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INTRODUCCION. 

Durante la práctica de la anestesia, di-

versas t6cnicas han sido utilizadas para el mantc-

nimiento de la misma. Actualmente es comdn el uso 

de los agentes inhalatorios con este propósito. Los 

efectos de la contaminación atmosf6rica por estos 

agentes, tiene repercusiones importantes soLre el 

personal del quirófano. Se inclu)'en entre estas 

una incidencia de abortos 6 3 veses mayor en las 

anestesistas, que en el resto de la población (1), 

partos prematuros 4.5 veces más frecuentes (2). Se 

encuentran anomalías congénitas en el 15\ de los -

productos comparados con el 6\ de las personas que 

no trabajan en quirófano (3). Se ha aprcc iado au-

mento en la frecuencia de cefalalgia, irritabilidad 

nausea, fatiga y depresión (1). Así mismo hay ma -

yor mlmero de neoplasias del sistema rcticuloendo-



telial y linfoide (4). 

Todos estos efectos adversos han llevado 

a la búsqueda de nuevos agentes, con menos reaccio· 

nes adversas y más seguros, asi como técnicas alter-

nativas intravenosas o medicamcnto·s coadyuvantes • 

que reduzcan las concentraciones de agentes inhala· 

dos utilizados, y por tanto la contaminación atmos· 

férica en sala. Diversos arentes intravenosos han 

sido propuestos incluyendo narcóticos, barbituricos 

ketamina y otros para lograr este objetivo. 

La lidocaina es un anestésico local, el 

cual ha sido ampliamente utilizado con frnes de • 

analgesia local ó regional con buen 6xito. 

Su uso por vía intravenosa fue descrito 

en 1950 por Southworth para el control de arritmias 

ventriculares durante el cateterismo cardiaco, pos· 
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teriormente en los casos de infarto agudo del mioca!. 

dio, asi como el transoperatorio. Fue descrita su -

utilidad por via intravenosa para la anestesia gene-

ral en 1954 (5). 

Se ha utilizado como agente único o como -

complemento de tiopental y oxido nitroso (6). Su --

uso se ha sugerido posteriormente asociado a ciclo -

propano, halotano y narcóticos (7) (8) (9). Sin 

embargo su uso intravenoso, no se ha extendido como· 

una alternativa útil para la anestesia balanceada. 

Algunas ventajas de estabilidad cardiovascular (10), 

disminución de reflejos faríngeos (11), y presión -

intracraneal (12), han sido descritos. Sus desven-

tajas entrafian mucho cuidado en la técnica, y el -

riesgo de convulsiÓnes e hipotensi6n por sobredosis 

(13). 
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Las dosis recomendadas en anestesia gene· 

ral son del orden de 4 a 6 mg x Kg (14) (15). 

A pesar del tiempo que ha transcurrido des-

de su descripción original. pocos estudios se han -

realizado para demostrar la disminución de la conce!!. 

traci6n de halogenado que ocurre con la t~cnica, usa!!_ 

do dosis más bajas y seguras que las recomendadas 

para la anestesia como agente único, y sin perder -

sus propiedades de estabilidad cardiovascular y dis-

minuci6n de los reflejos de la via aérea. Este es-

el propósito de el presente estudio. 

4. 



I. CONSIDERACIONES FARMACOLOGICAS DE LA LIDOCAINA. 

I.I. CARACTERISTICAS FISICOQUIMICAS. 

La lidocaina es un anestésico local de 

tipo amida que fue sintetizado por L~fgren en 1943, 

en Estocolmo. Es un derivado del dietilaminico de 

la acetanilida, resultando de la uni6n del ficido · 

dietil aminoac6tico y una sustancia que contiene 

amonioxileno. Su peso molecular es de 234.33 y su 

PH es 6.9 en soluci6n a 2\ en soluci6n salina. Se 

presenta en forma de clorhidrato y es esta presen· 

taci6n bastante estable, tolera la ebullici6n por • 

8 hs. y la esterilizaci6n en autoclave. Fue intro

ducido a la clínica por su descubridor en 1948. Su 

toxicidad es 1.5 veces la de la procaina, pero su · 

potencia anestesica es 3· a 4 veces mayor. 

Su f6rmula estructural es: 

NHCOCH2N <: :: HCL 

5 



I.2 MECANISMOS DE ACCION: 

I.2 a) ESTRUCTURA Y ACTIVIDAD. 

La molécula de la lidocaina consta de una 

parte lipofilica y una Cfldena intermedia y una par

te hidrofil ica, 

La parte lipofilica la constituye el núcleo 

aromatice y se orienta hacia las capas internas de 

la membrana del axon, mientras que la parte hidro

fila la constituye el grupo amino, el cual se orien

ta a la capa externa de la membrana del axon. La -

parte intermedia consiste en una uni6n amido (16). 

·El anestésico local se puede encontrar en 

su forma básica 6 en forma de cation según el PH de 

la soluci6n donde se encuentre. La reacción que se 

lleva a cabo es la siguiente: 

+ 

Ka 
H ~------i•• B + LH+ 

Donde L es lidocaina base, H un hidroge

nion, Ka. es la constante de disociación de la li

docaina y LH es la lidocaina cargada positivamente, 
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o cation. 

La forma activa es la básica. Sin embargo 

la forma cationica es importante para la penetracion 

en los tejidos. (17). 

I.2 b) ACCIONEN LA TRANSMISION NERVIOSA: 

No es bien conocido el mecanismo de acci6n 

de la lidocaina a nivel de la membrana del axon. La 

teoría más aceptada refiere que, a concentraciones 

adecuadas bloquea la conducci6n nerviosa al inhibir 

el potencial de acción, ya que impide el aumento del 

transporte de sodio a traves de la membrana, efecto 

que se ha atribuido a una acci6n competitiva con el 

calcio los sitios receptores que gobiernan la permea

bilidad de la membrana. A concentraciones menores 

los anestesicos aumentan el umbral de exitaci6n, -

retardan la propagaci6n del impulso y reducen la 

altura del potencial de acci6n del nervio. 

Otra teoria propuesta para la alteraci6n 

del intercambio del sodio, sugiere que la base del 

anestésico puede disolverse en la porcion hidrofi

lica de la membrana del axon e incrementa la pre -

si6n lateral dentro de la misma, obstruyendo los 

canales que atraviesa el sodio. Así mismo se prop~ 
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ne la posibilidad de una acción similar si la vaina 

de mielina se expande y ocluye los n6dulos de Ranvier 

(de 1 micra de ancho), y por lo tanto el sodio no -

podría alcanzar los poros de la membrana y no se == 

realizaría la despolarizacion (17). 

Estos mecanismos de accion son diferentes 

a los de los opiaceos (18). 

I. 3 METABOLISMO. 

Este agente anestesico es metabolizado en 

su mayor parte en el higado en fenal libre, y conju

gado y por deetilacion del anillo cíclico a dos me

tabolitos, el glycinexilidide y monoethilglynexi

lidide que son levemente activos. Ambos pueden pro

ducir convulsiones, tanto el fenal libre como estos 

metabolitos se eliminan por orina. En los casos 

de falla renal, el monoethilglycinexil idide se des

tila y pasa a glycinexilidide que se acumula. A -

pesar de esto no es necesario ajustar la dosis en -

estos pacientes. El 5\ del farmaco se elimina por 

orina sin ser metabolizado (19). 

El 70\ de la lidocaina que entra al híga

do es metabolizada en su primer paso a traves de el. 

La depuraci6n de esta amina depende de la irriga -
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ción sanguinea hepática, excepto cuando sus enzimas 

quedan saturadas. Asf pues las alteraciones del -

flujo sanguíneo influyen en el aclaramiento de la -

droga. En pacientes con insuficiencia hepática -

~r6nica, este podría estar reducido y su velocidad 

de administraci6n debe reducirse para evitar efectos 

toxicas según demostró Harrison en 1977. 

Los pacientes con falla cardiaca tienen 

disminuido el flujo sanguíneo hepático y la infu -

si6n de la droga puede dar concentraciones plasmá

ticas soi mayores por lo que tambien 'deberá redu

cirse la dosis ( 20). 

Algunos medicamentos interfieren con el 

metabolismo de la lidocaina. El propanolol y la 

norepinefrina disminuyen el flujo sanguíneo hepá

tico y por lo tanto el aclaramiento de la droga. 

En contraste, este se incrementa por el fenobarbi

tal (por induccion enzimatica), el isoproterenol o 

glucagon (aumento del flujo sanguineo hepatico). 

I.4 APLICACION CLINICA: 

Desde su introducción a la clinica en 

1948 su utilización ganó rápidamente popularidad, 

siendo actualmente uno de los anestésicos locales 
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de más amplio y frecuente uso. En anestesia local, 

la capacidad de penetración del fármaco es excelen

te y la rapidez del comienzo de la anestesia es más 

o menos el doble que con la procaina la duración al 

1\ es 1.5 a 2 veces mayor que con la procaina. 

Su uso para bloqueo peridural en concen

traciones al 2\ simple o con epinefrina I:200 000, 

es frecuente y segura. En anestesia espinal se usa 

xilocaina pesada al si. 

La anestesia regional intravenosa ha sido 

descrita como una tecnica segura tento en extremi -

dudes superiores como inferiores (21) (22). 

En 1950 Southworth, describió el uso de -

la lidocaina intravenosa para el control de arritmias 

ventriculares que ocurrían durante el cateterismo 

cardiaco. 

El exito de esta técnica amplio su uso -

al control de tales arritmias en los pacientes con 

infarto al miocardio (23), asi como en el transope

ratorio. Actualmente es una terapia ampliamente -

aceptada por cardiologos y anestesiologos. 

I.5 REACCIONES SECUNDARIAS. 

Las reacciones secundarias que se han des-
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crito por los siguientes mecanismos: 

a) Intolerancia, 

b) Idiosincracia 

c) Alergia 

d) Intoxicaci6n, 

A) Por intolerancia, se entiende las ma

nifestaciones de sobredosis que se producen en al.

gunos individuos al emplear dosis terapeuticas de 

la droga. 

b) Por idiosincracia, se entiende la su

ceptibilidad del paciente hacia la droga y consiste 

en respuestas que ordinariamente no son causadas 

por el anestésico: 

Taquicardia 

Hipertensi6n 

Náusea 

Vómito 

Alucinaciones. 

c) Por alergia, estas son secundarias a 

una reacción antígeno anticuerpo, por lo tanto se 

necesita que haya habido una exposición previa al 

fármaco y son muy raras. Se manifiestan por erup

ción, urticaria, edema angioneurotico, rinitis, -

asma, anafilaxia. 

d) Toxicidad general es una reacci6n -

general a una dosis determinada de la droga. Esto 
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depende de su concentracion sanguínea y esta a su 

vez del sitio de aplicaci6n, cantidad, uso de vaso

constrictores y rapidez de aplicaci6n. 

Sus manifestaciones se localizan en sis

tema nervioso central y sistema cardiovascular. Se 

puede observar: 

Tinitus 

Temblor 

Nauseas 

Inquietud 

Aprensi6n 

Locuacidad 

Incoherencia 

Cefalea 

Mareo 

Visi6n borrosa 

Sabor metálico 

Convulsiones 

f'érdida del conocimiento 

en la toxicidad, hay aumento de la profundidad y 

frecuencia respiratoria, posteriormente se.torna -

irregular y llega a la apnea, y por tanto hipoxia 

con hipotensi6n y bradicardia, datos de shock y -

paro cardiaco. 

Originalmente las reacciones.en sistema 

nervioso central, se refirieron por una doble acci6n 

de depresi6n a dosis bajas y estimulaci6n a dosis 

altas, la cual conducía a las convulsiones. Actual· 

mente se acepta que el efecto es solo depresivo y 
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que es este efecto a nivel de los centros subcorti

cales lo que desencadena las convulsiones. Por lo 

tanto la sedación, la analgesia y las convulsiones 

son grados diferentes de la misma respuesta a la -

droga. 

El manejo de las complicaciones consisti

rá en el mantenimiento de la via aérea, intubación 

oxigenaci6n, suprimir las convulsiones con diaze

pan o barbiturico (tener cuidado por la depresión 

cardiovascular de estos), y manéjar hipotension con 

liquidas y vasopresores. 

2. ANTECEDENTES HISTORICOS: 

·El poder analgesico de la lidocaina por 

via intravenosa, ha sido demostrado y utilizado para 

control del dolor posoperatorio (24). El mecanismo 

de este efecto no es claro pero se intenta atribuir 

al mismo que será descrito para la anestesia local. 

· Moore, en 1979, realiza un estudio compara

tivo con lidocaina y morfina en ratones a los que 

aplica un estimulo doloroso. La analgesia que se • 

obtuvo fu~ mayor con morfina que con lidocaina, pero 

esta fue mejor que con soluci6n salina. A ~a aplica. 

ci6n de Naloxona revirtió la analgesia de la morfina, 

pero no la de lidocaina por lo que se concluye que 
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los receptores para ésta no son los mismos que para 

los narcotlcos (18); 

Los primeros reportes de lidocaina intra

venosa para anestesia general se realizaron por -

Declive-Lowe, en 1954 y 1958, utilizandola combinada 

con succinicolina a goteo continuo, concluyendo que 

contribuye a la relajación muscular y a la analge

sia posoperatoria. Desmond en 1954 reporta dramá

ticos resultados con el uso lidocaina tiopental y 

relajante muscular. El obtuvo analgesia por 8 a 10 

hs., en el período posoperatorio. Fué notorio ade

más que se eliminaron nauseas y vómitos • 

. steinhaus y Howland en 1958, utilizan -

lidocaina tiopental y oxido nitroso en conejos y 

humanos, describiendo la disminución de los refle

jos laringeos y faringeos sin depresión respiratoria 

marcada. De Kornfeld, realizan en 1959 estudios de

tallados sobre la potencialización del efecto de la 

succinicolina con la lidocaina (25). 

Estudios mas recientes demuestran la uti

lidad de la técnica en ensayos en ratas demostrando 

una disminución del CM!, asi como niveles mayores • 

no lograron una reducción mas importante de e~te. (7), 

Este mismo grupo estudia en 1977 un grupo 
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humano con oxido nitroso al 70\ y lidocaina, encon

trando que los valores de concentración mínima de -

esta son de 3.2 mcg/ml., esto es, contribuye con un 

1.5 a 28\ del MAC del N2o. Otra parte de este tra

bajo incluye un grupo de perros a los cuales se -

les maneja con halotano lidocaina, observandosc una 

reducción del CAM del halotano del 10 a ZSt cuando 

las concentraciones plasmáticas son de 3 a 6 mcr,/ml. 

Utilizando además oxido nitroso, esta reducci6n -

alcanza el 50 a 70\ (28). 

Un trabajo sobre los efectos cardiovas

culares de lidocaina intravenosa en bolo durante -

la anestesia, con halotano y oxido nitroso en huma 

nos, encuentra una reducci6n del gasto cardiaco • 

en 16\ y aumento de la presi6n venosa central con • 

pocos cambios en la frecuencia cardiaca y tensi6n 

arterial. Ahora bien esos efectos revirtieron rá-

pidament e (10). 

En estudios en voluntarios sanos y en -

pacientes con infarto al miocardio sin anestesia • 

se encontró disminución del dP/dT, prolongación del 

periodo de preeyecci6n sin afectar el flujo aortico 

ni el tiempo de eyecci6n. De estos datos se confir

ma el efecto inotrópico negativo, que fue también 
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de corta duración, pero que se podria prolongar si 

se instala una infusion continua. Ahora bien, como 

se sugiere que las drogas con efecto inotrópico ne

gativo disminuyen el consumo de oxigeno, su uso po -

dria ser benefico en pacientes con enfermedad isque 

mica coronaria (26). 

En 1980 en la Universidad de Michigan se 

estudiaron 40 pacientes para Bay-pass coronario o -

cambio valvular aortico por estenosis aortica modera

da. Se compar6 el uso de xilocaina o morfina, aso

ciado a diazepan oxido nitroso. Hubo mayores modi

ficaciones en los pacientes en los que se utiliz6 -

morfina, mostrando aumento del indice cardiaco e · 

indice de trabajo ventricular izquierdo y tensión -

arterial durante la intubación y la cirugía, habiendo 

sido menores los cambios en los pacientes manejados 

con lidocaina (15). 

Un efecto benefico de la técnica, ocurre 

con la presión intracraneai. Un estudio realizado 

por Bedford, demuestra disminución de la presión -

intracraneal con el uso de bolos de lidocaina intra

venosa, siendo mayor y más sostenida que la produci 

da con el tiopental. Disminuye además el consumo · 

de oxigeno y flujo sanguíneo cerebral, así como la 
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resistencia cerebro vascular. La depresión rniocardL 

ca fue mayor con el tiopental que con la lidocaina, 

recomendando el uso de esta en pacientes con enferrn~ 

dad cardiaca y problema cerebral. Además disminuye 

la respuesta a la intubación, reflejos faríngeos y 

otros estímulos nocivos para la presi6n intracraneal 

(12). 

Un estudio publicado en México en 198S, 

utiliza este anestésico asociado con fcntanyl ob

teniendo un estado anestésico adecuado con exelente 

estabilidad cardiovascular, sin datos de efectos 

t6xicos, o convulsiones en SO pacientes (9), 

Tal vez el más grande impedimento para el 

uso de la lidocaina intravenosa, sea el riesgo de 

crisis convulsivas descritas corno efecto tóxico. Sin 

embargo estas se presentan al usar dosis mayores de 

S rng/Kg/h o inyectadas rápidamente a más de SO mg • 

por .minuto, (27) (28), 

Ausinish describe el uso del diacepan como 

premedicaci6n para aumentar el umbral para las con• 

vulsiones en macacos, tanto aplicado intramuscular a 

dosis de 0.1 a 0.25 mg/kg,, como intravenoso de O.OS 

a 0.1 ~g/kg, y describe su uso para control de las 

mismas en caso de presentarse.(27). El umbral al do. 

lor podría ser un buen índice para la sensibilidad 

del sistema nervioso central a las crisis convul. 
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sivas (28). 

La aparici6n de colapso vascular perifé

rico es una complicación rara descrita para la admi

nistracion rápida de dosis altas, no ocurre en los 

casos en que se administra en forma cuidadosa. 

A nivel respiratorio, la lidocaina incre

menta la respuesta ventilatoria a la hipercarbia (29). 

Este hecho determina que en los pacientes se restau 

ra la respiración espontánea más rápidamente, a pe

sar de que también se reprime la respuesta a la hi

poxia. Esto puede ser importante en los pacientes 

con enfermedad respiratoria crónica y retención de 

COZ, en el que la respuesta a la hipoxia, podr1a -

retardar el inicio de la ventilación espontánea (30). 

Las dosis recomendadas para la anestesia 

general con lidocaina son del orden de 4 a 6 mg/kg., 

las cuales son muy altas y aumentan el riesgo de co~ 

plicaciones (14) (15). El objetivo de este estudio 

es demostrar que se pueden utilizar dosis más bajas, 

con menor riesgo de toxicidad, disminución de las -

concentraciones de halogenado utilizadas,mayor es

tabilidad cardiovascular y disminución de los reflt 

jos de la via aérea. 

3. MATERIAL Y METODOS: 
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Se estudiaron 50 pacientes, de ambos sexos 

con edades entre 15 y 55 años con valoracion ASA -

I-11, elegidos al azar y sometidos a intervenciones 

quirúrgicas que requirieron anestesia general. Se -

excluyeron aquellos pacientes con patolog1a subya -

cente que ocasionara alteración general intensa (ASA 

III-IV-V ), así como aquellos con hipersensibilidad 

o alergia conocida a la lidocaina. También aquellos 

con requerimientos anestésicos aumentados (fiebre,

~ipertiroidismo). Todos los pacientes fueron medí· 

cados con diazepan 150 mcg/kg y atropina 10 mcg/kg., 

30 minutos antes de la intervención quirúrgica. Se 

formaron dos grupos de pacientes, el primero de ellos 

fué el grupo control o "A". Se realiz6 inducción -

anestésica rápida con tiopental sódico (20th) a dosis 

de 5 mg/kg de peso y se facilitó la entubación con • 

succinilcolina (anectine, Welcome) lmg/kg. Se uti!

lizó una sonda Rush de tamaño apropiado para cada 

paciente. El mantenimiento de la anestesia se hizo 

con oxigeno y halotano (Fluotane, ICI) administrado 

por un vaporizador Mark 4 mediante un circuito semi· 

cerrado de anestesia (Ohio). Se obtuvo relajación 

muscular con bromuro de pancuronio (Pavulon) 80 mcg 

/kg. 
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El grupo de estudio o "B", se realizó la 

inducción con tiopental a dosis indicada y previo a 

la entubación se administró lidocaina (Xilocaina, -

Astral 2 mg/kg en bolo y se continuó una infusión de 

una solución al 0.1t de lidocaina en solución glu

cosada al Sta dosis de 1 rng/kg/h. Se aplicó la -

succinilcolina y se llevó acabo la entubación y man 

tenirniento corno se describió para el grupo control. 

En todos los pacientes fueron valorados • 

los reflejos faringeos al momento de la extubaci6n 

mediante la estirnulación con una sonda de aspiración 

de nelaton. 

Se calificaron O si había mínima o ninguna 

respuesta. 

Cuando hubo gesticula

ción. 

2 Cuando hubo reflejo nau

seoso presente y arqueo. 

Se realizó valoración de aldrete al momen• 

to de sacar al paciente de sala. 

Todos los pacientes fueron monitorizados 

previo a la inducción, con estetoscopio precordial, 

rnonitoreo electrocardiográfico (Stat-scope), baurna

nometro y estetoscopio para toma de presión arterial. 

20 



Los signos se registraron cada 10 minutos durante el 

acto, 

4. RESULTADOS: 

Se estudiaron 50 pacientes divididos en dos 

grupos de 25 pacientes cada uno, denominados "A" el 

grupo control y ''B" el grupo de estudio. 

El tipo de cirugía realizado fué similar 

en ambos 'grupos y se muestra en las tablas I y II ~ 

La duraci6n media de la cirugia en el grupo A, fue 

de 116 .4 ! 46.8 min., con una máxima de 220 min., y 

una mínima de 60 min. En el grupo de estudio la du· 

raci6n media fué de 108.8 ! 43.13 con rango de (60-· 

230 min.). 

En e 1 grupo A la media de edad fué de · · 

33.08 + 11.04 años con rango de 15 a 52 años, sierr 

do 19 pacientes del sexo femenino y 6 del masculino 

(76 y 24\ respectivamente). La media del peso fue 

de 59.8 kg!- 9.3 con rango de 40 a 80. 

En el grupo B la media de edad fue de •· 

30.48 ! 10.5 años con rango de 15 a 51 años, siendo 

15 del sexo femenino y 10 del masculino. (60 y 40\ 

respectivamente), La media del peso fue de 60.2 ! 

9.65 Kg.,con rango de 47 a 80 Kg. La distribuci6n 
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de pacientes por· edad y sexo en cada grupo se mues· 

tran en la tabla III. 

Todos los pacientes fueron premedicados con 

diazepan y atropina, e inducidos a la anestesia con 

tiopental, succinilcolina. En las dosis descritas · 

previamente. En ambos grupos se eliminaron las co~ 

centraciones de halotano utilizadas para llevar al · 

paciente a plano anestésico quirurgico, asi como las 

utilizadas en el momento de la emergencia. Poste ·· 

riormente se obtuvo la media de la concentración · 

que se empico en cada paciente para el mantenimiento. 

En el grupo A el mantenimiento fue reali· 

zado unicamente con halotano y la media de concentra· 

ción usada fue del 1.89 ~ 0.18% con rango de 1.5 a 

2.3 %. 

En el grupo B o de estudio, se realizó • 

usando para mantenimiento halotano, y lidocaina en 

infusión a lmg/kg/hora después de un bolo inicial de 

2 mg/kg. La media de concentración de halotano fué 

de 1.4616 ~ 0.20 con rango de 1.02 a 1.82. (gráfica 

I). 

Estos resultados se cotejaron mediante " 

la t de student para muestras independientes, sien· 

do altamente significativos ( p < O.OOI). 
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Se obtuvo la media de las presiones arte

rial es medias y frecuencias cardiacas de los pacie!!. 

tes durante la primera hora de cirugía, ya que todos 

los pacientes alcanzaron este tiempo quirúrgico y 

da muestra del estado cardiovascular transoperato

rio, los valores se comparan en la gráfica 2. 

Al analizar las variaciones de la PAM de 

ambos grupos, a lo largo del tiempo observaremos una 

disminuci6n estadisticamente significativa (p< 0.001 

cuañdo emplearnos una t de student para muestras pa

readas. Cuando comparamos las frecuencias cardia·. 

cas por minuto de cada grupo con respecto a su con

trol, mediante misma prueba, no 'encontramos diferen 

cia estadisticamente signifkativa (p<. 0,10) ni tam 

poco encontramos variaciones de este parametro -· 

cuando se compararon ambos grupos entre si (p.C:: 0.20) 

Por lo tanto se consideró que no hay diferencia en

tre la depresi6n cardiovascular producida por el -

halotano y la producida por la asociaci6n halotano

lidocaina. 

Los resultados de la valoraci6n de los • 

reflejos antes de la extubaci6n, se muestran en la 

tabla (IV). El 84\ de los pacientes del grupo B, 

tuvieron respuesta mínima o gesticulaciones a la • 
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estimulaci6n de la faringe posterior con una sonda 

de nelaton, superior a los pacientes manejados uni

camente con halotano, en los que solo el 48\ de los 

pacientes hubo esta respuesta y el resto present6 -

nauseas, arqueo y tos intensa. La valoraci6n de -

aldrete que se realizó al momento de salir el pacien 

te de sala fue similar en ambos grupos y se muestra 

en la tabla (V) • 

TABLA l. 

Tipo de cirugia. 

CIRUGIA 

Abdominal 

De mama 

De cabeza y cuello 

Extremidades 

TOTAL 

Grupo control. 

- z4: -

CASOS 

9 

3 

lZ 

1 

zs 



CIRUGIA 

Abdominal 

Mama 

Cabeza y euell o 

Extremidades 

Vaginales 

TOTAL 

TABLA II. 

Tipo de cirugia 

Grupo de estudio. 

TABLA III 

Distribución por sexo y edad. 

GRUPO A GRUPO B 
Fem mase total Fem Mase 

15 a 24 4 1 5 4 4 

25 a 34 6 5 11 4 5 

35 a 44 2 2 4 1 

45 a 54 7 7 3 ·, 

TOTAL 19 6 25 15 1 o 

·" 2~ • 

CASOS 

11 

2 

5 

5 

2 

25 

total 

8 

9 

5 

3 

25 

Total 
de 

estudio. 
13 

20 

7 

10 

50 



TABLA IV 

Presencia de reflejo faríngeo al momento 
de la extubaci6n. 

Califica-
ción Respuesta Grupo A 

\ 
o mínima respuesta 8 

1 tos leve 10 40 16 

2 tos intensa 
arqueo. 13 52 

TABLA V 

Valoración del aldrete. 

Grupo 

\ 
20 

64 

16 

VALORACION 

GRUPO A 

GRUPO B 

6 7 8 

11 

9 10 

4 13 

S. DISCUSION: 

Se ha hecho énfasis en los últimos afios -

B 

en los efectos dafiinos de la contaminaci6n de la at• 

m6sfera de los quirófanos por agentes anestésicos • 

inhalatorios (1.4). Los métodos de extracción de 

aire, asi como los duetos de expiración de los -· 
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aparatos -hacia el exterior han resuelto pare ia lmente 
• el problema. Sin embargo en nuestro país, es común 

no contar con este tipo de medidas en las salas de 

cirug ra. 
Un intento por disminuir la contaminación 

del quirófano', ha sido reduciendo las concentracio

nes requeridas de agentes inhalatorios con el uso 

de agent.es coadyuvantes por via intravenosa 1 de -

los cuales se han descrito barbitlíricos, ketamina y 

11arc6ticos. Los anestesicos locales del tipo de • 

la lidocaina han sido descritos con efectos analgé· 

sicos en el posoperatorio (18 1 24) 1 y como adyuvan• 

te para reducir el CAM del oxido nitroso y halotano 

en animales, (8_) y de oxido nitroso y ciclopropano 1 

asi como requerim~entos de narcoticos en humanos " 

(25, 6, 9). 

Las dosis recomendadas en estos trabajos 

es de 4 a 6 mg/Kg 1 como dosis inicial y 4 mg/Kg/h 

como dosis de mantenimiento, sin embargo· estas do~ 

sis se acercan a las consideradas tóxicas para el 

medicamento (.500 a 750 mg en 2 hs), 

El objetivo de nuestro estudio fue demos. 

trar que la utilizaci6n de la lidocaina a dosis •• 

bajas, puede lograr la disminuci6n en la concentra. 
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ción de halotano utilizada en la anestesia, La di 

ferencia entre nuestros grupos de estudio fue alta

mente significativa. 

Se encontró que la depresi6n cardiovascu

lar fue similar en ambos grupos, teniendo por tanto 

el mismo efecto con dosis menores de halotano. 

Se demostró además la disminución de los 

reflejos faríngeos, confirmando lo reportado por -

otros investigadores (12). Este efecto es util en 

algunos tipos de cirugía, principalmente oftálmica 

y de neurocirugía, en las que requiere que el pa• 

ciente no realice esfuerzos. Dado que las valora

ciones al ·salir de sala fueron similares, podemos 

considerar que la lidocaina no agrega un riesgo de 

depresi6n al del halotano. 

En ningún caso se encontraron datos de 

toxicidad al SNC ni hubo datos clínicos de.convul• 

siones. 

Las ventajas observadas, por tanto, con 

la lidocaina a dosis bajas son la reducción de los 

requerimientos de halotano 1 disminución de los re

flejos faringeos, sin agregar efecto depresor car. 

diovascular y tenienta una recuperaci6n satisfacto~ 

ria, 
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