslflcó las tócnlcas anestósicas en ·­

las que so emplean opioidos potenciados por un ncurolép--­

tico en: neurolcptonnalgosia, anestesia analgósica potcn-­

clallzada y anestesia general balanceada (7). 

En 1978. Dundcc acufió el tórmlno de anestesia intravenosa 

total, el cual se roflcre al empleo do un fármaco quo man­

tenga cJ grado desando de anestesia. mientras el paciente 

respira oxígeno. aire o una mo~cla de ambos y puede estar 

curarizado en las circunstancias apropiadas; generalmente 

es ol mismo fármaco empleado en la inducción y se asocia a 

un analgésico opioide(S). 

Mldazolam: Es una bcnzodiaccpina hldrosoluble con un ani­

llo imidazol en su estructura química, el cual es el res-­

ponsable de su estabilidad en soluciones acuosas y el rá-­

pido metabolismo. Su af lnidad por el receptor benzodlace-­

pinlco os dos veces mayor que lu del diazepam, lo cual --­

explica nu mayor potencia (9). 

El midazolam tiene un pKa de 6.15, lo cual permite la pre­

paración de sales hidrosolubles. La preparación parenteral 

empleada clínicamente está amortiguada a un pH ácido do --

3. 5 ( 10). 

(4) 



El midazolam so caracteriza por un fenómeno de apertura -­
del anillo dependiente del pi!, ol cual permancco abierto a 

valores do pH por debajo de 4, manteniéndose su hidrosolu­

billdad. El anillo se cierra a valores de pH mayores de 4 

(EJ. expos.Lclón al Pll f J slológico), convlr tiéndose en una 

droga altamente liposoluble; su hldrosolubil!dad evita la 
necesidad de solvontes que pudieran lntorferlr con su ab-­

aorción intramuscular o inducir irritación venosa (11). 

El rango du la vida modla do elimlnaclón del midazolam es 
en Jóvenes y adultos do 1.J a 3.1 horas y hasta 4 a 5.6 -­

horas en llllclanos. Sln embargo so ha reportado una vida -­

.oie<.Ua do ollmlnac!ón on pacion tes de la un ldad de cuidados 
intensivos con un rango de 8 a 35 horas (12,lJ). 

El volumon"'do dis tr lbución del mldazolam es do 1 a 1. 5 L t. 

por Kg. de poso, lo cual refleja su alto grado de unión a 
proteinas (96-98%). Su aclaramiento os de 6 a 8 ml/Kg/mln. 

Sus metabolltos son el 1-hldroKl y ol 4-hldroxl-mldnzolam, 
resultantes de la hldroK11aclón hepática, los cuales se -­
excretan en la orina como conjugados glucorón!dos y tienen 
poca actividad farmacológica (14). 

La Inducción de la an.,stosla con 200 11cg/Kg de mldazolam -

produce mayor aumento de la frecuoncla cardiaca y dis•inu­

clón de la tonslón ar ter !al quo 500 mcg/Kg de diazepam, -­

dichos camblos homodlnámlcos son similares a los que pro-­
ducen 3 a 4 mg/Kg de tlopental (15,tG). 

Las ven taJas do! mi<la:rnlam sobre el dlazepam Incluyen: --­
minlma depresión respiratoria y cardlovascular, un inicio 

de acción más rápido y una menor duración de acción, mayo­
res cualidades amnésicas, solubllldad en agua y sin efec-­

tos irritanteu sobre los vasos saniniíneos (17,18.19). 

(5) 



Lldocaina: Es un anestésico loen! que fuá sintetizado por 
Lofgren en 1943, perteneciente al grupo do las aminoamidaa 

que está compuesta por una porción hidrofilica y otra 11-

pofilica (hidrofóblca), separadas por una cadena alquíllca 

intermedia. El grupo h!drofílico es una amina terciaria, -
mientrau la porción lipofllica es un anillo aromático ---­

lnsaturado el cual se une a ln endona intermod1a a través 
de un enlace amídico (20). 

Los anestósicos locales son poco soluhles en agua. Por lo 

tanto la Lidocaina se comercializa on forma de sales hl-­

drosolubles, siendo el Clorhidrato de Lidocalna la propa-­

ración más empleada. Es ta solución tiene un pll ácido ( 6. O) 
el cual contribuye a la estabilidad· del anestósico local -
(21 ). 

La l.idocaina inhibo la transmisión do los impulsos nervio­

sos previniendo los aumentos en la pormeabllidad do la --­
merilbrana nerviosa a los lonea sodio .. No se conoce con ---­

exactl tud su acción como anestésico general, aunque es --­

probable que altere la excitabilidad de las membranas ---­
neuronales: favoreciendo las sinapsis Inhibitorias y de-­

prlmiendo las excltatorlas, inhibiendo asi la conducción -
axonalt como se cree lo hacen los anestésicos generales. -

Por lo tanto de alguna forma bloquea los impulsos aferen­
tes nociceptivos (22). 

La Lidocaína se une a las proteinas plasmáticas en un 70~. 
su volumen de distribución es de 3 Lts por Kg. de peso. La 
depuración general es de 13.5 ml/Kg/mln. La vida media de 
eliminación es de 96 min. (23). 

(6) 



La Lidocaina presenta una desaparición trifáulca de concen­
tración plasmática contra tlempo. La fase pi, consisto en -

la distribución inicial rápida del fármaco del plasma hacia 
los tejidos de equilibrio rapipo (altn perfusló); la fase -

alfa, es la negunda faae de distrlbuclón, la cual es más -­

lenta y representa la distribución hacia tejidos de lento -

equilibrio; la fase beta o final, corresponde a la ellml--­
naclón dol farmaco del organismo por biotransformaclón ó 

excresión (24). 

La biotransformaclón de la Lldocaina se lleva a cabo prln-­
clpalmento en el hígado, el paso inicial co~slste en la --­

desotllaclón oxidativa a monoetilglicilexilldlda r acetal-­
dehido. La MEGX se hldroliza posteriormente a xllidlna Y -­

monoetllgllclna. La xilidina se oxida a su vez a un metabo-
11 to desconocido. El prlncipal motabollto encontrado en la 
orina humana es la hidroxixilidina (24). 

El equilibrio entre la concentración plasmática y cerebro -

se alcanza en !O minutos después de la administración endo­
venosa de la Lidocaina, y su distribución entre el plasma y 

el SNC es gobernado por la fracción libre do la droga en la 
circulación. Por lo tanto, la toxicidad relacionada con la 
concentración plasmática debe considerarse en términos de -

mediciones del fármaco libre y no de su concentración 

plasmática total (25). 

Los efectos cardiovasculares de la Lidocaina son: Bradl--­
cardia sinusal y vasodilatación periférica que conducen a -

disminución del gasto cardiaco e hipotensión. A diferencia 
de otros anestésicos locales, la Lldocaína a dosis elevadas 

deprime la conducción aurículo-ventr1cular, pero no provoca 

flbrilaclón ventricular (26). 

(7) 



Los «ifectos ·de In Lidocnina sol>re ol SNC consisten en ---­
mnnifes'taciones subjetivas inicialmente: entumecimiento de 

··.lnbÍ:ós ·;··.lengua, mareos, tinnltus y dificultad para onfo-­

,c~r,::-'fa :_~frada¡ otron síntomas incluyen desorientación Y -­

som'nolé•11.cfa; Las manifestaciones objetivas con sis ten en - -

.t'emblores y. fasciculnclones musculares que involucran los 
m~s.riulori·· de._la cura y par tes distales de las extremidades, 

esto·:-puede progresar a convulniones tónico-clónicas. Si la 

: do-srsc·es ·axc-es!va. los signos de excitación van seguidos -

·por un ·estado de depresión generalizada del SNC; la acti-­

Vid~d convulsiva cosa y, ocurre doprenión respiratoria --­

hasta llogar a la apnea. Todos estos efectos son autorre-­

versibles. Las doais elevadas de Lidocaina Inhiben tanto -
las vlas fac1litadoras como las lnhlbldoras, prudominando 

el estado depresivo del SNC. y no el excltatorio (27). 

Se ha determinado que la dosis convulsiva on ovejas oscila 

entre 5 y S mg/Kg. Sin embargo, se ha requerido hasta ----

20 mg/Kg para producir el mismo efecto en perros. La dosis 

letal en ovejas es de alrededor de 30 mg/Kg , administra-­
dos en bolo durante J minutos (28). 

Se ha demostrado que la Lidocaína disminuye la actividad -
refleja durnnte las maniobras do Intubación endotraqueal, 
previniendo a su vez los aumentos de la presión lntra----­
craneana (29,JO). 

Electroenccfaiográf icamente so ha observado un estado pre­
convulsivo con concentraciones plasmáticas de 7-10 ng/ml. 
Por debajo de es~e rango, se demuestra un efecto depresor 

en areas subcor tlcales reconocltias, sin evidencia clínica 

de convulsiones O 1). 

(8) 



Desde la década de los so·s la Lidocaína se ha emplondo --­
como agente complomentarlo do la anestesia general por ---­

varios investigadores. En 1977, Pineda describió diferentes 

técnicas. entre ellas: Lldocaína-Ketamina-Droperldol y 

Lidocaína-·Druperi<lol-Fentanll (32). En 1980, Knlght et al. 

emplearon la Lldocaina en infusión asociada a dlazepam y -­

óxido nitroso para cirugía de bypass coronarlo (33). 

En 1981, Cuenca empleó la infusión de Lldocaina a dosis de 

12-15 mg/Kg durante la primer hora asociada a Pancuronlo Y 
Fentnnil en bolos, denom!nfindola Anestesia General Endo---­

venosa Balanceada, obteniendo buenos resultados (34). 

En 1985, Montafio et al, emplearon la Lldocaina asociada a -

Fentanil y óxido nitroso en anestesia pediátrica, denoml--­

nánuola de acuordo al criterio de Do Castro como Anestesia 

Analgésica Potenclalizada (35). Un año después, Finholt et 
al, reportaron la farmacoctnétlca de la Lidocaina en niños 

durante la anestosla general (36). 

En 1991, Revilla et al, describieron la asociación de Nal-­
bufina y L1docn111a para complementar la anesto~ia general ·· 

con Halotano y Enfluornno (37). 

Buprenorfina: E:.; un unalgóslco opiáceo sintético derivado -

de la Tebnínn, ol cual tiene propiedades tanto agonistas -­

como antagonistas. Es altamente llposoluble, tiene un ----­

coeficiente de partición octanol:agua de 2320. Lo anterior 

le permite un paso rápitlo º" la barrera heaato-enceflilica, 
iniciando su acción de la inyección IV a los 5 min. (38). 

(9) 



La Buprenotflna es un agonista parcial de los receptores -­
mu._ ~lene 50 veceu mayor afinidad por ostos receptaros que 

la Mor fina._~ Tiene una potencia analgésica relativa 30 veces 
mayor, es decir, 0.3 mg de Buprenorfina oqulvnlen a 10 mg -

de Morfina (39). 

La duración do acción do In Buprenorfina es de 6 a 8 Hrs •• 

su acción prolongada no doponde de su vida media plasmática 
ya que ésta es de Ja~ ~frs., mas bién so debe a su lenta -

dlnoclaclón del complejo Buprenorflna-Receptor (40). 

No hay relación directa entre las concontraclones plasmáti­

can y los efectos farmacológicos do la Buprenorflna. El 96% 

riel fármaco se encuentra unido a proteinau. Aproximadamente 
dos tercios do la droga aparecen sin cambios en la bilis. -

excretándose por heces el restante sin alteraciones. El --­

resto se excreta por la orina como metabolitos N-desalqul-­

lados y conjugados inactivos. Los principales metabolltos -
son el 3-Glucorónido y la Norbuprenorfina (41). 

Los principales efectos colaterales de la Buprenorfina son: 

La somnolencia que se produc& en el 30" de los pacientes, -

Nauseas y Vómitos, cuya incidencia es del 15%. La dlsforia 

es un efecto raro con esta droga, a diferencia de fátmacos 

análogos. La depresión respiratoria ha sido un efecto ----­
excepcional , no se ha aclarado si existe un efecto techo -

para este efecto (42). 

La principal aplicación clínica de la Buprenorflna es para 
producir analgesia postoperatorla, aunque también se ha 

empleado para disminuir la respuesta a la Laringoscopia y -

como suplemento de la anestesia general (43), (44). 

(10) 



IV. JUSTIFICAClON Y OBJETIVOS 

Lli. a.nas tasi.a general endovenosa balanceada a base de Lido--­

cainli y aupranoruna ofrece varias ventaJas. entre las -----

cuales podemos mencionar: 

J.- Estabilidad Cardlovascular. 

2.- Recuperación relativamente rápida. 

3.- Proporciona Analgesia en el postoperatorio inmediato. 

4.- No contamina el medio ambiente en quirófanos. 

b.- Es sencilla y de baJo costo. 

Por lo anterior, está Justificada la aplicación de esta ----

técnica en los hospitales con recursos limitados, ya que 

además de beneficiar al paciente, también beneficJ.a a la 

institución y, por otro lado se evitan los riesgos de canta-

minación del personal quirúrgico. 

Los principales objetivos de este estudio fueron; 

J.- Evaluar el estado hemodinámico durante el transanesté---

sico con la anestesia general endovenosa balanceada campa---

rada con la anentesia general inhalatoria con Tiopental y --

Halotano. 

2. - Determinar las diferencJ.as en la recuperación de la 

anestesia con Lidocaina-Buprenor fina Vs Tiopental-Halotan·o. 

(11) 



V. MATERIAL Y METODOS 

L.i presente lnvostigaclón fuó rcml izada íln el Jlospl tal General "Xoco" dH 

los Sorvlcios de Salud del O.IJ.F., durnnto el trimostru coaprendido -· 

entre Soplln•bro y Novle•bre Lle 1992, prtNlíl aceptación du todos los 

paclcntos incluidos y aprobación del Coailü de Hioótica dnl llospitaJ. 

La poblnclón se intn:gró por 2 grupos solecciunados do •ancra aleatoria, 

ol Grupo A (grupo "n estudio) y ol Grupo D (rrrupo control), constituidos 

cada uno por 15 unldndus Un obsorvaclón foriuindo un total de JO paciun­

tes. 

Los crltorioG de inclusión fuoron los siguientes: 

1. - Ambos sexos. 

2.- Edad: 18 a 60 años. 

J.- Peso: ;o a 80 Kg. 

4. · Cirugia electiva. 

5.·· Cirugía do urgencia sin c011promlso cardlovascular. 

6.- Tiempo quirúrgico: 1 a 6 horas. 

7.·· Estado físico do ASA: I, 11 y 111. 

fueron excluidas los pach~ntes con alguno do Jos siguientes cr itcr ios: 

1.- Negación del paciente a parlicipar en ni nstudio. 

2.- Illporsenslbllidad a cualquier fármaco ulil1:7.ado. 

3. - Presencia de Coronar iopatías. 

4.- Hipertensión arterial asociada. 

5.- Ilepotopatía de cualquier tipo. 

6.- lnsuficloncla rur.al aguda o cron1ca. 

7. - Aateceduntes de cr isls convulsivas. 

8.- Coexistencia de Cllbarnzo. 

9.- Trata11ionto con drogas pslcotrópicas. 

to. Paclontes con estado físico de ASA: IV y v. 

(12) 



Los criterios de ellmlnaclón fueron los siguientes: 

t.- Compllcaclonon transoporatorlas. 
2.- Necesidad de cambio do tócnlca anestésica. 
J.- Muerte del paclonto durante el periodo de estudio. 

•rodos lon pacjentos fueron valorados en la visita pre--­

anestésica un dia antes los de clrugia eloctiva, Y a su 

ingreso a quirófanos los de clrugia de urgencia, para 

determinar "" estado fisico de ASA y decidir su inclu--­
sión o exclusión del estudio. 

Lou 2 grupos do pacientes fueron monitorizados previo al 

Inicio do la anesteaia, registrando los signos vitales -

basales, y so les canalizó una vena periférica por la -­
cual fueron administrados los medicamentos y liquidas -­

parenterales. Cuando so consideró necesario se canalizó 

otra vla después de la inducción. 

La medicación pre-anestésica en ambos grupos consistió -

en Atropina a dosis ponderales de 10 mcg/K1: IV 2 minutos 

previos a la inducción. 

En los pacientes del &rupo A se si&uieron los pasos que 
se mencionan a continuación: 

1.- Inyección IV de Buprenorfina inmediatamente después 
de la medicación pre-anestésica a dosis de 6 mcg/kg 

cuando la duración estimada de la cirugía fué menor de -

3 horas 
aayor. 

y a 8 mcg/Kg si se calculaba una duración 

2.- Simultáneamente con la apllcación de Buprenorfina -­
se inició una infusión de Lldocaína al 0.2% , preparada 

con 450 ml. de dextrosa al 5% o NaCl al 0.9% + 50 ml. de 

Lidocaina al 2% simple. la infusión se realizó con un 

equipo de normogotaro (20 normogotas = lml.) 
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El cálculo de la infusión de Ja Lldocaina so realizó de -­
acuerdo a la dosls que correspondiera uegún el peso corpo­

ral. La dosis varió de 10 a 15 mg/Kg durante la primor 

hora, disminuyéndose a .la mitad durante la 2a. hora. y a -

partir de la Jer. hora Ja dosis fué de 4·6 mg/kg/hora. Por 

lo tan to la in fusión var ló desde 2. 5 gotas por kilogramo -

por minuto. hasta gota/Kg/mln. 

J.- Ln inducción se realizó 3 minuto5 después de la Lido-­

calna y 1 minuto después de la aplicación de Pancuronio a 

SO _mcg/kg. El inductor utilizado fué Mldazo_lam a dosis de 

200 mcg/Kg. Se esperaron otros 2 minutos y se realizó la -

laringoscopia e intubación de manera convencional. 

4.- El mantenimiento se efectuó con Oxigeno al lOOX a 3-4 

litros por minuto y la infusión de Lldocaina a las dosis -

ya mencionadas, además se aplicaron dosis complementarias 

do· Pancuronlo cuando fuó necesar lo. 

5.- La emersión se inició 15 a 20 minutos antes do term1-­
nar la cirugía mediante la suspensión de la infusión de la 

Lidocaina, se verificó Ja presencia de reflejo do deglu--­

ción y respiración espontánea adecuada, se aspiraron las -

secrociones orofaringens y se realizó la extubaclón. 

El procedimiento seguido con los pacientes del grupo B fué 

el que se describe a continuación: 

1.- Inducción con Tlopental Sódico a 5-7 mcg/Kg. 

2.- RolaJaclón muscular con Succlnilcolina a 1 mg/kg ó con 

Pancuronio a 80 mcg/Kg cuando la relajación muscular era -

indispensable durante el transoperatorio. 
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a.- .Larfngoscop1a .. e intubació~: 1 m1ntíto ~espués cuando se 
empleó Suéciniicolina y 4c 5 minut~s despuos si so utilizó 

Pancuronio::·. 

~.- El m~hienimiento anesi~sico sd realizó con Halotano -­
en Oxigeno.al 100~ n 3-4 litros por mlnuto. Las concen--­
traciones requeridas de Halotano variaron del 3K al inicio 
hasta el 1~ una vez aican~ado el plano anesté5ico. 

h. - L.a emcr sión se Inició con la suspensión del Halotano y 

mantenimiento con la concentración residual en la mezcla 
de .gases del circuito anestésico durante 10· minutos prc-­
vios al término quirúrgico. La extubación se realizó de -­

manera habitual. 

Tanto en el grupo A (~n º"tudlo) como en el grupo B -----­
(control) se registraron la Frecuencia Cardiaca, Tensión -

Arterial Media (*) y Presión Venosa Central (**) durante -
6 Tiempos: (1) Pre-Inducción (Basales), (2) Laringoscopia 
(3) Inicio do la incisión quirúrgica, (4) durante el ----­

Transanestés!co (promedio), (51 EKtubación y (6) A los 20 

minutos de recuperación. S& tealizaron tambljn durante --­

cada uno de los periodos los clilculos dol Gasto Cardiaco. 

Indice Cardiaco y Resistencias Vasculares Sistémicas. Se -
midió adomAs el Gasto Urinario en caan uno de los grupos. 

La recuperación anestésica se r&gistró medlante la califi­

cación de Aldreto en 2 formas: la primera midiendo el ---­
tiempo en alcanzar un Aldrete de 9 , y la segunda cuant!-­

f icando la Puntuación de Aldrete a los 20 minutos. 

(*): Ln ·TAM se midió de manera indiroctn. 

(~'*) La PVC se midió en 6 pacientes del grupo A y 6 -----­

del grupo a. 
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VI, RESULTADOS 

El presente trabajo fué un estudio· prospectivo que so rca-­

llzó en el Hospllal General "Xoco" de los Servicios de ---­

Salud del D.D.f. durante el trimestre comprendido entre --­
Soptlombre y Noviembre do 1992. Los principales resulLndos 
obtonldos se enuncian 11 con tlnuación: 

La distribución por sexos rué do la siguiente manera: En el 

Grupo A el 60% fuá dol soxo masculino y el 40~ perteneció -
al sexo femenino, mientras en ol Grupo Bel 53% estuvo 

constituido por pacientes del sexo masculino·y el 4'/% co-­
r r espond16 al sexo femon ino, lo an tor lor se represen ta en -

la Tabla# 1 y Gráfica# 1. 

~n cuanto a la dlntribuclón por odad, en el Grupo A se cn-­

contró una media de 32.13 ! J3.ll años, en el Grupo B !a -­
cda~ promedio fue de 32.53 ~ tl.01 nñoa, esto se doscrlbe -

en la Tabla 2 y se representa en la Gráfica 2. 

En relación al peso, on el Grupo A se encontró una media de 
67.JJ ~ 9.2J y, on el Grupo B la media rué de 94.26 ~ 8.51 
kilogramos, como se muestra en la Tabla 2 y GrRfica 3. 

Con respecto al tiempo anestésico, el promedio en el Grupo 

A fué de 137.o ! 63.91 ain. En el Grupo B ol promedio rué 
de 112.33 ! 36.34 min. representado on la Gráfica 4. 

No se encontraron diferencias significativas entre ambos 
grupos en relación a las caracterioticas generales (Sexo. -

Edad y Peso). Sin embargo, las diferencias en el tiempo 
anestésico Hi fueron slgnificatlvas (P menor de o.os). 
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Las variables hemodinámicas fueron analizadas durante cada 
.uno de los tiempos anestésicos, obteniendo los siguientes -

resultados: 

La Frecuencia Cardiaca Basal Promedio en el Grupo A fué de 

96.7 ! 12.s Lat/min. comparada con la del Grupo B (Control) 

que fué de 86.0 ! 10.5 Lat/mln. encontrando diferencias --­

estadisticament~ significativas (P"0.019). Las principales 

variaciones encontradas on este parámetro fué durante la 

Laringoscopia (108.2 ! 10.s Vs 106.4 ! 1.7) y durante el -­

Inicio Quirúrgico (10~.9 ! 10.6 Vs 101.J ! 10.0). Sin em--­

bargo, las tllferenclqs en estos tiempos no fueron estadis-­

tl6amente slgniflcativns, ya que el valor de P obtenido fui 

mayor de 0.05 así como en los otros períodos (Tabla J y --­

Gráfica 5). 

La Tenslón Arterial Media Promedio durante el período Basal 

fué 91.2 ! IJ.6 en el Grupo A y 89.9 ! S.49 en el Grupo B 

obteniendo una P = 0.102. El único período durante el cual 

se encontraron diferencias significativas fué el Transanes­

téslco (91.0 ! 9.7 Vs 79.J ! 7.5), con un valor de P•0.002 

El Gasto Cardiaco Promedio Basal fué de 6.30 ! 1.17 y 5.78 

! 1.07 Lts/mln. en el Grupo A y B, respectivamente. Las --­

principales variaciones encontradas fué durante la Larin--­

goscopia y Extubación, aunque los valores de P fueron mayo­

res de Q.05 en todos los tiempos (Tabla 5 y Gráfica 7). 

El Indice Cardiaco tuvo diferencias significativas sólo 

durante la extubaclón, cuyos valores fueron de 4.30 ! 1.10 

en el Grupo A y 4.17 ! 1.10 en el Grupo B, obteniendo un -­

valor de P= 0.019 (Tabla 6 y Gráfica 8). 
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En cuanto a le Resistencia Vascular Sistémica, Las cifras -

basales fueron muy simllares y en el resto de los tiempos 

las diferencias no fueron significativas ye que los valores 
do' P variaron desde 0.114 on la recuperación hasta 0.703 -­

durante el transanestAsico. excepto durante el Inicio Qul-­
rürgico, en el que la Resistencia Vascular Sistémica Media 

rué de 1042 ~ 289 on el Grupo A y 995.2 ~ 198 dlnas/seg/-­

cm-5 en el Grupo B, obteniendo un valor de P= o.OJ3 (Tabla 
7 y Gr áflca 9). 

El Gasto Urinario Promedio en el Grupo A fué de 71.53 ~ 
12.88 , mientras en el Grupo B ruó de 84.33 ~ 23.51. Loan­
terior se encuentra representado en ml/hora en la Gráfica -
No. 10. 

El tiempo do recuperación en el Grupo A fuó 11.i minutos -­
(Promedio) y en el Grupo B do 22.J minutos, como se repre-­

senta en la Gráfica 11. Al analizar la Escala de Aldrete a 
los 20 minutos. se encontró que el 66.6 % de los pacientes 

del Grupo A habinn alcanzado un Seora de 10, mientras que -
sólo el 2or. del Grupo B alcanzaron esa misma puntuación a -

los 20 minutos ( P menor de 0.05), esquematizado en la---­
Gráfica No. 12. 
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TABLA# 1 

DISTRIBUCION POR SEXOS 

Sex:o Grupo A Grupo B 

MASCULINO " 

No. 

FEMENINO " 

No. 

FUENTE: HOJA DE REGISTRO DE DATOS. 
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CARACTERISTICAS GENERALES 

l'ABLA t 2 
GRUPO A GRUPO B 

PROMEDIO 32.13 32.53 
EDAD 

(ANOS) D.ESTANDAR 13.11 11.01 

PROMEDIO 67.33 
1 

64.26 
PESO 

(KG) O.ESTANCAR 9.23 8.61 
11 

11 

PROMEDIO 1 137.0 112.03 
T.ANES 

D.ESTANDARI 63.91' (MIN) 36.34 

PUENTE1 HOJA DE AEGISTRtl oe DATOS 



§: 

COMPARACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA 
EN LOS DIFERENTES TIEMPOS ANESTESICOS 

_ ~~~~~- ~ _ I ~. -~~~~~ ~ ~f ~~~~.~~~~ . ;N1~~~~ . ~~~~~~~~f ~~~~~~~A~~ ¡-~~~~;~~: 
GRUPO 1 PRO>.!. OS PRO>.!. OS PRO>.!. OS PRO>.!. OS PRO>.!. OS 1 PRO>.!. OS 

ESTUDIO 96.7 12.8110&.2 

CONTROL 88.0 10.fi 108.4 

---- - ---·- - - - - - - - - ... - -

10.51105.9 10.0 1 95.5 
, ,_, 1 101 11.0 1 92.5 9.9 

7.T 107.3 10.q 93.9 e.a 1 1oa.4 e.•: 1 ee.5 5.4 

------~----------~----~-~~----------

P• 0.019 EN EL PERIODO BASAL 
P> 0.05 EN EL RESTO DE LOS TIEMPOS 

Fuente: HOJA DE REGISTRO DE DATOS 
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COMPARACION DE LA TENSION ARTERIAL MEDIA 
EN LOS DIFERENTES TIEMPOS ANESTESICOS 

TABLA t 4 BASAL LARINGOs.¡ INI. Qx TRANSAN.¡ EXTUBA. : RECUPER. 

GRUPO PROM. D8 PROM. D8 1 PROM. D8 PROM. D8 : PROM. 08 1 PROM. 08 

1 

ESTUDIO 13.e 1 89.• 
1 

91.2 8.3 89.9 8.7 91.0 
Q.7 1 92.7 ,2,71 90.9 9.1 

1 

1 

CONTROL 1 89.9 8.49 1 89. 7 9.6 1 94.4 10.61 79.G 

P = 0.002 DURANTE EL TRANSANESTESICO. 

P > 0.05 EN EL REST.O DE LOS TIEMPOS. 

Fuente: HOJA DE REGISTRO DE DATOS 
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COMPARACION DEL GASTO CARDIACO 
EN LOS DIFERENTES TIEMPOS ANESTESICOS 

1 
RECUPER.! TABLA 1 5 BASAL I LARINGOS. INI. Qx TRANSAN. EXTUBA. 

GRUPO PROM. 08 1 PROM. 08 j PROM. 08 PROM. DB PROM. DB PROM. D8 

1 1 
1 ESTUDIO e.GO 1.17 7.24 1.48 0.7~ 1.34 0.33 1.2 ~ 7.37 ;,e; e.1 1.1 

1 

1 

CONTROL 6.78 1.07 7.08 0.98 7.26 1.07 e,40 o.e8. ¡ 7. 1e. 1.1.l e.1e o.so 

P > 0.05 EN TODOS LOS TIEMPOS. 

Fuente: HOJA DE REGISTRO DE DATOS 



COMPARACION DEL INDICE CARDIACO 
EN LOS DIFERENTES TIEMPOS ANESTESICOS 

TABLA I 6 BASAL 1 LARINGOS. INI. Qx 1 TRANSAN.! EXTUBA. ¡ RECUPER. 

GRUPO PROM. 08 1 PROM. DS PROM. DB: PROM. DB I PROM. DS Í PROM. D8 

. -- i 
:.1~ 3.6: ESTUDIO 1 3.eg 0.84 4.23 1.06 3.Q5 o.ge\ 3. 73 o.e2I 4.30 0.87 

4.32 ogJ 3.7e 0.8214.17 

~ 

1 CONTROL i 3.•e o 64 4.2, 1.06 1.10 1 3.ee 0.87 

P = 0.019 DURANTE LA EXTUBACION. 

P > O.OS EN EL RESTO DE LOS TIEMPOS. 

Fuente: HOJA DE REGISTRO DE DATOS 
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COMPARACION DE LA RESISTENCIA VASCULAR 
SISTEMICA EN LOS DIFERENTES TIEMPOS ANESTESICOS 

'l'nbln 11 7 BASAL LARINGOS. INI. ax TRANSAN. EXTUBA. RECUPER. 

1 ORUPO PROM. DB PROM. DB PROM. DS PROM. DS PROM. DS PROM. DS 

1 
1 

1 
j ESTUDIO 1136.8 298.7 1021.4 233 1042 289 1096 263.3 1041 300 3 1120 no j 

1 
CONTROL 1225.1 318.l 978.4 191., 995.2 198 g4g 139.7 993. 1 159.9 1088 170.8 1 

' 1 

., 

p • o·.033 dÜT.alit6'.'ef 1'~'nú.O.:QU1rclrg.IC0: 
:·.,:'<.>''e ;·:.:·' 

P uiayur de ()'.05:!ln. 01:rost().• 

Fuente: HOJA DE REGISTRO DE DATOS 
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GRAFICA 1 

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR SEXO 
EN AMBOS GRUPOS 

FEM::N1\IO 40% 
5 

(~J,,dL~ 
'''<~~ 

MASOUL1NO 60% 
9 

MASOU:...;NO 53% 
a 

FEMC::NINO 47% 
7 

GriU?O A G.~:..J?O B 

FUENTE: HOJA DE REGISTRO DE DATOS 



61UlFICA 2 

DISTRIBUCION DE LOS GRUPOS POR EDAD 

EDAD PROMEDIO (MDS) 
------------------. 

-GRUN> A -GRUPO B 

FUENTE: ltOU DE REGllR'RO DE OIU08 



GRAFICA 3 

PESO PROMEDIO DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 

Kg 

10-

60 

50 

40 

30-/ 

20 

10 

GRUPO A GRUPO B 

FUENTE: HOJA DE REGISTRO DE DATOS 
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GRAFICO 4 

TIEMPO ANESTESICO PROMEDIO 

MINUTOS 
160~--------------···-

GRUPO A 

FUENTE: HOJA DE REGISTRO DE DATOS 
(29) 

GRUPO B 



ORAFICO & 

COMPARACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA 
EN LOS DIFERENTES TIEMPOS ANESTESICOS 

PROMEDIO (Lat.x mln) 
120..,---~~--~~~--~~~~~~~~~~~~~~--, 

100~ 
80 

e ªº 
40 

20 

o 
BASAL LARINOOB. INICIO Qx TRANllANEBT. EXTUBACION RECUPERA. 

1 -- --------¡ 
1 GRUPO 

¡ - ESTUDIO ~CONTROL ! 
tuente:HOJA DE REGISTRO 
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ORAFICA e 

COMPARACION DE LA TENSION ARTERIAL MEDIA 
EN LOS DIFERENTES TIEMPOS ANESTESICOS 

BAllAL LARINQOB. INICIO Qx TRAH8AHIBT. IXTLIBACION Pll!CUPERA. 

1 GRUPO 
811EeTUDIO ¡¡¡¡¡¡¡CONTROL 

tuent11HOJA DE REGISTRO DE DATOS 
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GRAFICO 7 

COMPARACION DEL GASTO CARDIACO 
EN LOS DIFERENTES TIEMPOS ANESTESICOS 

PROMEDIO(Lts x mln) 

ªl 

6 

4 

2 

o 
BASAL LARINGOS. INICIO Qx TRANBANEOT. EXTUBA.CION RECUPERA.. 

fuente:HOJA DE REGISTRO 

QRUPO 

lllllESTUDIO 
1 

~CONTROL' 
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GRAFICA 8 .. 

COMPARACION DEL INDICE CARDIACO 
EN LOS DIFERENTES TIEMPOS ANESTESICOS 

BAllAL LARINCIOB. INICIO Ox TRAN8ANl8T. llXTUBAOIOH RllOUPIRA. 

1 CIAUJIC 

L~DT~lllO _ ~ COH.:'._F!~_:J 
tu11nt111HOJA DE! ABlllSTAO DG DATOS 
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GRAFICA 9 

COMPARACION DE LA R.V.S. 
EN LOS DIFERENTES TIEMPOS ANESTESICOS 

X DINAS/SEG/CM·& 
1400~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

1200 

1000 

ªºº 

200 

o 
BASAL \.ARINGOS. INICIO Qx TRANSANEST. EXTUBACIOH RECUPERA. 

¡ GRUPO 

j - ESTUDIO ~CONTROL ! 

fuente:HOJA DE REGISTRO DE DATOS 



GRAFICA 10 

COMPARACION DEL GASTO URINARIO 
EN LOS DOS GRUPOS EN ESTUDIO 

ML X HORA 
1so~~~~~~~~~~~~~~~~-~~ 

140 ~-----------· ·-·--·-·-------

120 r------- _ _ _ 
... 100, ~~ 

,¡ ::t?==~== ~~3 
2~ 1 ' ' 1 

XA xe 
PACIENTES 

-A -1-'.'" B 

Fuente.HOJA DE REGISTRO DE DATOS 
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GRAFICA 11 

TIEMPO DE RECUPERACION 
(TIEMPO EN ALCANZAR ALDRETE 9) 

MINUTOS 
~-------·--· - - -------~ 

25 

20 

15 

10 

5 

o 
GRUPO A GRUPO B 

HOJA DE REGISTRO DE DATOS 
(J~) 
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GRAFICO 12 

RECUPERACION ANESTESICA 
(ALDRETE A LOS 20 MINUTOS) 

PORCENTAJE 

8 9 10 

ALDRETE 

- GRUPO A - GRUPO B 

FUENlE: HOJA DE REGISTRO DE DATOS 
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VIII. DISCUSION 

Las variables hemodlnómicas fueron analizadas mediante 2 pruebas esta-­

distlcas diforentes: t do Student y análisis discrlmlnantes para perfi­

-1es, las cuales fueron aplicadas en cada tic111po anestiislco. Los valores 

~lgnificativos do t fueron expuestos en los Resultados. 

Madlanto el análisis discr lminante se encontró que la FC durante el 

periodo basal. transanestósico y en la cxtubación , en conjunto uxpll-­

can la varianza en un 4J,J% con una signiflcancia de 0.023. El mayor -­

coeficiente de discriminación correspondió a la FC durante la extllh<l--· 

clón (-1.17), seguido dt• la FC basal (0.913). El valar de F para este -

perfil fuó de t.3Sl2 con una signiflcancia de 0.2178, lo cual reprc--­

!lenta diferencias grupales significativas. 

En cuanto a lu TAM, tcx:los los periodos explican las difmencias P.n con­

Junto (~n un 79.2h!' , con una significé.incia de 0.004. Durane el trans­

anestésico, el coeficiente de di ser iminación (GD) para Ja TAN fuó de -­

-1.482. La d1ferencla dH varianzas 0ntrc g-rupo tué de 2.0&8 con una --­

signlflcancla (S) de 0.0026, la cual es de poco valor. 

Con respecto al GG, ol 4J.4S~ de las diferencias lo explica el tiempa -

basal y en el !nieto Qx., siendo <le mayor peso el basal con valores de 

f= 0.9495 y una s= o .. u~s. cor:iponá.ndosu co1w grupos heterogónoos. 

El IC durante la larlnguscopia, inicio Qx, uxtubaclón y recuperación 

en conjunto, explican un 66.821. de las diferencias, con una S= o.004, -

La diferencia de var lanzas rué de 1. 76 y una S" O. OSOJ, por lo que las 

muestras son homogéneas. 

La RVS durante el Inicio Qx, es la tinlca variable quo marca mayor dife­

rencia estadística (39.1 lY.) con una S= O.OJ2. El CD correspandió a - --·-

1.000, el valor de F• 1.1188 Y las·' 0.2923, siendo grupos homogéneos. 
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ESTA TESIS fil IErf 
SAUI U LA ilBU9TECA 

La Recuperación Anestésica fue analizada mediante la Prueba de rangos -

señalados y pares !gua lados de Wilcoxon, obteniendo va loros de p meno­

res de 0.05, correspondiendo al Grupo A la •ayor puntuación y porcen­

taje de recupera e ión ( 4 5). 

IX. CONCLUS ION 

La Anestesia General Endovenosa Balanceada confiero mayor es labilidad -

hemodlnám!ca que la Anestesia General lnhalatorla. Aunque en este estu­

dio fuá poco evidente por lo hotorogeneo de las •uestras. No obstante, 

ol análisis dlscr 1m1nativo reveló algunas diferencias significativas. 

La Recuperación AneSlésica fué mas riipiúa en los pacientes que recibie­

ron la asociación do Lidocaína-lluprenor fina que Los tratados con Tio--­

pental y Halotano. En este aspecto las diferencias fueron claramente -­

slgnif lea Uvas. 

Este es el primer estudio en el cual la Uuprenorflna, es empleado como 

analgésico de base durante la Anestesia General Endovenosa. Sin embar­

go, se requlenm mnyores ostudtos con mueiJtras homogéneas y de mayor 

tamaño para Poder recomendar la utilidad de esta técnica. 

************** 
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