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RESUMEN

OBJETIVO: Determinar si el empleo de lidocaina intravenosa en secuencia de induccion estandar
con rocuronio disminuye su latencia para intubacidén orotraqueal. Asi como evaluar los cambios

hemodinamicos, las condiciones clinicas de intubacion y la duracion clinica.

MATERIAL Y METODOS: Ensayo clinico, prospectivo, transversal, comparativo aleatorizado
realizado en el Hospital General del Estado de Sonora y Hospital General de San Luis Rio Colorado
en el periodo de enero a junio del 2016. Se incluyeron 60 pacientes que requirieron AGB con
intubacion orotraqueal con induccion estandar, de 18 — 45 afios, ASA 1y II, en tres grupos; El grupo
control se administro Rocuronio solamente; Grupo L1 se administro Rocuronio y Lidocaina 1 mg/kg;

Grupo L2, Rocuronio y Lidocaina 2 mg/kg.

RESULTADOS: Se eliminaron dos pacientes por presentar via aérea dificil no prevista, quedando en
el grupo control 19 pacientes, grupo L1 19 pacientes y en el L2 20 pacientes. No se encontraron
diferencias demograficas significativas. El tiempo de relajacion para el grupo de control fue 124s +/-
6.9, para L1 116s +/- 5.76 y para L2 108s +/- 4.2 (P=0.001). No se encontraron diferencias
significativas en las condiciones clinicas de intubacion (P=0.338). Se present6 una diminucion en los
cambios hemodinamicos posterior a laringoscopia relacionado a la dosis de lidocaina usada
(P=0.001). El tiempo de duracioén clinica TOF 25% y TOF75% fue mayor para el grupo L2 con 36
minutos (+/ - 4.25) y 47 minutos (+/ - 4.99), para grupo L1 con 30 minutos (+/ - 4.25) y 43 minutos

(+/-4.66) y para el grupo control con 30 minutos (+/ - 4.25) y 40 minutos (+/-5.32) (P=0.001).

CONCLUSIONES: La adicion de lidocaina como premedicacion a una induccion de secuencia
estandar con rocuronio, permite disminuir el tiempo del relajante muscular, prolongando su duracion
clinica, disminuyendo los cambios hemodinamicos causados por la intubacion orotraqueal.

Presentando de buenas a excelentes condiciones clinicas de intubacion.

PALABRAS CLAVE: Lidocaina, Relajacion neuromuscular, Rocuronio, Latencia.



ABSTRACT

OJECTIVE: To determine the decrease of latency of standard sequence intubation with the use of
intravenous lidocaine and rocuronium. As well as evaluating the hemodynamic changes, intubation

conditions and the duration.

MATERIAL AND METHODS: A randomized, comparative, prospective clinical trial was
conducted in the General Hospital of Sonora and the General Hospital of San Luis Rio Colorado from
January through June 2016. The study was performed on 60 patients that required general balanced
anesthesia with standard induction and endotraqueal intubation. The age range was between 18 and
45 years, ASA score | and II. They where divided into three groups; the control group was
administered rocuronium (0.6mg/kg); group L1 included rocuronium and lidocaine 1mg/kg ; Group

L2 rocuronium and lidocaine 2mg/kg.

RESULTS: Two patients where eliminated for presenting an unexpected difficult airway. This
resulted with 19 patients remaining in the control group, 19 in the L1 group and 20 in the L2 group.
There where no significant demographic differences. The duration of rocuronium in the control group
was 124 £ 6.9 s, 116 £ 5.76 s for the L1 group and 108 £ 4.2 s for the L2 (P=0.001). No significant
differences where found in clinical conditions for intubation (P=0.338). Hemodynamic changes
decreased following the laringoscopy and the administration of lidocaine (P=001). The clinical time
of duration of TOF 25% and TOF 75% was greater for the L2 group by 36 £ 4.25 minutes and 47 +
4.99 minutes, 30 = 4.25 minutes and 42 + 4.66 minutes for the L1 group, and 30 £ 4.25 minutes and

40 * 5.32 minutes for the control group.

CONCLUSIONS: The addition of lidocaine as premedication to a standard sequence induction with
rocuronium allows to decrease the time of the muscle relaxant, prolong the clinical duration, and
decreases the hemodynamic changes caused by endotracheal intubation. Results varied from good to

excellent clinical intubation conditions.



1. INTRODUCCION

Los primeros trabajos en relacion con el uso de succinilcolina se remontan al afio de 1906.
Dado su mecanismo de accidon sobre los receptores, ésta cae dentro del grupo de relajantes
neuromusculares despolarizantes; con un tiempo de latencia y de accion ultracortos. Pero que
a su vez presenta efectos indeseables importantes como alteraciones electrocardiograficas,
precursor de hipertermia maligna, liberador de potasio sérico y aparicion de fasciculaciones

(Acevedo et al., 2003).

La idea de reducir la latencia del relajante neuromuscular es importante cuando el
anestesiologo se enfrenta a una secuencia de induccion rapida. La principal indicacion de
este procedimiento es la prevencion de la broncoaspiracion en pacientes con estomago lleno,

llamado sindrome de Meldelson (Viviancos et al., 2011).

Un punto de interés continuo es como crear condiciones de para facilitar la
laringoscopia y la colocacion atraumatica del tubo endotraqueal. Actualmente no contamos
con relajantes neuromusculares con un inicio y termino de accidn, con caracteristicas

similares a la succinilcolina, pero sin sus efectos adversos (Kopman et al., 2001).

Rocuronio es actualmente el relajante neuromuscular no despolarizaste usado como
alternativa de la succinilcolina para induccion de secuencia rapida. Reconociendo el
problema de la duracion prolongada con altas dosis, se han realizado multiples intentos para
disminuir la dosis del rocuronio sin comprometer su inicio de accidon o condiciones de

intubacion (Gopalakrishna et al., 2007).

La lidocaina, un anestésico local, en la actualidad es considerado como anestésico de

uso sistémico y que posee efecto potenciador sobre los relajantes neuromusculares por
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mecanismos que, presumiblemente, tienen un efecto indirecto al bloquear los canales de

sodio y calcio (Acevedo et al., 2003).
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2. MARCO TEORICO
2.1. Antecedentes

Antes del siglo 20, la intubacion de la traquea estaba descrita para condiciones tales como
tumores periorales y obstruccion laringea, y tenia que ser realizada de manera cruenta,
improvisando con los dedos un laringoscopio o sin agentes anestésicos. La insuflacion de la
traquea con el proposito anestésico fue introducida en 1909 en USA, y en 1912 en Reino
Unido. Los tubos traqueales usados eran de gran calibre y se guiaban usando pinzas (Arino
etal., 2010) (Woods et al., 2005).

En 1942 Griffith y Johnson emplearon con éxito la d-tocubarina en una
apendicetomia. En 1946 Gray y Halton desmintieron que se mantenia ventilacion espontanea
con dosis baja de relajantes neuromusculares, sentando asi las bases de la anestesia
balanceada: inconsciencia, analgesia y relajacion neuromuscular (Arino et al., 2010) (Woods
et al., 2005).

Antes que esto se realizaba la intubacion endotraqueal bajo anestesia por inhalacion
profunda con éter. Posteriormente esta técnica se sustituyd con halotano y posteriormente
con sevoflourano (Woods et al., 2005).

En 1954 Beecher y Todd comunicaron una mortalidad de seis veces mas en pacientes
que recibian curare. Quedando la necesidad de monitorizar los relajantes, en 1968 Wilson y
Roberts introdujeron el tren de cuatro (Train Of Four, TOF) (Arino et al., 2010). En 1975,
Lee popularizo esta técnica y cuantifico de modo visual el grado de BNM observando los
movimientos de los dedos de la mano al estimular el nervio cubital mediante el TOF(Arino

etal., 2010).
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En la década de 1950, Elliss et al, realizaron experimentos en gatos y notaron que la
procaina, aunque no tiene efecto sobre la transmision neuromuscular, mejoraba el bloqueo
producido por la d-tocubarina y succinilcolina. Estos resultados fueron confirmados en otros
trabajos. Matsuo et al. comparé la relacion de la d-tocubarina con diferentes anestésicos
locales como procaina, lidocaina y etidocaina usando el nervio frénico y diafragma en ratas.
El not6 que incluso en concentraciones consideradas inefectivas, los anestésicos locales
disminuyen significativamente la dosis efectiva 50% (DE50) de los bloqueantes
neuromusculares. Esos agentes, administrados en concentraciones efectivas para generar un
bloqueo neuromuscular, también causan disminucion similar de la DE50 de los anestésicos
locales. Los autores concluyeron que la interaccion entre los bloqueantes neuromusculares y
los anestésicos locales pueden aumentar el efecto entre ambos por accion en diferentes puntos

de la unién neuromuscular (Loyola et al., 2006).

2.2. Induccion anestésica, laringoscopia e intubacion orotraqueal

Para lograr realizar una intubacion orotraqueal es importante conseguir una adecuada
profundidad anestésica y un adecuado bloqueo neuromuscular. Multiples factores

independientes deben ser controlados para lograrlo (Kopman et al., 2001):

1. Profundidad anestésica: Intubacion orotraqueal puede ser realizada con
solamente una profundidad anestésica adecuada. Esto incrementando la dosis
de hipndticos y opioides, que puede producir hipotension, y aun asi sin
asegurar las condiciones Optimas como lo hace el relajante neuromuscular.

2. El maltiplo de la DE95 administrado de relajante neuromuscular: que

equivalente a dos DE95, durante la induccion anestésica.
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3. El tiempo de inicio del relajante neuromuscular seleccionado. Para que sea
adecuado “la dosis de intubacion” es igual a dos ED95.

4. El intervalo entre la administracion del relajante y la laringoscopia.
Idealmente los relajantes, hipnoticos u opioides deben tener un inicio similar

(Kopman et al, 2001).

Con estas variables podria realizarse una secuencia de inducciéon que muestre
condiciones buenas a excelentes para laringoscopia e intubacion en 75 — 90 s, usando dosis
de relajantes menores a las sugeridas, y con dosis iguales de hipnoticos y opioides (Kopman

et al., 2001).

2.3. Respuesta hemodinamica a la laringoscopia

La laringoscopia e intubacidon orotraqueal es un potente estimulo causante de estrés que
provoca respuesta hemodinamica, como taquicardia e hipertensién (Min et al., 2010) estas
son variables y no predecibles (Malde et al., 2006); pudiendo desarrollar isquemia cardiaca,
arritmias ventriculares, falla ventricular izquierda y hemorragia cerebral (Sakshi et al., 2015),
ademas reflejo tusigeno e hipertension intraocular (Malde et al., 2006). Esto se debe a
reflejos somato viscerales, asi como a la estimulacion de los propiorreceptores de la base de

la legua durante la laringoscopia y la concentracion de catecolaminas (Sakshi et al., 2015).

Normalmente los cambios hemodindmicos son tolerados por individuos sanos, pero
pueden ser fatales para pacientes hipertensos, hipertension endocraneal (Malde et al., 2006),
con reserva cardiaca limitada, enfermedad coronaria, arritmias cardiacas, cardiomiopatias,
falla cardiaca y en la poblacion geriatrica (Sakshi et al., 2015) (Min et al., 2010). Comparada

con una induccion estandar, la secuencia rapida exacerba la hipertension e induce taquicardia
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(Min et al, 2010). Atenuaciéon de la respuesta hemodindmica puede disminuir estas

complicaciones (Viviancos et al., 2011).

Varias técnicas anestésicas y farmacos estan disponibles para disminuir la respuesta
a la laringoscopia e intubacion. Los métodos incluyen adecuada profundidad anestésica,

incluida adecuada relajacion muscular y una duracion breve de la laringoscopia (Saskshi et

al., 2015).

Varios farmacos han sido utilizados para atenuar la respuesta al estrés a la
laringoscopia a intubacidén, incluyendo opioides, barbitiricos, benzodiacepinas,
betabloqueantes, bloqueantes de canales de calcio, vasodilatadores, etc. (Sakshi et al., 2015).
Narcoéticos o agentes inhalados pueden atenuar la respuesta manteniendo una adecuada
profundidad anestésica. Una pequena dosis de fentanilo administrada 5 minutos antes de la
intubacion puede disminuir la respuesta hemodindmica (Malde et al., 2006). Hamaya en Dohi
demostraron que el uso de lidocaina intravenosa es capaz de atenuar la respuesta al
incremento de frecuencia cardiaca después de la intubacion orotraqueal (Viviancos et al.,
2011). Una dosis de 2mg/kg de intravenosa de esta durante la induccion puede disminuir de

igual manera el reflejo tusigeno (Malde et al., 2006).

2.4. Fisiologia de la unién neuromuscular

La placa motora o unidon neuromuscular es la sinapsis entre los axones de las moto neuronas
y las fibras musculares esqueléticas constituyendo la unidén funcional entre una célula del
sistema nervioso central (moto neurona) y una célula muscular (fibra muscular) (Arino et al.,

2010).
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Los axones de las moto neuronas terminan en los denominados botones terminales,
cada uno de los cuales hace sinapsis con una Unica fibra muscular, tras ramificarse y perder
la vaina de mielina simultdneamente. La union neuromuscular esta protegida y aislada del
medio extracelular por la célula de Schwann. La consecucion de la contraccion muscular es
debida a los mecanismos puestos en marcha por el potencial de accion de la moto neurona

(Arino et al., 2010):

— Lallegada de un potencial de accidn a través del axon provoca la apertura de canales
de Cax+ activados por voltaje en el boton terminal. Ocasionando la liberacion de acetilcolina

(Ach) por exocitosis de ésta a la hendidura sinéptica.

— La Ach se une a los receptores nicotinicos en el sarcolema originando la apertura
de canales i6nicos y desencadenando la apertura de canales de Na+ adyacentes dependientes
de voltaje, que provocando la salida masiva de Cax+ del reticulo sarcoplasmico hacia el

citosol, conduciendo la contraccion muscular.

2.5. Relajantes neuromusculares

Las propiedades farmacodinamicas y farmacocinéticas de los bloqueantes neuromusculares,
como el inicio de accion, el grado de bloqueo y la duracion de accion dependen de diversos
factores (Ozturk et al., 2015). Estos factores incluyen: gasto cardiaco, irrigaciéon muscular,
afinidad al sitio de accion, potencia y dosis administrada (Loyola et al., 2006), esto hace

imposible predecir el nivel de bloqueo neuromuscular (Ozturk et al.,).

Rocuronio es el relajante neuromuscular no despolarizaste actualmente de eleccion
como alternativa de la succinilcolina para induccidn de secuencia rapida (Gopalakrishna et

al., 2007). Altas dosis de rocuronio se recomienda para disminuir su latencia, pero esto
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incrementa su duracion (Viviancos et al., 2011). El inicio de accién del rocuronio para
conseguir adecuadas condiciones de intubacion, con dosis de 2 ED50 es de 102.4 s + - 24.9s.
Existen estudios que muestran disminucion del tiempo de latencia de rocuronio con lidocaina,

pero estos necesitan ser confirmados (Dong et al., 2014).

La administracion de mas DE95 pueden disminuir el tiempo de inicio pero
produciendo un incremento en su duracion (Kopman et al., 2001). La regulacion del bloqueo
neuromuscular puede realizarse en dos fases. La primera fase puede ser definida como el
periodo cuando el farmaco es administrado en dosis bolo e inicia a actuar rapidamente
dependiendo de las caracteristicas personales del paciente y se consigue el bloqueo muscular.
La segunda fase es el periodo cuando se realiza un mantenimiento del bloqueo con un

objetivo de valor TOF (Ozturk et al., 2015).

2.6. Monitorizacion de relajacion neuromuscular

Habitualmente son utilizadas algunas pruebas clinicas como ordenar la apertura ocular,
apretar la mano, levantar la cabeza durante 5 segundos, sacar la lengua, el test del depresor
lingual y pardmetros respiratorios como compliance torédcica, fuerza inspiratoria mayor a —

20 mmHg, volumen corriente, etc. estos métodos son poco sensibles (Arino et al., 2010).

La monitorizacion de relajacion es una buena guia cuando es preciso administrar un
bloqueante neuromuscular (Febragat et al., 2012), pues asegura una adecuada relajacion a la
laringoscopia. Provee datos objetivos para mantener un bloqueo neuromuscular adecuado
(Febragat et al., 2012) y una adecuada extubacion minimizando el riesgo potencial de

bloqueo residual (Ozturk et al., 2015).
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En la préctica clinica diaria se utilizan habitualmente cinco patrones de estimulacion
neuromuscular: Estimulo tnico, estimulacion tetanica, recuento de estimulacion postetanica,
estimulo de doble rafaga y tren de cuatro (Arino et al., 2010) (Fabregat et al., 2012). Estos se
basan en el registro de respuestas musculares evocadas (valoracion de la contraccion
muscular) ante un estimulo eléctrico a un nervio motor periférico facilmente accesible

(Ozturk et al., 2015).

2.6.1. Tren de cuatro

La monitorizacion TOF es una técnica no invasiva, facil de realizar. Esta es inicialmente
calibrada de acuerdo a la sensibilidad del paciente (Ozturk et al., 2015) Consiste en la
aplicacion en 2 s (2 Hz) de 4 estimulos eléctricos supramaximos con un intervalo entre ellos
de 0,5 s. En ausencia de bloqueo neuromuscular se obtienen 4 contracciones iguales en el
musculo dependiente del nervio estimulado. Durante el bloqueo neuromuscular con un BNM
no despolarizante se produce un debilitamiento de la contraccidén con respuestas musculares
decrecientes y, posteriormente, con la desaparicion progresiva de cada una de ellas. La
intensidad y el nimero de respuestas obtenidas son inversamente proporcional a la
profundidad del bloqueo neuromuscular. La relacion entre la cuarta y la primera respuesta se

denomina relacion del tren de cuatro (TOF-ratio) (Chamorro et al., 2008) (Arino et al., 2010).

En ausencia de BNM las cuatro respuestas son de igual altura, por lo que el TOF sera
de 1 (Arino et al., 2010). La cuarta respuesta desaparece cuando la ocupacion de los
receptores nicotinicos es cercana al 75%, la tercera aproximadamente al 80-85%, la segunda
al 85-90% y no obtenemos ninguna cuando se han ocupado entre el 90 y el 100% de los

receptores. Esta estimulacion se puede repetir periodicamente siempre y cuando se respete
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un pequeiio intervalo entre estimulos, estimado en 10-20 s (Chamorro et al., 2008) (Arino et

al., 2010).

2.6.2. Grados del bloqueo neuromuscular no despolarizante

Bloqueo intenso: Es el bloqueo neuromuscular inducido inmediatamente
después de la administracion de un bloqueante neuromuscular no
despolarizante (BNMND) (dosis de intubacidon), no existe respuesta a
estimulos simples evocados tras un estimulo tetanico.

Blogueo profundo: Es la fase que sigue después de un bloqueo intenso. No
existe respuesta al TOF. Empieza con respuestas a estimulos simples
sucesivos a un estimulo tetdnico (llamada cuenta postetanica) y termina con
la aparicion de la primera respuesta al TOF.

Bloqueo moderado: Se define como el periodo desde la aparicion de la
primera respuesta hasta la cuarta respuesta del TOF.

Fase de recuperacion: Fase de aparicion de la cuarta respuesta del TOF y

establecimiento del TOFR (Fabregat et al., 2012).

2.6.3. Sitios de la monitorizacidon neuromuscular

El sitio ideal de estimulacion es aquel que sea mas accesible durante la cirugia y cuya

respuesta muscular pueda ser identificada de forma clara y sin errores. El1 miisculo mejor

estudiado es el aductor del pulgar. Si queremos monitorizar el aductor del pulgar, debemos

estimular el nervio cubital: los electrodos se pegan en el lado palmar de la muifieca en la

superficie de la piel a lo largo del trayecto del nervio cubital. El 4rea de contacto de los

electrodos de estimulacion no debe exceder un diametro de 7-11mm. Cuando no se obtiene
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acceso a los miembros superiores, se puede monitorizar la respuesta muscular a la

estimulacion del nervio facial (Fabregat et al., 2012).

2.7. Aspectos farmacoldgicos de la lidocaina.

Lidocaina [2-(diethylamino)-N-(2,6-dimethylphenyl)acetamide] es un anestésico local,
considerado el prototipo del tipo amino amidas. Es una base débil (pka 7.9) y pobremente
hidrosoluble (Barros et al., 2010).

Canales de sodio mediados por voltaje representa el sitio de union de la lidocaina.
Estos estan formados por un complejo de glicoproteinas glicosiladas con una unidad alfa, y
beta 1-4. La subunidad alfa tiene cuatro dominios homdlogos (1-4), cada uno compuesto por
seis segmentos helicoidales transmembrana (S1 — S6) y una region no helicoidal (S5 — S6).
En mamiferos existen nueve tipos de canales de sodio mediados por voltaje (Barros et al.,
2010).

Después de atravesar la membrana neuronal, el pH intracelular convierte la lidocaina
en su forma ionizada, que tiene un efecto irreversible en la porcion S del dominio 4 de la
subunidad alfa, de los canales de sodio dependientes de voltaje. Esto disminuye la posibilidad
de propagacion del potencial de accion y se detiene la conduccion nerviosa. Produciendo una
progresiva en el siguiente orden: sensibilidad, dolor, temperatura, tacto, presion y funciones
motoras, dependiendo del didmetro del nervio (Barros et al, 2010).

La afinidad de la lidocaina a los canales de sodio varia dependiendo de la
conformacion del canal, siendo mayor cuando el canal estd abierto, y menor cuando esta
cerrado. Lidocaina también actia en canales de potasio, calcio y ligados a proteinas G

(Barros et al, 2010).
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Lidocaina es metabolizada en el higado, por el sistema enzimdatico microsomal
(P450), con un aclaramiento de 0.85 1/kg/hr. Esta es oxidada a monoetilglicina y una porcion
de su sustrato es hidrolizado a glicina. Estos metabolitos son activos y son responsables de
los casos de intoxicacion posterior a dosis repetidas o infusiones continuas. Es eliminado por
el rifion, con una fase de eliminacion rapida de 8 — 17 minutos, y una fase lenta de 87 a 108
minutos. Menos del 10 % de la lidocaina es eliminada sin cambios en la orina (Barros et al,
2010)..

Los efectos adversos dependen de la dosis y sitio de administracion, asi como del
estatus del paciente en relacion a la edad, condiciones clinicas y embarazo (Barros et al,
2010).. A medida que la concentracion de lidocaina en el sistema circulatorio aumenta, se
presentan signos y sintomas relacionados al sistema nervioso central y cardiovascular.
Analgesia e inhibicion de la corteza motora se presenta con niveles séricos menores a
Spg/mL, explicando su accidon anticonvulsivante. Parestesias periorales, sabor metélico,
temblores, bradilalia, diplopia, tinnitus, confusion, agitacion, espasmos musculares y
convulsiones se observan con niveles superiores. Ocasionalmente, las convulsiones
representan la primera sefial de intoxicacion severa, la cual es secundaria a la inhibicion de
las neuronas por el sistema GABA (4cido gamma-aminobutirico) en la amigdala cerebral.
Comunmente, las convulsiones se observan con niveles séricos mayores a 8ug/mL.
Bradicardia con un incremento del intervalo PR y diminucién del voltaje QRS se ha visto
como parte de su toxicidad cardiovascular. Alergia a las amino amidas es extremadamente

rara, con un rango menor al 1% (Barros et al, 2010).

21



2.7.1 Lidocaina intravenosa

Posterior a una administracion intravenosa, es inicialmente distribuida a érganos altamente
vascularizados, como cerebro, rifiones y corazén, y luego a los menos vascularizados, como
piel, musculo esquelético y tejido adiposo. Tiene un alto volumen de distribucién (91 1/kg),
y su coeficiente de particion agua/grasa es de 366, con una potencia intermedia. Alrededor
del 60% de sus moléculas estan unidad a proteinas plasmaticas, especialmente a la alfa 1 —
acido glicoproteina (Barros et al, 2010).

Aproximadamente el 40% de la lidocaina circulante es extraida por primer paso en
los pulmones. Esto reduce los casos de intoxicacion. Cerca del 90% sufre metabolismo
hepatico y su vida media es de 1.5 — 2 horas (Barros et al, 2010).

Lidocaina intravenosa tiene acciones periféricas y centrales que incluyen: bloqueo de
canales de sodio, accion glicinergica, bloqueo de los receptores NMDA y reduccion de la
sustancia P (Barros et al, 2010).

El bloqueo de los canales de sodio causa inhibicion espontanea de la actividad

neuronal. A nivel espinal reduce la sensibilidad de los mismos (Barros et al, 2010)..

2.8. Anestésicos locales y su interaccion con relajantes neuromusculares.

La induccidn de secuencia rapida e intubacion endotraqueal estd indicado en situaciones de
emergencia en presencia de estdmago lleno o en peligro de presentar broncoaspiracion (Sluga

et al., 2005) (Loyola et al., 2006).

Clésicamente la succinilcolina es el relajante indicado para esta induccion. Efectos
adversos severos como la hipercalcemia y la hipertermia maligna son mas frecuentemente
reportados cuando este relajante es administrada para facilitar la induccidén anestésica e

intubacion orotraqueal. Farmacos no despolarizantes no han mostrado tener sus
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caracteristicas de su rapido inicio de accion. El rocuronio tiene un inicio de accion mas corto

que los otros fArmacos no despolarizantes (Mazurek et al., 1998) (Loyola et al., 2006).

Se ha demostrado que se consiguen condiciones excelentes a buenas de intubacion en
la mayoria de los pacientes que reciben rocuronio al igual que succinilcolina, medidos
clinicamente por la escala Clinica de Fahey (Tabla 1) (Acevedo et al., 2003). Para conseguir
estas condiciones en el mismo tiempo, se requiere utilizar dosis altas de rocuronio, pero se
debe considerar la duracion de la cirugia, ya que a altas dosis se prolonga su efecto (Mazurek

et al., 1998) (Loyola et al., 2000).

Tabla 1. Escala Clinica de Fahey
Escala = Condiciones de intubacion

0 Cuerdas vocales visibles, en abduccion, sin movimiento del paciente a la intubacion.

1 Cuerdas vocales visibles, en abducciéon, movimiento diafragmatico del paciente a la
intubacion

2 Cuerdas vocales con pobre visualizacion, tendientes a la aduccion, tos a la intubacion.

3 Cuerdas vocales dificiles de visualizar, en aduccion, tos y movimientos de extremidades

a la intubacion.

La interaccién entre anestésicos locales y relajantes neuromusculares no esta
adecuadamente comprendida y multiples mecanismos pueden ser responsables de la
potenciacion observada. Lidocaina no tiene efecto significativo en la unidon neuromuscular,
pero puede potenciar el bloqueo inducido por rocuronio (Fatima et al., 2009). En teoria éstos
pueden intervenir en algun paso de la transmision neuromuscular (Loyola et al., 2006). Los
efectos presinapticos de los anestésicos locales pueden causar depresion selectiva de la fibra
motora y disminuir la liberacion de acetilcolina. En la membrana postsinaptica, los efectos
incluyen union a sitios especificos de acetilcolina, desensibilizando los receptores (Fatima et

al., 2009).
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El tiempo de su administracion es igual de importante. Tam