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1. INTRODUCCION.

A, ANTECEDENTES.

Los agentes anest&sicos voldtiles se emplean todavia extensamente en la
prictica de la aneétesia, a pesar de haberse introducido los barbitliri
cos de accibn breve, los relajantes musculares y los anestésicos intra
venosos. .

Dentro de las técnicas més wtilizadas en nuestro medio se encuentra la
Anestesia General Inhalatoria con Halotano.

E1 Halotano se ha usado durante mis de una década y su empleo en la
prictica anestésica estd hoy firmemente establecido,su incompatibilidad
con 1a Adrenalina y la pérdida de sangre durante 1a cirugia,son a veces
riesgos negativos de la Anestesia con Halotano. (1}

1, FARMACOLOGIA DEL HALOTANO,

E1 Halotano es un hidrocarburo halogenado, Sintetizado por SUCKLING,
cuyas propiedades fisicequimicas son: es un liquido transparente, inco
loro, con peso molecular de 197.39 y olor agradable, dulce, su punto de
ebullicidn es de 50.1°C a 760 mm de Hg,, su sintesis se hace por fluora
cidn del Etano.

La férmula estructural es :
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" A teMpefatura ambiente es bastante estable si se conserva en recipientes

resistentes a la luz, de color dmbar y se le aflade solucidn al 0.01 % de
Timel. Mo es inflamable y los vapores mezclados con oxfigeno en cualquier
. proporcidn no son explosivos.

E1 Halotano es un 1iquido volétil, para su uso en anestesia es necesario
vaporizarlo. Es un potente anestésico, para induccidn se emplea una con
centracifin de vapor de 2 a 3.5 % y el mantenimiento se logra con concen
traciones de 0.5 al 1.5 %,1as concentraciones se disminuyen en pacientes
con medicacidn preanestésica; se ha precisado 1a cifra de concentracion
alveolar minima (MAC) para el Halotano en 0.74 % sin medicacién y 0.69 %
con medicacian,

2. ABSORCION, BIOTRANSFORMACION Y ELIMINACION.

La absorcidn del Halotano es rdpida en los pulmones; durante los prime
ros 10 min. hay captacidn constante de halotano, con ritmo de 5 a 10 wl
por min.,el halotano se deposita en los tejidos grasos. Las concentracio
nes arteriales de halotano ascienden con rapidez, su estabilizacién es
gradual y tarda de 40 a 60 min. después de iniciada la administracidon a
concentracidn inspirada constante. E1 halotano se elimina por los pulmo
nes con rapidez y la curva de eliminacidn es semejante a la captacidn,
Un minuto despuds de interrumpir 1a administracidn del halotano, 1la ten
sion de gas inspirado disminuye a 1a mitad del valor miximo observado en
tanto se inhala el agente; en té@rmino de 10 min. es de 25 %, pero en tér
mino de uma hora es de 15 %.En consecuencia la hiperventilacion al final
de la anestesia, aumentard la eliminacidn del gas. {1} (2)

Biotransformacidn: En un inicio se considerd que el halotano era inerte
¥ que no sufria transformacidon en el cuerpo, pero datos recientes mues
tran que éste anestésico es metabolizado en forma parcial; en el higado
se Vleva a cabo un proceso de metabolismo oxidativo y desbromacidn, basi
camente por accién se enzimas microsdmicas que necesitan - NADPH -
(fosfato de dinucleStide de adenina y nicetinamida, reducido} y oxigeno
molecular.



Los productos de la biotransformacidn son el Bromurg y el dcidoe trifluora
cBtico, que aparecen en la orinajse ha calculade que cuande menos 12% del
halotano se metaboliza en el cuerpo. {2)

Muchos de los efectos farmacoldgicos de 1os anestésicos por inhalacidn
pueden ser correlacionados con Yas respuestas simpdticas que provocan,por
ejemplo: existe una estrecha relacifn entre la concentracidn de noradrena
1ina ¢irculante y 1os cambios vasculares periféricos, la frecuencia y rit
mo cardiacos; mientras que la respiracion y el metabolismo parecen estar
influidos por las concentraciones plasmiticas predeminantes de las cateco
laminas, (1)

Probablemente los agentes anestésicos ejercen su influencia sobre el sis
tema cardiovascular, como resultade de su accidn modificadora de las fun
ciones del miocardio, el centro vasainotor,los barorreceptores y quimierre
ceptores, 105 vases sanguineos y el sistema nervioso autdnomo.

Es potente la accion directa en el mecanismo de marcapaso y la bradicar
dia es caracteristica. La presidn arterial baja al inhalar halotano y 1a
cuantia de la hipotensidn guarda relacidn con la concentracifn del vapor
inspirado; mds de un mecanismo contribuye al descenso de la presidn arte
rial; la sensibilizacion de Tos barorreceptores por el halotano,ha de con
siderarse como una posible causa de hipotensidn durante 1a anestesia con
halotano. Se han observado reducciones moderadas del volumen minuto en el
hombre, cuando se administran las concentraciones de halotano empleadas
en la prictica clinica; 1a energfa de contraccidn ventricular disminuye,
no es facil determinar hasta que punto, 1a reduccién del volumen minuto y
el descenso de la presion arterial, son debidos al efecto depreser direc
to del anestésico sobre el miocardio.

Ademds de ser debida a la reduccidn del volumen minuto cardiaco, 1la hipe
tensidn puede ser resvitado de alteraciones en la capacidad de los vasos
sanguineos periféricos, consistente en vasodilatacidn considerable,debida
a exclusidn del tono vasoconstrictor normal.

La disminucién de la frecuencia cardiaca ocurre comunmente en el hombre,



durante la anestesia con halotano, puede ir acompafiada de desplazamiento
del marcapasc y de ritmo nodal; é&sto es mds acentuado durante 1a aneste
sia profunda, E1 mecanismo responsable de &stos cambios no se conoce, pe
ro.dado que la atropima los suprime frecuentemente, hace suponer que son
debides a una mayor actividad vagal; la bradicardia y el ritmo nodal ocy
rren con mayor frecuencia cuando se inhalan concentracienes elevadas de
halotano. (1} (2)

3, DISRITMIAS VEHTRICULARES.

Se ha demostrado que hace ya tiempo que l1a inhalacién de anestésicos ge
nerales,cuya estructura es un hidrocarburo,sensibitiza al miocardio a los
efectos de la adrenalina, pero se ignora de que modo dichos anestésicos,
como el halotano, ejercen tal efecto. Se han propuesto varias teprfas, en
tre ellas Ta de Mc. Leod y Reynolds { 1964 } segin los cuales,el halotano
pudiera interferir la accidn sensibilizadora que sobre el ventriculo ejer
ce la acetilcolina enddgend y provacar ast un aumento relativo del automa
tismo ventricular. (1)

Las extrasistoles ventriculares no ocurren comunmente en la anestesia con
halotano, no compiicada, si la PCO2 arterial es normal, sin embargo la de
presidn respiratoria y 1a retensidn de CO2 pueden originar bigeminismo,ex
trasistoles ventriculares multifocales y taquicardia ventricular. Es nece
sario un grade elevado de hipercapnia para provocar extrasistoles ventri
culares durante la anestesia con haletano y @&sto no guarda relacifn con
la concentracidn del vapor inspirado, asi mismo, la correccidn de la aci
dosis respiratoria suprime los trastornos del ritme aiin cuando no varie
1a concentracitn del gas.

Es importante que las variaciones de la frecuencia y del ritmo cardiacos
durante 1a anestesia con halotane, no se traten de manera indiscriminada
con atropina,pueste que la abolicidén de cualquier grade de tono vagal,pue
de acentuar 1a gravedad de las extrasfstoles ventriculares y hasta preci
pitar la fibrilacidon ventricular. (1)

Aln cuando las extrasistoles ventriculares sean debidas a 1a hipercapnia



el uso de 1a adrenalina con fines hemostiticos durante la amestesia con
halotano,puede ser causa de alteraciones en la actividad cardjaca.{1){6)

4, DEHIDROBENZOPERIDOL (DROPERIDOL)

€1 droperidel es un neuroléptico manejade en anestesiologia, para medica
cibn preanest&sica y dentro de técnicas anestésicas endovenosas.

Los neurolgpticos o tranquilizantes mayores, son Substancias que en el
hombre producen efectos psico-bioldgicos caracteristicos, tales como:pro
duccifn de un estado de indiferencia psicomotriz especial.

Este grupo de farmacos es conocido en clinica desde los trabajos de
DELAY {1952), quien los denomind neurolépticos o neuropléjicos. {5)

De acuerdo a su estructura quimica se clasifican en ocho categorfas que
se reunen en tres grupos (tabla 1).

GRUPO CATEGORTA PROTOTIPO

1 1. Alcaloides de Rauwolfia Reserpina
2. Benzoquinplinas Tetrabenacina
it 1. Dimetil-propil-fenotiacina Clorpromacina
2. Piperacino-propil-fenotiacinas Proclorperacina
3. Otras fengtiacinas Mepacina
4. Tioxantenos Clorprotixeno
5. Azafenotiacinas Protipendil
i 1. Butirofenonas Haloperidol -
Droperidol

Todos ellos pertenecen al grupo de los psiceléptices, fubgrupo tranquilj
zantes mayores e intermedios.

El droperidol responde a la formula:

f?
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a} FARMACOLOGIA DE LOS NEUROLEPTICOS,

Acciones celulares: se hiperpolariza 1a membrana con aumento de K+ y hay
relajacidn de las estructuras B de Laboratorit { ricas en mitocondrias )
a nivel de arterioias y esfinteres precapilares del higado,rifign y mesen
terio; en consecuencia en la microcirculacidn se produce:dilatacidn arte
rio - capilar y cierre de los shunts arteriolo - venulares. (5)

Efectos Hemodindmicos: son resultado de la vasodilatacidn, hipotension y
mejor riego tisular, si la volemia es normal,por lo que los tejides per
manecen calientes y aumenta la filtracidn glomerular.

Efectos sobre el Sistema Nervioso Central : Se produce inhibicitn en la
transmisién de la via lemniscal a la formacidn reticular,seguramente por

bloqueo de los receptores alfa del sistema reticular ascendente. Depri
men directamente e) sistema taldmico difuso, como los morfinomiméticos.

Efectos sobre el Sistema Nervioso Auvtdnomo: Se pueden considerar como
atifdticos potentes,ligeramente vagolitices y potentes antihistaminicos.

Deben emplearse en los pacientes normovolémicos o en 10S que se repongan
correctamente Tas pérdidas hemdticas.

El antagonista metabdlico especifico es e! Ca+ a causa de su actividad
ATPdsica.

Las butircfenonas tienen acciones en grado proporcional a las dosis uti
lizadas.

~ Accibn sedativa general: disminucidn de motricidad espontinea, desequi
Yibrio, pers sin atonfa, disminucidn de la agresividad.

- Modificacidn del comportamiento provecado:inhibicion de hipermotilidad
anfetaminica, disminucidn de la combatividad y la agresividad.

- Inhibicidn de 1os reflejos condicionados.

~ Fenbmenos de exitacién extrapiramidal, catalepsia o sedacion con inmg
vilidad cataléptica,

- Fuerte accidn anti - apomorfinica, anti - anfetaminica y antiemética.



- Notable accidn anti - shock,

~ Accidn neurovegetativa: accidn adreno}itica, efectos antiadrenérgicos:
objetivados por 1a limitacidn de la hipertensidn arterial provecada por
adrenalina y noradrenalina, inhibicidn de los trastornos del ritmo ventri
cutar, provocados por lz adrenalina, Hipotensitn arterial por vasedilata
cidn periférica y aumento del flujo circulatorio.

- Ligera inhibicibn del tracto digestivo.

EFECTOS UTIL{ZABLES:

Sedacidn, desinterés, indiferencia, actividad antipsichtica y alucinoliti
ca. Potente accidn antiemética, depresion retfcular, pero conservando su
reactividad, con electroencefalograma poco modificade; eficaz proteccidn
anti - shock; potencializacién variable, habitualmente reciproca con los
anest®dsicos, analgésicos y narcohipnfiticos; efectos cardiovasculares mode
rados, accidn vasopléjica discreta, hipotensidn arterial limitada; inhibi
cign de la depresibn respiratoria inducida por morfinimiméticos.

EFECTOS SECUNDARIOS INDESEABLES:

Acatisia, sialorrea, parquinsonismp, exitacidn extrapiramidal, rigidez en
extension, fendmenos catalépticos. Todos ellos pueden evitarse con el em
pleo de dosis adecuadas.

BIOTRANSFORMACION ¥ ELIMINACIGN:

Las butirofenonas sufren una desaminacién oxidativa, formindose d&cido
P-fluorcbensoil Propinaico ¥ un resto Piperacénico o Piperidinico, que se
transforma répidamente en dcido P-fluoro fenil acético,tras diversas reac
cfones; dicho dcido Se combina con la glicina para formar &cido P-fluoro
fenil acetiirico, que es el mis importante metabdlico urinario. {(5)



B.  SITUACION ACTUAL.

E]l Halatano al jgual que otros hidrocarburos, tiene la habilidad de sensi
bilizar al corazdn a los efectos arritmigenos de Ta Epinefrina. Sin embar
go en vitro las evidencias indican que el anestésico deprime Ta automati
cidad cardiaca; en vivo la accién sensibilizadora del Halotano es prima
riamente una disminucién en la frecuencia cardiaca por Halotano; el Halo
tano permite la emergencia del ritme ventricular en respuesta a la Epine
frina,

E1 Halotano disminuye la dosis de Epinefrina para inducir arritmias ven
triculares, en animales de experimentacion y en humanos. La produccidon de
arritmias es dependiente de la dosis de halotang, encontrindose a comcen
tracfones de 1.4 %. {10} (15)

Al intentar encontrar la dosis arritmbgena y los correspondientes niveles
plasmiticos se encontrd:

2.18 meg/kg/min, = 238.7 mg/ml. PARA HALOTANO.
11.43 mcg/kg/min, = 206,3 mg/mT. PARA ENFLUORAND.
15.27 meg/kg/min. = 296.5 mg/ml1. PARA TIOPENTAL.

i

E1 Tiopental reduce la dosis de Epinefrina, para producir extrasistoles
ventriculares. {16}

E1 incremento de la Epinefrina es exponencial 7 min. después de la infil
tracign, los niveles son de 1 mg/ml.; e) umbral arritmdgeno se logréd des
pués de niveles plasmdticos de Epinefrina mayores a 60 mg, (10)

Otros factores muestran influencia en la dosis arritmbgena de Epinefrina,
incluyendo: hipoxia, hipercarbia, incremento de la actividad simpitica
adrenal, blogueadores Alfa y Beta adrenédrgicos. (10} (13)

Algunos estudios revelan gue las arritmias son provocadas por la libera
cidn adrenérgica secundaria a estimulacidn quirdrgica, por lo que se debe
valorar &sta posibilidad en la interaccién Halotano Epinefrina a concen
traciones subanestésicas de Halotano (menores a 0.9 %). {10) {13)



Dentro de la cirug¥a plistica ¥y otorrinolaringolégica, 1a infiltracidn de
Epinefrina es simultinea a la de anestésicos locales,

Existe el reporte de seis incidentes de colapso cardiovascular por inyec
cibn ripida de anestésicos locales, resultando interesante la toxicidad
cardiovascular de éste grupo de drogas. La Bupivacaina, Procaina y Lidg
caina, pueden producir arritmia posterior a la infusidn, siendo la Bupiva
caina e} agente mis potente, (12)

PROPIEDADES DE BLOQUED ALFA ADRENERGICO DEL DROPERIDOL.

Algunos estudfos reportan que el efectp vasodilatador del Droperidol a ba
jas dosis es resultade del bloqueo Alfa Adrenérgico. En el organismo in
tacto el neuroliéptico, tiene un papel antagonista de la respuesta presora
a las catecolaminas,mismo que se atribuye al. bloquep Alfa Adrenérgico.(4)}

E1 Droperidol estabiliza la hipertension por accidn farmacoldgica espech
fica,siendo su mecanismo de accion por liberacidn de catecolaminas en las
termipaciones simpdticas, resultando en hipertensifn,ésto se ha reportado
ocacionalmente, asociado a hipertensidn impotente en pacientes con Feocrg
mocitoma. (3) (22)

EFECTO ATEARRITMICO DEL DROPERIDOL:

El droperidol aumenta significativamente el periodo refractario absoluto,
pero no aumenta el periodo refractario relative. (3) (17)

Dosis bajas de Droperidol previenen arritmias ventriculares inducidas por
Epinefrina -~ Halotano,pero no previene el incremento de la presion sangui
nea; también previene a fibrilacidn ventricular inducida por eclusidn co
ronaria. E) efecto antiarrTtmico es independiente del blogqueoc Alfa Adre
nérgico. (3) (17)

Trabajos con fibra de Purkinje aislada, establecen que el Droperidel a al
tas concentraciones induce un duradero retarde del periodo refractario ab
soluto, &sto es similar a otros antiarritmicos; el efecto del Droperidol
no depende del ta* extracelular, en contraste con la acetilcolina. (3)



El Droperidol es claramente efectivo como profildctico de 1la respuesta
presora en la laringoscopia e intubacidn.La hipotensibn moderada es mejor
tolerada que la hipertensidn, en los pacientes con cardiopatfa isquémica;
la vasoconstriccidn coronaria aumenta la presidn distdlica intracavitaria
(ventricular) con hipertensién aguda, que reduce la perfucidn del miocar
dio. (4}

E1 eventual efecto bloqueador Beta Adrenérgico.en receptores cardiacos se
considera una proteccidn,

E1 Droperidol mds Fentanil, previenen las arritmias producidas por dosis
toxicas de digital; ésta proteccidn es independiente del bloqueo Alfa
Adrenérgico. (17}

ARRITMIAS VENTRICULARES E INFILTRACION DE ADRENALINA.

Reportes publicados en las {iltimas décadas, exponen la infiltracidon cutd
nea y de mucosas, con solucion de Adrenalina diluida para hemgstasia qui
rGrgica durante anestesia general, resultando en desarrollo de arritmias
ventriculares.

Muchos factores influyen en la incidencia de arritmias ventriculares aso
cladas a Adrenalina: la edad del paciente, la dosis administrada, la vele
cidad de l1a administracidn, la vascularizacidn del sitio de aplicacidn,el
balance electrolitico, la ventilacién adecvada, la adicidn de xilocaina a
la solucidn de Adrenalina y el agente anestésico inhalatorio usado.

Una adecuada ventilacion, concentraciones de Adrenaiina de  1:100,000 &

1:200,000 y una dosis no mayor de 10 ml en 10 min. & 30 ml. por hora, cam
biando los sitios de infiltracidn de Adrenalina; no excediendo una dosis
total de 1 mcg por Kg de peso, perfusiones por periodos mayores de 5 min.

Estas precauciones tienden a disminuir los cambios cardiovasculares y me
tabdlicos asociados con Ja absorcifn sistémica de soluciones que conten
gan Adrenalina para Hemostasia. {7)

En pacientes que recibieron Lidocaina con Epinefrina al 0.5 % asociada a
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anestesia con Halotano,la evidencia de irritabilidad ventricular fue dada
por la aparicion de tres o mis extrasTstoles ventriculares,posterfor a la
infiltracfén, misma que fue suspendida hasta resolver Ta arritmia, cuando
las arritmias ventriculares fueron multifocales, se administrd Xilocaina
en bolos de 100 mg., suspendiendo la infiltracidn, (7)

Numerosos reportes indican alteraciones cardiovasculares durante intuba
cldn endotraqueal; 12 mayoria de lTos reportes mencionan que 60 % de los
pacientes muestran cambios electrocardiogrificos transitorios, incluyendo
cambios en la direccifn del eje eléctrico, Bradicardia Sinusal, Fibrila
cibn Auricular,Ritmo Hodal, Taquicardia Ventricular, Extrasistoles Ventri
culares, disminucidn del voltaje de QRS, fncremento o acortamiento del in
tervalo P - R y depresibn del segmento S - T, {14) (18}

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE ARRITMIAS TRAHSQPERATIVAS.

Bradicardia Sinusal:

Disminucidn de Ta frecuencia cardiaca, sin cambfos de morfologfa electro-
cardiografica, la frecuencia cardfaca es menor a 60 latidos por minuto.

Su manejo estd indicado cuando influye hemodindmicamente con hipotensidn.

ET tratamiento de eleccidn es Atropina.

Ritmo Nodai:

La frecvencia cardiaca es variable de 40 a 180 latidos por minuto, depen
diendo de su asociacidn a Bradicardia o Taquicardia Nodal. e? ritmo es
regular, el QRS es normal, dnicamente con ausencia de la onda P.

El r¥tmo nodal es combn en anestesia ( 20 ¥ de los casos ), especialmente
con anestésicos halogenados.

Este ritmo frecuentemente disminuye la presidn arterfal sistémica.

Usualmente éste ritmo revierte espontineamente; si se asocia hipotensign

i



o mala perfusiﬁn esta ind1cado el tratamiento con Atrupina Efedrina a Iso
_ proterenol en un esfuerzn pur aumentar la activ1dad del nodo SA, para que
- &ste tome el mando de1 ritmo. (23)

‘Arritmi'a' Auricuh’r ( Fibrﬂacian Aurfcular ):

Esta arritmia es resultado de mdltiples sitios de irritacién en la aurfcy
la 0 nodo AY. La frecuencia cardiaca es usualmente mayor a -100- latidos
por minuto, el ritmo es irregular, no es grave pero disminuye la presidn
sanguinea y 1lega a producir paro cuando e) estimulo auricular suvperpone
al complejo QRS.

Habitualmente cede espontineamente o bien su manejo requiere la adminis

tracién de Digoxina, se 1lega a utilizar Atropina cuando la frecuencia ba
Ja demasiado. (23)
Extrasistoles Ventriculares:

Son producidas por focos ectopicos gue surgen por abajo del tejido de la
unién AV y son de las arritmias mis comunes en anestesia y en pacientes

con enfermedad cardiazca. Son identificadas por latidos prematuras, apare

ce un complejo QRS ancho y una pausa compensatoria.

La frecuencia cardiaca depende de la frecuencia de extrasistoles,el ritmo
es irregular, no se observa onda P, el QRS es ensanchado o bizarro,con un
ensanchamiento por arriba de 0.12 seq. 1a onda T es invertida al QRS.

Es una arritmia muy grave, que se convierte en Taquicardia Ventricular o
Fibrilacidn,

Las extrasistoles ventriculares mas graves son las multifocales o gue se
acercan demasiado a la onda T, La Lidocaina es el tratamiento de eleccidn
con una dosis inicial de 1.5 mg/kg de peso 1.V. en bolo.

En extrasistoles ventriculares recurrentes se indica Lidocaina en Infu
sion {1 a 4 mg/min.} o Procainamida,Quinidina,Propranclol y Bretylic.(23)
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CATROPINA.

La atropina es el prototipo de las drogas ahtiéblinéfgicas{'ésta es usada

en el tratamiento de Bradicardia mediada pbr el nervio vago. .

No obstante pequefas dosis intravenosas ( 0.2 mg ) 1levan a ligero incre
mento en la frecuencia cardiaca, el bloquec completo de los receptores co

linérgicos requiere dosis mayores de 2 a 3 mg.
La duracidn de accion es de 20 a 30 min.

La atropina debe ser utilizada en Bradjcardia Sinusal y Ritmo Nodal, sdlo

cuandoc éstos se asocien a gasto cardiaco bajo.

Cuando se utiliza Atropina, la actividad vagal disminuida en el marcagaso
sinusal y el gasto cardiaco bajo, permite el desarrollo de ritmos de esca

pe por marcapasos secundarios dominantes. (24) {25)

Pueden ocurrir arritmias ventriculares severas cuande se administra Atrg
pina endovenosa a pacientes anestesiados con halotano, probablemente rela

cionados a cambios sibitos del tono vagal, de los ventriculos. (26)

Adicionalmente el halotano sensibiliza el miocardic a efectos arritmdge

nos ventriculares de catecolaminas, ya sea exdgenas o enddgenas. [26)
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DROGAS ARTIARRITHMICAS

- DOSIS

* Antiarritmicos disponibles en nuestro medio.

" DROGA CLASE INDICACIQN -
PROPRANOLOL H Taquicardias y toxicidad - 0.5 mg/5 min.
digital. : hasta 5 mg.
PROCATNAMIDA 1 Arritmia Ventricular. 100 mgIS min.
hasta 1,000 mg. _
Infusion 1-4 mglmin.
QUINIDIHA 1 Arritmia Auricular o 200 mg. oral
Ventricular, {no 1.V. )
DISOPTRAMIDA 1 Arritmia Auricular y 150 mg. C/6 hrs oral
Ventricular, { no IV, )
LIDOCAINA * 11 Extrasistoles Ventricula 50-100 mg. bolo IV
res. Infusién I-4 mg/min.
DIFENTLHIDAN I1 Arritmia Ventricular e 100 mg. C/5 min.
TOINA Intoxicacion digital, hasta 600 mg,
BRETILIO 111 Arcitmia Ventricular, 5 mg/kg.
DIGOXTNA Glucdsido Taquicardia Supra ventri 0.25-0.5 mg.
cular. hasta 1.5 mg.
OWAYAIRA Glucdsido Taquicardia Supra ventri 0.3 mg/ky.
cular, hasta 2 mg.
ATROPINA * Parasimpa= Bradicardia 0.3 mg/kg.
ticolitico Ritmo Nedal. hasta 2 mg.
KC1 Electrolite Arritmia Ventricular y 40 mEq/hr.
tox. digit, & bolo 2mEg/kg.
Mgso4 Electralito Arritmia Ventricular y 6 g. { 49 mEq )
tox. digit.
Call12 Electrolite Asistolia

500-1000 mg.
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c. OBJETIVO.

Probar la disminucion de 1a aparicién de arritmias en papientg# hanédﬁdos
con anestesia general inhalatoria { Halotano ), usando Dropéridol dentro
de 1a medicacidn preanestésica. : ' o :

. HIPOTESIS.

En nuestro medic el anestésico inhalatorio mis manejado es el Halotano,
por lo que se buscard una mayor seguridad en &sta técnica, utilizando den
trp de Ja medicacidn preanestésica el Droperidol,dado su efecto antiarrit
mico reportado.

E. JUSTIFICACION.

Se ha observado la aparicidn de arritmias en los pacientes manejados con
anestesia general inhalatoria con halotano,mismas que aumentan su frecuen
cia cuando se infiltra localmente alguna solucién con adremalina para fi
nes de hemostasia en la cirugia plastica y otorrinolaringoldgica.

Bertold en 1972, estudid experimentalmente el efecto antiarritmico del
Droperidol { en células aisladas de misculo papilar } y refiere la preven
cidn de fibrilacidn ventricular inducida por oclusién coromaria. {1) {3)
(17)

IT. MATERIAL Y METODO.

Se realizd un estudio prospective, longitudinal, abierto, observacional,
en la Unidad de Otorrinplaringologia del Hospital General de México, por
el servicio de Anestesiologia.

Se estudiaron 24 pacientes seleccionados de acuerdo a los siguientes cri
terios:

~ De ambos sexos.

- Entre los 18 y 65 afos de edad.

= Programados para cirugia electiva.
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- Con un riesgo quirdrgico 1 y 2, Ao B de acuerdo a 1a clasificacibn de
ASA { Anexo 1 ) ' ' :

-~ Cuya técnica por manejarse sea anestesia general inhalatoria,
Losfpacientes seleccionados se distribuyeron al azar en dos grupos:A y 8.

'Los pacientes del grupo A se manejaron con anestesia general inhalatoria
con Halotano, usando como medicacidn preanestésica unicamente diazepin en
- dovenoso a dosis de 100 mcg/kg de peso.

Los pacientes del grupo B se manejaron con igual técnica anestésica, agre
gando a 1a medicacifn preanestésica Droperidel a dosis de 200 mca/kg
de peso,

Una vez dentro de 1a sala de quirdfano y habiendo verificado la correcta
funcionalidad del aparato de.anestesia, se procede a canmalizar vena peri
férica del paciente; se monitoriza al paciente con Baumandmetro y cardios
copio, tomando trazo electrocardiogrifico basal.

Posteriormente se procede a medicar al paciente c¢on Oiazepdn o con Dia
zepin-Droperidol, dependiendo del grupo asignado. Tomando nueve trazo pos
terior 2 5 min. de medicacidn; se procede al inicio de la anestesia, rea
Yizando induccidn endovenosa como sigue: lo. Tiopental a dosis de 65 a7
mg/kg de peso, iniciando oxigenacion del paciente con mascarilla con 02
al 100 4. Ro. Succinilcolina a dosis de 1 mg/kg de peso, para facilitar
la intubacion oretraqueal con sonda de Rusch adecuada, previa aplicacidn
de Lidocaina en aerosol, bajo laringoscopia dirvecta. 3o, Halotapo a una
concentracion de 5 % mas 02 al 100 ¥ a 1 1t/min.:manteniendo 1a concentra
cidn del halotano para induccidn por 5 min. aproximadamente,reduciendo su
concentracion de acuerdo al consumo necesario del paciente,manteniendo la
monitorizacidn de signos vitales ¥ el control cardioscépico coentinuo,

Una vez en plano anestésico-quirlirgico adecuado se procede al inicio de
la cirugia, misma que incluye en su inicio {primeros 10 min)}la colocacidn
de gasas con neosinefrina en coanas y narinas y 1a posterior infiltracidn
de xilocaina al 2 % con epinefrina {1;200,000), en volumen variable de 80
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~ a'150 mg. de Xilocaina.

El mantenimiento de la amestesia se 1leva con Halotano a concentracién va
riable { 1.5 2 2.5 % ) mds 02 al 100 %, Con monitorizacidn continua,toman
to-trazo en papel sidlo en los cambios importantes o la presencia de las
arritmias,

La emergencia de la anestesia se realiza por 1isis con 12 disminucidn pro
gresiva de 1a concentracidn de Halotano.

En caso de cambios electrocardiograficos se valorard el manejo:

lo. Verificande la ventilacidn y oxigenacidn del paciente,

20. Tratamiento farmacoldgico especifico y,

Jo. Suspensidn de infiltracion de Epinefrina y del Halotano.

En caso necesario  4o. Infciar técnica anestésica endovenosa para la con
clusibn de 1a téenica quirirgica.

E1 registro de los datos del paciente se 1leva en 1a hoja de anestesia,
con las anotaciones de medicamentos utilizados, Ya técnica anestésica, la
monitorizacidn de signos vitales y los cambios ocurridos durante el trans
anestésico. ( Anexo 2 )

111. RESULTADDS.

Se estudiaron 24 pacientes en total, siendo distribuidos de la siguiente
manera:

131 pacientes en el grupo "A" y 11 pacientes en el "B“.

La distribucién por sexos fue muy similar, con ligero predominio del sexo
masculino, {(fig. 1)

La edad de los pacientes en el grupo "A" o0scild entre los 18 y 49 afos de
edad y en el "B" entre los 19 y 49 afos de edad, con un promedio para am
bos grupos de 26 + 9. { fig. 2 )

E1 riesgo anest@sico quirirgico de acuerdo a 1la Sociedad Americana de
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Anestesiologia { ASA ) para los dos grupos fue E 1 y 2,

Come se observa en la tabla l,%os pacientes fueron sometidos a cirugia de
oterringlaringologfa en su totalidad, siendo rinoplastias 7 del grupo "A"
¥ 9 de) grupo "B" con un total de 16. Septumplastias & del grupe "A" y 1
del grupo “B" con un total de 7. ¥ Cadwel-Look sflo 1 del grupa "B".

Los tiempos quiriirgicos ocilaron de 0,25 a 2:10 hs en el grupa " A " y de
0:50 a 2:45 hs en el grupo " B ". E1 promedfo fue de 1:25 hs para el gru
po "A" y de 2:00 hs para el grupe "B". { fig. 3}

En la tabla [1 podemos observar el nimero y tipo de arritmias observadas,
mismas que ocurrferon en su totalidad en los pacientes del grupo "A", pre
sentdndose de 1a siguiente manera: Bradicardia Sinusal en 3 pactentes,Rit
mo Sinusal en 2 pacientes, Extrasistoles Auriculares en 2 pacientes,Extra
sistoles ventriculares en 2 pacientes y Bloqueo de rama en 2 pacientes.
Los casos de Bradicardia Sinusal y Ritmo Hodal ameritaron tratamiento con
Atropina, mientras que los casos de Extrasistoles ventriculares y los blo
queos de rama ameritaron, cambio de técnica anestésica, suprimiendo el Ha
lotano y continuando con anestesia endovenosa a base de Fentanil-Diazepdn
{ diasanalgesia } eliminando as7 las extrasistoles ventriculares;unicamen
te un caso de blogueo de rama persistid adn durante la recuperacién de la
anestesfa, siendo remitido el paciente para su manejo por el servicio de
cardiologfa, como externo.

Dentro del grupoe "B" no ocurrieron arritmias transoperatorias.{ fig. 4 )

Por {i1timo en la figura 5 se observa la diferencia en la concentracifin
del halotano para el mantenimiento de la anestesia en los pacientes del
grupo "A" y el grupo "B".

En el grupo "B",uno de 1oz pacientes presentd extrasistoles ventriculares
multifocales y taquicardia ventricular, secundario @ la administracidn de
Atropina a dosis de .10 mg por kg. de peso,recuperéndose el ritmo sinusal
con administracion de Lidocaina simple al 2 % un bolo de 1 mg. por kg. de
peso, apareciendo en el trazo de recuperacibn,datos de sindrome de preexi
tacion.
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1¥.  DISCUSION.

Con respecto a la edad y sexo de los pacientes estudiados observamos que
ambas varjables fveren similares en los dos grupos y podemos excluir su
jnfluencia en la presencia de arritmias.

ta concentracién del halotano fue menor en el grupo "B, notdndose la ip
fluencia del Oroperidol incluido en la medicacidn preanestdsica de este
grupo, dicha disminucién se aprecia desde el inicio de la anestesia, redu
ciendo el tiempo de induccidn con concentriaciones elevadas de halotang;el
mantenimiento se togrd en &ste grupo con concentraciones de 0.5 a 1%;mien
tras que para el grupo "A" se necesitaron concentraciones de halotano de
1.5a 2% ( fig. 4} (1) {10} {13)

La diferencia en la presentacidn de arritmias es definitiva, pues en el
grupo "A" sefs de los trece pacientes presentaron arritmias y en el grupo
“B" que recibid Droperido!, no se presentaron arritmias. Esto evidencia
1a proteccidn del Droperidol por su efecto antiarritmico. (3) (17}

En cinco de los pacientes gque presentaron arritmias, &stas fueron de va
rios tipes en cada uno y sélo en un caso se presentaron extrasistoles au
riculares como iinica arritmiasobservindose que e] Ritmo Nodal fue siempre
precedido de Bradicardia Sinusal y ésta Gitima precedid un caso de extra
sTstoles ventriculares. {23}

Un paciente primero presentd Extrasistoles Auriculares,postericrmente Blo
queo de Rama, después extrasistoles ventriculares; en otro caso aparecid
Bloqueo de Rama con cambio del eje eléctrico del corazén.

Las arritmias aparecieron en un lapso de tiempo de 10 a 25 minutos des
pués de Ta infiltracién local de Epinefrina. (10)

Los pacientes con Bradicardia Sinusal y Ritmo Hodal fueron manejades con
Atropina, retornando al Rftmo Sinusal un caso, en otro aparecid Tatido de
rescate y Extrasistoles Ventriculares después de la aplicacitn de Atropi
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na, ameritando cambic de técnica anestésica suprimiendo el Ha]otano ¥y .con -
tinuvando con Diasanalgesia, retornando entonces a Ritmo Sinusa]._.”

En un paciente, posterior a la administracion de Atropina. apavecid migra
¢ibn del marcapaso, volviendo a Ritmo 5inusal en forma espontdnea después
de 30 minutos,

Los cambios electrocardicgraficos secundarios a la aplicacidn de Atropina
son {mportantes, ya que aparecen en 3 de 4 pacientes & los que se le admi
nistrd como tratamiento.

Lo anterior se debe al blogueo parasimpatico [vagal), que facilita 1a exi
tabilidad de las cé&lulas miocirdicas, (24)(25)

Los casos de Blogueo de Rama se manejaron de 1a siguiente manera: primero
se ver{ficd la ventilacidn y se suprimit la administracidn de Halotano,
continuando la anestesia endovenosa con Fentanil-Diazepan. 5610 uno retor
nd a Ritmo Sinusal y el otro permanecid con el Bloqueo de Rama hasta la
recuperacidn.

E1 caso del grupo "B" que presentd arritmia ventricular, tuvo un trazo ba
sal de Bradicardia Sinusal, motivo por el que se administrd Atropina como
profilictico poco antes de la emergencia de la anestesia, ocurriendo 5 mi
nutos despuds de su aplicacién, Extrasistoles Ventriculares, Taguicardia
ventricular y Sindrome de preexitacidn, su manejo fué con Lidocaina, sien
do el Unico caso del presente estudio que ameritd dicho tratamiento.

La emergencia de la anestesia an éste caso fue normal y sin cambios eleg
trocardiograficos.

Este G1timo caso se explica también por la aboliciGn del tono vagal, con
la consecuente irritabilidad miocdrdica aumentada.
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V. CONCLUSIONES.

E1 abjetivo del estudio era probar 1a disminucitn de la aparicisn de arrit
mias. utilizando el Droperidol, por su efecto antiarrftmico, en pacientes

con la asociacidén Halotano - Epinefrina.

Los resultados muestran no sdle la disminucidn de las arritmias en pacien
tes que se asocia Halotano - Epinefrina, sino la ausencia de las mismas en
e] total de pacientes que fueron manejados con Droperidol en la medicacidn

preanestésica.

También se concluye que el Droperidal disminuye las concentraciones de Ha
lotano necesarias para el mantenimiento de 1a anestesia, 1o cual favorece
el efecto antfarritmico del Droperidol, ya que la sensibilizacidn del wmig
cardie a las catecolaminas estd en relacidn directa a la concentracidon de

Halotano.
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AMERD - 1

RIESGO ANESTESICO QUIRURGICO.

B rfesgo anestésico quiriirqico adoptado por la ASA, AMERICAN SOCIETY OF
ANESTESIOLOGISTS, como sistema uniforme de clasificacidn del paciente

mo sigue:

GRADD 1

GRADQ 2

GRADO 3

GRADD 4

GRADD 5

DIVISION DEL ESTADD FISICO EN CINCO GRADOS.

Ninguna otra enfermedad, salvo la patologia quirirgica.
Hinguna alteracién general.

Alteraciones generales moderadas causadas por:
a) Enfermedades generales @ b) Trastorno quirdraico.

_ Mteracidn general intensa por :

a) Enfermedad general § b) Trastornos quirlirgicos.
Alteracidon general: amenaza patente de la vida.

Paciente moribundo.

Estado de urgencia, antes del niimero se coloca la letra “U",
Cuando se trata de cirugia electiva se antepone la letra "E".

co

A 1o anterior se agrega la letra "A" cuando es cirugia menor & la letra
"B" cuando es cirugia mayor.
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92

TABLA

TIPO DE CIRUGIA EN tOS PACIENTES ESTUDIADOS.

TIPO DE GRUFO GRUPO TOTAL
CIRUGIA -A- -B -

RINOPLASTIA 7 9 16
SEPTOPLASTIA 6 1 7

CADWEL-LOOK
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PROMEDIO DE TIEMPOS QUIRURGICOS.

GRUPO A
F< 0,05

GRUPD B8

FIG. 3
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ARRITMIAS OBSERVADAS, HUMERO Y MANEJO.

TIPO DE ARRITMIA No. HANEJ O

BRADICARDIA SINUSAL 3 ATROPINA,

RITMO NODAL 2 ATROPINA.

EXTRASISTOLES AURICULARES 2 eeeesecne-

EXTRASISTOLES VENTRICULARES 2 CAMBIO DE TECNICA
ANESTESICA.

BLOQUED DE RAMA 2 CAMBIO DE TECNTCA

ANESTESICA.
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COMPARACION DE CONCENTRACION OE HALOTANO.
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TIEMPO DE ANESTESIA.
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TRAZOS SLECTROC.IRDIQGRAFICOS

RIT/O SIKVSAL SORIAL BRADICARDIA SIFUSAL

RITHO NODAL

RITN.O RODAL
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EXT(ASISTOLES AURICULARIS

BEATRASISTCLES  AURICULARES

EXTIASIETCLY AUAICULAR

BXTRASISTOIZ VEINTRICULAR
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