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RESUMEN

Antecedentes. Los efectos de la anestesia general ba-
lanceada en el flujo sanguíneo cerebral y de la tasa meta-
bólica cerebral pueden ser manipulados farmacológica-
mente para mejorar el curso quirúrgico y clínico de los
pacientes con padecimientos neurológicos.

Objetivo. Evaluar los mecanismos neuroprotectores de
la infusión continua de lidocaína más otros anestésicos en
pacientes expuestos a resección de tumores cerebrales
en comparación con anestésicos sin lidocaína adicional.

Método. Estudiamos a 36 pacientes expuestos a resec-
ción de tumores cerebrales. Se hicieron dos grupos de es-
tudio, cada uno recibiendo fármacos anestésicos distintos.
El primero con un esquema de desfluorano, fentanilo y lido-
caína y el segundo con desfluorano y fentanilo como grupo
control. Se valoró la disminución en el consumo de anesté-
sicos, calidad tisular cerebral al término de la cirugía y re-
cuperación anestésica.

Resultados. Se analizaron los datos con las pruebas
estadísticas Ji cuadrada y t de Student, considerando dife-
rencias significativas si p < 0.05. Se encontraron resultados
favorables con el uso de lidocaína en infusión continua de-
mostrado por las siguientes razones: a) disminución en el
consumo de anestésico inhalado; b) disminución de los re-
querimientos transanestésicos de opioides; c) protección
cerebral adecuada, reflejado en mejores condiciones tisula-
res; d) recuperación anestésica en menor tiempo y en me-
jores condiciones generales; e) posibilidad de valoración
neurológica postoperatoria inmediata.

Conclusiones. El protocolo de manejo neuroanestésico
que incluyó lidocaína en asociación con desflurano y fenta-
nilo mostró protección cerebral adecuada. Se propone usar
este modelo de investigación para futuros estudios.

Palabras clave: Lidocaína, tumor cerebral, anestésicos,
neuroprotección.

Continuous lidocaine infusion
in patients undergone to cerebral tumors resection

ABSTRACT

Background. The effect of general anesthesia on cere-
bral blood flow and metabolic cerebral rate may be pharma-
cologically managed to improve surgical and clinical course
of patients with neurological diseases.

Objective. To evaluate neuroprotective mechanisms of
continuous infusion of lidocaine plus anaesthetic drugs, in
patients undergone to cerebral tumors resection as compa-
red with anaesthetic drugs without lidocaine.

Method. We studied 36 exposed patients to cerebral tu-
mors resection. Two training groups, each one became recei-
ving different anesthetic drugs. First with a scheme of des-
fluorane, fentanyl and lidocaine, and the second with
desfluorane and fentanyl as control group. The diminution
in the consumption of anesthetic, cerebral tissue quality at
the end of the surgery and anesthetic recovery was va-
lued. The data with the tests statistical Ji-square and t-Stu-
dent were analyzed, considering significant differences if p
< 0.05.

Results. with the use of lidocaine in continuous infusion
were favorable, which is demonstrated by the following rea-
sons: a) diminution in the inhaled consumption of anesthe-
tic; b) diminution of the requirements of opioids; c) suitable
cerebral protection, reflected in better tissue conditions; d)
Anesthetic recovery in smaller time and better general con-
ditions; e) Possibility of immediate postoperating neurologi-
cal evaluation.

Conclusions. Neuroanesthetic management protocol
that included lidocaine plus desflurane and fentanyl shows
adequate brain protection. This research model is proposed
for futures investigations.

Key words: Lidocaine, cerebral tumor, anaesthetic
drugs, neuroprotection.
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INTRODUCCIÓN

Las técnicas anestésicas modernas para procedi-
mientos neuroquirúrgicos buscan en primer lugar
la protección de la integridad celular cerebral así
como la preservación funcional. Los agentes anesté-
sicos causan alteraciones fisiológicas reversibles, de-
pendientes de la dosis del fármaco y del estado tisu-
lar previo, que incluyen la manipulación del flujo
sanguíneo cerebral (FSC), la tasa metabólica cere-
bral (TMC) y la función electrofisiológica. Los cam-
bios en el FSC y la TMC pueden ser de importancia
en pacientes con enfermedades neuroquirúrgicas.
Ciertos agentes y técnicas anestésicas tienen el po-
tencial de afectar al tejido enfermo y conducir el pro-
cedimiento neuroquirúrgico de forma adversa. Sin
embargo, los efectos de la anestesia general balan-
ceada en el FSC y la TMC pueden ser manipulados
farmacológicamente para mejorar el curso quirúrgi-
co y clínico de los pacientes con padecimientos neu-
rológicos.1

Efecto de los agentes anestésicos

sobre el flujo sanguíneo y la tasa metabólica

En neuroanestesia se tiene especial énfasis en los
efectos de los agentes y la técnica anestésica sobre
el FSC. En primer lugar, la entrega del sustrato ener-
gético es dependiente del FSC, y modificaciones de
éste pueden variar la recuperación neuronal.2

Barbitúricos. Con la administración de barbitú-
ricos se observa reducción en el FSC y TMC que es
dosis dependiente. Inicialmente ocurre una caída en
el FSC y en el consumo metabólico de oxígeno
(CMO

2
), en aproximadamente 30%. Dosis grandes

de tiopental causan supresión completa del trazo
electroencefalográfico (EEG), y reducción de 50% del
FSC y TMC. Dosis mayores no tienen efecto sobre la
TMC.3

Benzodiacepinas. Foster y cols. observaron re-
ducciones de 30 hasta 43% en el FSC en sujetos
sanos despiertos, después de la administración de
midazolam a dosis de 0.15 mg/kg.4 Se ha compro-
bado que se pueden administrar benzodiacepinas a
sujetos con hipertensión intracraneal con toda se-
guridad, sin cambios concomitantes en la respuesta
ventilatoria a cambios en la PaCO

2
.5,6

Lidocaína. El efecto principal de la lidocaína es
la estabilización de la membrana neuronal, lo que
disminuye los requerimientos de energía para el
mantenimiento de su integridad y tiene como conse-
cuencia disminución en el CMO

2
. Las dosis bajas de

lidocaína disminuyen el consumo neuronal de ATP,
e incrementan la tolerancia en la penumbra isqué-
mica a despolarizaciones repetitivas por atenuación
de la depleción de ATP; reduce además la despolari-
zación en la zona preinfarto por bloqueo de la en-

trada de sodio o inhibiendo la liberación de gluta-
mato, que también limita el área del infarto. Los
modelos experimentales reportan que la infusión
continua de lidocaína preserva el flujo sanguíneo de
zonas afectadas por isquemia cerebral transitoria y
mejora el flujo sanguíneo postraumático.7-10 Los es-

tudios in vitro sugieren que la lidocaína actúa a ni-
vel cerebral inhibiendo los incrementos en el calcio
inducidos por hipoxia, al bloquear la liberación
mediada por receptores de calcio de IP3, así como
la mediada por Ryanodina que disminuye la función
sináptica.11-13 Farmacocinéticamente, tiene una alta
tasa de extracción hepática, por lo que es importan-
te conservar la perfusión hepática en niveles nor-
males, así como el gasto cardiaco. El uso de diuréti-
cos durante los procedimientos neuroquirúrgicos
evita la acumulación de metabolitos tóxicos, ya que
se ha demostrado que la principal vía de elimina-
ción es renal. La lidocaína tiende a desaparecer rá-
pidamente del compartimiento central al suspender
la infusión de la misma.14 En estudios hechos en
humanos ha demostrado poseer actividad de pro-
tección cerebral, ya que al ser usada en combina-
ción con esteroides y manitol, como parte de tera-
pia agresiva contra edema de fosa posterior en cirugía
descompresiva, demostró resultados favorables.15 Al
ser combinado con tiopental para reducir la PIC,
demostró ser efectivo; sin embargo, la combinación
causó disminución de la presión arterial media
(PAM), efecto proporcionado mayormente por tio-
pental. No se han reportado crisis convulsivas en
pacientes anestesiados después de la administración
de lidocaína.16,17 Las reacciones sistémicas a la lido-
caína dependen del nivel plasmático alcanzado y
cuán rápido ocurrieron. Los niveles plasmáticos de
2 a 5 µg/mL, están asociados a somnolencia. Cuan-
do los niveles plasmáticos exceden los 6 µg/mL, los
pacientes empiezan a quejarse de síntomas como
tinitus y alteraciones visuales seguidos de excitación.
Por lo general, las convulsiones se presentan cuan-
do los niveles plasmáticos excedieron los 10 µg/mL.
El colapso cardiovascular ocurre cuando se exceden
con mucho los niveles plasmáticos que causan con-
vulsiones. Las convulsiones pueden controlarse con
pequeñas dosis de tiobarbituratos o benzodiacepi-
nas.18,19 Los datos propuestos para administración
de lidocaína endovenosa como complemento de
anestesia general balanceada en pacientes neuroqui-
rúrgicos es de 5 mg/kg/h, para obtener un rango te-
rapéutico entre 2 a 5 µg/mL.20

Anestésicos inhalados. Todos los agentes anes-
tésicos inhalatorios producen una reducción dosis
dependiente en la TMC, sin cambios, o con incre-
mento simultáneo en el FSC. La relación FSC/TMC
puede ser alterada con agentes anestésicos inhala-
torios, pero esto es dependiente de la dosis. Se pue-
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de hacer la correlación entre la concentración alveo-
lar mínima (CAM) y la relación FSC/CMO

2
, es decir

a CAM altos, mejora la perfusión cerebral. Las con-
secuencias clínicas de la administración de agentes
anestésicos son derivadas del aumento en el FSC, el
volumen sanguíneo cerebral (VSC) y consecuente-
mente el aumento en la PIC que puede ocurrir.21

Estudios hechos mediante Doppler transcraneal
(DTC), en humanos indican que los efectos del iso-
fluorano, sevofluorano y desfluorano, son similares
con relativamente pocos cambios en el FSC a con-
centraciones de 1 CAM.22-24 Se tienen registrados
datos de que el desfluorano causa disminuciones
ligeramente menores del CMO

2
, cuando se utiliza a

dosis mayores de 1 CAM.25,26 Algunas publicaciones
soportan el hecho de que el desfluorano puede con-
dicionar pérdida de la autorregulación cerebral cuan-
do se utiliza a concentraciones de 1.1 a 1.6 CAM, lo
cual puede llevar a hiperemia cerebral, por lo que
no se aconseja usarlo a más de 1.0 CAM.27 Los da-
tos presentados anteriormente demuestran que el
isofluorano, sevofluorano y desfluorano tienen poco
efecto vasodilatador en la corteza, lo cual es dosis
dependiente; por lo tanto, a dosis sub-CAM que es
típico de la anestesia general balanceada, el uso de
estos medicamentos es razonablemente correcto
siempre y cuando se preste atención a otros deter-
minantes de la PIC, como son la tensión arterial de
CO

2
. Estos datos son apoyados en estudios que de-

muestran que el incremento en la concentración de
isofluorano de 0.6 a 1.6 CAM puede llevar a aumen-
tos del FSC hasta de 100%, lo cual se relaciona a
dosis en que disminuye o se suprime la TMC, por lo
que el efecto de supresión electrofisiológica debe ser
dado por otros medicamentos.28 Inclusive se men-
cionan los efectos neuroprotectores de desfluorano
a dosis sub-CAM, cuando se combina con barbitúri-
cos de tipo tiopental, ya que a bajas concentracio-
nes no tiene efectos negativos sobre la autorregula-
ción cerebral. En cirugía vascular cerebral, han
demostrado atenuar la acidosis láctica isquémica y
disminuye el pH durante la oclusión de arterias ce-
rebrales.29

Neuroanestesia en tumores cerebrales

La necesidad de prevenir el incremento en la PIC
o reducirla, es un factor primordial en neuroaneste-
sia. Cuando el cráneo está cerrado, el objetivo es
mantener la PPC (PPC = PAM - PIC), y prevenir la
herniación cerebral en los compartimentos intracra-
neales, o a través de foramen magno. Cuando el crá-
neo está abierto se debe proveer relajación cerebral
para facilitar el acceso quirúrgico, o para revertir el
proceso de herniación cerebral a través de la cra-
neotomía. Los principios que se aplican son simila-
res cuando el cráneo está cerrado o abierto. El des-

pertar del procedimiento anestésico debe ser gra-
dual, libre de tos e hipertensión, ya que esto puede
contribuir a sangrado intracraneano o formación de
edema.1

MATERIAL Y MÉTODOS

Se hizo en el Hospital Central Militar, un estudio
clínico, experimental prospectivo y aleatorizado, que
incluyó a 36 pacientes expuestos a resección tumo-
ral cerebral en un periodo comprendido entre sep-
tiembre de 2001 y marzo de 2002. Se incluyeron en
dos grupos. En ambos grupos se premedicaron con
midazolam 30 µg/kg antes de ingresar a quirófano,
se usó anestesia general balanceada empleando tio-
pental sódico a 5 mg/kg, vecuronio 100 µg/kg y fenta-
nilo 3 µg/kg como dosis de inducción. Se intubaron
endotraquealmente mediante técnica convencional, se
monitorizaron invasivamente instalando línea arte-
rial para registro de presión arterial invasiva y toma
de muestras para gasometrías seriadas y control
metabólico, y se instaló además catéter central tipo
doble lumen, para registro de presión venosa cen-
tral y administración continua de fármacos anesté-
sicos. Como mantenimiento anestésico en el grupo
de estudio se usaron infusiones de fentanilo a 1 µg/
kg/h y lidocaína a 5 mg/kg/h, así como el anestésico
inhalado desfluorano en concentraciones variables,
no mayores de una concentración alvelolar mínima
(CAM). En el grupo de control se empleó fentanilo a
infusión de 1 µg/kg/h y desfluorano como anestésico
inhalado a dosis de 1 CAM. Se administraron dosis
de rescate analgésico a base de 1 µg/kg de fentanilo,
dependiendo de las condiciones hemodinámicas,
manteniendo cifras ± de 20% con referencia a los
signos vitales basales. Se valoró la reducción en el
consumo de anestésico inhalado y de opioide (fenta-
nilo) en el grupo de estudio, comparándolo con el
grupo de control. Se registró además el estado del
tejido cerebral al término del procedimiento quirúr-
gico, antes del cierre de duramadre, valorando el
grado de turgencia determinado por el nivel del mis-
mo, ya sea por debajo de la craneotomía (Tipo 1), a
nivel de la misma (Tipo 2) o por arriba (Tipo 3), lo
que refleja el grado de edema cerebral y protección
otorgada durante el transanestésico. Al final de la
cirugía se valoró a los pacientes a fin de extubarlos
en forma temprana en quirófano o trasladarlos in-
tubados al área de Terapia Intensiva de Adultos para
recuperación postanestésica y extubarlos tardíamen-
te. Se utilizó la escala de Aldrete de recuperación anes-
tésica en todos los pacientes. Entre los grupos se uti-
lizó Ji-cuadrada para valorar la significancia
estadística, tomando como significativo los resulta-
dos con p < 0.05. Para analizar los datos se utilizó el
análisis de varianza en rangos de Kruskal-Wallis. Para
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la comparación de dos grupos se utilizó t de Student.
Se utilizó el programa STATS de Decision Analyst
Inc.

RESULTADOS

Las características y parámetros clínicos de los

dos grupos fueron heterogéneos (Cuadro 1).
Las estirpes histopatológicas reportadas de las

neoplasias fueron: 13 meningiomas, 12 macroade-
nomas hipofisiarios, cuatro tumores selares, dos
astrocitomas cerebelosos, tres craneofaringiomas,

un adenoma pleomórfico y un ependimoma (Cua-

dro 2).
El tiempo quirúrgico fue de 3.5 a 12 horas con

promedio de 6.2 horas. El comportamiento farma-
cológico observado en el grupo de estudio con res-
pecto al grupo control fue el siguiente:

1. Disminución en los requerimientos de desfluo-
rano de 1 CAM, a 0.63 CAM, con diferencia sig-
nificativa (p < 0.05), observándose reducción
promedio de 36.2% en el consumo de anestési-

co inhalado (Figura 1).
2. Menores requerimientos de fentanilo, bajando el

consumo de 4.7 µg/kg/h a 2.2 µg/kg/h en prome-
dio, con diferencia de 48.2% y significancia esta-

Cuadro 2. Tipo de tumores resecados de sistema nervioso central.
México 2002.

Grupo estudio Grupo control
Tipo de tumor Desfluorano, Desfluorano,

fentanilo, lidocaína fentanilo

Meningioma 6 7
Macroadenoma hipofisiario 7 5
Tumor selar 2 2
Astrocitoma cerebeloso 1 1
Craneofaringioma 1 2
Adenoma pleomórfico 1 0
Ependimoma 0 1
Total 18 18

N = 36. Fuente: Registro anestésico de pacientes expuestos a re-
sección de tumor cerebral.

Cuadro 1. Características promedio de los pacientes expuestos a
resección tumoral cerebral. México 2002.

Grupo studio Grupo control
Variable Desfluorano, Desfluorano,

fentanilo, lidocaína fentanilo

Edad (años) 52.6 46.7
Sexo (M/F) 9/9 9/9
Peso (kg) 71.3 71.0
Estatura (cm) 159.1 162.6

N = 36. Fuente: Registro anestésico de pacientes expuestos a re-
sección de tumor cerebral.

dística dada por p < 0.05 (Figura 2). Clínica-
mente los resultados demostraron que en el
grupo de estudio se apreció un promedio de tur-

gencia cerebral de 1.4 (Figura 3), comparado
con grado 2 de la clasificación elaborada expro-
feso para este estudio, que se obtuvo como pro-
medio del grupo control, teniendo diferencia
significativa de p < 0.05.

El grado de recuperación anestésica al término
de la cirugía fue más rápido y de mejor calidad en
el grupo de estudio, obteniéndose promedios de 8.5
en la escala de Aldrete contra 7 puntos obtenidos

por el grupo control (Cuadro 3). Todos los pacien-

Figura 1. Requerimientos de desfluorano (CAM) en resección tumoral
cerebral. México 2002.
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Figura 2. Requerimientos de fentanilo (µg/kg/h) en pacientes sometidos
a resección tumoral cerebral. México 2002.
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DISCUSIÓN

En los pacientes con neoplasias cerebrales se ob-
serva aumento de la PIC por la presencia de masa
tumoral, y al momento de exponer el tejido cerebral
a la craneotomía, puede haber herniación de conte-
nido intracraneal. Esto crea la necesidad de dismi-
nuir el volumen cerebral y crear una estrategia de
protección cerebral adecuada. Los mecanismos
neuroprotectores de la lidocaína que se observaron
en este estudio pueden ser los mismos que se han
documentado en otros trabajos y que se relacionan
a uno o más de los siguientes factores: 1) desacele-
ración del paso de iones en la membrana isquémica
e inhibición de la despolarización anóxica, 2) reduc-
ción en la TMC, 3) reducción en la liberación de
aminoácidos excitatorios, 4) modulación de la acti-
vidad de leucocitos, 5) incremento en el FSC, 6) de-
secho de radicales libres de oxígeno, 7) reducción
en la presión intracraneana.11-13

Los efectos neuroprotectores observados tienen
altas probabilidades de ser mediados por la estabi-
lización de la membrana neuronal, condicionado por
el bloqueo de la conducción a nivel iónico, así como
la estimulación en el desecho de radicales libres de
oxígeno, ya que el estado ácido-básico registró cam-
bios mínimos, que son muy probablemente ocasio-
nados por la movilización del volumen sanguíneo y
la administración de soluciones cristaloides duran-
te la cirugía.1,30

Este estudio demostró que durante la resección
tumoral cerebral, el empleo de medicamentos anes-
tésicos coadyuvantes (lidocaína) reduce el consu-
mo de fármacos, ya que la disminución en el con-
sumo de fentanilo fue de 48.2% y el anestésico
inhalado en 36.2%, por lo tanto el período de recu-
peración anestésica es más corto. El menor consu-
mo de opioides para mantenimiento anestésico es
ocasionado por el bloqueo de los estímulos noci-
ceptivos que se tiene con la infusión de lidocaína.7,8

Hasta la fecha, no existen reportes en la literatu-
ra donde se haya utilizado lidocaína en infusión como
fármaco coadyuvante para la anestesia general ba-
lanceada en neurocirugía con humanos. Los estu-
dios previos del perfil farmacocinético de este medi-
camento son basados en dosis únicas en bolo, lo
que llevó a determinar la tasa de infusión óptima de
5 mg/kg/h, por medio de ecuaciones biexponencia-
les; sin embargo, no hay reportes de su empleo en el
área clínica.20 Las precauciones adicionales que se
deben tomar en el caso de los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca o hepática es reducir la tasa de in-
fusión hasta niveles de 0.5 mg/kg/h, con el fin de
evitar acumulaciones tóxicas del fármaco.18 Se de-
mostró en este estudio buen grado de neuroprotec-
ción, clínicamente reflejada en el grado de turgencia

Cuadro 3. Recuperación anestésica al salir de quirófano de acuer-
do a la clasificación de Aldrete de los pacientes expuestos a resec-
ción tumoral cerebral. México 2002.

Grupo estudio Grupo control
No. Paciente Desfluorano, fentanilo Desfluorano,

lidocaína fentanilo

1 9 9
2 9 6
3 8 8
4 9 8
5 8 7
6 9 7
7 8 6
8 9 6
9 9 9

10 9 9
11 8 6
12 8 7
13 7 8
14 9 8
15 8 7
16 9 8
17 9 7
18 9 7

Media 8.5 7
Moda 9 7

Varianza 0.371 1.075

P < 0.05. N = 36. Fuente: Registro anestésico de pacientes ex-
puestos a resección de tumor cerebral.

tes a los que se les administró lidocaína fueron ex-
tubados en el quirófano inmediatamente después
de terminado el procedimiento quirúrgico, a dife-
rencia del grupo control, en que se extubaron 10
pacientes, lo que representa una diferencia de
55.5%, y se observó diferencia significativa entre
ambos grupos.

Figura 3. Turgencia cerebral al término de cirugía de resección de tu-
mor. México 2002.
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cerebral y la calidad de recuperación postanestési-
ca inmediata, como se reporta en estudios previos
en los que se valoran los efectos sobre isquemia ce-
rebral transitoria y como estabilizador de membra-
na neuronal, sin embargo, la mayoría se ha realiza-
do en otras especies.10,12

Encontramos además control adecuado del tono

neuronal, con disminución importante del edema y
volumen cerebral, tal como se ha reportado en estu-
dios donde se emplea lidocaína para control de even-
tos de hidrocefalia agudos.15

Al usar desfluorano se conservan las propieda-
des de biodegradabilidad mínima, estabilidad quí-
mica al combinarse con cal sodada y el coeficiente
de partición de 0.42, que lo provee de inducción y

recuperación rápidas. Como se reporta en otros es-
tudios, el mantenimiento del tono vascular cerebral
cercano a niveles basales, y el mantenimiento o la
disminución de la PIC, está asociada a CAM de 1 o

menores.26 Al emplear lidocaína se redujo en forma
importante la CAM del agente inhalatorio. Este efec-
to es probablemente mediado por la disminución
de la TMC, FSC y CMO

2
, condicionando hipnosis y

potencialización de la profundidad anestésica que

generan los anestésicos inhalados, y puede asociar-
se al mantenimiento de niveles basales o inclusive
ligera disminución de la PIC, conservando las pro-
piedades benéficas del desfluorano y evitando la va-

sodilatación que ocurre al usar concentraciones
mayores a 1 CAM.23,25 El empleo adicional de tio-
pental durante la inducción anestésica, como se hizo
en este trabajo, puede potenciar los efectos neuro-

protectores del agente inhalado, como se reporta en
trabajos previos.29

El protocolo de manejo neuroanestésico de des-
fluorano, fentanilo y lidocaína reportó resultados su-
periores a los que se encuentran en la literatura al

usar estos medicamentos en forma aislada, o com-
binando dos de ellos (desfluorano + fentanilo), ya
que proveen una protección cerebral adecuada. El
grado de recuperación postanestésica es bueno y es

un esquema reproducible, debido a que el modelo
experimental cumplió las expectativas del estudio.
Con los resultados obtenidos surge el planteamien-
to de usar este modelo para futuros estudios en los

que se agreguen otro tipo de variables, como pue-
den ser pacientes hepatópatas o con insuficiencia
cardiaca, y determinar el grado de ajuste necesario
a la dosis de lidocaína en infusión continua.
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