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

La laparoscop!a es un procedimiento digan6stico y 

terapeútico muy frecuente en Ginecoobstetricia, que se rea

liza bajo anestesia general inhalatorio, intravenosa o blo

queo peridural que se requiere de la introducción de C02 en 

la cavidad abdominal, que es de corta duración, generalmen

te efectuada en pacientes sanas y casi nulo índice de com -

plicaciones. Sin embargo, es escasa la literatura al respe~ 

to. 

La observación clínica diaria de este procedimie~ 

to permitió comprobar que aumentaba la frecuencia cardiaca

y la tensión arterial y en algunos casos se presentaba cia

nosis ungueal y peribucal, lo que nos hizo cuestionar si es 

to era inherente a la introducción de C02 a la cavidad abdo 

minal o a la técnica anestesies en si. 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

BIOXIDO DE CARBONO. 

Al final del siglo XVIII Priestley descubri6 el -

gas y Lavoisier descubrió su papel en la respiración. Su -

empleo c-0mo agente farmacológico y su toxicidad están en re 

laci6n con el Aparato Respiratorio, Cardiovascular y Siste

ma Nervioso Central. 

TRANSFERENCIA Y ELIMINACION DEL BIOXIDO DE 

CARBONO. 

Se sabe que el metabolismo corporal produce bióxi 

do de Carbono, siendo diez veces más la producción con el -

ejercicio enérgico. El gas difunde de las células a la co -

rriente sanguínea, en la que es llevado en parte como ión -

bicarbonato otra parte combinada con la hemoglobina y las -

prote!nas plasmáticas y también en solución flsica a presi6n 

parcial de unos 47 mmHg., en la sangre venosa mezclada. Es -

transportado al pulmón, en el que se exhala al mismo ritmo -

que se produce dejando una presi6n parcial de unos 40 mmHg •• 

en los alvéolos y la sangre arterial. 
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La PC02 del aire es una fracción del 1 mmHg., Cuan 

do se inhala bióxido de carbono al 4 y 8% la PC02 del aire -

inspirado aumenta, por ende, se eleva la presión alveolar 

del bi6xido de carbono, disminuye el gradiente de transfere~ 

cia desde la sangre venosa mezclada hacia los alvéolos y re

duce temporalmente su eliminación por los pulmones. 

Cuando se inhala bióxido de carbono o cuando dismi

nuye la ventilación alveolar, la tensión del bióxido de car

bono en la sangre arterial aumenta y disminuye el pH de la -

sengre. Esta baja del pH sanguíneo se den6mina ''Acidosis 

Respiratoria''. La hiperventilación reduce la presión del 

bióxido de carbono en la sangre, aumentando el pH sobrevi- -

niéndose la Alcalosis Respiratoria. Como el bióxido de Car

bono se difunde libremente hacia el interior como exterior -

de las células, las variaciones en la PC02 y pH eangulneo se 

manifiestan rápidamente intracelularmente. 
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EFECTOS DEL BIOXIDO DE CARBONO. 

Las alteraciones de la PC02 y del pH tienen efectos 

generalizados dentro del organismo. 

EFECTO EN EL APARATO RESPIRATORIO. 

El C02 es un estimulante poderoso de la respiración. 

Aumenta la frecuencia y la profundidad de la misma, presentán

dose cuando se inhala C02 al 2%, produciéndose aumento medible 

de la ventilación. La inhalaci6n al 10% produce un volumen re~ 

piratorio de 75 litros por minuto en personas normales. La -

estimulación respiratoria empieza a los pocos segundos de inh~ 

lar el gas, aún en baja concentración y la estimulación máxima 

suele lograrse en menos de cinco minutos. Los efectos respira

torios suelen desaparecer a los pocos minutos de dejar de inha 

lar el gas. 

Existen dos sitios en los que el bióxido de carbono -

estimula la respiración, las áreas de la integración reepira-

toria en el tallo del encéfalo reciben impulsos de los quimio

receptores bulbares y de los quimioreceptores arteriales peri

féricos. 
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El mecanismo por el que se cree que obra el bióxido

de carbono en los receptores son los cambios del pH y la ten

sión del C02. 

APARTATO CIRCULATORIO. 

El C02 tiene dos efectos en el aparato cardiovascular 

uno local y otro centr81. 

El efecto local directo del bióxido de carbono en -

el coraz6n consiste en disminución de la fecuencia y de la -

fuerza de contracci6n. No suele alterarse el ritmo. El efec

to directo en los·vasos sanguíneos es la dilataci6n. 

El efecto central está mediado por el Sistema Autó-

nomo. El bióxido de carbono produce activación generalizada -

del sistema simpático condicionado aún aumento de adrenalina

y noradrenalina en plasma. La respuesta está mediada por los 

centros subcorticales del hipotálamo, la formaci6n reticular

del tallo del encéfalo y el bulbo raqu1deo. Estas zonas se -

pueden excitar localmente con el C02. pero también reciben -

fibras aferentes de los quimioreceptores carot!deo y a6rtico

que son sensibles a las variaciones del bióxido de carbono --
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sanguíneo. El resultado de la estimulación simpática es el--

efecto opuesto a la respuesta local. El efecto simpático co~ 

siete en aumento de la fuerza y frecuencia de la contracci6n-

cardiaca y constricción de muchos lechos vasculares. Los e -

fectos globales de la inhalación del bióxido de carbono en el 

sujeto sano con aumento del gasto, frecuencia cardiaca, elev~ 

ción de la presión arterial sistólica y diastólica, y aumento 

de la diferencial, hay aumento de la resistencia periférica -

total. 

Cuando una persona respira bióxido de carbono con 

bloqueo subaracnoideo o por extensa simpatectom!a, cuyos im-

pulsos vasomotores están bloqueados y predomina la acción pe

riférica del bi6xido d~ carbono y disminuye la presión arte -

riel. 

Son raras las arritmias cardiacas por inhalac16n de -

gas carbónico, aGn cuando la presión de C02 arterial llegue a 

80 mmHg. Se dice que al asociarlo el C02 con an-estésicoe ha-

logenados y el ciclopropano es más factible de producir arri~ 

mias. 
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La circulación cerebral sufre dilatación al inhalar -

C02 y en menor grado dilatación coronaria. 

El hombre cuando inhala C02 y está despierto hay dis-

minución de la presión arterial y taquicardia. Los efectos -

circulatorios con PC02 baja, consisten en dilatación vascular 

de los músculos y vaso constricción en piel, intestino, cere

bro y riñón. Disminuye la presión arterial y aumenta el gas

to cardiaco y la frecuencia cardiaca. 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. 

La inhalación de C02 en concentraciones bajas produce

excitabilidad de la corteza cerebral y aumenta el umbral a la

producción de convulsiones por los medicamentos o el electro -

choque, y aumento del dolor cutáneo por acción central. Esta -

depresión central tiene en la aplicación terapeútica del gas.

puesto que el bióxido de carbono puede deprimir aún mfis un ce-

rebro ya deprimido. Cuando se respira concentraciones altas -

de bióxido de carbono (25-30%)~ se activan áreas subcortica --

les que tienen proyecciones corticales. Esta activación supr-

ra el efecto depresor del C02 en la corteza. La excitabilidad 
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cortical aumentada puede progresar hasta las convulsiones. 

La inhalación del 50% del bióxido de carbono conduce a una ma 

yor depresión cortical y subcortical semejantes a los anéste-

sicos. En el EEG, los cambios que den lugar dependerán de la 

concentración del gas inhalado. A contracciones bajas apare

cen ondas de frecuencia aumentadas a mayor concentración (30%) 

nuestras descargas intermitentes de alto voltaje, que ~oinci

de con la actividad convulsiva. 

A una concentración de C02 del más del 50%, causa apl~ 

namiento del EEG. La disminución de la PC02, produce ondas te

ta y delta. 

EFECTOS SECUNDARIOS, 

La inhalación del 5% de C02 por un sujeto normal prod~ 

ce aumento de la respiración sin llegar a la disnea. El incre 

mentar la concentración al 10% produce disnea, cefalea, verti

go1 sudación, inquietud, parestesias y sensación general de --

malestar. A concentraciones mayores los signos y sint6mas son 

insoportables. 

Entre los efectos circulatorios indeseables del C02, -
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es aumento de la tensión arterial, taquicardia y, poaiblemen-

te, arritmias. El hecho de que la acidosis resultante de las 

concentraciones muy altas hagan que los órganos efectores sean 

beneficiosos en algunas circunstancias y peligrosos en otras. 

QUIMICA Y PREPARADOS. 

El bióxido de carbono es un gas inoloro e incoloro --

con una densidad una y media veces que el aire. Se expende -

en cilindros metálicos co~primido a 58 atmósferas, y esti en

forma líquida, se vaporiza al salir del cilindro. Para fines 

medicinales se usa asociado con oxígeno, el bióxido de carbo

no se solidifica, aproximadamente a 78ºC., puede obtenerse -

en forrua sólida (hielo seco, nieve carbónica). 

ADMINISTRACION. 

La administración se lleva a cabo mediante mascarilla, 

por reinhalación y aplicación en cavidad abdominal. 

USOS TERAPEUTICOS. 

Se utiliza como diagnóstico, terapeútico e investiga-
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ci6n. 

USOS DIVERSOS, 

La inhalación del bióxido de carbono es uno de los mu 

chas tratamientos contra el hipo. Se considera que la aplica-

ción de este gas es un medio para aumentar el riesgo cerebral 

en casos de alteración cerebro-vascular no siendo este método 

práctico. 

Pacientes con vasos cerebrales esclerosados se dila-

tan menos que los normales. 

En la secci6n de efectos centrales de la hipoxia se -

describe el empleo de bióxido de carbono a grandes altitudes. 

Entre los empleos adicionales se cuenta con su aplicación en

cirug1a para endarterectomía y laparoscop1a con gas, y en la

radiografía con contraste negativo. También se ha utilizado

para saturar soluciones acuosas de las sales de clorhidr.atos

y algunos anéstesicos locales, con el fin de aumentar la velo 

cidad de penetración en las fibras nerviosas, y la magnitud -

de penetración en las fibras nerviosas, y la magnitud de la -

acumulación intracelular, como consecuencia de que disminuye-

el pH intracelular. Se ha informado que este procedimiento-
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aumenta la rapidez de comienzo y la intensidad y duración de 

la acción anéstesica local. ( 1 al 4 ). 

DESCRIPCION DE LA LAPAROSCOPIA. 

La laparosCoía es una técnica endoscopica en la cavi-

dad abdominal mediante la aplicación de C02. 

finalidades diagnósticas y terapeúticas. 

Utilizada con -

Las v!as de abordaje pueden ser transvaginal. realiz~ 

da en posición genupectoral o ginecológica con trendelenburg

de 20° a 30° Y la otra v!a es transparietal o Laparoscop!a. 

Esta se lleva a cobo mediante la posici6n de trendelenburg -

con declive de aproximadamente de 30º. 

La mayor!a de los laparoscopios tienen un centimetro

diámetro y un ángulo de visualizac16n de 180º. El instrumento 

tiene una longitud de 25 cms. El tubo es introducido en la 1! 

nea media, después de una incisi6n infra o para umbilical in

suflando C02. Su absorción rápida condiciona a hipercapnia. -

El volumen que se aplica en cavidad abdominal es alrrededor -

de 2-5 litros. La exuflación debe ser lenta y todo lo comple

ta posible. 

RIESGOS QUE REPRESENTA LA LAPAROTOMIA. 

Riesgo respiratorio: ta posición declive interfiere--
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con la ventilaci6n y perfusión pulmonar; el aumento de la 

presión abdominal hace compresi6n y por ende produce hipove~ 

tilación de las bases pulmonares y favorece la ventilación -

de las cGpulas. La absorción de C02 por la serosa peritoneal 

se debe a su gran solubilidad, la diferencia de presión par

cial de una parte y de la otra de la pared capilar y su efec 

to vasodilatador local. 

FACTOR DEBIDO A LA ANESTESIA, 

Las drogas anestésicas utilizadas algunas tienen e -

fectos depresores. Deprime sobre todo el aparato respirato -

rio condiona a la hipercapnia y aumenta el espacio muerto -

por una mayor retención de C02. 

En caso del uso prolongado en la insuflación de C02-

se observa discreta hipercapnia por difusión. Se dice que 

con un periodo corto de insuflación de C02 el peligro de que 

se presente hipercapnia es muy remoto. 

RIESGO CIRCULATORIO, 

Este factor está determinado por la presi6n de insu

flación del gas, presiones menores de 20 torrs~ aumentan la

presión venosa central, frecuencia y débito cardiaco9 resis

tencias perif~ricas totales y presión arterial. 



- 13 -

Para presiones mayores a los 40 torre, hay disminu-

ción de la presión venosa central, taquicardia, disminuci6n

del débito cardiaco y presión arterial. Estos parametros se

normalizan al dejar de insuflar el gas. La elevación de la-= 

PC02 origina liberación de catecolaminas, aumentando el débi 

to cardiaco y la presión venosa central. 

OTROS RIESGOS. 

La obesidad. la insuficiencia respiratoria crónica, -

hipertensión endocraneal, peritonitis, oclusión, tratamientos 

con anticoagulantes contraindican el acto quirúrgico aunque -

algunos factores sólo elevan el riesgo quirúrgico. 

traindicación absoluta son las cardiopat!as. 

TECNICA ANESTESICA. 

Una con -

La técnica más adecuada para la realización de este-

procedimiento es la anestasia general inhalatoria balanceada

debido a que se tiene un control de la ventilación y una rela 

jación adecuada, sin peligro de una broncoaspiración. La ven

tilación puede ser a demanda o con presi6n positiva, teniendo 

en cuenta que la duración del relajante es breve, usandose de 

preferencia relajantes despolarizantes tipo succinilcolina. -

Se ha observado que las técnicas anestesicas locales producen 

muchas molestias y dolor profundo al introducir el endoscopio 

La técnica anestesica por bloqueo peridural o subaracnoideo -
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exponen a un riesgo mayor tanto respiratorio como circulato -

río, por la depresión que conlleva este técnica sumandosc la

posici6n en declive el peligro se incrementa para la realiza -

ción del acto quirúrgico. 

Los incidentes van desde una perforación de una asa -

intestinal, enfisema, neumomediastino, neumotorax hasta un co 

lapso cardivascular. 

La laparoscop!a se emplea primordialmente para la es

terilización en la mujer colo~ando los anillos de Yoon y dia~ 

nóstica. 

El gas que generalmente se utiliza es el bióxido de -

carbono debido a su gran índice de difusión a trav~s del pe

ritoneo, a nivel cerebral aumenta el flujo sangu{neo, en el -

aparato·lo excita o deprime dependiendo del tenor alcanzado -

en sangre. En el aparato cardiovascular produce arritmias y -

alteración del equilibrio ácido-base. Aumenta la presi6n in -

traabdominal por lo que altera la anatomo-fisiologta del apa

rato respiratorio ofreciendo un obstáculo para los movimien-

tos respiratorios como a la hemodin&mica. La posici6n acen -

túa estos efectos e influir en la difusión anestésica cuando

se emplea bloqueo espinal. De acuerdo a la experiencia se re 

comienda la anestesia general inhalatoria balanceada. 
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En un estudio realizado con anestesia endotraqueal -

con control de la ventilación 1 usando anestésicos halogena -

dos realizadó a once pacientes, previa premedicaci6n se tom~ 

ron muestras de gases arteriales en el pre-trans y post-ope

ratorio. Los parámetros fueron el exceso de base, pH, PC02,

Mostrando una moderada alcalosis respiratoria, los demás pa

rámetros no se alteraron. La alcalosis presentada se relacio 

nó a que se hiperventiló a las pacientes. Consideran que la

elevación de la PC02 y el uso de anestésicos halogenadoe tie 

ne relación con la aparición de arritmias ventriculares por

lo que es esencial un control de la ventilación. (5 al 10). 
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TECNICA PARA LA CANALIZACION DE LA ARTERIA, 

Es importante seleccionar una arteria o el sitio -

para la punción de la misma, que posea y/o permita una cir 

culación colateral satisfactoria en caso de interrupción o 

disminución del flujo. 

El requisito principal para puncionar una arteria

es que sea superficial, fácil de palpar, de inmovilizar o 

estabilizar. 

Las manos y los pies tienen circulaci6n arterial -

colateral muy satisfactoria. La arteria que reúne estas --

condiciones es la arteria radial. Esta se localiza super-

ficialmente a nivel de la muñeca, no encontrándose grandes 

nervios y venas. La circulación colateral es buena por me 

dio de la arteria cubital. 

A cada paciente se le realizará la prueba de Allen 

esto es para asegurarse de que hay una buena circulación -

colateral. 

La prueba de Allen consiste en pedir al paciente -

que cierre su mano apretadamente para formar un puño, a -

fin de expulsar la mayor cantidad posible de san&re de la

mano. 
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Mientras el puño está cerrado, el operador aplica 

preción con los dedos (indice y medina de cada una de sus -

manos, sobre la arteria radial y cubital. A continuaci6n -

se le pedirá al paciente que abra la mano; ésta deberá es -

tar pálida. En seguida, se retira la compresi6n Gnicamente

de la arteria cubital. Esta parte de la maniobra permitirá 

que toda la mano hasta los dedos se irriguen con la sangre

que procede de la cubital. El llenado capilar debe ser com

pletamente satisfactorio a los quince segundos. El resulta

do de esta prueba se conoce como Prueba de Allen positiva,

Y significa que la arteria cubital es capaz de satisfacer -

por si sola la circulación de la mano. En seguida, se ret! 

rala compresión de la radial. Si la prueba es negativa, -

no deberá puncionarse la arteria. (11). 

A N E S T E S I C O S E M P L E A D O S 

PRO PAN DI DA. 

HISTORIA. 

El eugenol es el principal constituyente del aceite-

de clavo y del aceite de la boja de canela. En los laborat~ 

rios Geigy de Basilea sobre algunos derivados del eugenol p~ 

seían propiedades anestésicas, que estimulaban la respira- -

ci6n y la recuperaci6n era más rápida por la degradación en-
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zimática. 

En 1961, Hitmann sintetizó un anestésico intravenoso 

no barbitúrico y lo llamo Bayer 1420, de acci6n ultracorta,

El segundo eugenol utilizado en el hombre lo llamaron Propi

na! y fué mencionado por Nishimura en 1962. 

QUIMICA Y PROPIEDADES FISICAS. 

La propandida ea actualmente el único eugenol dispo

nible n-propiléater del ácido 3-metoxi-4(N,-dietilecarbomoi! 

metoxi) fenilacético y es escasamente soluble en el agua. -

Es un aceite ligeramente amarillo, con peso molécular de - -

337.4 su pH es 4.9. El producto se solubiliza por la adici6n 

del 20% de Cremofor. La solución viscosa, se presenta en am

polletas de 10 ml. dosificadas al 5% de principio activo. 

Preparación de la Propandida: 

- Propandida- - - - - - - - - - - - - - - - - - Sg. 

- Aceite de recino polioxilatado -

Cloruro s6dico - - - - - - - -

- - --16g. 

- - o.7 g. 

- Agua - - - - -

FORMULA ESTRUCTURAL: 

-- - - - - - - - - - - -- 100 ml. 
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DOSIS: 

La dosis es de 6-10 mg., por Kg. 1 de peso, se utili

za por v1a endovenosa. 

FARMACOCINETICA: 

Repartici6n: Un minuto después de la inyección, el -

90% de la droga se fija en el sistema nervioso central y en

los órgnos mayormente perfundidos. Atravezando rápidamente -

la barrera hematoencefálica 1 igualándose sus niveles con los 

del plasma, durante los treinta minutos posteriores la droga 

se redistribuye a otros tejidos. La velocidad con la quepa

sa la barrera explica la rápidez de la inducción, la distri

buci6n y la precocidad al despertar. Su fijaci6n es en un --

70% a las proteínas plasmáticas. 

BIOTRANSFORMACION: 

Sufre hidrolisis por las seudocolinesterasas plasmá

ticas y del hígado. El principal producto de degradación es 

inactivo y atóxico. 

ELIMINACION: 

Se realiza esencialmente por los riñones el 92-95%. 

Paso Plasmático: El equilibrio entre la concentración 
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sanguinea fetal y la materna se obtiene en tres minutos
9 

po! 

teriormente la concentración fetal disminuye rápidamente la

tasa del feto es menor que en la madre. 

TOXICIDAD E INTERFERENCIAS, 

Las dosis elevadas durante 2-4 horas aplicadas en -

animales produce lesión renal por hemólisis. No se ha obser 

vado efecto teratógeno. 

Interferencias: Los psicolépticos aumentan la acción 

narcótica y disminuyen los fenómenos excitomotores y los vó

mitos. Hay potencialización con los curares despolarizantes. 

Los analgésic·os y otros anestésicos aumentan la depresión -

circulatoria y respiratoria. 

FARMACODINAMIA: 

Acción sobre el sistema nervioso central. 

A dosis de 10 mh/Kg •• produce narcosis, 20 segundos

después, produce, una hiperventilación, señala la entrada al 

estado quirúrgico que dura de 3-4 minutos fase corta de hip~ 

rexcitabilidad, los reflejos están abolidos excepto el refle 

jo corneal en la anestesia ligera y el fotomotor en la anes

tesia profunda. 

Existe una relación entre dosis del producto Y la --



- 21 -

profundidad y la duración de la narcosis. El despertar apar~ 

ce a los 6-7 minutos. Puede presentarse euforia, disgusto, -

risueño y el paciente se encuentra rápidamente lúcido. Las

pruebas psicomotoras son normales a los 30 minutos, al ele-

varse la dosis no incrementa el tiempo de recuperación. La

amnesia es total. La analgesia es mediocre y más corta que -

la narcosis. La propandida refuerza los reflejos mono y pol! 

sinápticos, causa tal vez de la hipertonía muscular y de los 

movimientos anormales a pesar de la hipotonía que se observa 

en el maxilar. 

ACCION SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO VEGETATIVO. 

Está aumentada la actividad ortosimpática. Una acci6n 

vaga! se presenta. 

ACCION CARDIOVASCULAR: 

Se observa un descenso de un 15-30% de la presión a~ 

terial, siendo más evidente cuando es más rápida la aplica -

ci6n del medicamento. La normalización se obtiene en 3 minu

tos, este efecto se debe a una vasodilatación tanto por la -

liberación de histamina como por una acción directa o perif! 

rica y por una depresi6n miocárdica, hay taquicardia por la

hipotensi6n esto aplica la elevación del débito. Para Wisbo~ 
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ge y Col, la persistencia de la actividad de los barorrecep

tores enmascara el efecto depresor de la propandida solvo en 

caso de dosis importante o de inyección rápida que son. por

tanto peligrosas. La propandida eleva el flujo coronario a -

pesar de la vasodilatación de estos vasos y sin aumentar el

consumo de oxígeno del miocardio Herrschft y Smidt observan

un descenso del flujo sanguíneo cerebral de corta duraci6n.

La propandida tiene un efecto dromotropo negativo. 

ACCION RESPIRATORIA. 

Su efecto es bifásico, polipnea de 10-15 segundos, -

seguida de un bradipnea, incluso de una apnea de 15-20 segu~ 

dos retorno a la normalidad durante el tercer minuto. 

La hiperpnea está relacionada con una desensibiliza

ción de loe receptores del reflejo de Hering-Breuer o a una

solicitud del glomo carotídeo a6rtico por la hipotensi6n ar-

terial. Es más precoz y más intensa si la inyección es r§p! 

da o más importante. La depresión es más evidente cuando la

hiperpnea ha sido más intensa (hipocapnia). La compliance es 

buena. Los reflejos faríngeos y tusígenos se conservan. 

lSTA 
SlUl 
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EFECTOS DIVERSOS. 

Es probable la liberación de histamina, a dosis cll

nicas no hay porque se presente la hem61isis. Hay riesgos -

de trombosis. Indicaciones: Se utiliza como inductor, en in-

tervenciones cortas y poco dolorosas. 

Los incidentes son nulos. Se llega a observar fasci

culaciones, hipo, naúseas y vómitos, tos, agitación en el -

despertar si la dosis es insuficiente, hipersialorrea y eri-

tema cutáneo. El accidente más importante es el colapso car-

diovascular, llegando al paro cardiaco debido a una histami

noliberación o a una acción directa depresora sobre el mio--

cardio lesionado o por hipovolemia. (12 al 16). 

Contraindicaciones: Relativamente pocas como son la

hipertensión arterial grave, insuficiencia cardiaca o coron~ 

ria, alergias, síndorme hemol!tico, nefr6tico, nefropat{a 

con insuficiencia renal, epilepsia, choque hipovolfmico o 

cardiogénico. 
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C I T R A T O D E F E N T A N I L 

HISTORIA, 

El opio se conoce desde hace much!simo tiempo. desde 

antes de J.C., ya conocian sus efectos analg~sicos y psicol~ 

gicos. El apio posee múltiples alcaloides, tres de los cua--

les poseen propiedades analgésicgs centrales. La morfina, -

codeína y la tabatna. A partir de estas sustancias se ha -

sintetizado innumerables medicamentos, tanto sintéticos como 

semisint~ticos. El primer analgésico semisintético fue la d~ 

hidromofina (heroína)¡ el clorhidrato de meperidina, consti-

tuyó un progreso en la s!ntesis farmacológica, siendo el pr! 

mer analgésico narc6tico sintético. El citrato de fentanil-

se sintetiz5 en 1967, en los laboratorios Janssen en Bélgica 

y fue utilizado en 1968 por De Castro y Mundeleer, quienes -

describieron la neuroleptoanalgésica tipo II y más tarde, la 

~nestesia analgésica. 

QUIMICA Y PROPIEDADES. 

El fentanial ( R-4263), es un compuesto sint~tico, -
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químicamente relacionado con las fenilpiperidinaa. Sinteti-

O" .. -
FENTANIL. ó 

o ,, 
(. - C."t • C.~¡ 

Se emplea casi únicamente en anestesia. ocasionalmen-

te se utiliza en la medicación preanestésica. Algunos auto -

res (Stanley, 1981)., establecen que este opioide es de 100 -

a 150 veces más potente que la morfina, en cambio, Paffe y 

Martin señalan que el fentanil es 80 veces más potente que -

la morfina. A dosis de 100 microgramos es aproximadamente e

quivalente en actividad analgésica a 10 mg., de morfina o 75 

mg. de Meperidina. 

Las principales acciones deseables son analgesia. e~ 

feria y sedación, aunque también presenta depresi6n respira

toria. El fentanil tiene propiedades analgésicas y colinér-

gicas. Las propiedades analgésicas los resultados confirman 

que el dolor somático con dosis intravenos única de 0.0001 -

0.0002 g., desaparece. Esta dosis produce analgesia cutánea 

con analgesia en músculos y articulaciones. 
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Con dosis mayores de 0.0003-0.0004 g. se neutraliza

el dolor profundo y hay abolición de las acciones neurovege

tativas de sufrimiento (Transpirac16n, acrocianosis, taqui -

cardia e hipertensión). 

La analgesia producida por el fentanil aparece a los 

2-3 minutos después de la aplicación, manteniéndose un buen-

nivel durante 20-30 minutos. 

El mecanismo de acción de este fármaco es elevado el 

umbral al dolor a nivel talámico y reticular, se sabe actua! 

mente, que existen receptores saturables y estereoespeclfi 

cos para las drogas opiáceas en el Sistema Nervioso. 

Los receptores opioides se localizan en la materia -

gris periacueductal del talla cerebral, en el tálamo, amigd~ 

las, zona posterior de la hipófisis y en la sustancia gelat! 

nosa de la médula espinal. La corteza cerebral posee esca -

sos receptores y el cerebelo carece de ellos. 

Las endorfinas se distribuyen por todo el cerebro y 

médula espinal, pero su localizaci6n precisa var!a. Las 

endorfinas de mayor peso molecular como la beta-endorfina -
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se considera específica de la pituitaria, en tanto que las -

encefalinas específicas cerebrales. 

La endorfina -beta- es considerada como un neuromo -

dulador con una función semejante a la adrenalina. La libe -

ración local de la endorfina-beta, puede modificar la res 

puesta de la neurona a estímulos aferentes. Es posible que -

estas endorfinas regulen la func16n de la pituitaria. Las en 

dorfinas-beta y la ACTH son liberadas simult4neamente. 

Frederíckson, 1977, y otros investigadores, han pro-

puesto que las encefalinas, as! como la noradrenalina, sean-

consideradas como neurotransmisores. Existe la prueba de --

que las encefalinas son neurotransmisores inhibidores especI 

ficos del sistema nervioso. 

La regulación de la sensación dolorosa es función de 

las endorfinas. Se cree posible que la regulación del dolor 

se lleve a cabo en sitios supreespinales y a nivel de la sus 

tancia gelatinosa. 

Las propiedades colinérgicas simulan los efectos 

cuando existe una mayor cantidad de acetilcolina. siendo es-
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te el patrón a seguir. 

FARMACOCINETICA Y METABOLISMO. 

El fentanil se absorve casi por todas las vías, tie

ne un alto grado de fijación a las protelnas, el resto está

en relación al grado de irrigación de los tejidos. 

La disminución plasmática del fentanilo es trifásica, 

dos fases son cortas y parece corresponder a la d.ifusión del 

medicament~ en sangre y tejidos muy irrigados, y la tercera-

fas es lenta ya que cantidades dosificables aparecen al cabo 

de 48 horas después de la inyección parece ser que esta fase 

corresponde a la redistribución tisular. Se metaboliza en -

el hígado sufriendo hidrolisis la molécula produciendo áci

do propiónico, y despropionilfentanil (DPF) edto aparece 

cuando se realiza a nivel del propionili y a nivel del N. 

piperd!nico, linerando ácido fenilacético y norfentanilo, 

que a su vez se transforma en 4-anilopiperidina (4AP). La 

DPF., y 4 AP representan el 88% de la eliminación por vía re 

nal. El 6% se elimina en forma no metabolizada por la orina. 

La prolongación de esta droga, ya sea por el uso re

petido o en cantidades grandes es por que tiene relación con 
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un elentecimiento de la liberación tisular debido al carác -

ter lipófilico de la mol~cula. 

En lo que se refiere a la depresi6n respiratorio -

secundaria se debe a la hipótesis de una eliminación parcial 

por vía gastrica seguida de una absorci6n intestinal. 

E F E e T o s F A R M A e o L o G I e o s . 

EFECTOS SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO, 

La actividad analgésica del fentanil es superior que 

la morfina, se dice que en el hombre el efecto analgésico a-

parece a los 2-3 minutos y su máXima a los 15 minutos y dur~ 

al rededor de 30 minutos, la analgesia se acompaña de seda--

ción con indiferencia pero sin sueño, el cual aparece con do 

sis de 150 a 200 microgramos. 

Los efectos que se observan en el EEG están en rela

ción con la dosis de la droga. A dosis moderadas hay sincr~ 

nizaci6n de la actividad del EEG., espontánea por depresión-

del tono funcional, los potenciales corticales aumentan de -

amplitud y el ritmo alfa es lento. Estas anomalias duran --

aproximadamente 20 minutos. A dosis mayores (3-4mg) se obse~ 

va una desincronización del ritmo con aparición de ondas del 
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ta de amplitud moderada que per.sisten durante. 30-60 minutos, 

siendo reemplazadas por ondas theta. Siendo ésto reversible 

con la administración de antagonistas. El fentanilo posee -

fuerte actividad colinérgica. 

Presenta una acción emética ya que actúa en el cen -

tro del vómito. 

EFECTOS PERIFERICOS. 

Los efectos en el aparato cardiovascular, produce una 

bradicardia que se antagoniza con la atropina. No modifica el 

débito cardiaco, se observa una disminución de las resisten -

cias periféricas del flujo coronario y de la V02 miocardica.

Debido a estas propiedades es selectivo para los pacientes -

cardiópatas y débiles. 

EFECTO RESPIRATORIO. 

La depresión respiratoria aparece a dosis de 200 mi

crogramos. Para una dosis de 500 microgramos, la asistencia

ventilatoria es necesaria, ya que la apnea dura de 3 a 10 mi 

nutos, para dosis de 3-4mgs. la depresi6n respiratoria dura-

de 1 a 6 horas. Se asocia a efectos béquicos, también se 

presenta una hipertonía de la musculatura lisa respiratoria-

b P lo que e. te producto se ve limitado-y un roncoespasmo. or 

en todo paciente insuficiente respiratorio Y asmático. 
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Existe rigidez de músculos intercostales y diafragma 

estando en relación con la. velocidad de inyecci6n y con la -

dosis, y posiblemente sea resultado de la acción sobre la -

transmisión dopaminérgica. Esta rigidez se antagoniza con -

naloxona o con la curarización. No libera histamina 1 sin em

bargo, ocasionalmente, llega a liberarse. 

EFECTO GASTROINTESTINAL. 

Estimula el músculo liso aumentando el persistaltis

mo, aumenta la secreci6n gástrica y biliar. 

Efecto Ocular, se produce miosis al aplicar la droga. 

Otros Efectos: presenta toxicidad su I.T., es al re -

dedor de 750 usos. 

Su utilización está reservada a la anestesiolog!a. ya 

sea para neuroleptoanalgesia o en anestesia general, balance~ 

da o como analgésico. Su presentación es en ampolletas de 10 

ml., con 50 mcg., por ml., la dosis es muy variada, existe --

el peligro de acumulaci6n al cabo de dos horas de utilización. 

El fentanil es antagonizado por la naloxona o nalbufina. (15-

al 21). 
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XILOCAINA. 

La lidoca!na es un anestésico local y de acuerdo a -

su estructura química pertenece al grupo de las aminoamidas. 

Los anestésicos locales provienen de la fórmula qu{-

mica común, formada por tres elementos un polo lipófilo, ÍOE, 

mada de una estructura aromática responsable de propiedades-

anestésicas (difusi6a, fijaci6n, actividad), una cadena in -
termedia de 6 a 9 amstroms que condiciona el metabolismo, de 

donde el poder intrínseco, la duraci6n de acción y la toxi -

cidad del producto, y un polo hidr6filo, derivado un amino -

secundario o terciario responsable de la hidrosolublidad y -

de la fijación proteica. 
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FORMULA QUIMICA DE LA LIDOCAINA. 

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA ACTIVIDAD DE LOS 

·ANESTESICOS. 

Dentro de éstos se encuentran, la solubilidad en 11-

pidos, la unión de las proteinas, el pK (constante de diso -

ciaci6n) y la actividad vasodilatadora intrínseca de cada --

compuesto. Cada anestésico tiene una constante de disocia--

ción, fija las proporciones de base y de catión a cualquier-

pH dado. La pKa es una característica fisicoqu!mica que ind! 

ca el pH al cual la parte ionizada y la no ionizada, existen 

en cantidades iguales en una solución. A medida que el pH., 

bajo habrá más forma cati6nica que base libre y a medida que 
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disminuye la concentración de pH, existe mayor propor.ción -

del anestésico en forma de base. Las soluciones anestésicas 

alcalinas contienen mayor cantidad de base y con mayor r&p! 

dez efectúan su acci6n farmacol6gica supresora de la activi 

dad eléctrica, en las preparaciones de nervios con epineurio 

intacto; en cambio, en las preparaciones con nervios que se

han deprovisto de sus vainas, las soluciones antestésicas á

cidas actúan más fácilmente. De la forma básica depende la

difusión a través de la vaina nerviosa y de la forma cati6ni 

ca depende el bloqueo de conducción. Mientras más bajo sea

el pK más corto el periódo de latencia. 

Unión a las proteínas, la porción del anestésico -

que se liga a las prote!nas es un factor que influye sobre

la duraci6n dél efecto anest~sico. 

MECANISMO DE ACCION DE LOS ANTESTESICOS LOCALES. 

Estos actúan sobre la fibra nerviosa interfiriendo -

el proceso de excitaci6n-conducci6n. Estos farmacos inhiben-

el transporte de sodio a través de la membrana nerviosa, d§~ 

do por resultado que la frecuencia y el grado de despolariz~ 

ci6n de la membrana disminuye lo suficiente para evitar el -

desarrollo de un potencial de acción propagada. 
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METABOLISMO. 

Los anest€sicos tipo amidas sufren en el hígado una

degradación enzimática más o menos larga según el anestésico 

con producción de metabolitos los cuales se conjugan en el -

hlgado. 

Eliminación, esencialmente renal en forma degradada

(libre y conjugada), la mayor parte en forma no degradada -

( ionizada y no ionizada). La eliminación biliar es despre

ciable. 

ACCION GENERAL DE LOS ANESTESICOS LOCALES. 

Acci6n sobre el sistema nervioso central, a dosis d! 

hiles actúa como anticonvulsivante. A dosis media, es esti

mulante produciendo agitación, logorrea, confusión, delirio, 

temblores y convulsiones. A grandes dosis origina coma, pa-

rada respiratoria y cardiaca por depresi6n cortical y subco~ 

tical. 

nar, 

Acción sobre el Sistema Vegetativo a nivel ganglio -

disminuci6n de la liberación de la aceticolina, Y peri-
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férica que a dosis mayores hay disminuci6n de los efectos 

carínicos y adrenérgicos. 

mus 

Efectos Cardiovasculares, sobre el corazón, el efec -

to es global ino, tono, dromo, batmo, y cronotropo negativo.

Esto dependerá de las dosis sobre todo si las dosis son fuer-

tes. También produce vasodilatación. 

Efecto respiratorio, a nivel central se da en dos fa

ses persiste una estimulación inicial aumento del volúmen cir 

culante y volGmen residual, después depresión ante concentra

ciones elevadas en aplicación local. 

Efecto sobre el Mósculo Estriado, las concentraciones 

elevadas deprimen la transmisión neuromuscular. 

Efectos diversos, disminuye la contractilidad y el to-

no de las fibras musculares de las vías urinarias. Su acción -

sobre el Gtero es mlnima y controvertida. 

TOXICIDAD. 

Presenta una toxicidad local la cual es débil, una t~ 

xicidad general afectando al Sistema Nervioso Central y Car-

diovascular, los factores de toxicidad dependen de la natura

leza del producto ( poder vasodilatador, propiedad fisicoqu1 

mica, farmacocinética). Modo de utilizaci6n (concentración -
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de la soluci6n,. velocidad de la inyecci6?, v{a de administr~ 

ción que permite una absorci6n rápida), vasomotricidad local 

(la uni6n de la adrenalina disminuirá la toxicidad), terreno 

del paciente (sensibilidad individual, hipoercapnia que dis

minuye el umbral convuls~vamente, acidosis que aumenta la to 

xicidad cardiaca), interferencia medicamentosa. 

Toxicidad fetal, se sabe que la forma libre atravie

sa la placenta, el paso es más importante cuando más débil -

es la uni6n con las prote!nas. Los anestésicos liposolubles-

se acumulan de manera muy importante en el cerebro, ya que -

las grasas periféricas son proporcionalmente menos abundan -

tes en el feto. La concentración hepática de los derivados -

am!nicos sugiere una degradación dificil. 

La lidocaína se conoce con otros nombres como xilo -

caína, lignocaina, xilotox. Dietilamino-2-6 dimetilacetani

lida. No afecta a la función hematopoyética. 

Fue sintetizada por Lofgren en 1943 y en 1949 fué -

introducida por Gordh; pH de 6.9. 

Es estable y puede ser esterilizada en autoclave, -

compatible con la adrenalina. Dos veces más tóxica que la

procaída, su acción es rápida, intensa y de mayor duración, 

posee acción tópica. 
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El poder de difusi6n es mayor que la proca!na, pro -

duce bloqueo nervioso aunque se deposite en la proximidad 

del tronco nervioso. El período de latencia es de 3 a 5 minu 

tos y la duración es de 60-90 minutos. Se ha empleado por 

v!a endovenosa para anestesia general y tratamiento de arrit 

mias. 

Su empleo en concentraciones de 0.5-2%. La dosis m&

xima 5mg/kg., de peso, combinada con adrenalina a 7mg/kg de

peso. Para bloqueo subaracnoideo se emplean soluciones al -

5% . Para anestesia peridural se emplean volúmenes de 15-50-

cc., al 1.5%. Para anestesi tópica se emplea soluciones al -

2% 8cc. de volúmen como máximo, o bien, al 4%, 4 ce., de vo

lúmen como máximo • (22 al 25). 
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MATERIAL Y METODO. 

En el eentro Hospitalario 20 de Noviembre del 

I.S.S.S.T.E., se seleccionaron 30 pacientes adultas someti 

das a Laparoscopla Diagnóstica y Terape6tica, con edades -

que fluctuar6n entre los 22-42 años. de acuerdo a los cri-

terios establecidos por la A.S.A participaron loe clasific~ 

dos con ASA I-II., con estudios preoperatorios normales. Se 

dividi6 a los pac~entes en dos grupos, constando cada grupo 

de 15 pacientes, clasificandose en grupo I o Control, y gr~ 

po II o Experimental, bajo prueba de Allen positiva en am -

boa grupos. A cada paciente se le canaliz6 la arteria ra -

dial para la obtención de muestras de sangre arterial para-

gasometrias al momento de ingresar al quirófano. Posterior-

mente se premedicar6n con Diazepan a 100 mcg/Kg de peso y -

Atropina a 100 mcg/Kg de peso 5 minutos antes de iniciar la 

cirugía. El primer grupo se realiz6 con bloqueo peridural -

con Xilocalna al 2% simple a dosis de 5 mg/Kg de peso como

técnica anestésica. El segundo grupo con anestesia genral -

endovenosa con Fentanil a 2 mcg/Kg de peso más Propanidida

a 7 mg/Kg de peso. Monitorizando presi6n arterial, frecuen

cia cardiaca y respiratoria, tanto pre-trans y postopera --
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toriamente. A. las pacientes que p~esentarón cianosis se -

aplicó oxígeno a 3 Lte por minuto mediante puntas nasales. 

TECNICA PARA LA PUNCION DE LA ARTERIA. 

1.- Preparaci6n de la piel y aplica-ci6n de un germicida. 

2.- Se realizó botón intradérmico con anest~sico local. 

3.- Se colocó un punzocat No. l?, lo más paralelo posible a 

la arteria. 

4.- Al puncionar la arteria se evidenc16 por la salida de --

sangre pule§til. 

5.- Se coloc6 una llave de tres v{as con una jeringa de 10 -

ce con heparina. Previamente se preparó una aoluci6n Fi

siológica de 250 ml, agregandose 250 unidades de Hepari

na, y 2 ce. de Xilocaina al 2% simple. Extrayendose 10-

cc de esa solución para la colocaci6n en la arteria. 

6.- Se extrajeron 3 ce. de sangre en jeringa heparinizada. -

para las gasometrías arteriales. tanto en el pre-trans y 

postoperatorio. 

Las muestras al ser tonadas se colocar6n en un ri -

ñ6n con hielo y se procesaron inmediatamente en un analizador 

de gases 813 de Instrumentation Laboratory Inc. Entre la 
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muestra preoperatoria y transportoria hubo un lapso de IS mi 

nutos. Entre la transoperatoria y postoperatoria de 45 minu

tos. Las muestras fueron procesadas por la misma persona. -

Posteriormente se retir6 el punzocat al tomar la última mue~ 

tra aplicando presi6n en el sitio de la punci6n por 5 minutos 

Se traslado la paciente a la sala de recuperaci6n y al ser d~ 

da de alta se tomó en cuenta el Aldrete que fufi de 9-10. Y 

asi poder irse a su piso o cama. 
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HIPOTESIS. 

Es posible que los cambios clínicos observados du -

rante el procedimiento quirúrgico sean debidos a la aplica-

ci6n de C02 en cavidad abdominal, gas muy difusible que pu! 

de originar acidosis respiratoria. 

OBJETIVO. 

Caracterizar los cambios gasometricos que se encuen

tran en las pacientes sometidas al procedimiento quirúrgico-

tanto pre-trans y postoperatorio. 
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R E S U L T A D O S 

En las pacientes del grupo I con manejo aneatéaico -

de bloqueo peridural se presentaron tres casos de cianosis -

ungueal y peribucal. las pacientes eran obesas y manifesta-

ron que ten!an dificultad para respirar, por lo que se les -

aplicó oxigeno a razón de tres litros por mínuto, con lo que 

desapareció. El monitoreo de la tensión arterial, frecuencia 

cardiaca y respiratoria reflejó una elevación de estos índi

ces sin que hayan rebozado las cifras consideradas como nor

males (Tablas I, III, IV y Cráficas I, II). 

En las pacientes del grupo II, la media de la PC02, 

transoperatoria está ligeramente aumetada, y el pH se encon

tró disminuido. En este grupo se presentó acidosis respirat~ 

ria compensada, también hubo tres casos de cianosis ungueal-

y peribucal en pacientes no obesas, debido a hipotonia del -

maxilar, que cedió con la colocación de la cánula de Guedel

y oxígeno, a tres litros por minuto. Hubo nueve casos de de 

presión respiratoria en la premedicación, por lo que a estas 

pacientes se colocó oxígeno a tres litros por minuto Y colo

cación de la cánula a Guedel, ésto hizb que se elevara sobre 
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todo la P02 en el transoperatorio y poetop.eratorio, en rela 

ción con la P02 basal. 

En este grupo, aumentaron la te.nsión arterial, fre-

cuencia cardiaca y respiratoria con respecto a la basal, 

pero fueron menores. loa cambios de los indices mencionados

con respecto al grupo número I. La hemodinámica fué más es-

table en el grupo II. (Tabla II, III y V, Gráfica I y II). 

Por las diferencias reportadas se efectuó la T de 

Students para grupos independientes, encontrándose los si -

guientes valoree: 

Para pH preoperatorio 0.95, transopertorio 0.48, po~ 

toperatorio 0.18, que para 28° de libertad y un nivel de 

significancia de 0.05 resulta no significativa la diferencia. 

Fara el PC02, preoperatorio 0.19, transoperatorio -

o.75, postoperatorio 0.16, diferencias que tampoco reulsta -

ron significativas de acuerdo a la T de Students. 
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COMENTARIO. 

Es de esperarse que durante la realización de la -

laporosco~ta; La d~fusi6n de C02. la posición en declive -

de la paciente, y la aplicación de fármacos depresores. al 

teren la mecánica. ventilatoria esto condiciona a una hipe~ 

capnia. depresión respiratoria y acidosis respiratoria. Sin 

embargo durante el presente estudio observamos que el orga-

nismo es capaz de compensar y no permitir que halla altera-

ción del equilibrio ácido/base condición que se favorece 

por el corto tiempo de cirugía a que se exponen a las pa ~

cientes. La cianosis presentada en el primer grupo se de -

bió a dificultad para la respiración en pacientes obesas, -

en el segundo grupo a hipotonía del maxilar, en este grupo

hubo Acidosis Respiratoria Compensada. el primer grupo no -

hubo alteración. La hemodinámica fué más estable en el gru-

po dos. 

Se recomienda estas dos técnicas anestesicas (Blo -

queo Peridural y General Endovenosa) ya que dan un buen maE 

gen de seguridad para ser utilizadas en procedimientos qui

rúrgicos cortos. En procedimientos de mayor duraci6n la 

técnica recomendable la General Inhalatoria Balanceada. 
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CONCLUSIONES 

1.- Para la Laparo-scopias realizadas- con té.cni.cas anestesi

cas gener~les endovenosas no originan desequilibrio §ci 

do-base estadísticamente significativo. 

2.- La cianosis al ser corregida no origina aumento de la -

PC02, 
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