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I N T R o D u e e I o N.-

A partir de los trabajos de Laborit y Huguenard, en ---

1951, se defini6 que la anestesia general estaba compuesta -

de cuatro elementos, dos fundamentales (la analgesia y la -­

protecci6n neurovegetativa) y dos opcionales (hipnosis y re­

lojaci6n muscular). Pero en la actualidad, la relajaci6n mu.1 

cular, en determinado tipo de cirugla, es pieza fundamental 

de la anestesia general, ya que bastor1a imaqinarnos una ci­

rugta de cavidad abdominal sin uno relajaci6n muscular ade-­

cuada, las molestias que traerla para el cirujano y las com­

plicaciones potenciales para el paciente. 

Es por lo que el presente trabajo est~ enfocado hacia -

la co~paraci6n de tres relajantes musculares no despolariza11 

tes: Bromuro de Pancuronlo 1 Besllato de Atracurium y Bromuro 

de Vecuronio1 tratando de encont:-ar el r:irmaco que r.•enos re­

percusiones fisiol6gicas tenga para el paciente y que de m~s 

comodidad al cirujano y al anestesiólogo en el proceso anes­

t&sico-quir6rgico. 



J. u s T I F I e A e I o N.-

El bromuro de pancuronJo, relajante muscular no despol,a 

rizante, es el m&s usado en anestesiolog!a en nuestro hospi-

tal durante la relajaci6n muscular transoperatoria. Actual--

mente han salido al mercado en H~xico, dos relajantes ~uscu-

lares no despolariznntes (Besilato de Atracurium y Bromuro -

de Vecuronio) con los cuales s~ tiene poca experiencia en --

nuestro pals y nula en nuestra unidad hospitalaria (con res-

pecto al Bromuro de Vecuronio). 

Debido a lo anterior, se hace necesario un estudio com-

parativo en nuestro hospital, para establecer los pros y CO,!! 
¡ 

tras de 6stos dos nuevos f5rmacos relajantes, on relac16n al 

Bromuro de Pancuronio. 



O B J E T I V O s.-

a).- Comparar el· 'tiempo dé latencia del Sromuro de Pilncuro-­

nio, Besilato de Atracurium y Bromur-o de Vecuronio. 

b).- Comparar·1a durácl6n del efecto rel•jante del Bromuro -

de Vecuronio, Besilato de Atracurium y Bromuro de Panc,!! 

ronio. 

e).- Comparar- los efectos cardiovasculares del Besilato de~ 

tracurium, Bromuro de Pancuronio y Bromuro de Vecuro--­

nio. 

d).- Tratar de establecer las indicaciones del uso de éstos 

relajantes musculares. 

e).- Dar la experiencia en el uso de Vt:curonio en nuestra U­

nidad Hospitalaria. 



H I S T O R I A.-

El curare es un t&rmino gen~rico para diversos venenos 

Sudamericanos usados en flechas. La droga tiene una larga y 

ro~1S.ntica historia. Se le emple6 durante siglos entre los i.!l 

dios que viv!an a orillas de los r!os Am8zonas y Orinoco, y 

en otras partes del continente para matar animales salvajes. 

La t6cnica de preparaci6n del curare fu~ siempre un misterio 

y solo la conoctan los brujos curanderos de la tribu. Poco -

despu~s del descubrimiento de A~rica, Sir Walter Raleigh y 

otros exploradores a fines del siglo XVI se llevaron a Euro­

pa muestras de las preparaciones nativas para su ex&rnen e i~ 

vestigaci6n. El primer relato aut6ntico sobre la preparaci6n 

del veneno, con todo el ritual de los nativos, no lleg6 has­

ta que Humboldt se d1rigi6 en 1805 a Arr~rica del sur para s~ 

tisfacer su curiosidad al respecto. 

Uno de los primeros relatos sobre el uso experimental -

del curare es el de Sir Bcnjamin Brodie, qui~n public6 en 

1851 un libro en el que describ!a algunos de los primeros ª! 

perimentos. 

No puede hablarse de la historia del curare sin referi,t 

se a las magr.tficas experiencias del gran fi16sofo Claude --

Bernard. Hacia 1850 cuando se encontraba estudiando diversos 

venenos, observ6 que la 1nyecci6n de curare a la rana produ­

cla par&lisis de la musculatura esquel&tica, a pesar de lo -

cual el mósculo respond1a cuando se le estimulaba directamen 
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te. Med¡ante una serie dé sen~1l1~s y lGCid:>s experimentos -

pudo demostrar que ni el propio músculo ni los nervios eran 

afectados por la droga, sino que en algún ~unto situado en-­

tre ambos, se bloqueaba la trftnsmis16n neuromuscular. 

El moderno uso cl1nico del curare data probablemente de 

1932, cuando West ernple6 fracciones altamente purificadas en 

pacientes con tétanos y trastornos esplstlcos. Bennet y col. 

describieron en 1940 la administrac16n d~ d-tubocurarina en 

el hombre. La usaban para amortiguar los efectos del trata-­

miento electroconvulsivo en el que desde entonces han tenido 

un papel importante los relajantes musculares. &n 1942 Grif­

fits y Johnson 1 de Montreal introdujeron ~l curare en anest~ 

sia y conjuntamente contribuyeron a uno de los progresos m&s 

espectaculares de la cirugla moderna. 

En 1906 Reid Hunt y Taveau describieron por vez primera 

la acci6n fa~reacol6gica del suxametonio, pero aunque estudiA 

ron su efecto sobre la tensi6n arterial, no observaron que -

producla bloqueo neuromuscular porque en su~ experimentos u­

tilizaban animales curarizados. En 1941 Glick demostr6 que 

la tasa de hidr6lisis de ~sta substancia era alta y que se -

descompon!a por acci6n de la colinesterosa •n el suero de C.! 

ballo. Bovet y col. (1949), en Italia y ~n 1~49 Phillips, en 

los estados unidos, describieron indepen~icntemente las pro­

piedades bloqueadoras neuromusculares del sux~metonlo. Los -
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primeros en usar .&ste Í6.r~aco_ com'~ · age.n;te _b-1oq1:1eador neuromu.! 

cular fueron -Thesleff eii _el Karoii~SkB.-~InS~itute de Estocolmo 

( 1951) y _Brucke Y col ( 1951.) y. Ma°yh0fe_r- "y __ Hás9further- C 1951) 

en.Austria. Scurr (195_1) y aourne y col (1952} describieron -

su uso en la Gran Bretafta y Foldes y col (1952) lo introduje­

ron en los Estados Unidos. 

En 1947 Bovet y col describieron las propiedades relaja,!! 

tes musculares de un producto sint&tico: El triyoduro de Ga-­

llamlna. Los efectos de éste relajante fueron descritos por -

Huguenard y Bou& (1948) en Francia y por fi'ushln y col (1949) 

en Inglaterra. 

Barlow e Ing (1948) y Paton y Zlmis (1948) describieron 

independientemente pero en el mismo ano las propiedades neur~ 

musculares del decametonlo. M&s tarde Organe y col (1949) lo 

emplearon en aneste6la cllnica. 

He~ett y Savage observaron en 1964) ~uando estabap lle-­

vando a cabo algunos estudios sobre los esteroides aminados, 

que si aMadlan un grupo del tipo de la acetilcolina a esos -­

compuestos blol6gicarr.ente activos, obten tan algunas substan-­

cias con actividad bloqueante neuromuscular. Uno de ~stos co,m 

puestos, el Bromuro de Pancuronio, demostr6 una actividad bl~ 

queadora neuromuscular muy efectiva, sin actividad esteroidea 

Baird y Reld lo introdujeron en la anestesia cllnlca en 1967. 

En 1979 1 Stenlake buscando un relajante muscular que tu­

viera efectos cardiovasculares mlnirr.os y una v{a de metaboll!, 
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mo y elimiriaci6n diferente a las drogas existentes, logr6 la 

.s1ntesis del a·esilato de atracUrium. &l atracurium estuvo 

disponible para su uso general en el Reino Unido en diclem-­

bre de 1982 y en Estados Unidos en Diciembre de 1983. Fu6 u­

sado en anestesia cl1nica por Hughes y Payne en 1981. 

&n 1973 Buckett, Hewett y Savage describieron la s1nte­

sis del Bromuro de Vecuronio, que íu6 desarrollado en una -­

contlnuaci6n de la investigación que originalmente result6 -

en Bromuro de Pancuronio, sin embargo no se le consideraron 

ventajas sobre éste. En 1979 Ourant describe la estabilidad 

cardiovascular del vecuronio y es en 1980 cuando Savage pu­

blica la farmacologta clásica del vecuronlo. El primer trab,5 

jo reportado del empleo de vecuronio en seres humanos anest.2 

s1ados, lo realiz6 Agosten en 1980. En nuestro pats, Laredo 

y S~nchez en 1984 han estudiado 6ste bloqueador en pacientes 

adultos y E. Mellman rcalizb en &ste mismo a~o un estudio -­

comparativo entre bromuro de pancuronio y bromuro de vecuro­

nlo en pacientes pedi~tricos. 



A N A T O M I A.-

Se pueden identificar tres tipos diferentes de células -

musculares: 1) M6sculo Cardiaco, 2) MOsculo Liso y 3) M6sculo 

Esquel~tico. La mayor parte del mOsculo esquel~tico, como su 

nombre lo indica, est' unida a los huesos del organismo, y su 

contracci6n es responsable de los movimlentos de ciertas par­

tes del esqueleto. El movimiento muscular esquelético tamb!~n 

está comprometido en otras actividades del orgnnismo, tales -

como la liberaci6n voluntaria de orina y materias fecales. El 

mOsculo esquel~tico estS bajo el control del sistema nervioso 

som,tico. Los movimientos producidos por el m6sculo esquelét.!. 

co se relacionan b'sicamente con las interacciones entre el -

organismo y el ambiente externo. 

El mOsculo esquelético es el mayor tejido del organismo 

y representa del 40 al 45~ del peso total corporal. Cada célg 

la muscular es ciltndrica, de un diámetro de 10 a 100 micras, 

y pueden tener hasta 30 cm. de longitud. Una sola célula mus­

cular constituye lo que se denomina fibra muscular. El térmi­

no m6sculo se refiere a un n6mero de fibras musculares que se 

mantienen unidas debido al tejido conjuntivo. Ast pues la re­

laci6n entre una sola fibra muscular (célula) y un mOsculo, -

es similar a la que hay entre una sola fibra nerviosa (ax6n) 

y un nervio formado por muchos axones. 

Se pueden identificar m¡s de 600 mOsculos en el cuerpo -

humano. Algunos de ellos son muy pequeffos, y est'n constltul-



9 

dos solamente por>unos ·~ocoS.--éentenares de fibras; los mGscu­

los mayor-es pÚeden · con~~ii-.~r- éent~nare.-s ---de·-~tl~s de fibras. 

·Generalmente f. ~-~d~'_:eX~~re~~- ·,ie . .i .. _.~(i~~~-10_-es~& .unido a un -

hues~ medili·n·te: h~é~S -~de·_ t.ibr~~--:cOi&·g~na·· c·onoCidas corno tenda .. 
''.':.. j•· 

nes. Él :-c_ol&9erl~:--es·:;·un-~\:P_i-~-t-e1íla-~:fibr_osii · pÍ-oducida por cAlu--

las c~rio~-¡d~-S-~:·~g~~::·~~i'b~~-~i:-~-~,-~~~:·:;·-~- C.oriSt1 tuyc et princtpal el!. 

~ent~ def t~-jidÓ C~~-j~~-~i~o: .. _·e~·,:: tod~ :~¡'-organismo. Tiene mucha 

resistencia pero -~O- P~~p~e~ad~s contr&ctiles activas. Las fi­

bras de col&geno del tejido conjuntivo y los tendones, actúan 

como marco estruct~ral que fija las fibras musculares y el -­

hueso. 

Entre las fibras musculares individuales hay vasos son-­

gu!neos capilares que contienen globulos rojos. &l aspecto -­

m&s llamativo de las fibras musculares lo constituye la serie 

de bandas transversales claras y obscuras que forman un pa--­

tr6n regular a lo largo de la fibra. Tanto la fibra muscular 

esquel~tica como la cardiaca, tienen aspecto caracterlstico y 

se denominan m6sculos estriados; las c~lulas musculares lisas 

no presentan dicho patr6n de bandas. Aunque parece que 6ate -

aspecto es continuo a lo largo de una sola fibra, &sta real-­

mente se halla compuesta por cierto nGmero de elementos cill.!l 

dricos independientes, en el citoplasma de la fibra, ·los cua­

les se denominan miofibrillas. Cada miof!brilla tiene aproxi­

madamente 1 a 2 micras de diSmetro y continua a lo largo de -
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la fibra muscular. L·as miof!bri~las ocupan APl"'OXimadamente el 

80 por ciento del volumen de _la. fibra y var!an en nGmero des­

de varios centenares hasta ,var!Os miles, ~Q~Gn el di&metro de 

la fibra. Las miof ibrillas forman estriaciones transversales. 

Vistas con el microscopio electr6n1co, se hacen eviden-­

tes las estructuras causantes de dicha eparlencia de bandas. 

Las miofibrillas constan de miofilamentos m5s pcquenos, que -

forman un patr6n regular repetido a lo larqo de la fibrilla. 

Cada unidad de 6sta secuencia constituye lo que se denomina 

un sarc6mero. Es ia unidad funcional del sl~tema contr&ctil -

del mGsculo, y los· fé'ñ6menos que suceden en un sarc6mero se -

duplican en los otros sarc6meros, a lo larno de las miofibri­

llas. 

Cada sarc6mero contiene dos tipos do m1of1lamentos: gru_!t 

sos y delgados. Los miof ilamentos gruesos, de 150 ~ de di&me­

tro, están localizados en la regi6n centr1i1 \1cl sarc6mero, -­

donde su distribuci6n, ordenadamente paral~ln, da lugar a las 

bandas obscuras conocidas como Bandas A, r1111• r.c ven en los -­

mGsculos estriados. Estos filamentos gruesos contienen la prg 

te1na denominada m!osina. Los miofilamcnton delqados, de SO R 
de di&metro, contienen la proteina actlna y est5n unidos a u­

no de los extremos del sarc6mero, en una estructura conocida 

como linea z. Dos lineas Z sucesivas definen los limites de -

un sarc6mero. 
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Además de la Banda A y la linea z, ya mencionadas, se i­

dentifican otras dos bandas, de tal manera que los cambios 

que durante la contracci6n ocurren en el diseno de las ban--­

das, pueden relacionarse con las posiciones relativas de los 

filamentos gruesos y delgados y del sarc6mero. La Banda l re­

presenta la reg16n situada entre los extremos de las Bandas A 

de dos sarc6meros adyacentes. Esta banda contiene la porc16n 

de los filamentos delgados que no se traslapan con los fila-­

mentes gruesos, y es dividida en partes iguales por la linea 

z. Dado que contiene solamente filamentos delgados, aparece -

por lo general como una banda clara que separa las bandas ob,! 

curas A. Como banda estrecha y m&s clara, aparece finalmente 

en el centro de la Banda A, la zona H que corresponde al esp.! 

cio entre los extremos de los filamentos delgados. Solamente 

se encuentran filamentos gruesos en la regi6n de la zona H -­

(Figura 1). 
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Fig. 1.- Cambios en el patr6n de 
bandas a consecuencia de los mo­
vimientos de los filamentos grus 
sos y delgados al traslaparse d_!t 
rante la contracci6n. 

·-----·-·-·-------



F I S I O L O G I A.-

H. E. Huxley utili26 el. microscopio e1ectr6nico para ex.n 

minar el mÓsC~·l? e·~~·· l!~··:~st~~~· .~~· .rep~~o, ~· relajaci6n 1 y como 

punto ~cnÍ:r~i -·~bse~-v6;·q~;·e~~::~,'.medi~a que ~l músculo se acorta, 

los -f lla~n~~s '·deÍ~ad~s-:.·~--9~~~-~~s se traslapan, pero no cam--
1 . - ' - . 

blan las longit_udes de cada uno de los filamentos. As1, el B.Q 

cho· de la Banda A permanece constante, correspondiendo a la 

longitud constante de los filamentos gruesos. La Banda I se 

estrecha a medida que los filamentos gruesos se aproximan a 

la 11nea z. Al desplazarse los filamentos delgados sobre los 

filamentos gruesos, el ancho de las zonas H, entre los extre­

mos de los filamentos delgados, se hace m&s peque~o y puede -

desaparecer cuando los filamentos delgados se encuentran en 

el centro del sarc6rr.ero. Estas observaciones de los cambios -

en l~ secuencia de las bandas durante la contracc16n llev6 a 

la Teor1a del 11 0eslizamlento de los filamentos en la contrac­

ci6n muscular". 

Las estructuras que realmente producen el deslizamiento 

de los filamentos son los puentes de miosina que giran en ar-

co alrededor de sus posiciones fijas, en la superficie de los 

filamentos gruesos. 

La actina es una mol6cula de forma globular, de unos 55 

R de diámetro que tiene en su superficie un sitio reactivo Cj! 

paz de combinarse con la miosina. Estas mol~culas globulares 

de act!r.a est~n ordenadas ~r. ~os cadenas q~e se ent~els~an h~ 
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licoidalmente para formar los filamentos delgados. La miosina 

es una mol&cula mucho mayor, de forma de paleta, con un extr~ 

mo globular grande del cual se desprende una cola larga. Las 

mol6culas de miosina est&n organizadas dentro de un filamento 

grueso, de tal manera que las mol~culas se orientan cola con 

cola en las dos mitades del filamento y los extremos globula­

res se extienden a los lados, formando los puentes. 

El extremo globular de la miosina tiene un sitio reacti­

vo que es capaz de adherirse al sitio reactivo de la mo16cula 

de actina. Adem5s, el extremo globular contiene un sitio actl 

vo diferente, capaz de partir el ATP. As!, la mlosina es una 

enzima (miosina ATPasa) cuyo substrato es el ATP. 

La troponina y tropomiosina forman parte de un mecanisr.o 

inhibitorio que evita que los puentes de miosina se combinen 

con la act1na. Las interacciones entre 6stas prote!nas y la -

act1na le impiden a ~sta combinarse con la miosina en un m~s­

culo en reposo bloqueando, quizl o cambiando la forma del si­

tio reactivo de la actina. 

El papel de iniciar y finalizar la actividad contr,ctil 

recae en el ion calcio. El calcio inhibe los efectos inhibitg 

rios de la troponina y la tropomiosina. Parece que el sitio -

de acci6n de los iones calcio es la mol~cula de troponina. La 

contracci6n muscular se inicia pues, cuando el calcio lle9a a 

ser asequible a la troponina, y cesa cuando el calcio se ret,! 

ro. 
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En un músculo en reposo, es muy baja la concentraci6n de 

iones calcio libres, y las protelnas reguladoras, en presen-­

cia de ATP, son capaces de mantener la acto~losina en su estA 

do disociado. Un potencial de acc16n, en la membrana celular, 

provoca un aumento en la concentrac16n intracelular del ion 

calcio. Estos iones calcio que reaccionan con las prote1nas 

reguladoras bloqueando su acci6n inhibitoria, inician el ci-­

clo de actividad de los puentes cruzados, lo cual lleva al a­

cortamiento del músculo. El origen de dicho& iones calcio es 

el ret1culo sarcopl&smico. 

En el m~sculo, el ret1culo sarcoplasmico forma una es--­

tructura de forma de collar que rodea cada unR de las miofi-­

brillas. Su estructura est' intlmamente asociada con el pa~­

tr6n repetido de las sarc6meras de las mioflbrillas. Asociado 

a cada sarc6mero, el retlculo ensancha a intervalos regularea 

para formar los denominados sacos ~ª~~roles. Estos contienen 

los iones calcio cuya liberaci6n ocurre despu6s de la excita­

ci6n de la membrana. Entre los sacos lateral~s se encuentra -

un t6bulo pequeno que corre transversalmente alrededor de la 

miofibrilla, conocido como t6bulo transvers4l. 

Todo el proceso de contracci6n empie~a en la superficie 

celular. La estimulacl6n proveniente de las fibras nerviosas 

es, el 6nico mecanismo mediante el cual se eKcitan normal1r1en­

te los mGsculos esquel~ticos del organismo. 
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La prolongaCi6n ax6nica de una fibra nerviosa forma una 

un16n con la membrana del m6sculo esquel&tico. Estas uniones 

entre el nervio y el. mGsculo esquelético se conoce como uni6n 

neuromuscular o mioneural. Las células nerviosas que forman -

uniones mloncurales con los m6sculos esqueléticos se denoml-­

nan neuronas motoras (eferente som6tico), y los cuerpos celu­

lares de &stas neuronas se hallan en el cerebro y la m&dula -

espinal. Los axones de ~stas neuronas motoras son mieliniza-­

dos y generalmente son los de un mayor di~metro en el organiA 

mo. Son pues capaces de propagar potenciales de acc16n a vel2 

cidades altas, enviando al m6sculo senates que pueden dar r&­

pidamente inicio a la actividad muscular. 

Al aproximarse al mGBculo, el ax6n motor se divide en m~ 

chas ramas, cada una de las cuales forman una sola uni6n mio­

neural con una fibra muscular. As!, cada neurona motora est& 

conectada con varias fibras musculares mediante su ax6n rami­

ficado. La comb1naci6n de la neurona motora y las fibras mus­

culares que inerva, se denominan unidad motora. Aunque cada -

neurona motora inerva muchas fibras musculares, cada una de s_ 

llas est& inervada solamente por una neurona motora. 

Cada rama del axón motor, cuando se aproxima a la super­

ficie muscular, pierde su c~psula de mielina y posteriormente 

se divide en una arborizaci6n terminal fina que descansa en -

surcos, sobre la membrana muscular. La regi6n de la membrana 
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muscular que reposa directamente bajo la porci6n terminal del 

ax6n tiene propiedades especiales y lleva el nombre de placa 

terminal motora (figura 2). 

Las ramas terminales del ax6n motor contiene ves!culas, 

que contienen el neurotransmisor la acetilcolina. Cuando un -

potencial de acci6n llega por el ax6n motor a la uni6n mione.!!, 

ral, despolariza la membrana nerviosa, iniciando las reaccio­

nes que llevan a una fusi6n de las ves!culas transmisoras con 

la membrana nerviosa, permitiendoles liberar sus contenidos -

de acetllcolina en el espacio que separa las membranas nervig 

sas y muscular. 

Al liberarse de la term1naci6n nerviosa, la acetilcolina 

se difunde a trav&s del espacio extracelular que media entre 

las membranas nerviosa y muscul~r, y se combina con los si--­

tios receptores que hay encima de la membrana de la placa mo­

tora terminal. 
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Fig.2.- Representaci6n esquem! 
tica de la uni6n neuromuscular. 



RECEPTORES M I O N E U R A L E s.-

CLASIFICACION.- Hay por lo menos tres -.receptores en la -

uni6n neuromuscular. Dos en el mósculo y uno en la termina--­

ci6n nerviosa, los cuales responden a la acetilcolina para a­

brir un canal i6n1co que· permita el flujo de iones y despola­

rice la membrana. Cada tipo de receptor influencia una fun--­

ci6n diferente de la uni6n neuromuscular y cada uno reacciona 

diferente con los relajantes musculares; ~stas diferencias -­

pueden contar mucho en los fen6menos vistos cuando son usados 

los relajantes musculares en el quir6fano. 

Los receptores post-uni6n son de dos tipos: Juncional y 

Extrajuncional. Los dos son muy similares pero difieren en V,!! 

rias v1as que llevan a cabo los efectos de los relajantes mul! 

culares. Ellos tienen diferentes estimulas para su producc16n 

estLn localizados en diferentes partes de las membranas; son 

sintetizados y degradados a diferentes tazas; difieren en sus 

canales simples de conducci6n y su tiempo de apertura y son -

diferentes en sus respuestas a las drogas. 

Los receptores juncionales son los de m&s importancia -­

porque ellos se encuentran en la placa motora terminal de los 

adultos normales. Son generalmente los receptores para la ac,g 

tilcolina liberada por los nervios y son los 6nicos que cau~ 

san la gcnerac!6n del potencial de placa terminal que lleva a 

cabo la contracci6n muscular. Son los participantes mayores -

en una respuesta individual a los relajantes musculareS' y asi" 



19 

son los responsables de varios de los efectos vistos cuando -

un relajante es administrado. 

Los receptores extrajuncionalea, aunque usualmente no e! 

t'n presentes en el mGsculo del adulto normal, son importan-­

tes cllnicamente porque ellos est~n hechos para músculos que 

reciben menos est1mulaci6n, como en los fetos y Reci&n Neci-­

dos, en los mGsculos denervados y en los mGsculos privados de 

estimulac16n neural por lesi6n o traumatismo de la méduln es­

pinal, o a6n por desuso, tal como ocurre en una extremidad -­

traumatizada o en un paciente encamado. 

Los receptores extrajuncionales son rn~s sensible que los 

receptores juncionales a los agentes despolarizantes pero me­

nos sensibles a los agentes no despolarizantes. Por lo que -­

los pacientes con d'ficlt neuronales pueden tener una respue,! 

ta "anormal" a los relajantes musculares. 

ESTRUCTURA DE LOS RECEPTORES.- La conf iguraci6n caracte­

r1stlca de los receptores post-juncionales se muestran en la 

figura 3. El receptor es una prote1na con un peso molecular -

de 250 000 daltons y estS compuesta de 5 sub unidades design,! 

das Alfa, Beta, Gamma y Delta. Hay dos unidades alfas de ----

40 000 daltons cada pieza y cada una de las otras con alrede­

dor de SO, 60 y 65 000 daltons, respectivamente. El complejo 

es de aproximadamente 11 nm de largo y pasa enteramente a tr,!!. 

v6s de la membrana. Una mitad de la molécula protruye de la -
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superficie extracelular de la membrana y.se extiende solo 2 -

nm en el citoplasma. Las 5 sub unidadés s.on lineales y estli.n 

colocados de tal manera que ellos forman un tubo potencial o 

canal i6nico a trav~s del receptor •. Este' canal es abierto -­

cuando dos mol&culas de acetilcolina u otros agonistas liga-­

dos al sitio receptor de acetilcol!na sobre las unidades al-­

fa, uno en cada uno. Cuando los canales est&n abiertos, el sg 

dio y calcio entran al mOsculo mientras que el potasio sale -

(figura 4), 

El sitio de enlace de la acetilcolina de la unidad alfa 

es el area de la competencia clásica entre agonistas colin~r­

gicos y antagonistas. Ambos, agonista y antagonista, son atrA 

!dos al sitio de enlace de acetilcolina y cualquiera puede o­

cuparlo. Cuando ambos sitios son ocupados por un agonista, el 

canal se abre y el ion fluye. 

La figura 5 ilustra tambi6n el mecanismo cl&sico entre A 

genista y antagonista. Las dos unidades alfas deben ser ocup_tl 

das simult~neamente por el agonista o el canal no se abrirá. 

Esta es la base para la prevenci6n de la despolarizaci6n por 

los antagonistas. Esta interacci6n entre agonistas y antago-­

nistas es competitiva y el resultado de la transmisi6n o blo­

queo, depende de las concentraciones relativas y enlaces ca-­

ractertsticos de las drogas involucradas. 

FUNCION DE LOS RECEPTORES.- El receptor es una molécula 
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Pi9. 4.- Liberación de acetflcolina 
desde el nervio motor termtnftl y as 
tivaci6n del conducto iónico. 
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grande y flexible que es capaz de existir en un nOmero de es­

tados dependiendo de su ~~dio ambiente. Varios estados son -­

particulaL"mente importantes. &l mfls usual es el estado de "rs, 

poso" en el que el receptor no estfl ligado a la acetilcolina 

y as1 no est& abierto su canal. cuando dos mol6culas de ace-­

tilcolina, u otros agonistas reaccionan con los sitios recep­

tores de acetilcolina, el receptor es transformado en 11 acti­

vott, en el que el canal est&. ab!eC'to y pueden pasar los lo--

nes. 

La interacci6n competitiva es solo una de las posibles -

reacciones entre las drogas y receptores. Varias drogas pue-­

den reaccionar con el receptor para cambiar su func16n y dis­

minuir la transmisi6n neuromuscular, pero ellos no compiten -

con la acet1lcolina. Por lo tanto, no es anta9onizado por el 

incremento de los niveles de acetilcolina con inhibidorea de 

la colinesterasas, tales drogas cst'n involucradas en dos 

reacciones especialmente importantes, desensibilizaci6n y blg 

queo del canal. La primera ocurre en la mol~cula de recepto-­

res mientras que el otro ocurre en el canal J6nico. 

Cuando un receptor está en un estado desensibilizado, el 

agonl&ta se puede ligar pero la reacci6n no causa la apertura 

de los canales. Muchas drogas causan o promueven la dcsensib.!, 

lizaci6n y ~ste fen6meno probablemente explique varias de las 

interacciones entre relajantes y otras drogas usadas durante 

la anestesia. 
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Fig. 5.- ~ccanismo clásico entre -
agonista y antagonista. Las dos u­
nidades alfa deben ser ocupadas si 
multánearr.ente por el agonista o eT 
canal no se abr lt"ft. 
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Cl bloqueo del canal ocurre porque la porción extracelu­

lar final del canal i6nico es as1 mucho m&s grande que la Pª.!: 

te donde la prote1na cruza la membrana, as! se deduce que la 

molécula entra al canal pero no lo cruza. La droga que produ­

ce éste acto probablemente taponea el embudo y con ésto pre-­

viene o impide el flujo normal de iones a través del tubo. De 

éste modo produce un fen6meno llamado "bloqueo del canal 11 • 

Puesto que el bloqueo de la transm1s16n no es competitivo, no 

es revertido por aplicaci6n de un anticolinester&sico (figura 
6). ' 
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r'ig. 6.- Representaci6r, de \ .-,r los esta-· 
dos de los receptores de BCt!I l lcolina - · 
de la placa terrr.!nal: C:n re1"•-•0 1 activo 
desensibllizado, bloqueo cJe \'ó'H1al cerra 
do y bloqueo de canal abierlu. -



CLASIFICACION DE MIORRESOLUTIVOS.-

Los f&rmacos miorresolutivos se clasi!ican de acuerdo; 

1).- A su mecanismo de acci6n, y 

2).- En base a su conformaci6n qu1mica. 

Por su mecanismo de acc16n: 

BLOQUEO DESPOLARIZANTE.- Incluye substancias que facili­

tan los efectos de la acetilcolina. Desde ~l punto de vista -

fisiol6gico conservan la despolarizaci6n da la placa terminal 

e impiden la repolarizac16n; adem&s de las r~aciculaciones -­

cl&sica se caracterizan por: 

1).- Potenciaci6n por antlcolinesterasa. 

2).- Potenciac16n por el fr1o. 

3).- Antagonismo por curare. 

4).- Aparlci6n de taquifilaxia. 

5).- Mecanismo bifásico de acci6n, patente ~~spu&s de admlni,!. 

traci6n duradera. 

·s).- La estimulac16n nerviosa se caracterl:~ por: 

a).- Se conserva la amplitud de la contr~cc16n. 

b).- Se conservan las caractcr!stlcas l~t~nicas. 

e>.- No hay facllitaci6n postet6n1ca. 

BLOQUEO NO DESPOLARIZANTE.- Son substan~lAs que muestran 

antagonismo competitivo respecto a la acetllcollna en la pla­

ca neuromuscular. Se caracteriza por: 

1).- Es antagonizado por anticolinesterasa. 

2).- Es antagonizado por un descenso en la t~mperatura. 
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3).- Es antagonizado por agentes despolarizantes. 

4).- Es antagonizado por iones de potasio. 

5).- Tiene acci6n acumulativa y no aparece taquifilaxia. 

6).- En cuanto a la estimulaci6n nerviosa: 

a).- La amplitud de la contracci6n disminuye. 

b).- La tetania no es sostenida. 

e).- Hay facil1taci6n postet~nica. 

En base a las caracter!sticas qulmlcas en general, Bo--­

vet, los clasifica en: 

LEPTOCURARES.- Comprenden los compuestos ast&nicos lar-­

gos y delgados con cadena recta, y est&n representados, por 

los agentes bloqueadores neuromusculares despolarizantes. 

PAQUICURAR&S.- Comprenden los compuestos con estructura 

bastante ancha, y estSn representados por los agentes bloque.!\ 

dores neuromusculares no despolarizantes. 



BROMURO DE PANCURONIO.-

FARMACOLOGIA.- Es un dimetobromuro de 3B, 168-dipiperid.! 

na-5a-androstano-3a,17B-diol diacetato, cuya f6rmula estruct,!! 

ral se muestra en la figura 7. 

Act~a sobre la uni6n neuromuscular sin despolarizarla. A 

nivel del sistema cardiovascular aumenta en un 10 por ciento 

la Tensi6n Arterial y la Frecuencia Cardiaca y disminuye la -

pres16n venosa central durante aproximadamente 10-20 minutos. 

Esto se puede deber a: 1).- .Estimulaci6n directa de propieda­

des crono e inotr6picas del coraz6n; 2).- Estimulaci6n refle­

ja del m6sculo liso vascular; 3).- Liberac16n de catecolami-­

nas; 4).- Vagolisis; 5).- Bloqueo ganglionar parasimp&tico 6 

6).- Bloqueo de receptores muscar1nicos a nivel cardiaco 1~ 

gual que la atropina. 

Se cree que no atravieza la barrera hematoencefalica. 

cruza la barrera placentaria en cantidades pequenas. 

Poco frecuente la liberaci6n de histamina. 

Se metaboliza en h1gado en forma tetrahidro y 3oxi. Se ~ 

limina por rift6n. 

La dosis va de 40 a 100 mcgrs/Kg de peso. 

Su presentac16n comercial es en ampolletas de 2 ml con 4 

mg. de Bromuro de Pancuronio. 
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1ig. '7.- Estructura qu!1nica del 
Bromuro oe l"anc11ronio. 



BESILATO DE ATRACURIUM.-

FARMACOLOGIA.- En.la b6squeda de un fármaco que carecie­

ra de los efectos inhibitorios de la transmis16n colin6rgica 

en sitios auton6micos y evitar efectos cardiovasculares cola­

terales e inexplicables, y su v!a de metabolismo y elimina--­

c16n no fuera hep&tica y renal, Stenlake logr6 sintetizar el 

Besilato de Atracurium (figura 8). 

El besilato de atracurium tiene una acc16n bloqueadora -

que dura aproximadamente de 15 a 35 minutos, a dosis c11nicas 

de 300 a 600 mcgrs/Kgs de peso. Carece de efectos acumulati-­

vos y no produce cambios significativos en la tensi6n arte--­

rial media y frecuencia cardiaca, aunque Basta y col. repor-­

tan disminuci6n significativa de la tensi6n arterial media y 

un incremento en la frecuencia cardiaca despu~s de dosis de -

.s a .6 mg/Kg de peso, lo que atribuyen a liberaci6n de hist_! 

mina. Su efecto es fficilmente antagonizado con anticolineste­

rasicos. 

Su metabolismo se realiza por la reacci6n de Hofmann, 

que consiste en la terminaci6n del efecto sin intervenci6n de 

enzimQs, de la redistribuci6n o de la excreci6n. La elimina-­

ci6n de Hofmann consiste en la descomposici6n espont6nea a -­

condiciones de pH f isiol6gico y temperatura de 37 grados cen­

t!grados. 

La otra v!a posible de su metabolismo es por éster hidrg 

lisis en el plasma por una enzima diferente a la colinestera-
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Pig. s.- estructura qu1mica y met,A 
bolismo del Besilato de Atracurium. 
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sa. La alcalosis puede favorecer la el1m1naci6n de Hofmann y 

la acidosis puede acelerar la &ster hidr6lisis. 

La laudanosina es uno de los productos metab6licos de la 

descomposici6n espontSnea. Se ha encontrado que la laudanosi­

na tiene una ellminaci6n muy lenta, su vida media es de dos -

horas, y aunque se requieren grandes dosis para que produzca 

convulsiones se ha observado que aumenta la concentraci6n Al­

veolar M1nima de los anest&sicos volátiles. 

Se presenta comercialmente en ampolleta de 5 ml que con­

' tiene so mg de eesilato de Atracurium y ampolleta de 2.s ml -

que contiene 25 mg. 



BRO~URO DE VECURONIO.-

PARMACOLOGIA.- Se le considera equipotente o 1.5 veces -

m&s potente que el bromuro de pancuronio. Su relajaci6n qui-­

rGrgica es de aproximadamente 30 a 35 minutos. A nivel car-­

dlovascular se le considera estable. Hay fuertes evidencias 

de que est& libre de liberación de histamina. ts t&cilmente -

antagonizado por agentes anticolinesterasicos. 

su metabolismo· hepático da como primer metabolito un 3 

hidroxi derivado y por deacetilaci6n también puede producir 

un 17 hidroxi ó un 3,17 hidroxi derivado. 

El vecuronio no depende del rin6n como su principal ruta 

de eliminación. Parecerla que la excreci6n hepatobiliar juega 

un papel importante porque en las ratas, el 46 por ciento de 

la dosis inyectada de vecuronio fue recuperada por la bilis a 

trav&s de un periodo de siete horas, pero solamente el 3.5 -­

por ciento apareció en la orina durante 12 horas. Adem&s cual! 

do el h1gado fué excluido de la circulación en el paciente a­

nestesiado, la prolongación del bloqueo neuromuscular (induc.!, 

do por vecuronio) fue el resultado. 

El compuesto no es estable para soportar su almacenam1e.!J. 

to en soluciones acuosas, par lo que su presentaci6n comer--­

cial es un ampula con liofilizado y un amputa con 2 ml de a-­

gua inyectable, que una vez reconstitu1do dan ? ml, contenie.!l 

do 4 mg. de bromuro de vecuronio con pH de 4. 
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Fig. 9.- Estructura qulmice. del 
Bromuro de Vecuronio. 



HONITOREO OE LA FUNCION ~EUROMUSCULAR.-

Los esfuerzos teITTpranós para mediL·:: ei' ble>que-0 neurornusc~ 

lar residual en el hombre, !!-~t~vie·~6n·\~~~ád6s s~bre. observa-­

cienes de signos ~1ln1~'os~-- :t~-1~~-:'~:~:~-~~'--'b-~pB:C ¡-da~ -~pái-a abrir 

los ojos, protru1r la ·1e~g¿_15:~'}á'~g1-Út~-~~--~:·f_u~--r~a'de prensi6n y 

sostenimiento de la ~abeZ~ :·_1r•.·:ee.::·_v
0 

__ -.P~,h1·_~tr.:aa~-'~~t~';0f~r:'..·i~~--A8·_,01~.:_uc:·0~omo __ s anestesi61ogos 
midieron ciertas· vari.8.b·í~~-- volumen corrieJl .,-,_,_.: ,, ... 

te, capacidad vit81 y fuerza·_·i~sp1r.~~--~ria 1 Pt\ra indicar la --

presencia o ausencia de relajaci6n · r_esidual secundaria al bl_g 

queo neuromuscular. La medici6n del "movimiento voluntario, -­

sin embargo, requiere a un paciente despierto y cooperador. -

El volumen corriente y la fuerza inspirator1a pueden ser med! 

dos en individuos inconscientes, pero 6stos parAmetros pueden 

estar deprimidos por residuos anest6sicos y narc6ticos. La sy 

posici6n de que al finalizar la anestesia lo~ ~~tajantes mus­

cular-es son los responsables de la depresi6n t·espiratoria so­

lamen~e puede ser afir-mado cuando el deteriot·o de la funci6n 

neuromuscular es demostrado. El único método de confianza de 

monitoreo de la funci6n neuromuscular es la ~Rtimulación de -

un nervio motor perif~rico accesible y medic16n de la respue!, 

ta evocada del m6sculo esquelético inervado. t:n contraste al 

movimiento voluntario, la respuesta evocada no requiere la cg 

operación del paciente. 

La respuesta evocada muscular depende de los patrones de 

neuroestimulaci6n que puede ser una de las siquientes: 
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F!9. 10.- Diagrama representando la 
respuesta a est1mulos con 2 Hz. con 
tren de cuatro. A la izquierda se -
observa respuesta normal antes de -
la curarizac16n. La altura de B es 
igual a la altura de A y la propor 
ci6n de A y 8 es expresada como 100 
por ciento. A la derecha se encuen­
tra con curarizac16n parcial. La -­
proporci6n de la altura de B con 
respecto a la de A es del 50%. 

B 
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1).- Estimulaci6n simple.· 

2).- Estimulác16n tetánica. 

3).- EstimulaCi6n simple postetánica. 

4).- Tren de cuatro. 

En el monito~eo de los relajantes musculares no despola­

rizantes, la neuroestimulac16n m&s importante es a base del -

tren de cuatro, por lo que nos ocuparemos de &1. 

TREN DE CUATRO.- Su frecuencia de estimulo es de 2 Hz. 

En &sta frecuencia el debilitamiento del temblor es mlnimo, 

mientras que por arriba se presenta la tetanizaci6n parcial. 

Expresando la altura del cuarto temblor comu una fracc16n de 

la altura del primer temblor, puede obtenerse un valor num&r.!. 

ca. Este c&lculo num&rico forma la base parft el monitoreo de 

cuatro v!as. Cuatro estlmuloo a una frecuencia de 2 Hz se prg 

ducen en una serie de 2 se9undos, las series se repiten a in­

tervalos de 10 se9undos, permitiendo un per1C1do de recupera-­

ci6n entre cada serie. El primer temblor en CAda serie sirve 

como control para la cuarta (fi9. 10). 

El monitoreo de cuatro series tiene varLas ventajas so-­

bre el monitoreo de frecuencia de est!mulos lentos y tetáni-­

cos. No se necesitan valores de control. Es menos doloroso -­

que si se producen con est!mulos tetánicos rt•1>etidos. Una ve.n 

taja más del monitoreo de cuatro series es que no requiere el 

uso de instrumentos de re9istro. 
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Con la profund1zaci6n del bloqueo no despolarizante, los 

temblores en cada una de las cuatro series se hacen indetect,! 

bles en el orden de cuarto, tercero, segundo y primero en el 

75, 80 1 90 y 100 por ciento del bloqueo del primer temblor, -

respectivamente. 



DISEkO E X P E R I M E N T A L.-

MATERIAL Y METODO.-

De la poblaci6n que atiende quir~rgicamente el Hospital 

Regional "Gral. Ignacio Zaragoza 11 del ISSSTE, se tom6 una --­

muestra para integrar tres grupos de 20 pacientes cada uno -­

(grupo I: Bromuro de Pancuronio¡ grupo II: Uesilato de Atracy 

rium y grupo III: Bromuro de Vecuronio) con edades que f luc-­

tuaron entre los 23 y 40 anos, con edad pronedio aritm6tico -

37.15 .i 4.45 anos para el grupo I; para el grupo II compren-­

dieron de 26 a 40 aftas para una media arit~tica de 33.6 !. 

4.57, en tanto que las edades en el grupo 111 iban de 22 a 40 

anos para una media aritm&tica de 36.s .!. s.21 aftas. Los pesos 

oscilaron para el grupo I entre 45 y 95 Kgs con un promedio -

de 60.7 .!. 11.64 1 para el grupo II entre los 46 y 81 K9s para 

un promedio de 61.9 .:!:. 12.43, y para el grupo II iban de los -

45 a los 90 Kgs con una media ar1tm6tica de Gl.29 .:!:. 10.49. En 

el grupo I hubo 19 pacientes femeninos y 1 masculino, en el -

grupo II fueron 19 pacientes femeninos y 1 mdsculino y en el 

grupo III los 20 pacientes fueron femeninos. El Estado Flsico 

seg6n la Sociedad Americana de Anestesiólogos, en el grupo I 

fueron 13 pacientes grado II y 7 pacientes grado I, en el gr.!:! 

po II de grado I fueron 9 pacientes y 11 paci~ntes grado II y 

del grupo III diez pacientes fueron grado Il y diez pacientes 

fueron grado I. A todos los pacientes se les efectuó valora-­

ci6n preanestésica un d1a antes del procedimiento. La medica­

ción preanestésica se efectuó media hora antes de que el pa--
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ciente pasara a quir6fano y consisti6 en atropin8 10 mcgrs -­

por kilogramo de peso por v!a endovenosa, y Diazepam 100 mcgr 

por l<:ilogramo de peso por la misma vla. A su \legada a quir6-

fano todos los pacientes fueron monitorizados con tensi6n ar­

terial y frecuencia cardiaca basal y cardloscopio. Se efectu6 

pre inducci6n con Citrato de Fentanyl a 3 mcqrs/Kg de peso. -

se aplic6 el relajante muscular en el grupo I Bromuro de Pan­

curonio 100 mcgrs/Kgs de peso; en el grupo 11 Besilato de A-­

tracurium a 500 mcgrs/Kg de peso y en el grupo 111 Bromuro de 

Vecuronio a 100 mcgrs/Kg de peso. Un minuto despu&s de apliCA 

do el relajante muscular se hizo la inducc16n con tiopental a 

5 ~~/Kg de peso, ventilandose bajo-mascarillft facial con oxi­

geno al 100 por ciento al mismo tiempo se instal6 un neuroes­

timulador en el 6rea del nervio cubital, inlci!ndose la esti­

mulaci6n por tren de cuatro cada 30 segundos_ hasta la depre-­

sión máxima de la respuesta contráctil, momento que se tom6 -

como el inicio de acción. A los dos minutos de la nplicación 

del relajante muscular se intentó la intubacl611 endotraqueal 

y en caso de que el monitoreo neuromuscular lo lndicara, an-­

tes de los dos minutos, la 1ntubaci6n se lle\',,ba a cabo. Las 

condiciones para intubación endotraqueal se calificaron por -

la escala de Pahey (Tabla l). La anestesia fue mantenida con 

halotano en circuito semicerrado con oxigeno al 100 por cien­

to. Los signos vitales se registraron a partir· del inicio de 



CALIFICACION 

o 

1 

2 

3 

4t 

TABLA I 

CONDICIONES DE lNTUBACION TRAQUEAL 

Cuerdas Vocales abducidas, buena visu.a 
11zaci6n y sin movimientos del pacien­
te. 

Cuerdas vocales abducidas, buena ViSU,! 
lizaci6n pero con movimientos diafrag­
m~ticos a la intubaci6n. 

Cuerdas Vocales abducldas ligeramente, 
vlsuallzaci6n pobre y tos a la lntuba­
c16n traqueal. 

Cuerdas vocales abducidas ligeramente, 
visualizac16n dlftcil con movimientos 
gruesos de las extremidades y tos a la 
1ntubaci6n traqueal. 
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la aplicaci6n d~l-· re.laj~nte: musC:ular. y·;~·es:pUé-s_ cad~·. mfn-utc;>',· 

hasta el minuto cincó·~ 'se· m-~~.t'to·~-1~6 "el :ct:~·raz·c;_: eié'ct~oc·~-rdi0:'-
&fi .. _::.::¡ ··~· ---_,..,. ·---···· gr co. -~ -·/_: .. :'-::: ····.;,_·,, :~:' 

Cuando . er. -acto' ·a:ne~-tés ic~-q~ 1~-ú~g'i~O ~--·'fi n-~i i z-~·;\-; S~: .. ·~·vaiu6 '.·. 
- -. .·,,, .:::- _..: ·.'. · :- :.- · .· :_·. -:·- _·,-... _ ·: ~<;_-_ ~ ::·--,~-;;·,-;. ,·'.r";;,.'i_;; ,.;_',~·::_:;..·-·t:,1,_<.·.:1::-~:'.·. .:··. 

la r"el a jaci6n·-_ musCular ·me-diar1te_ -la· nºeurO_e:s_t_inl~l-~é,16_0"::_.d~-~- t_ren··· 

de cuatro y en caso dé rio ob~ene~. r~s~u~,s~-~- --~-~:n~~S'c~-~~-/~~ · ~~'."'_:_ -.. 
virt16 el Z:.elajante muscular con ~eato9~ina-·atr~P'J.~~~-en;-~eia- -
c16n 1:1. 

Los datos obtenidos durante &sta investigac16n fueron -­

tratados desde el punto de vista estad1st1co, calculando pro­

medio aritm~tico y desviaci6n estandard, asl como la prueba -

"t" de Student. 

R E S U L T A D O s:-

No hubo diferencia significativa entre los tres grupos -

de pacientes en cuanto a edad y peso. 

En cuanto al tiempo de intubación hubo diferencia esta-­

d lsticamente signiflcatlva (pj._0.:05). Siendo para el pancuro­

nio un tiempo de 121.5--.:!:. 6.7 ·,a.eg .• ; Atracurium 117.6 ..:!:. 8.3 seg 

y para el vecuronlo 116.4 ;t 9~9:5eg-. (tabla II). 

En el tiempo de latencia no hubo diferencia estadística­

mente signif icatl va ( p <.O. 05) ·(tabla III). 

Por lo que hace a la durac16n, en el pancuronio el tiem-





INICIO 
OE 

p.CCION 

PANCUllONIO 

241. 5 t 78.2 
ug 

ATllACUlll UM 

259.2t 84,8 
••g 

TABLA III 

VECUllONIO 

224.lt 62. 8 
••11 .. .. 
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po promedio fu.,e 125.6 .!. 29.28 min; en el atr'acu~i.um 45.53 .:.· -

13. 72 y en el vecuronio 53.13 .±, 27. 7~ 1 -·10 .q~;e -ha~~-.:· un·a dif.e:.;.­
rencia el tamente sign"ifiéativa ( P>0.05-) _,_( t'~b.-1·~-:'IV)" 

En la repercusi6n card-¡oV~scÚlá~ hilYc ú'n-~'::-dtfe-i-enci·~.' est.! • '- - --____ : ___ ,. _::-:·.-~:-('.': ·-·< ·-.·: _-:._;,.<-- - -

dlsticamente significativa por.-: lo. qué hace_:·a\la··.pre·s16n, arte-
,, 

rial media a los 2 minutos entre -pllMcu'rOniO}~i4-:"i"\~5~5~ :_Atra-
. - -- ~. '., ' ... -

cur ium 107 .!. 21.s y Vecuronio-102-~BS-!. 1~~-6·9·--:,~<P.>~~o.5_>'.-:C-9r.5:f! 
ca I). 

Y en referencia a la frecuencia cardiaca, ia diferencia 

es estadtsticamente significativa (p:>,o.os> entt>e pancuronio, 

atracurium y vecuronio, ya que en los minutos 1 1 2, 3, 4 y s, 
el Bromuro de Pancuronio produjo taquicardia (gr&fica II). 

De los 60 pacientes estudiados en el presente trabajo, 

ocho pacientes en total presentaron rash: 2 en pacientes con 

pancuronlo y 6 en pacientes relajados con atracurium. 

O I S C U S I O N.-

En 1975, en una editorial de Anesthesioloqy Savarese y -

K!tz definen al f5rmaco bloqueador neuromuscular ideal con -­

las siguientes caracter!sticas: 

1).- Que su mecanismo de acc!6n sea no despolarizante; 

2).- De r&pido inicio de acci6n; 

3).- De corta duraci6n; 

4).- R~pida Recuperación; 



DUílACION 

PANCUílONIO 

125.6t29.2 
min. 

ATílACUlllUM VECUílONIO 

45.St 13.7 
mln. 

53.lt 27.7 
mln. 

TABLA IV 

.. 
m 
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TENSION AílTEíllAL SISTOLICA 
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TENSION AllTEJ"llAL DIASTOLICA 
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FRECUENCIA CARDIACA 

----.-: •. ..i::.~.:-.:-.:11-:-.- - ... ---~ 
····:::.-·-9'~········ - .................. ; .• .... - ...---' ...... "' 

• 1 

VECUROHIO 

PAMCURONIO 

ATRACUJ'llUM 

a 

GRAFICA Il 

1 .. ' Minutos 
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5).- No ·acumulativo¡ 

6).- Sin efectos colaterales cardiovasculares; 

7).- Sin 11ber8Ci6n de histamina; 

8).- Que sea revertido pOr inhibidores de las colineste-

rasas;.· 

9).- AltB;Potencia·y 

10).~ Que sus metabolitos sean inactivos. 

De los medicamentos utilizados en el presente estudio, -

los f5.rm"acos qua m's se acercan al relajante muscular ideal -

hipot~tlco son el Besilato de Atracurium y el aromuro de Vec~ 

ronio, sin llegar a reunir los diez par&metros. 

Debido a que el tiempo para la intubac16n del paciente -

result6 mlís cor-to en los pacientes en los ql1e se utlliz6 Atr..§. 

curium y Vecuronio, que en los que se utillz6 el Pancuronlo, 

hace a los primeros f&rmacos como elegibles parn la induccl6n 

en el paciente con est6mago lleno. 

En cuanto a las cirug1as de tiempo prolon~~do, siempre y 

cuando el paciente no tenga compromiso de hepatopat1a, nefro­

pat1a o cardiopatla, el fármaco de elecci6n serta el Bromuro 

de Pancuronio por su large duraci6n. Aunque la corta duraci6n 

del Besilato de Atracurium y Vecuronio, ser1A solucionada con 

dosis subsecuentes y máxime si se toma en cuenta que ambos CA 

recen de efectos acumulativos. 

La taquicardia provocada por el Bromuro de Pancuronio, -
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lo hace peligroso en ~tl paciente. co.n cardiopat1_~· isqu6miccí, -

ya que aum7nta. el . cO~s~mo ·de -'..·6x!gÉ!n':' por: el:_~i~c:ard~O __ •t. ¡:lre·-­

d ispondr 1a .1 _. ún cuadra·-:1séiu~iíi1CO~·-- -..¡:_. pre.Cisainl!nte lit '."c"ard loes-
.. "'' ,- -., - ¡ 

tab11 id8d __ ·de·i_:··atrá'C~-ri~J~·~:~;~~~b~-~~~i-o' ;·l6s-~·;h~-c~-~·;:~f ~~m~C·o; de -- e~-- -
' ._,_-,.-,_.,-::·/,.'.:''. ;··:· ..... _,,--. ··-1 ··- ,_ ;\ ._,_.;,·-~¡-- ';_,, .. ,,,-,' :: ;: .(·.'.'' 

2ecc16n en -~ªt.~ _t·~-~~:,\:~~~--;:~;~~}:·{,D_~r~~,:.:t\_~:.~~-~{¿ __ }:~fn~j~::·:_~~~~-~'-'.;--,. ___ -__ . 
· &il' ··a1· paciente"con··_hepatopat!as1··. se .~debe·,:,contraindicar 

... _. --_ -- _ :_-:·;,7¡~~:_.;~7/~·/~::·;;:::~i~"-;)-\?::~5:_r,¡:~~tef.i!ff-~~.=¿~·:¿~~:~-{ú/d::?_:,_~1~·,::'.;tS<?~;:; ~: -:~:,,- ·: :: 
e 1 bromuro-' de-' pancuronio !. Y.-;.vecuronfo ~:";~ya!- que';~ su-'.;-me l:abo l i smo 

-. : ·_ .. · · '-.. ',;,'. _,'.' ::>· -; _; ·-VtX :~";~i:J/'":-,;j;;',:"i-J.:/;;--,c~:i~~-1:,~~~r'. :'.r~:2.:'.:i:+-.;': '.'~~-'i::'::--fi,~·"':~t_1;':;,_·:~ ~;:~ ._.-: :-
se 'efectúa: én::h198.do,-.,;~S-1éñdo:_.·:~_l.!;flrmaCo~de:· elecc!6n .·para --¡s--

. . : ":-.",_~ :.' :" ; '· .. :;.:·,::>;:,'.'~~c¡,;~1;:~:,'.::}f:_,~'.:·'-.'-~:?)i\:_t·:-t~·;'<~:;{f,f~_;:··,7~~?\~-\~,-:'"','-:·:~-;,: :·_. -;.,: .--. 
tos casos el- Besilato 1 de'(/Atracurlum,-;j sin!·ol.vidar'·ila' precacu--

- '.' -__ , -_-.¡ ::-,_.;~'-"_ ',..~,::,:- :;~~i~:{~~-t,_•\í;(;~~,i-fr¡":~~~;-,~~-~-~3/;'t;),\.<i'>-_;;::~. ,:.e_~-:.-.--·:;-~--
c i6n que se 'debe_ tener~'_co~:!s_u·_'._metaboli to·;·',iil_B/J_audanosina, ya 

que su met•bo1l~rn~ ;~f f f~tf ~~f'.~~rtJ~;t~·)i~~i:fM?j, ·•·· . 
t:n el caso ·del,:pac!ente:,:1nsuficierite·;renal·'o con otro .t,! 

po de nefropat!a; ,~e d,ib;e,,(~tJS1;;ft:~f;f~~~ftot~ de Atrocurium 

y el Bromuro de :vccuro_n!o,; _ _.,ya~que .. ::su.excreci6n por v1a renal 

es m1nlma. 

Por otra 

to de atracurium, nos debe h-acer tomar nuestras precauciones 

en el uso de ~ste medicamento en pacientes con antecedentes -

de asma bronquial o cuadro de atopias. 
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