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INTRODUCCION 
Los agemes del bloqueo neuromuscular son auxiliares de gran utilidad para la anestesia 
generaJ, pues ofrecen relajación muscular cUnica durante la misma, cuando se efectúan 
procedimientos quirúrgicos. Además de brindar las condiciones necesarias para facilitar los 
aspectos técnicos de la operación y la anestesia (p.ej . intubación), penniten que las tareas se 
efectúen en condiciones adecuadas (p.ej . relajación abdominal) y con menores 
concentraciones de los agentes anestésicos potencialmente tóxicos (aumentando el % del 
agente inhalado para lograr la relajación ), por lo que incrementan la seguridad para el 
paciente. 
El empleo en la época moderna se ha ampliado a la Unidad de Cuidados Intensivos, en la 
cual la conservación de la parálisis muscular ha sido de utilidad para controlar diversos 
aspectos médicos y quirúrgicos de los cuidados criticos. Por tanto, el empleo clínico de los 
agentes de bloqueo muscular ha dado un giro completo desde su aplicación inicial en el 
decenio de 1930, para la asistencia de los pacientes con tétanos.( 1,2) 

CLASIFICACION DE LOS AGENTES DEL BLOQUEO NEUROMUSCULAR 
Los agentes de bloqueo neuromuscular se han clasificado como despolarizantes y no 
despoJarizantes, según su mecanismo de acción sobre los receptores colinérgicos nicotinicos 
a nivel de la unión neuromuscular. 
Los agentes despolarizantes imitan la acción de la acetilcolina, neurotransmisor de la unión 
neuromuscular. Producen despolarización inicial de las tenninaciones nerviosas presinapticas 
y la membrana muscular postsináptica, que persiste.y va enseguida por un periodo de 
insensibilidad, que se manifiesta clinicamente como parálisis O debilidad musculares. 
(1,2,3,4,) 
En contraste, los agentes no despolarizantes carecen de actividad agonista sobre los 
receptores a nivel de la unión neuromuscular. Más bien compiten con la acetilcolina por los 
sitios de fijación en receptores y, por tanto, impiden la despolarización fisiológica que se 
requiere para la contracción muscular. (5,6). El bloqueo neuromuscular no despolarizante 
implica UD bloqueo competitivo de los receptores. 
El neurotransmisor acetilcolina tiene un grupo amonio cuaternario cargado de manera 
positiva (N-C4 +) al que atraen y fijan los receptores colinérgicos de carga negativa a nivel 
de la unión neuromuscular. La fijación simultánea por dos moléculas de acetilcolina a nivel 
de subunidades alfa de la estructura de la proteina, da por resultado la apertura de poros que 
atraviesan toda la membrana muscular. y que penniten que fluyan por su interior iones a lo 
largo de gradientes de contracción, con lo que se despolariza la membrana y se contrae el 
músculo. (1 ,5) 
Todos los relajantes musculares, sean de acción despolarizante o no despolarizante, cuentan 
con uno o más grupos de amomo cuaternario en su estructura. 
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Estos fannacos actúan en los mismos sitios de reconocimiento alfa de la proteína receptora, 
ya sea como agonistas amilogos de la acetilcolina que producen despolarización antes de la 
paralisis, de manera competitiva, que impide al acceso al sitio de la acetilcolina. (3,2) 
Los agentes despolarizantes son grandes moléculas voluminosas que carecen de la 
flexibilidad rotacional de los agentes no despolarizantes. Cada uno cuenta por 10 menos con 
un grupo de amonio cuaternario. que se fija por acción electrostática de manera competitiva 
la acetilcolina a nivel del receptor nicotínico colinérgico. Desde el punto de vista estructura!, 
los agentes no despolarizantes se clasifican en dos grupos principales, la serie curariforme, 
constituida por d-tubocurarina, metocurina, atracurio. doxacurio y mivacurio, y la serie 
esteroidea., constituida por pancuronio, vecuronio, pjpecuronio y un grupo de relajantes de 
acción breve. 
Además de su efecto deseado sobre la unión neuromuscular. los compuestos de amonio 
cuaternario tienen capacidad para activar o bloquear otros sitios receptores, y producir. por 
tanto, efectos indeseables. (7,8) 
Entre eUos están los receptores muscarinicos del corazón (bradicardia si se estimulan y 
taquicardia si se bloquean), bloqueo de los ganglios vegetativos nicotínicos que produce 
hipotensión (bloqueo ganglionar), efectos simpaticomiméticos indirectos por medio de 
descarga endógena de arninas vasoactivas, entre eUas noradrenalina e histarnina.(9,1O). Las 
pruebas sugieren que, desempeñan una función en la especialidad por el sitio de acción el 
numero de grupos de amonio cuaternario, lo mismo que la distancia entre eUos. La 
eliminación de uno de los grupos de amonio cuaternario en el pancuronio da por resultado 
vecuroruo, con incremento leve de la potencia del bloqueo neuromuscular y disminución 
notable de la afinidad por el bloqueo vaga!. La metilación de una amina terciaria en la d­
tubocurarina da por resultado la estructura bis-cuaternaria de la metocurina, lo que culmina 
en una reducción notable de la tendencia a la descarga de histamina 

CONSIDERACIONES FARMACOCINETICAS 
La farmacocinética relaciona a! destino dependiente del tiempo de un fármaco que se 
distribuye por los t«iidos, se metaboliza y se elimina. Estos aspectos se evalúan mediante 
mediciones seriadas de las concentraciones plasmáticas en relación con el tiempo. Se asume 
que aunque no es una medición directa, la concentración plasmática guarda relación directa 
con el efecto a nivel del sitio de acción. 
Como los relajantes son compuestos ionizados polares, son muy solubles en agua y 
relativamente insolubles en grasa. Por tanto, su capacidad para transponer las membranas 
celulares es limitada y tienen un volumen de distribución que se aproxima a! del liquido 
extraeelular (12,1) 
Las curvas de eliminación plasmáticas de los relajantes musculares se pueden describir desde 
un punto de vista matemático mediante un modelo farmacocinético oe dos compartimentos, 
que tienen función biexponencia1. Dos inclinaciones distintas de la curva representan una 
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disminución inicial rápida (fase alfa) de la concentración a causa de distribución del farrnaco 
desde el compartimento central hacia los compartimentos periféricos, entre ellos el sitio de 
acción, y una disminución más gradual (fase beta) que representa la eliminación del fánnaco 
desde el compartimento central. a causa de metabolismo o excreción. (1,3,4) 
La DE95 de un relajante se calcula mediante elaboración de curvas de la dosis y respuesta 
entre límites clínicamente útiles, y medibles, de efecto de los fármacos. Aunque DE95 
representa una reacción promedio, cada reacción individual puede ser menor o mayor y 
representar a individuos resistentes o sensibles a niveles relativos, respectivamente. La 
intubación al princio de la intervención quirúrgica se facilita con un bloqueo casi total, en 
todos los pacientes, de modo que es útil administrar 1.5 a 2 .0 veces la DE95 para garantizar 
que los pacientes relativamente resistentes desarroUen por 10 menos un bloqueo 
neuromuscular del 90%. Al incrementar la dosis se acorta, el tiempo de iniciación manifiesto 
en los pacientes que desarrollan bloqueo neuromuscular completo. Por tanto. aunque la 
iniciación hasta el efecto máximo con los relajantes no despolarizantes se produce por lo 
general en plazo de 5 a 6 minutos; las condiciones de intubación suelen disminuir a 2.0 ó 2.5 
minutos, si se administran dos o más múltiplos de DE95 mediante inyección rápida de la 
dosis proyectada. Aunque permite el bloqueo deseado en un porcentaje elevado de pacientes 
y facilita la iniciación del bloqueo neuromuscular, el incremento de la dosis produce dos 
efectos: La duración del bloqueo neuromuscular se prolonga, y la concentración plasmática 
que se logra induce efectos hemodinámicos indeseables. 
Este efecto puede dar por resultado un bloqueo demasiado profundo para poder 
antagonizarse al terminar el procedimiento quirúrgico. (1,2,3) 

BLOQUEO NO DESPOLARIZANTE 
La teoria clásica sostiene que el bloqueo aeuromuscular no despolarizante se produce por 
bloqueo competitivo de los receptores postsinápticos a nivel de la placa motriz terminal de la 
unión neuromuscular. Al ocupar los sitios de reconocimiento de la acetilcolina localizados 
sobre las subunidades alfa del receptor colinérgico, los relajantes competitivos inlúben la 
apenura de los conductos de iones, y por tanto, impiden la despolarización por la 
acetilcolina y la contracción muscular subsecuente. (2,3) No se producen graduaciones de la 
debilidad muscular de manera· secundaria a los grados relativos de despolarización, que es 
una función de números de conductos que se activan Más bien, como el proceso de 
contracúlidad es un fenómeno de todo o nada, los grados de debilidad se producen en 
relación con la disminución del número de unidades motoras que se despolarizan. Por tanto, 
la contracción potente entraña activación (despolarización hasta el umbral) de la mayor parte 
de las unidades motoras que comprenden un grupo muscular, en tanto que la contracción 
más debil se debe a que son menos las unidades motoras que· logran despolarización 
suficiente para producir la propagación de un potencial de acción. Además de esta 
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explicación clásica, puede contribuir al bloqueo un segundo tipo denominado bloqueo de 
conducto Se caracteriza por la entrada de moléculas del relajante no despolarizante, en tos 
conductos abiertos y obstruyen el tlujo de iones por su interior. Como la entrada en el 
conducro requiere primero que éste se abra, el bloqueo de esta clase se ha denominado 
dependiente del uso . Como el bloqueo de los conductos no es competitivo en el sentido 
clasico no lo antagonizan los agentes anticolinesterásicos, y puede constituir una explicación 
de la dificultad con el antagonismo del bloqueo neuromuscular residual, en ciertas 
situaciones clínicas Ofrece una hipótesis atrayente del concepto de la "recuranzación" 
c1mica que se ha descrito durante el periodo postoperatono, después del antagonismo del 
bloqueo neuromuscular residual, mientras los pacientes se encuentran empleando 
activamente los músculos. Existen receptores nicotínicos colinérgicos en posición 
presinaptica sobre las tenninaciones nerviosas motoras, lo mismo que en situaciones 
postsinápticas a nivel de la placa motriz tenninal.(12) 
Bowman postula que la acetilcolina liberada por la tenninación nerviosa estimula los 
receptores presinápticos que actúan gracias a una ATP asa dependiente del calcio encargada 
de hacer pasar a la acetilcolina desde un sitio de almacenamiento hacia un estado en el que 
se puede liberar con facilidad. Esta movilización de la acetilcolina permite la "descarga" 
repetitiva de alta frecuencia a nivel de la tenninación nerviosa, sin agotamiento rápido del 
transmisor. Se cree que el bloqueo de estos receptores es la causa principal de disipación de 
la reacción a la estimulación de alta frecuencia., que se observa con las estimulaciones de tren 
de cuatro y tetania. (12). El efecto ncio del relajante no despolarizante es una combinación 
de bloqueo de los receptores presinápticos y postsinápticos, lo mismo que la posible 
contribución del bloqueo de conductos, de cuál predomine dependerán diversos factores, 
incluso afinidades relativas de los Íannacos por los divef>OS receptores, concentraciones del 
fánnaco a nivel de los sitios receptores, y estado funcional de estos últimos. 
Se ha informado potencialización farmacológica entre diversas combinaciones apareadas de 
relajantes no despolarizantes (13). Esto sugiere diferentes mecanismos de acción de todos 
los fármacos que antes se consideraba que activaban a nivel de un solo sitio de receptor. Las 
combinaciones de fármacos con diferentes afinidades por los receptores presinápticos y 
postsinápticos podñan explicar este efecto más que aditivo.(14). Waud sugiere, que en vista 
de que hay dos subunidades alfil a nivel del receptor postsináptic, las afinidades 
farmacológicas distintas para ambos sitios receptores diferentes pueden ser otro concepto 
subyacente de la observación de sinergia farmacológica a nivel de la uruón neuromuscular. 
( 1' ) 
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FARMACOCINETICA y FARMACODINAMIA DE LOS RELAJANTES 
MUSCULARES NO DESPOLARJZANTES ESTEROIDES. 
Las modificaciones del núcleo esteroideo culminaron en el desarrollo de poderosos agentes 
no despolarizantes del bloqueo neuromuscular. El pancuronio, primero en sintetizarse, se 
encuentra en aplicación clínica desde 1967. (24). En la mayor parte de los procedimientos 
quirúrgicos suele lograrse relajación muscular. Para intubación endotraqueal se requieren 
dosis de 2xDE95 o mayores para paralizar las cuerdas vocales y el diafragma (25.26) El 
incremento de la dosis del relajante muscular no despolarizante da por resultado tiempo de 
iniciación más breves a expensas de bloqueo prolongado. Después de administrar dosis 
equipotentes, la duración de la acción es mayor con los fármaco s de acción prolongada, 
como el pancuronio. Además es mayor la probabilidad de que produzcan bloqueo 
prolongado después de dosis múltiples (acumulación).(27) 
Los relajantes musculares son moléculas muy hidrófilas y, por tanto, no cruzan con facilidad 
las membranas como lo refleja su pequeño volumen de distribución. Sin embargo, los valores 
calculados son un tanto más grande que el volumen del liquido extracelular,lo que indica 
distribución adicional del relajante. En sujetos sanos el pancuroruo se excreta principalmente 
por el riñón y se ha eliminado 43 a 75% de la dosis por la orina en plazo de 24 horas, 
principalmente en forma del f"armaco intacto. (30,31,32). Como el pancuronio parece fijarse 
mal a las proteínas plasmáticas, si se conserva ionizado por completo independientemente 
del pH urinario, es poco probable que ocurra resorción del mismo, y probablemente la 
filtración glomerular representa el mecanismo excretor dominante. En el caso de todos los 
agentes de bloqueo neuromuscular no despolarizante, la rapidez de ionización del efecto 
depende de la dosis, la cinética de distribución, las relaciones entre concetraciones 
sanguineas y efecto, y otros factores farmacodinámicos. Aunque el higado no elimina 
predominantemente al pancuronio, la depuración plasmiltica de este agente reduce de 
manera importante en caso de hepatopatia. (30.32.37). En pacientes con cirrosis hepática la 
resistencia a las dosis iniciales de pancuronio, se puede explicar por el mayor volumen de 
distribución (30). Sin embargo, deben administrarse dosis subsecuentes con precaución, 
porque cabe esperar que su semieliminación se encuentre incrementada y que se prolongue 
la duración del bloqueo neuromuscular que produce. (30,32) 
Las relaciones entre dosis y respuesta del pancuronio son semejantes en pacientes ancianos y 
más jóvenes. Sin embargo, los ancianos tienden a experimentar un bloqueo de acción más 
prolongada. (31) . 
En caso del Pancuronio la disminución de la depuración se debe, aJ menos en parte. a una 
reducción de la excreción urinaria, relacionada con la edad (31) 
Las dosis grandes producen concentraciones plasmaticas mas elevadas y, por tanto, 
incremento de la acción inmediatamente después de inyectar el relajante, porque se requiere 
que pase cierto tiempo antes de que lleguen a la unión neuromuscu!.ar un número suficiente 
de moléculas del fánnaco. Un índice de esta "brecha" de tiempo se expresa por la constante 
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de la lasa Keo. (33). El retraso del equilibrio (t I-í Keo), entre las coQeentraeiones 
sanguineas se mide principalmente por la perfusión muscular y la solubilidad del fannaeo en 
musculo y sangre, pero también por la capacidad de difusión del fármaco y los 
acontecimientos a nivel del receptor. El retraso de equilibrio (t 1> Keo) del Íarmaco se 
encuentra en los límites de cuatro a ocho minutos en el pancuronio. (33) 
El bloqueo máximo depende de la concentración máxima alcanzada a nivel de la unión 
neuromuscular, que a su vez depende de la dosis administrada. Por añadidura, la sensibilidad 
de la unión neurornuscular a un agente determinado que se cuantifica como concentración 
correspondiente al bloqueo de 50% o sea CE50, es el aspecto del que depende la magnitud 
del bloqueo . La CE 50 se ve influida por muchos factores, como presencia de vapores 
anestésicos potentes y empleo de succinilcolina. (1,3) 
La eliminación del pancuronio podOa estar prolongada hasta 4 veces en los pacientes que 
experimentan transtomos de la función renal . (34). La excreción biliar no podría compensar 
la falta de la eliminación renal. Desde el punto de vista clinico, la duración del bloqueo 
neuromuscuJar con pancuronio se incrementa, y la recuperación se prolonga en los pacientes 
que experimentan disfunción renal. (35,36). 

FARMACOLOGIA BASICA DE WS AGENTES DE REVERSION 
Aunque la eliminación del relajante, con metabolismo importante o sin él, dará por resultado 
terminación del efecto de los fannacos de bloqueo neuromuscular y reanudación de la 
transmisión neuromuscular normal, este proceso requiere un tiempo bastante prolongado, 
induso en fármacos como atracurio y vecuronio. a menos que se empleen en dosis muy 
pequeñas. Es más, en muchas ocasiones hay necesidad de relajación muscular importante 
hasta cerca del momento en que va a terminar el acto quirúrgico, y la espera para la 
recuperación espontánea completa en esta etapa consume mucho tiempo. En tales casos es 
conveniente antagonizar el bloqueo neuromuscular por medio farmacológicos, utilizando 
agentes de reversión. La finalidad de emplear agentes de reversión consiste en elevar la 
concentracÍón de acetilcolina a nivel de la unión neuromuscular de modo que el balance 
entre el agente del bloqueo neuromuscular y el transmisor favorezca este último. Esto se 
puede hacer mediante reducción de la desintegración de acetilcolina o facilitación de la 
liberación de la misma. La primera medida se efectúa mediante agentes anticolinesterásicos, 
en tanto que la ultima se logra con agentes como las aminopiridinas (1,2,3). 
Aunque los agentes anticolinesterásicos se emplean para el diagnóstico y el tratamiento de la 
miastenia grave, su empleo principal por los anestesiólogos es la reversión del bloqueo 
neuromuscular producido por los relajantes no despolarizantes. Esto se observó por primera 
vez al final del sig10 pasado, incluso antes de que aparecieran los relajantes musculares en el 
ejercicio clinico, en una ocasión, durante el estudio de la motilidad en un perro curarizado en 
el que no solo se incrementó el peristaltismo del intestino, sino -que el animal empezó a 
respirar después de que se administró fisiostigmina (16). El primer agente 
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anticolinesterásico que se aisló fue la fisiostigmina, y aunque se emplea para contrarrestar 
los efectos de agentes como atropina, diacepam y ketamina a causa de sus efectos centrales, 
no se describe aquí, puesto que se ha demostrado que es ineficaz para revertir el bloqueo 
neuromuscular. (17). Los efectos indeseables más frecuentes de los agentes 
anticolinesterásicos, son los efectos sobre los receptores muscarínicos, que consisten en 
bradicardia, secreciones salivales y bronquiales excesivas y contracción del músculo liso, en 
particular el bronquial y el intestinal. (32). Los efectos cardiovasculares se vuelven mínimos 
si se administran juntos anticolinesterasa y fármaco antimuscarinico (20,21,22) 
Independientemente de sus efectos sobre la acetilcolinesterasa tanto la neostigmina como la 
piridostigmina producen inhibición profunda de la actividad plasmática de colinesterasa que 
persiste durante dos ó tres horas (23). 

LIDOCAINA 
A finales del siglo XIX, se descubrió de manera casual, que el primer anestésico local, la 
cocaina, tenia propiedades anestésicas (54) 
La lidocaina fue sintetizada en 1943 por Lófgren (55). Fue administrada por primera vez por 
Gilbert y colaboradores en 1951, para analgesia obstétrica y por padecimientos malignos. 
Más tarde, Clivelove y colaboradores la utilizaron para intervenciones quirúrgicas 
intraabdominales y de las extremidades.(59) 
Desde su introducción a la clinica en 1948, la lidocaina se ha utilizado ampliamente como 
anestésico local, en el tratamiento del dolor y como complemento de la anestesia general. 
La administración de lidocaina intravenosa en pacientes neuroquirúrgicos ha demostrado ser 
de utilidad ya que disminuye la presión intracraneal, evita la tos durante la intubación 
endotraqueal y la presencia de arritmias cardíacas. (56,57,58) 

MECANISMO DE ACCION 
Su sitio primario de acción es la membrana celular. Los anestésicos locales bloquean la 
conducción al disminuir o prevenir el gran incremento transitorio en la permeablidad de las 
membranas excitables al Na-+' que normalmente se produce por una despolarización leve de 
la membrana. Esta acción de los anestésicos locales se debe a su interacción directa con los 
canales de Na+ de compuerta de voltaje. Además de los canales de Na+, los anestésicos 
locales pueden fijarse también en otras proteínas de la membrana. En particular, pueden 
bloquear a los canales de K + Sin embargo, como la interacción de los anestésicos con los 
canales del K+ requiere concentraciones más altas del fármaco, el bloqueo de la conducción 
no conlleva cambio mayor ni sostenido en el potencial de membrana en reposo a causa del 
bloqueo de otros canales (54). 
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El poro transmembrana del canal de Na+ se considera rodeado por espirales transmembrana 
SS y S6 y los segmentos cortos relacionados con la membrana que estan entre ellos, 
designados SS1 y SS2 (54). Después de abrirse, el canal del Na+ se inactiva en uno cuantos 
milisegundos a causa del cierre de una compuerta de ¡nactivación. Esta compuerta funcional 
está formada por el asa intracelular corta de la proteína que conecta a los dominios 
homólogos III y IV. El asa puede plegarse en la boca intracelular del poro transmembrana 
durante el proceso de ¡nactivación, y puede ligarse a un «receptor" de compuerta de 
inactivación formada por la boca intracelular del poro. (54) 
En un estudio realizado en pacientes neuroquiTÚrgicos. se estudiaron las características 
farmacocinéticas de la lidocaína, bajo circunstancias clínicas en las cuales la administración 
de diuréticos, la hipoventilación y la restricción de líquidos pueden alterarlas. Después de la 
adminsitración de un bolo de 50 mg de Iidocaina (0.6 mcgml) en sujetos sanos, los niveles 
plasmáticos de lidocaína se encontraron en 1.5 rnglrnl con un aclaramiento rápido durante 
los primeros 20 minutos. Si esta dosis se incrementa 2.5 veces (1.5 mcglml), los niveles 
plasmáticos de lidocaína se encuentran en 3.7 mg!m1 (56). Mediante el análisis de los 
presentes resultados, la dosis propuesta para administración de lidocaína intravenosa como 
complemento de la anestesia general en pacientes neuroquirúrgicos es de 5 mglkglhra., para 
obtener un rango terapéutico entre 2-5 mcglml (56) 
La lidocaína suprime las aninnias ventriculares básicamente mediante la disminución de la 
automaticidad por la reducción de la curva de despolarización diastólica de la fase 4. Sus 
propiedades anestésicas locales también pueden ayudar a la supresión de la ectopia 
ventricular después de un infarto agudo al miocardio. La Iidocaína puede acabar con las 
arritmias ventriculares de reentrada al reducir aún más la conducción en las VÍas de 
reentrada, con lo que el bloqueo unidireccional se convierte en bidireccional. (60) 
Se ha dicho que la Iidocaína tiene efecto protector sobre el SNC, sin embargo, esta 
afirmación es controversial en vista de los trabajos publicados donde no se ha demostrado 
dicho efecto (61,62), e incluso puede presentar un efecto tóxico en virtud de su capacidad 
para disminuir la fosforilación oxidativa. (63). A pesar de ésto, existen otros trabajos que sí 
le confieren un efecto protector durante eventos isquémicos, manifestado por una 
recuperación neuroeléctrica más rápida (64,65), y un menor grado de lesión neuronal 
durante el trauma medular (66), así como durante los eventos isquémicos cerebrales (67,68), 
o en casos de isquemia cerebral provocada por embolia aérea. (69) 
Es muy probable que la disminución en la temperatura cortical observada en los pacientes 
manejados con lidocaína se debe a esta propiedad estabilizante sobre la membrana celular, 
así como la disminución en el metabolismo cerebral y en el flujo sanguíneo cerebral 
provocado por la lidocama (70) 
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VIGILANCIA DEL BLOQUEO NEUROMUSCULAR 
La finalidad de la vigilancia transoperatroia se las contracciones es doble: 1) garantizar la 
parálisis y la relajación muscular suficiente durante los momentos clave de la anestesia y la 
operación, y 2) garantizar el restablecimiento de la función neuromuscu(ar al terminar la 
anestesia. (1) 
Caracteristicas importantes del estímulo son corriente, duración. formas de las ondas y 
frecuencia. Se ha empleado de manera clásica una coniente supramáxima, para garantizar 
que todas las fibras del nervio se despolaricen con cada impulso. En el campo de la 
investigación, esto se logra incrementando la corriente con lentitud durante contracciones 
únicas repetidas, hasta que se alcanza una meseta máxima, y a continuación por un 
incremento de 20% en la corriente aplicada. Debe disponerse de una estimulación para 
adrrúnistrar 50 a 60 mA a todas las frecuencias (38), esto ha sido objeto de criticas, porque 
se trata de un estímulo doloroso en un paciente despierto (39). Sin embargo, ésta no es una 
preocupación de primera importancia en el paciente anestesiado. 
La forma de onda del estimulo eléctrico debe ser cuadrada (amperaje de salida constante 
durante el intervalo). Algunos estimuladores nerviosos sólo producen una espiga inicial y no 
pueden conservarse la descarga durante el intervalo del estimulo. La duración de cada 
estimulo debe ser menor de 0.2 milisegundos, para prevenir el disparo repetitivo del nervio. 
La vigilancia neuromuscular va a depender de la frecuencia con que se aplica el impulso en 
el nervio ( p.ej . la contracción única es, tipicamente de 0.1 a 0.1 S Hz el tren de cuatro es de 
2 Hz, descargados una vez cada 10 segundos, y la tetania suele ser de 50 Hz (36) 
La valoración del aductor del pulgar como reacción a la estimulación desencadenada 
indirectamente a nivel del neivio cubital, y se ha convertido en el instrumento clínico 
estandar de mayor utilidad. 
Virtualmente, todas las investigaciones sobre la iniciación del bloqueo neuromuscular, las 
comparaciones de la potencia, la duración del efecto de los anestésicos volátiles, la 
correlación con la suficiencia del restablecimiento de la función neuromuscular, se han 
efectuado a nivel del nervio cubital y aduclor del pulgar. Otros sitios que se pueden valorar 
son músculo orbicular de los párpados, nervio peroneo (que media la dorsiflexión del pié), 
lIbial posterior (que media la flexión plantar) y músculos interóseos dorsales de la mano 
( para vigilancia EMG)( 40). 
El término vigilancia de una sola contracción se refiere, en general, a los impulsos 
descargados con una frecuencia no mayor de 6.6 segundos (O. J S Hz) Conforme se 
incrementa la frecuencia con que se descarga el estimulo, la tensión a nivel de la unión 
neurornuscular se incrementa, y se elevará la probabilidad de que la transmisión 
neuromuscular falle en condiciones de función neuromuscular transtornada. En ocasiones se 
emplea estimulación de un ciclo por segundo (1 Hz) en la sala de operaciones, para anunciar 
la iniciación del bloqueo neuromuscular. Sin embargo) esta frecuencia de estimulación al 
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parecer más rápida del bloqueo neuromuscular, cuando se compara con el estudio de una 
sola contracción cada 10 segundos. (41) 
La estimulación de tren de cuatro de define como el estímulo que se descarga cada cuarto de 
segundo (2Hz) hasta alcanzar un total de cuatro estímulos. De esta manera típica, esta 
estimulación de tren de cuatro no se repite con mayor frecuencia que una vez cada 10 
segundos. Cuando se hace así, la primera contracción del tren de cuatro se considera 
equivalente a la altura de una sola contracción. Los tren de cuatro repetitivos con una 
frecuencia mayor de cada 10 segundos tienden a deprimir la altura de los tren de cuatro 
subsecuentes. Conforme la frecuencia de la descarga de la estimulación se incrementa hacia 
5 Hz, la reacción muscular empieza a experímentar el proceso llamado tetanización. Cuando 
sucede así, la reacción clínica individual a cada impulso se vuelve imperceptible y la reacción 
del músculo parece convertirse en una contracción o reacción tetánica. La frecuencia 
fisiológica de una reacción tetánica es de 30 a 50 Hz. (1,2,41) 
Esto tiene implicaciones fisiológicas ímportantes, puesto que indica que la tetania máxima 
que debe aplicarse durante la estÍmulación de nervios periféricos. Por tal motivo no se 
recomiendan los estímulos de 100 y 200 Hz. (42) 
TI, o primera contracción del tren de cuatro, se correlaciona entre O y cerca del 100/0 de la 
altura de una sola contracción de referencia. Durante la recuperación, cuando la altura de 
una sola contracción ha recuperado lOa 15% de la cifra de referencia, reaparece la segunda 
contracción o T2 en el tren de cuatro. Cuando la altura de la contracción testigo se acerca a 
20%, aparece la tercera contracción o T3, y durante la recuperación ulterior, cuando la 
altura de la contracción testigo se aproxima a 25%, lo hace la cuarta contracción o T4 (43). 
Otras ventajas de estimulación del tren de cuatro consiste en que se producen menos dolor 
que con la estímulación tetánica que despierta a los pacientes y, a diferencia de los estímulos 
tetánicos, no se produce ningún efecto sobre la recuperación subsecuente de la contracción 
única o tren de cuatro. (43) 
Recientemente se ha demostrado que por cada grado centigrado, la hipotermia puede 
disminuir en 15 a 16% la altura de las contracciones, con transtomo de la función 
neuromuscular (44) 
En diversas ocasiones se ha demostrado que la capacidad para antagonizar el-bloqueo 
neuromuscular no despolarizante se relaciona con la profundidad del bloqueo en el momento 
en que se produce el antagonismo (45,46). El bloqueo neuromuscular inducido por 
atracurio, vecuronio y pancuronio se antagoniza con facilidad mediante neostigmina, en 
dosis de 0.04 a 0.07 mglkg, cuando la altura de una sola contracción es de 10% del nivel 
testigo o más (45,46). 
En diversos estudios se ha explorado la interrogante de cuándo es seguro retirar la cánula 
endotraqueal, cuando la tasa del tren de cuatro (la altura de la cuarta contracción dividida 
entre la altura de la primera), a juzgar por un transductor de fuerza de aducción del pulgar, 
es mayor de 0.7, se correlaciona con restablecimiento de la potencia de los músculos 
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respiratorios y de la protecdén de las vías aéreas (42,51 ,52,53). Se han restablecido a este 
nivel capacidad vital, fuerza espiratoria máxima, tasa de flujo respiratorio máximo, tos, 
fuerza de presión y levantamiento de la cabeza por cinco segundos . 
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HIPOTESIS 

HO.- La lidocaina en infusión aumenta el tiempo de relajación del pancuronio. 

H l . - La lidocaína en infusión no tiene ningún efecto en el tiempo de relajación producida por 
el pancuronio. 
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OBJETIVO 

Detenninar la acción de (a lidocaína sobre la duración del bloqueo neuromuscular. 
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MATERL\L Y METODOS 
Se esogieron 2 grupos de pacientes en fonna aleatoria, programados a cirugía neurológica 
del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía MVS El Grupo I con 20 pacientes y el 
Grupo 11 ..:on 21 pacientes, de edades comprendidas entre I S Y 70 años de edad, estado 
ti sico ASA (Asociación Americana de Anestesiologia) I y II 
El estudio fue aprobado por el Comité de F.tica 
La técnica anestésica empleada en ambos grupos consistió en Isofluorano en concentración 
menor del 1%, fentanil 3 a 5 mcg/kg y en el Grupo II se agregó Iidocaína en infusión de 5 
mg/kg/hra 
La relajación muscular se obtuvo con la administración de Bromuro de Pancuronio a dosis 
en bolo de O. l mg/kg durante la inducción anestésica y se vigiló con la respuesta del Tren de 
Cuatro (TOF-Guard ®, Modelo TYT, serie 315075 ), al inicio de la inducción, a los 60 
segundos y posteriormente cada 5 minutos hasta finalizar el procedimiento anestésico. Se 
consideraron como parámetros; para la eJrtubación : ( sin riesgos de efectos relajantes 
residuales para los pacientes) la respuesta del 70% , Y para la administración de dosis 
subsecuentes de relajante muscular (50 % de la dosis utilizada durante la inducción) : la 
respuesta del 50% al estimulo del Tren de Cuatro ( TDC ) . 
La temperatura esofágica se midió por medio de un estetoscopio esofágico (RSP ®, modelo 

ES 100-18, Costa Mesa, California); el cual contiene un sensor térmico. Este estetoscopio Se 
colocó retrocarmaco. 
Todos los pacientes fueron premedicados Con diacepam 0 .15 mgfkg, la noche anterior a la 

cirugía, y a los 60 ó 90 minutos previos a la cirugía. 
Al ingresar a sala de operaciones fueron monitorizados con electrocardiograma en 

derivación DII, presión arterial invasiva mediante canulación de la arteria radial con un 
catéter No 20, prevía prueba de Allen. esta línea también se utilizó para tomar las muestras 
de gasometria transoperatoria. 
Se registró la presión venosa central (pVC), por medio de un catéter No. 16, colocado por 

venopunción en el brazo o en su defecto por vía subclavia , se mOnÍtorizó su presencia en el 
tercio medio de la auricula con un trazo electrocardiográfico. 
El C02 al final de la espiración se monitorizó con capnógrafo ( Hewllet Packard ®, modelo 

78356.'\ Rep. F Alemana)y la saturación de oxigeno arterial por medio de oximetro de 
pulso( In vivo® 45000 EVA) . 
La monitorización también incluyó presión arterial no invasiva ( PANI ) , y diuresis horaria 

por medio de sonda Foley. 
La inducción anestésica para ambos grupos consistió en Tiopental 4-7 rnglkg, Fentanil 3-5 
mcglkg. Bromuro de Pancuronio 0.1 mg/kg y lidocaina 1-1.5 mg/kg" en bolo. 

19 



El mantenimiento anestésico en los 2 grupos fue a base de lsofluorano ( en % inhalado de 
gas fresco) y fentanil ( en bolos de 1- 2 mcg/kg ) , agregándose al Grupo 11 lidocaína en 
infusión ( 5 rng/kglbr ). 
Los pacientes fueron colocados en ventilación mecánica controlada con un volumen minuto 
adecuado para mantener la PaC02 entre 23 -26 mmHg 
El análisis estadístico se realizó por medio de la Prueba T de Studem y desvlacion Standard 
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CRITERIOS DE INCLUSION 
1- ASA 1, II 
2 - Edad de 15 a 70 años 
3. - Sexo femenino y masculino 
4.- Procedimientos quirúrgicos de más de 2 hs.de duración 
5.- Pacientes sometidos a procedimientos quirúrgicos bajo anestesia general. 
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CRITERIOS DE EXCLUSION 
1.- ASA III , IV , V 
2.- Tratamiento crónico a base de DFH, Nimodipina ó Aminoglucósidos 
3. - Alteraciones en neurona motora 
4. - Mectación hepática o renal 
5.- Pacientes que durante el transanestésico se le administre lidocaína en bolos . 
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RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 41 pacientes sometidos a procedimientos neuroquirúrgicos . En el 
Grupo 1: 20 pacientes y en el Grupo II: 21 pacientes ( TABLA 1). 

Diagnóstico Grupo 1 Grupo 11 

Meningioma 1 3 
Adenoma Hipófisis 1 4 
Neurinoma VIII par 3 2 
Aneurisma 1 2 
Glioma Medular l 1 
Hematoma Subdural 4 I 
Espasmo Hemifacial I 1 
Sarcoma Duramadre 1 O 

I Quiste Epidermoide APC I O 
Hemangio Blastoma l O 
Colesteatoma I O 
Defecto Oseo I O 
Cordoma Cli'vlls O I 
Craneofaringioma O 1 
Astrol.':itoma O I 
Glioma O l 

Biopsia O I .. 
Tabla I.Procedimientos Quirúrg¡cos . (APC- Angulo Ponto Cerebeloso) 

La distribución por sexo de los dos grupos fue similar, siendo un total de 17 pacientes 
femeninos y 19 pacientes masculinos. La edad osciló entre 15 Y 65 años , con promedios 
para el Grupo 1 de 40.17 años y para el Grupo II de 37.10 años .El peso Y talla también 
fueron similares entre ambos grupos (Ver Tabla 2. ) 

Grupo Edad Peso Talla Masculino Femenino 
1 40.17 63.056 1.62 9 8 
II 37.10 65.10 1.63 10 9 .. 

Tabla 2. Caractenstlstlcas de la poblaclOn estudiada. 
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Se excluyeron un total de 5 pacientes del estudio; del Grupo 1 se excluyeron 3 , dos de 
estos, por que se les administró lidocaína en bolos durante el transanestésico , y otro por 
suspensión del procedimiento quirúrgico ( teniendo que revertirse el efecto relajante) Del 
Grupo 11 , se excluyeron 2 ; uno de ellos pasó intubado a la un (no presentó ninguna 
respuesta al TDC al 50% ó 70''10) a ventilador, y el otro paciente el monitor del estimulador 
del TDC marcaba Error 2 durante el transoperatorio. 
El tiempo anestésico para el Grupo 1 en promedio fue de 289.41 minutos y en el Grupo 11 

de 271 .89 minutos. 
El promedio de la presión arterial sistólica basal (PASb), y la presión arterial diastólica basal 

(P ADb) en ambos grupos fue similar. La presión arterial sistólica transanestésica (P AS) 
para el Grupo 1 fue de 104.01 rnrnHg Y en el Grupo 11 de 103.44 rnrnHg, . La presión 
arterial diastólica (P AD) fue en el grupo 1 de 66.73 rnrnHg Y en el Grupo 11 de 65.47 rnrnHg. 
La presión arterial media (PAM) transanestésica, en el Grupo 1 fue de 77.04 rnrnHg y en el 
Grupo 11 de 78.54 rnrnHg . Sin presentar diferencias estadísticas significativas entre ellos 
(Tabla 3). 
La frecuencia cardiaca en ambos grupos fue similar, sin significancia estadística entre si, ni 
con respecto a sus cifras basales. (Tabla 3) 
La temperatura basal fue igual en ambos grupos, siendo de 36.22°C. El promedio de la 
temperatura transanestésica fue en el Grupo I de 35.97°C y para el Grupo II de 36.05°(' 
(Tabla 3) . 

Grupo PASb PADb PAS PAM PAD FC TEMP 
1 120.88 77.24 104.01 77.04 65.73 87.36 35.9 
11 122.63 78.68 103.44 78.54 65.47 82.47 36 .. . . 

Tabla 3. Comportarruento Hemodmarruco y temperatura transanesteSlca . 

Las concentraciones de Isofluorano durante el transanestésico fue en promedio para el 
Grupo 1 de 0.86% y para el Grupo II de 0.82%. 
La monitorización de la relajación muscular durante el transanestésico, se realizó con l. 

respuesta al estimulo de el Tren de Cuatro (TDC) , anotándose el porcentaje registrado en la 
pantalla dígital del TOF-Guai-d® . Considerándose como parámetros la respuesta al TDC del 
70% para la extubación del paciente, y la respuesta al TDC del 50% para administrar una 
dosis subsecuente del relajante muscular (hasta en 2 ocasiones durante el transanestésico ), 
por lo cual se conjuntaron 2 subgrupos, clasificándose como TDC 1 Y TDC2 

En el Grupo 1 desde la administración del relajante en la inducción hasta obtenerse 
recuperación del TDC al 70%, se presentó en 17 pacientes (100 % ), con un tiempo en 
promedio de 128.2 minutos. (Gráfica 1). En el Grupo TI fue 1 paciente el que presentó 
respuesta al TDC del 70"10, con un tiempo de 280 minutos, 15 (78.9"10 ) pacientes de este 

24 



grupo sólo alcanzaron una respuesta al TDC del 70 % con la reversión del efecto relajante 
por medio de la administración de neostigmina i.v.(ya que el tiempo quirúrgico estaba por 
concluir) con un tiempo promedio de 245 minutos. Que comparado con el tiempo del grupo 
I presentó una p < 0.05 (p= 0.001) como se demuestra en la gráfica 1 . 

b49W 

".,y 245 

min.100 

50 

O 
11 

GRUPOS 

Gráfica I.Respuesta del 70% de TDC Grupo I 128 min ,Grupo II 245 min (*p< 0.05) 

En el Grupo [ se administró una segunda dosis del relajante muscular en 11 de ellos 
( 64.7%) , monitorizándose el tiempo de relajación hasta una respuesta al 50% del TDC 
(TDC1) , 5 pacientes de éstos, requirieron la administración de 'una tercera dosis de 
pancuronio ( TDC 2 ) . La. Gráfica 2 menciona los tiempos de relajación entre los 
subgrupos. 
En la monitorización de la relajación muscular del Grupo n, también se presentó 
recuperación del TDCl en una ocasión, en 3 pacientes, durante el transanestésico. 
Durante el estudio se tuvo que revertir el efecta del relajante muscular con prostigmina, en 
el Grupo TI se revirtieron 15 pacientes con un tiempo de reversión de 16.33 minutos.( dosis 
de neostigmina de 1.3 mg en promedio). . 
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Gráfica 2. Respuesta del TDC del 50%. TDCl (p=0.001), TDC2 (p=0.004) 

En el Grupo n, 4 pacientes no se antagonizaron , observándose que el tiempo de relación 
del cierre de la lidocaina en infusión basta alcanzar una respuesta al TDC del 70 % fue en 
promedio de 63.75 minutos. 
Por lo que respecta a la administración durante el periodo transanestésico de diuréticos tanto 
de asa como osmóticos, fue muy similar en ambos grupos, asi como la administración de 
DFH y sangre, sin tener probablemente efecto sobre el relajante muscular.( Tabla 4 ). 

GRUPO FUROSEMIDE MANITOL DFH SANGRE 
1 16.71 35 250 600 

TI 11.6 23 250 450 
. . '. . . 

Tabla 4. AdIlllJl1straclOn de m~dlcamentos y sangre durante el transanesteslCO. 
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DISCUSION 

La lidocaina desde su introducción clínica en 1948 (54), como anestésico local ha tenido 
diversas aplicaciones: como medicamento antiarrítmico (60), como antiepiléptico para el 
manejo de pacientes con status epiléptico (72), y por su capacidad para bloquear los 
impulsos nociceptivos en el asta dorsal . además como coadyuvante en la anestesia 
general.(59 ) 
En la práctica neuroanestésica tiene amplia aceptación por su capacidad de bloquear la 

respuesta cardiovascular durante la intubación endotraqueal , así como para evitar el reflejo 
tusígeno durante el mismo procedimiento (57). Además ofrece una ventaja enorme en los 
pacientes con masas intracraneales ya que puede disminuir la presión intracraneal (73 ). así 
como durante la colocación de pinchos e incisión de la piel (57). En nuestra Institución la 
lidocaína se ha utilizado con mucha frecuencia en el manejo anestésico de pacientes 
neuroquifÚrgicos, obteniéndose buenos resultados. (55 ) . 
Se ha dicho que la lidocaína tiene un efecto protector sobre el SNC, sin embargo, esta 

afirmación es controversial en vista de los trabajos publicados donde no se han demostrado 
dicho efecto (61 ,62 ), e incluso puede presentar un efecto tóxico en virtud de su capacidad 
para disminuir la fosforilación oxidativa (61 ). A pesar de ésto, existen otros trabajos que si 
le confieren un efecto protector durante varios eventos isquémicos, manifestado por una 
recuperación neuroeléctrica más rápida (64,65 ), y un menor grado de lesión neuronal 
durante el trauma medular (66 ), así como eventos isquémícos cerebrales (67,68 ) o en casos 
de isquemía cerebral provocada por embolia aérea. (69 ) 
Los posibles mecanismos por los cuales la lidocaína presenta este efecto protector han sido 

citados por Astrup (70,71 ), tales como la disminución en el metabolismo cerebral 
provocado por una inhibición de la actividad eléctrica COn la consiguiente disminución en el 
consumo de oxigeno y glucosa; en segundo lugar, con efecto estabilizante de la mebrana 
celular ya que restringe el paso de sodio y potasio a través de la membrana, de ésta manera 
l. carga energética para la bomba iónica también se encuentra disminuida (54). Esto 
provoca una disminución en la concentración de potasio extraceIular en el cerebro isquémico 
(74 ). Aunque en estos estudios se utiliz.aron dosis grandes de lidocaina (160 mglkg), 
también existe evidencia de que con dosis menores (3 y 15 mglkg) disminuye el metabolismo 
cerebral en un 10 y 27% respectivamente (75 ) 

Aunque no se ha descrito ningún trabajo de lidocaina asociado a relajantes musculares no 
despolarizantes, en este estudio se observó que la lidocaina en infusión aumenta al efecto de 
relajación del Pancuronio hasta casi 3 veces en comparación con el grupo control 
(Isofluorano,fentanil), donde el tiempo de duración del pancuronio fue en promedio de 68 
minutos, (el cual se encuentra en el rango establecido por la literatura), y ésta prolongación 
del efecto del pancuronio podria ser debido a que la lidocaína bloquea el receptor de 
acetilcolina, o que interactúa aumentando la afinidad en el receptor de la acetilco1ina 
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D1SCUSION 

La lidocaina desde su introducción clínica en 1948 (54), como anestésico local ha tenido 
diversas aplicaciones: como medicamento antiarritmico (60), como antiepiléptico para el 
manejo de pacientes con status epiléptico (72), y por su capacidad para bloquear los 
impulsos nociceptivos en el asta dorsal • además como coadyuvante en la anestesia 
general.(59 ) 
En la práctica neuroanestésica tiene amplía aceptación por su capacidad de bloquear la 

respuesta cardiovascular durante la intubación endotraquea1 , así como para evitar el reflejo 
tusígeno durante el mismo procedimiento (57). Además ofrece una ventaja enorme en los 
pacientes con masas intracraneales ya que puede disminuir la presión intracraneal (73 ), asi 
como durante la colocación de pinchos e incisión de la piel (57). En nuestra Institución la 
lidocaína se ha utilizado con mucha frecuencia en el manejo anestésico de pacientes 
neuroquirurgicos, obteniéndose buenos resultados. (55 ) . 
Se ha dicho que la lidocaina tiene un efecto protector sobre el SNC, sin embargo, esta 

afirmación es controversial en vista de los trabajos publicados donde no se han demostrado 
dicho efecto (61,62 ), e incluso puede presentar un efecto tóxico en virtud de su capacidad 
para disminuir la fosforilación oxidativa (61 ). A pesar de ésto, existen otros trabajos que sí 
le confieren un efecto protector durante varios eventos isquémicos, manifestado por una 
recuperación neuroeléctrica más rápida (64,65 ), y un menor grado de lesión neuronal 
durante el trauma medular (66 ), así como eventos isquémicos cerebrales (67,68 ) o en casos 
de isquemia cerebral provocada por embolia aérea. (69 ) 
Los posibles mecanismos por los cuales la lidocaína presenta este efecto protector han sido 

citados por Astrup (70,71 ). tales como la disminución en el metabolismo cerebral 
provocado por una inhibición de la actividad eléctrica con la consiguiente disminución en el 
consumo de oxigeno y glucosa; en segundo lugar, con efecto estabilizante de la mebrana 
celular ya que restringe el paso de sodio y potasio a través de la membraJla, de ésta manera 
la carga energética para la bomba iónica también se encuentra disminuida (54). Esto 
provoca una disminución en la concentración de potasio extracelular en el cerebro isquémico 
(74 ). Aunque en estos estudios se utilizaron dosis grandes de lidocaina (160 mglkg), 
también existe evidencia de que con dosis menores (3 y 15 mglkg) disminuye el metabolismo 
cerebral en un 10 y 27"10 respectivamente (75 ) 

Aunque no se ha descrito ningún trabajo de lidocaína asociado a relajantes musculares no 
despolarizantes, en este estudio se observó que la lidocaina en infusión aumenta al efecto de 
relajación del Pancuronio hasta casi 3 veces en comparación cen el grupo control 
(lsofluorano,fentaniJ), donde el tiempo de duración del pancuronio fue en promedio de 68 
minutos, (el cual se encuentra en el rango establecido por la literatura), y ésta prolongación 
del efecto del pancuronio podria ser debido a que la lidocaina bloquea. el receptor de 
acetilcelina, o que interactúa aumentando la afinidad en el receptor de la acetilcolina 
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alterando la conformación del mismo. Por lo que se debe de tener en cuenta que al utilizar 
tidocaína en infusión como coadyuvante de la anestesia, se debe monitorizar la relajación 
muscular. para evitar así, efecto residual del pancuronio por efecto acumulativo. 

Ambos grupos tuvieron en común el uso de Isofluorano, dado que goza de buena 
reputación para el manejo de pacientes neuroquirúrgicos (63). Este anestésico inhalado 
potencia, el efecto del relajante muscular no despolarizante, (en este caso el pancuronio). Se 
han postulado varios mecanismos para explicar esta interacción: aumento en el flujo 
sanguíneo muscular con aumento en la liberación del relajante muscular a la unión muscular. 
disminución de la liberación de acetilcolina de las terminaciones nerviosas y acción en la 
membrana postsináptica (76). 

En este estudio no se observó que el lsotluorano potenciara el efecto del pancuronio, lo 
cual se podría explicar debído a que se utilizó en concentraciones menores al 1 % . 
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CONCLUSIONES 

1.- La lidocaína en infusión prolonga el efecto de la relajación muscular del pancuronio hasta 
casi 3 veces, en comparación con el grupo control (isofluorano,fentanil); por lo que se debe 
de tener en cuenta: 

* Utilizar lidocaína en infusión en procedimientos quirúrgicos de más de 5 horas 
de duración . 

• Monitorización de la relajación muscular, para evitar efecto acumulativo del 
pancuronio, o sólo administar la dosis de inducción . 

• Cerrar la infusión de lidocaína 70 minutos antes de concluir el procedimiento 
anestésico. 

* Tener en cuenta la posibilidad de reversión con anticolinesterásicos 
(neostigmina). 

2.- Debido a la protección cerebral ,y a la potencialización del efecto del pancuronio, asi 
como la estabilidad hemodinámica que brinda la lidocaina, podría ser de gran utilidad en 
pacientes que necesiten de relajación muscular prolongada, como son los pacientes 
orointubados (siempre y cuando se tenga vigilancia estricta de la relajación muscular). 
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