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ASOCIACION NALBUFINA-LIDOCAINA PARA COMPLEMENTAR
LA ANESTESIA GENERAL CON HALOTANO Y ENFLUORANO

*FRANCISCO REVILLA-PENAZOLA
*JORGE JIMENEZ- TORNERO

RESUMEN

Se efectud un estudio prospectivo en 80 pacientes para observar el efecto de la Asociacién Nalbufina-Lidocaina para complementar a
los anestésicos inhalatorios sobre los siguientes parimetros: presién arterial sist6lica y diastélica, presién arterial media y frecuencia cardfaca
durante los periodos basal, transanestésico y postanestésico, asi como consumo de halogenados, analgesia postoperatoria y grado de recupera-
cién postanestésica.

La muestra se dividié en 4 grupos de 20 pacientes cada uno, a los cuales se les ministré 500 mcg/kg de clorhidrato de Nalbufina para
complementar la anestesia con Enfluorano (grupos I y II) y Halotano grupos (III y IV). Los grupos II y IV recibieron ademais lidocaina frac-
cionada al 2% para mantener un promedio de 2-3 mg./kg./hr. En los 4 grupos se observé adecuada estabilidad cardiovascular y buena recu-
peracién y analgesia postoperatorias.

Sin embargo los requerimientos de Enfluorano y Halotano fueron menores en los grupos que recibieron lidocaina (II y IV) con una P <
0.05.

Se demuestra en este estudio que la asociacién de clorhidratos de Nalbufina y Lidocaina produce un fenémeno farmacolégico
denominado Sinergismo potencializador.

Palabras clave: Sinergismo y Anestesia. Narcéticos agonistas-antagonistas: —Nalbufina. Anestésicos locales: lidocaina.
Anestésicos inhalatorios: Enfluorano. — halotano.

SUMMARY

This is a prospective study in 77 adult patients in which the association nalbuphine-lidocaine was evaluated as a complement of general
anesthesia with halothane and enflurane. The patients were randemized in 4 groups and before anesthesia induction were premedicated with
nalbuphine 500 mcg/kg IV, as anesthetic supplement to enflurane group I (n = 18) and II (n = 19), and as anesthetic supplement to
halothane group III (n = 20) and IV (n =20). The patients in groups II and IV also received lidocaine 2 — 3 mg/kg/h.

Blood arterial pressure and cardiac frequency were evaluated during the study as well as the recovery and postoperative analgesia. The
requirements of halothane and enflurane were decreased with the use of lidocaine as compared with groups I and III.

The authors concluding that nalbuphine-lidocaine association is a useful alternative in the anesthetical practice, and compare its
effects with a Pharmacological phenomena named: synergism.

Key words: Anesthesia and synergism. Local anesthetics: lidocaine inhalatory anesthetics:
Enfluorane, halothane. Agonist-antagonists narcotics: nalbuphine.
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Aditiva, porque el efecto de “A” y “B” es igual a la
suma de éstos por separado, como es el caso de la
mayoria de combinaciones medicamentosas habituales.?
Sin embargo, cuando el efecto de “A” y “B"” es superior
al de “A” y “B” por separado, se considera Sinergismo
de Potenciacion, éste se presenta cuando los dos farma-
cos actdan a distinto nivel celular o en diferentes estruc-
turas. Esta altima es extremadamente rara y tenemos la

fortuna de observarla en la practica diaria.

El término de anestesia balanceada fue introducido
por Lundy en 1926,* cuando utiliz6 anestesia regional y
anestesia general ligera, con lo que obtuvo analgesia e
inconciencia mediante el balance de agentes y técnicas.
En el afio de 1949 en Francia, Laborit y Huguenard, in-
trodujeron el concepto de una técnica anestésica que
bloqueara la respuesta cortical, ademas de algunos me-
canismos celulares enddcrinos y auténomos ocasionados
por el estimulo quirargico. La llamaron “neuroplegia” y
se llevé a cabo mediante un cocktail litico.> Las observa-
ciones de estos autores les permitieron introducir en
aquella época una audaz y hoy generalmente admitida
definicion de anestesia general como un todo formado
por 4 componentes; dos fundamentales: analgesia y pro-
teccién neurovegetativa y dos opcionales: hipnésis y
relajacién muscular.

Con base en esta idea, De Castro en 1959, clasifico
las técnicas anestésicas en las que se usan morfinicos po-
tenciados con un neuroléptico: Neuroleptoanalgesia,
anestesia analgésica potencializada y anestesia general
balanceada.®

Los analgésicos opiaceos son usados frecuentemente
como suplemento para el 6xido nitroso o agentes inha-
latorios y han sido usados en altas dosis como “anestési-
cos” basado primariamente en su ausencia de depresién
cardiovascular; sin embargo la depresion respiratoria es
un efecto significativo en el periodo postoperatorio.” ®
Debido a ésto en la década de los setentas aparecieron
los opiadceos sintéticos agonistas-antagonistas como el
clorhidrato de Nalbufina (N-ciclobutil-metil-7-8-
dihidro-14-hidroximorfina-clorhidrato) estructuralmen-
te relacionada a la oximorfona (analgésico narcético) y
a la naloxona (narcético antagonista).®

Romagnoli encontr6 que la Nalbufina posee un
efecto tope de depresion respiratoria, de tal manera que
dosis por arriba de 30 mg. no producen mayor grado de
depresién respiratoria.?

Magruder y Fahmy en 1980 reportaron el uso de
Nalbufina en anestesia balanceada en diversos tipos de
Cirugia,'" '? se ha usado también como complemento
anestésico en cirugia de corazén abierto (Lozano y col.
1982)!3 con buenos resultados. Mier y Teran en 1983,
Moreno Alatorre en 1984,"* Lozano y col.'® en este
mismo afio y Vega Ramos en 1985' reportaron su uso
como complemento de los anestésicos inhalatorios en
pacientes pediatricos con resultados similares. Se ha
utilizado la asociacién Nalbufina-Enfluorano en cirugia
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pulmonar con resultados satisfactorios.'® Blanco,'® en
1984 menciona el empleo de nalbufina-halotano vy
Villarejo en 1985% da a conocer sus resultados de la aso-
ciacién nalbufina-enflurano y nalbufina-halotano en di-
versos tipos de cirugia. Asimismo se ha utilizado
durante el trabajo de parto por Butrén®' y para control
del dolor postoperatorio (Lozano y col. 1985; Jaramillo,
1986)22. 23

En el afio de 1943, en Suecia Logfren sintetizé la li-
docaina (2-6 aceto-xilidina) anestésico local del tipo de
las Amino-Amidas.?? La demostraci6n en el aiio de 1950
que la lidocaina administrada por via endovenosa
inhibia las arritmias cardiacas producidas por estimula-
cibn mecanica del corazon, dio origen a su empleo
como agente analgésico y anestésico general. Sin embar-
go, es hasta 1951 cuando Gilbert la reporta, para el
control de los dolores de parto y por padecimientos ma-
lignos?® Mas tarde Clive-Love y col.? la utilizaron en in-
fusién con succinil-colina con é6xido nitroso para opera-
ciones quirargicas intraabdominales y de las extremida-
des. Steinhaus en 1958% reporta el efecto de lidocaina
con tiopental. Phillips y col. en 1960% la utilizaron en
pacientes pediatricos sin observar complicaciones.

En 1966 Aldrete y col.?” la utilizaron con éxito en
operaciones de oido medio como agente complementa-
rio del éxido nitroso. Himes en 19772 menciona el
empleo de lidocaina durante anestesia con halotano y
6xido nitroso. Pineda® en el mismo afio describe dife-
rentes  técnicas:  lidocaina-droperidol-fentanil vy
lidocaina-droperidol-ketamina. Knight en 1980, reporta
la experiencia con lidocaina en infusién para cirugia de
bypass coronario con buenos resultados.*® Cuenca en
1981%' y Montafo en 1985,% describen la utilizacién de
lidocaina en infusién asociada a bolos de fentanil, y la
denominacién de acuerdo al criterio de De Castro,
como anestesia analgésica potencializada.

Se sabe que el empleo de lidocaina intravenosa
posee algunas ventajas, como son: depresion de reflejos
indeseables (laringo-espinal, laringo-vagal y laringo
simpatico),% 37 3 accién antiarritmica, disminuye la
presion intra-craneana,® produce sedaciéon y analgesia
por acciones a nivel del Sistema Nervioso Central,®: ¢
disminuye los requerimientos de anestésicos generales, .
% y a bajas dosis es anticonvulsionante.* * Por otro
lado el clorhidrato de Nalbufina tiene una actividad
analgésica equipotente a la morfina,® posee un efecto
tope en cuanto a depresion respiratorial® disminuye re-
querimientos de anestésicos inhalatorios!! ' 16-20 y, ade-
mdés proporciona buena sedacién y analgesia postopera-
toria, pues su duracién es de 4 a 6 horas.

Debido a los conceptos anteriores y a nuestra inquie-
tud por buscar mas y mejores técnicas que redunden en
beneficio de nuestros pacientes, decidimos evaluar una
nueva técnica anestésica con la asociacion Nalbufina-
Lidocaina para complementar la anestesia general con
enfluorano y halotano.
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MATERIAL Y METODO

De la poblacién que se atiende para cirugia electiva
en el Hospital Central Sur de Concentraci6n Nacional
de Petroleos Mexicanos, se tomé una muestra al azar de
80 pacientes clasificados con estado fisico, 1, II y III se-
gan la Sociedad Americana de Anestesi6logos (ASA).

Se incluy6 valoracién preanestésica en todos los pa-
cientes y se consider6 historia clinica; examenes de labo-
ratoio y gabinete y se indicaron ayuno y érdenes pre-
anestésicas. No se incluyeron en el estudio aquellos pa-
cientes con insuficiencia cardiaca, hepatica, renal o
trastornos en la conduccion eléctrica del corazén.

La muestra se dividi6 en 4 grupos:

Grupo 1. Enfluorano-Nalbufina-NoO + Og al 50%
(n = 19).

Grupo II: Enfluorano-Nalbufina- Lidocaina-
nyO+ Oy al 50% (n = 18).

Grupo III: Halotano-Nalbufina-NyO + O al 50% (n
= 20).

Grupo 1V. Halotano-Nalbufina-Lidocaina-NgO + Oy
al 50% (n = 20).

La medicacién preanestésica estuvo constituida por
Diacepam 100-200 mcg/kg. via oral una hora antes del
acto anestésico quirirgico. Se procurd no suministrar
atropina, s6lo en caso necesario, para no alterar los
parametros hemodinamicos evaluados.

La monitorizacion fue no invasiva e invasiva de
acuerdo al tipo de cirugia y de paciente y estuvo consti-
tuida por: Cardioscopio de 2 canates (tipo Ohio) para
actividad cardiaca, baumanémetro anaeroide para ten-
sién arterial, estetoscopio esofigico o precordial para la
frecuencia cardiaca. En casos que asi lo requirieron, se
monitorizé la presién venosa central a través de cateteri-
zaci6on de vena yugular interna, canulacién de arteria
radial izquierda previa prueba de Allen para toma con-
tinua de presién arterial media, sist6lica y diastdlica. La
maquina anestésica utilizada en sistema semicerrado
con absorbedor de CO; fue tipo Modulus Ohio con va-
porizadores Mark 4 y ventilador de volumen Ohio V5.

El clorhidrato de Nalbufina, se ministr6 15 minutos
antes de la induccién a razén de 500 mcg./kg. I.V. en
dosis anica. Como inductor se utiliz6 tiopental a razén
de 4-5 mg./kg. 1.V., para la intubacién succinilcolina a
razén de 1 mg./kg. 1.V. El mantenimiento de la
anestesia fue con NeO y O al 50%, y Halotano o
Enfluorano a concentraciones variables segin los reque-
rimientos de cada paciente de acuerdo a variaciones en
la_ FC y TA. El mantenimiento de la relajacién muscu-
lar se efectué6 con Bromuro de Pancuronio en la mayo-
ria de las veces, excepto 3 pacientes con Besylato de
Atracurio.

En los grupos II y IV ademas de lo anterior se utiliz6
lidocaina al 2% simple con una dosis de impregnaci6n
de 2 mg./kg. 1.V. 2 minutos antes de la laringoscopia e
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intubacién, con el fin de abolir o disminuir los reflejos
laringosimpéticos principalmente. Posteriormente 2-3
mg/kg./hr. 1.V. dividida en dosis fraccionadas cada 15
minutos.

Se valoraron los siguientes parametros: tensién arte-
rial sistélica y diastélica, tensién arterial media y fre-
cuencia cardiaca cada 5 minutos; consumo de haloge-
nados, analgesia postoperatoria y grado de recuperaci6n
post-anestésica de acuerdo a la calificacién de Aldrete a
los 0, 15, 30, 45, 60 y 90 minutos.

Para el analisis estadistico de los datos se utiliz6 la
prueba “t” de Student, se acept6 una p < 0.05 como
valor de significancia.

RESULTADOS

La distribucién por sexo en los 4 grupos fue muy si-
milar, siendo el total 44 masculinos y 36 femeninos. To-
dos los pacientes fueron adultos, oscilando sus edades
entre 17 y 82 afios con un promedio de 45.6 y 47 para
los grupos I 'y III y 35 y 36.8 para los grupos I1 y IV. El
peso promedio fue muy similar en todos los grupos.

En la distribucion del estado fisico segn la ASA,
predominan los de clasificacion II con 43, 22 pacientes
se clasificaron en grado I y 15 en grado HI. De las 78
cirugias 17 fueron clasificadas como menores (A) y 63
como mayores (B).

La distribucién por servicios de los pacientes inclui-
dos se muestra en el cuadro I.

De las anestesias proporcionadas, 31 duraron mas de
180 minutos, 26 igual o menos de 180 minutos y 23
igual o menos de 120 minutos. El tiempo anestésico
minimo fue de 65 minutos y el maximo de 430 minutos,
con un promedio de 173 minutos.

Al analizar estadisticamente la presién arterial
encontramos lo siguiente: en el grupo I la tensién arte-
rial sist6lica y diast6lica disminuy6 18 mm. de Hg. P >
0.005 y 10.65 mm. de Hg. P < 0.001 respectivamente
en el transanestésico, y casi a cifras basales en el posta-
nestésico P > 0.05. El cuadro II las diferencias de los
promedios aritméticos con respecto al basal en la ten-

CUADRO I
NUMERO DE PACIENTE POR GRUPO/SERVICIO

Tipo de
Cirugia/servicio

Gpo. 11
N=18

Gpo. III  Gpo. 1V
N=29 N=20

Gpo. 1

N=19 Total

Cirugia general 1
Cirugia plastica -
Ginecologia
Neurocirugia
Oftalmologia
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ORL
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Urologia
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CUADRO I

VARIABLES HEMODINAMICAS DE LOS PACIENTES EN LAS DIFERENTES CONDICIONES DEL ESTUDIO
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Grupo I Grupo I1 Grupo IITU Grupo 1V
N =19 N =18 N =20 N = 20

PAS mmHg
Basal 119.75 + 15.34 119 + 14.3 123.25 + 14.69 1200 + 15.2
Transanestésico 101.75 + 11.64* 105.0 + 8.9%** 107.85 + 10.52& 104.9 + 10.3&
Postanestésico 114.25 + 15.96 116 + 12.7 114.25 + 11.83 119.2 + 17.9
PAD mmHg
Basal 785 + 3.60 77 + 8.06 81.75 + 9.19 78.2 + 11.9
Transanestésico 67.95 + 7.10%* 70 + 5.6” 93.05 + 9.44... 70.5 + 7.8
Postanestésico 76.75 + 12.10 72 + 89 755 + 7.08 78.2 + 12.3
PAM mmHg

Basal 91.95 + 9.91 91.0 + 8.06 95.30 + 10.9 91.8 + 12.4
Transanestésico 77.90 + 9.00** 81.0 + 6.7 83.80 + 9.95” 81.9 + 8.4..
Postanestésico 88.95 + 16.03 ,88.0 + 9.5 88.05 + 7.62 91.4 + 18.5
FC Lx’
Basal 77.0 + 10.13 80.0 + 15.7 82.30 + 13.71 82.7 + 16.5
Transanestésico 74.95 + 10.33 80.0 + 9.9 80.60 + 9.09 86.1 + 14.7
Postanestésico 78.0 + 11.53 83.0 + 0.4 85.70 + 11.26 81.8 + 16.6
*P < 0.005 "P < 0.025

**p < 0.0011 & P < 0.010 intragrupales

***+p<0.10 *P <0.05

sibn arterial sist6lica y diast6lica fueron de 14 mm. de
Hg. P < 0.001 y 7 mm. de Hg. P < 0.025 respectiva-
mente en el periodo transanestésico, sin embargo las di-
ferencias en el periodo postanestésico no tuvieron signi-
ficacién estadistica con una P > 0.05. Al comparar el
grupo III encontramos que la diferencia para la presién
sistélica fue de 15.40 mm. de Hg. en decremento con
una P < 0.01 y para la presion diast6lica fue de 8.70
mm. de Hg. también en decremento con una P < 0.05
para el periodo transanestésico, en tanto que para el
postanéstico la diferencia no fue significativa P > 0.05.
En el grupo IV durante el periodo transanestésico se
manifesté6 un descenso de la presi6n arterial sist6lica en
15.1 mm. de Hg. con una P < 0.05, y de la presi6n ar-
terial diast6lica en 10.1 mm. de Hg. Sin embargo no
hubo diferencia significativa P > 0.05. En el periodo
postanestésico no encontramos diferencias significativas
con una P > 0.05.

Con respecto al anilisis de la presién arterial media
al comparar el promedio aritmético basal con el prome-
dio aritmético transanestésico en los grupos I y II des-
cendi6 en 14.05 mm. de Hg. P < 0.001 y 11.50 mm. de
Hg. (P < 0.005) respectivamente.

Por otro lado en el grupo III la diferencia fue de
11.50 mm. de Hg. en decremento con una P < 0.01 y
en el grupo IV la disminucién fue de 9.9 mm. de Hg.
con una P < 0.05. Sin embargo en el periodo postopera-

torio no hubo diferencia significativa en los 4 grupos.

No se encontraron diferencias significativas en la
FC.

La lidocaina se ministr6 en el grupo IT a 2.4 + 0.48
yenel grupo IV a 2.6 + 1.0 mg./kg. en forma intrave-
nosa durante el transoperatorio sin una diferencia sig-
nificativa P < 0.05.

Los requerimientos de enfluorano fueron menores
cuando se utilizé lidocaina, pues en el grupo I se necesi-
taron en promedio 1.20 + 0.27 y en el grupo 11 1.02 +
0.16 volimenes por ciento, con una diferencia significa-
tiva de P < 0.05 lo que representa un ahorro del 17%.
El mismo fenémeno se observé en los grupos III y IV
pues en éstos los requerimientos de halotano fueron de
1.01 + 0.25 y 0.79 + 0.26 volamenes por ciento res-
pectivamente con una  diferencia  también
estadisticamente signifiativa P < 0.05, lo que representa
un ahorro del 22% del anestésico (cuadro 11I).

La incidencia de arritmias fué minima, pues solo en
el grupo 1II 2 pacientes presentaron extrasistoles en el
transanestésico, que cedieron a la aplicacién de un bolo
de lidocaina. En el grupo IV un paciente requiri6 la
administracion de atropina para el control de una
bradicardia sinusal-en el transanestésico con la respecti-
va disminucién de la dosis de lidocaina. Los pacientes a
los cuales fue necesario revertir el relajante fueron 3 del
grupo II, 2 del grupo III y 1 del grupo IV. Naloxona
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CUADRO 111 va y pocos de sus otros efectos secundarios. Debido a

REQUERIMIENTOS DE LOS ANESTESICOS
INHALADOS PARA LOS DIFERENTES GRUPOS (V%)

X +DSM

Enfluorano* Halotano*

Grupo I 1.10 + 0.27 Grupo 1111.01 + 0.25

Grupo I11.02 + 0.16 Grupo IV 0.79 + 0.26

[+

*p 6 0.05

fue utilizada para revertir depresion respiratoria en dos
pacientes del grupo III y uno del grupo I.

Los requerimientos de analgésico en la sala de recu-
peracién fueron minimos, pues sélo un pacientes de los
grupos I, II'y III, asi como dos del grupo IV lo necesita-
ron.

Las mejores puntuaciones de acuerdo a la valoracién
de Aldrete fueron en orden descendente para los grupos
I1, I, IV y III. El minimo con un promedio de 8.37 y el
maximo con 9.35 (cuadro IV).

DISCUSION

Los opiaceos actian como agonistas que interactuan
con receptores estereoespecificos y saturables en el
Sistema Nervioso Central y otros tejidos donde también
actian varios péptidos endégenos.® En el hombre las
drogas de tipo morfinico producen analgesia, somnolen-
cia, cambios del estado de animo y embotamiento.*: ¥/
Literalmente cientos de compuestos han sido prepara-
dos en un esfuerzo por producir una droga con la efica-
cia de la morfina pero con menos de su cualidad adicti-

CUADRO 1V
RECUPERACION ANESTESICA DE ACUERDO A LA
VALORACION DE ALDRETE

Tiempo Promedio Desviacion Proba-
aritmético standard standard
Grupo I
0 min. 9.10 + 0.91
60 min. 10 + 0 P < 0.0001
Grupo II
0 min. 9.35 + 0.873
60 min. 10 +0 P <0.001
Grupo 111
0 min. 8.7 + 0.77
60 min. 9.95 + 0.22 P <0.001
Grupo IV
0 min. 8.9 + 0.71
60 min. 10 +0 P <0.001
Prueba T.

N =20

ésto las investigaciones se enfocaron hacia el desarrollo
de una droga la cual poseyera actividad agonista anal-
gésica y actividad antagonista de la depresién respirato-
ria, baja propensién a la adiccién y minimo potencial
para la produccién de efectos psicoromiméticos. Esta in-
vestigacidn culminé con la sintesis del clorhidrato de
Nalbufina en 1965.° La nalbufina posee una accién
analgésica equipotente a la morfina, mas alla de 30 mg.
no produce mayor depresion respiratoria 10 mg. de
Nalbufina administrados a los pacientes con coronario-
patia estable no producen aumento del indice cardiaco,
de la presion arterial pulmonar ni del gasto cardiaco, y
la presién arterial sistémica no se altera mayormente;
estos indices también son relativamente estables cuando
se administra nalbufina a pacientes con infarto agudo
del miocardio,* Dosis pequeiias disminuyen el tiempo
de vaciamiento gastrico, pero dosis mayores lo aumen-
tan y producen menos elevacién de presion biliar que
dosis equianalgésicas de morfina. Produce pocos efectos
secundarios a dosis de 10 mg. tales como: sedaci6n, su-
doracién y cefalea entre los mas comunes. A dosis ma-
yores (70 mg.) produce disfobia, pensamientos rapidos y
distorsiones de la imagen corporal. La nalbufina se
metaboliza en el higado y tiene una vida media plasma-
tica de unas 5 horas.*

La accién analgésica de la Nalbufina se ve limitada
por sus acciones antagonistas importantes sobre los re-
ceptores MU (u) lo que explica el efecto tope informado
por Romagnoli y Keats.!® Este fenémeno lo consideran
Lozano y Villarejo a la dosis de 1 mg./kg., y concluyen
que dosis mayores, solo producen alargamiento en el
tiempo de analgesia y sedacién.?’ En nuestro estudio al
asociar el clorhidrato de Nalbufina con lidocaina logra-
mos reducir la dosis de Nalbufina poco menos de 500
mcg./kg.

Con la utilizacién de Nalbufina podemos deducir el
benéfico efecto preinductivo, disminucién de los reque-
rimientos anestésicos, analgesia y sedacién postoperato-
ria sin depresi6n respiratoria.

La accion farmacolégica de la lidocaina es la de
estabilizar membranas no sélo de nervios periféricos,
sino de cualquier membrana excitable como las del co-
razon, cerebro y unién neuromuscular,*  esto de
acuerdo con las concentraciones tisulares del anestésico
lOCal.“)' 41, 51

Es de suma importancia vigilar los datos de toxici-
dad de los anestésicos locales que principalmente suce-
den a nivel del Sistema Nervioso Central y Cardiovascu-
lar. Esto es m4s relevante en el grupo de las amino ami-
das, pues su metabolismo es llevado a cabo por degra-
dacién enzimatica en el higado. A diferencia de los
amino éster que son hidrolizados en el plasma por pseu-

docolinesterasas.?*
Se sabe que a nivel de Sistema Nervioso Central, la
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lidocaina a bajas concentraciones produce sedacién,
analgesia®® y un efecto anticonvulsivo; Franz postula que
el mecanismo es debido a que dosis bajas de lidocaina
(2-4 mg./kg) disminuyen la liberacién dependiente del
Ca+ + de norepinefrina probablemente por limitar la
permeabilidad de la membrana al Ca+ + y por
disminuir la potenciacién postetanica en las sindpsis.*
La mayoria de los investigadores apoyan que los anesté-
sicos locales generalmente inhiben la actividad neuronal
pero que las vias excitatorias son mas resistentes que las
vias inhibitorias. A dosis mas altas pueden presentarse
mareo, niuseas, entumecimiento, sabor metélico, alte-
raciones visuales y auditivas como problemas de acomo-
dacién y tinitus, somnolencia y temor, que se inician
en los misculos faciales y partes distales de las extremi-
dades. Las convulsiones ténico-clonicas, se reportan a
concentraciones mayores de 6-7 mg./kg. o més de 55
mcg./kg./min. A dosis mayores se inhiben todas las
vias, que ocasiona una depresion generalizada del Siste-
ma Nervioso Central, llevando al paciente al coma y
muerte por paro respiratorio.* 5% 5

La secuencia de los efectos cardiovasculares a la
administracién de lidocaina es como sigue: a niveles te-
rapéuticos no hay cambio o se presenta un leve incre-
mento de la presién sanguinea. Esto debido a un discre-
to incremento en el gasto cardiaco y frecuencia cardiaca
que ha sido observado en animales y que se atribuye a
la accién simpética de los anestésicos locales.?* % Una
caida de la presién arterial es el primer signo debido a
la acci6én inotrépica y cronotrépica negativa, que oca-
siona una disminuci6én del gasto cardiaco y volumen la-
tido. El descenso de la presi6bn arterial inicialmente es
transitorio y reversible en la mayoria de los pacientes.
Sih embargo si la cantidad de lidocaina es excesiva se
suman el efecto vasodilatador directo (sobre la muscula-
tura lisa vascular), disminucién de la frecuencia sinusal
y bloqueo A-V provocando colapso circulatorio y paro
cardfaco.

La lidocaina endovenosa sola o como suplemento
anestésico ha sido empleada a diferentes dosis, pero la
mayoria de trabajos lo reportan entre 10 y 20
mg./kg./hr. Cuenca en 1981 la utiliz6 entre 12-15 mg.
kg./kr. Knight en 1980, la us6 a 21 mg./kg. Llama la
atencién que ninguno refiere complicaciones por toxici-
dad y todos con buenos resultados.’? 3% ** Sin embargo,
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el riesgo de toxicidad es mayor directamente proporcio-
nal a la dosis empleada.

Con el empleo de dosis altas de lidocaina es obligado
el pasar por periodos en los cuales el riesgo de convul-
sibn es importante y probablemente se requiera una
buena proteccién con benzodiacepinas, pues es amplia-
mente conocido el efecto profilactico del diazepam a la
neurotoxicidad, a diferencia del tiopental que s6lo tiene
efecto durante la crisis convulsiva.’¢

En nuestro estudio empleamos dosis subtéxicas de
clorhidrato de lidocaina 2.4 y 2.6 mg./kg./hr., con lo
cual tuvimos la oportunidad de obtener las ventajas de
la lidocaina en anestesia general como son: disminucién
de la concentracién de los requerimientos del halogena-
do, estabilidad hemodinamica, efecto antiarritmico, an-
ticonvulsivante, inhibicién de reflejos laringotraqueales,
analgesia y sedacién trans y postoperatoria, no aumento
de la presién intracraneal. Logrando con ésto una téc-
nica anestésica para cirugia cruenta, en la cual los pa-
cientes estin mas propensos a todo tipo de agravantes.

Existe una tendencia para mencionar un anestésico,
Gnicamente de acuerdo a la principal droga utilizada,
por ejemplo: Halotano o fentanyl, sin embargo, la reali-
dad es que la mayoria de las anestesias proporcionadas,
son el producto de multiples drogas, aunque sus dosis
sean minimas, mediante sus interacciones aportan un
gran beneficio a la anestesia general.

CONCLUSIONES

1.- La asociacién de clorhidratos de nalbufina y li-
docaina para complementar a los anestésicos
inhalatorios, en este caso, halotano y entluorano pro-

dujo un fen6meno denominado sinergismo potenciali-

zador.
2.- El resultado de esta asociacién es una técnica

anestésica que proporciona gran estabilidad hemodina-
mica en practicamente todo tipo de cirugia, inclusive
las de mayor riesgo.

3.- La nalbufina provee adecuadas condiciones en
el transanestésico como complemento de los anestésicos
inhalatorios. Sin embargo no se recomienda su uso
comg anestésico Gnico.

4.- Se obtuvo un postoperatorio mas confortable, re-
cuperacién rapida, buena sedacién y analgesia.

5.- Es posible probarlo.
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