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HYSTORIA

El dolor es la mfs compleja experiencia humana, la causa mis comin de
atresa fisioldgico y psicoldgico y la raz§n mis frecuente por la cual

el paciente busca aynda médica. Desde el inicio de la historia, el hombre
a sufrido de dolor, con todas sus consecuencias de desesperacifn y te -~
Tror, ya sea provocado por un progceso traumdfico, patolfgice o quirGrgi
co, por lo que el hombre ha buscado degsesperadomente la forma para all -
-viar ese doler implacable y a veces mortal, por lo eual el descubrimien-
to de la acesteain es un evento de gran impurtancia en la Historia del -
hombre y de la Madicina, .

Y ast degde los albores de la historia y a trivis de los siglos se hi
cieron grandes descubrimientos, que lograren el alivie al dolor, siendo
une de ellos la ancatesia endovenosa.Esta se inicia con el Orguitecte
inglé&s Christopher Wren ol cusl inyeetd vino en un animal wpando uma -
pluga de ave y una vejiga de cevdo, esto sucede en 1656, Posteriormente
en 1665 Segismund Elsheltz inyectz una solucidn de opio para quitar el -
dolor; pusteriormente se sintetizaron los primeros analgésicos y es en
el afic de 1828 en que Wohler y Levoux a partir de la urea y el silicio
prepararn el Acido acetilsalicilico. En 1836 Lafarge en F uncia disedia
2l primer trocar para inyectar morfina. Charles Gabriel Pravaz en I85I -
inventa la jeringa hipod&rmica tasbién en Francia, Es asi como poste -
riormente Alexander Wood en I853 la perfecciona y la menciona en gu li-
bro llamado " El nueve mBrodo para tratar neuralgiss aplicando opificeos
a los puntos delovosos”", En 1872 en Francia Orve aprovecha estos conocd -
wientos para inyectar el hidrato de eloral por via endovenosa, pero los
desafortunados fallecimientos postoperatorios impidieron la aceptacifn -
de este método.

Pagsan 30 aifios para que en 1903 Fischer y Von Mering descubren el -~
primer barbjitlirico anestésico, el hexcbarbital el cual sedMlica por --
via endovenosa, Krawkew en Rusia en 1905 inyecte hedonal (mcti} propil -

carbinoluretano) al cual le confiere propiedades analgésicas.



En I91I George Crile preconiza el uso de pequefias dosis de varias dro
gas  para evitar efectos colaterales, logrando set sl precursor de la anes
tesia’ balanceada. Tres afios mfs tarde Noel y Suttar utilizan el paraldeh§-
do en una anestesla general; posteriormente Peck y Melzer utilizan el sulfa-
to de magnesio para 1z miswa finalidad.

No es solo en el extranjero donde se llevan avances en la anestesia, -
¥a que en la cludad de México Miguel Garcia Marin, en 1928 anestesia al -
primer paciente c¢on alcchol por via endovenosa, aunque dos afios después
la Academia Mexicana de Medicina condens esta técnica gpor la incidencia de
flebitis y de lesiones remales.

En 1928 Rirschner wutiliza el tribrometanol como ancatésico endoveno-
so y Zefras y HeCallum usan el pmilbarbical., Es en 1930 cuando se urili-
2a por primera vez el tiopental en el ser humano, siendo este aplicado -
por Waters. El uso de la procaina por via endovenosa se inicia en 1942 -
por Lundy, y es en Argentina en 1948 cuando se estudia la farmacocinéti-
ca de este firmaco por Wikinski, Ceraso, Arlia y Torrieri, ya que esta sc

utilizo en wuchos casos con gran &xito.

En 1950 Rees y Gray introducen el concepto de narcosis-relajacin-anal
gesia como une nueva técnica anestésica, Dos afios despugs se introduce el
coctel litico en el cual se combina un analgésico potente con dos tranqui
lizantes para producir una hibernacidn artificial, usande prometazina, clo

ropromazina y meperidina.

En los afios cincuentas J.W. Dundee 1lleva a cabo estudios con diferen-
tes firmacos endovenosos racionalizando su administracidn., Se introduce en
estos afios el uso del metohexital en humanos por V.K. Stoelting. Y es en
1959 cuanda De Castro realiza por primera vez una neurcleptoanalgesia -

combinando fentanyl y droperidol.



La ketamina que es sintetizada por Stevens en 1963 coadyuva cn los avan

ces de la anestesia, ya que se
de "Anestesia disociativa™. En
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en infusidn continua para el mantenimiento



INTRODUCCION.

Durante muche tiempo los efectos cnrdiovasculares producidos por los
diferentes anestésicos ha sido contemplade por los anestesiGlogos , por
lo cual fue necesario definir el efecto directo de dichos firmaces so-
bre el miocardio y sobre el sistema arteriovenoso, asi como alguncs e-
fectos secundarios de la anestesia gobre el sistema circulatorio({media -

dos por ¢l simpitico como es la liberacidn de catecolaminas).

Interpretar los efectos cardiovasculares de los diversos anest@si
cos , e6 una tarea que inicialmente 6e lleva en estudios de pobla-
cioneg de individuos sanos y normaleg y el régimen terapfutico utiliza
do en la induccifin anestésica modifica las condiciones fisiolGgicas -
del individun.

A trides del presente estudio se observaran las modificaciones en
1z frecuencia cardiaca y tensidn arterial producidas al aplicar el eto
midato como agente inductor, y se observarh el trazo electrocardion~
gridfico en DI1 con el udo de este agente, aal como los efectos més -

pobresalientes de dicho farmaco,



ETOMIDATO

El etomidato es un agente ancstésico intravenoso, que se sintetiza em
los laboratorios Janssen en Bélpgica en 1965, para posteriormente ==
en el afio de 1972 utilizarse clinicamente, teniendo gran aceptacidn
en Europa, y ripidamente ge difundif internacionalmente como fArmaco
inductor de la anestesia.{ I ).

El etomidato no esta relacionade quimicamente a otros agentes a--
nestésicos, se trata de un derivado carboxilado del imidazole ( 1 ).
Su estructuyra quimica corrveaponde al R- (+)-I-1--( feniletil)-I-H Imi-
dazol 5 carboxilatc (I2) . Aunque eg soluble en agua , la solucifn re
sultante es inestable, asi que la droga es formulada con 35 X de -
propilenglicol. La solucidn contiene 2 mgs por mililitro de etomida
to, siendo su presentacidn fmpulas de 10 mililitros, para ser utili-
zados por via intravenosa ( I, 2, J).

Eate medicamento se comporta como una base débil (pka= 4,24) -
con moderadas propiedades lipofilicas, y variata el ph de acuerdo al
solvente utilizado. ( I, 2).

Comparacifn del ph entre las diferentes preparaciones del ctomida

to. pit o 37°C
ETOMIDATO EN AGUA 3.46
ETOMIDATO EN SOL SALINA 3.25
ETOMIDATO EN POLIETILENGLLCOL 5.21
ETOMIDATO EN PROPILERGLICOL 8.1

Estos solventes han gido utilizados para tratar de abelir el -~
dolor producido al aplicar el etomidato, cobteniendo mayor acepta -
c¢ién el propilenglicel. ( I, 2 ).



El etomidato es un agente que produce una induccidn rdpida y pla
centera, con minimos efectos cardiorrespiratorios, la hipnésis es

profunda y una rapida recureracidn,

ETOMIDATO - R~ 16659

R=(+) - 1- 1 = (feniletil ) - I H IMIDAZOL 5 CARBOXILATO

*
CH3-CH2- 0~ C- .

.. CH. - CH



El peso molecular del etomidato es de 342.4 . Una vez que el firmaco
se eacuencra en la circulaciin sanguinea, se uns a las proreinas plasmi
tices, 1a Albumina capta el 78.5 % , las glébulinas el 3% y se ha &b~
gervado que disminuye 1a fijacifn a proteinas a wedida que aumenta la
edad de los pacientes, aupque en log nifiop de corta edad el grado de
fijacibn es similar al observado en los individuos de edad media(l,
3, 4, 7 7.

Tras la inyeccidn Intravenosa disminuyen sus niveles en ssngre en ~
forma ripida dentro de los primeros minutos{2.5 wminuton } Esto ed de ~
bido @ su riipida pepetracin a los tejidos. Siendo su valumen de distri
bucidn bastante amplio. La vida media del medicamento ez de 4,6hrs.
Su tiempo de accidn es corte y el sueiio que aparece posteriormente a su
administracidn inicis o loe 25 pegundos, esto es el tiempo que se lle-
varia la circulacidn brozo cerebro. El paciente permancce dormido si
14 concentracidn sapguinea del etomidato es de 0.23 microgramos por
milidlitro ( 1 , 12 , B , 28}

Ademfs el fArmaco atraviesa la barrers hematoencefilica ficilmente ,
alcanzande concentraciones cerehrales miximas antes del winuto de vea -
lizar 1la inyeccitn intravenosa, a dosis de 300 microgrames por kile-
gramo de peso. Su vida media dentro del compartimiento central es de
1.9 minutos ( L, 2, 8).

Se consideran necesarios 1.5 microgrames por grame de tejido cere-
bral, para producir efectos farmacoldgicos ( 2,8, 12). A nivel perifé-
tico, alcanza niveles méximos en pllmin, rifidn, mlsculo y bazo, a'los

dos minutos de terminada la inyeccibn intravenosa. ( I , 12 ).



El firmaco se metsboliza por la via de la hidrdlisis del @ster
etilico pasando a Aeido R-{+)~I-I( feniletil) =IH - imidazol carboxfli-
co , R 28I41. De este la desalquilacién oxidativa ocurre en poca canti-
dad, produciendo AGcido mend&lico y Beide benzoico, que son excretados
por la orina. Todos los metabolitos gon farmacolBégicamente inertes.
{2, 12, 23).

La hidrdlisis ¢s muy rdpida igualsndese los niveles del metabo
lito con los del fArmace intacto restante a loa 7 minutos de la inyec-
cifn, y el efecto tan corto del medicamento se debe a su rdpida mera -
bolizacifn por hidrdlisis del grupo etil-ester en el plasma e higado.
Siendo mis importante la degradacidn hepitica y poco significativa -
la del plasma. ( 2, 12, 23).

El 75 % de su eliminacidn se lleva a cabo por la via urinaria -
( 2 % como producto puroc y 3 X como metabolito }, encontrandose en las
heces un 12.9 £ ecn las primeras 24 horas tras de su administracién.
{ I, 23).También sc hn observade que la degradacifin del {drmaco se
produce por influencia del flujo hepfitico , en sujetoa scniles al -
estar este disminuido, sc retrasa la eliminacidn del férmaco.
(1, 8, 23).

La corta duracidn de la accidn de 1n droga no depende tanto de
la biotraneformacidn hepética , sinc mids bien del secuestro tisular -
de la mieme (1) ,



‘La nfnima’dosis a.la tuai’etbhidétb'feéhltn Geil para inducir la a-
néatqsia:féb.¢éwo.25;pglkg}  (_;2.); Compardciones con drogas similares
{ndican que élle:qmjﬂutotéb 4 veces mis potente que el methohexital y 12
veceélmﬁs ﬁotente due el tiopental: ( 1, 32 Y.

1

El delor a le inyeccién es una de las desventajas en el uso del etomi-
dato y las incidencias ‘vun del I0 al 20 % ( I.7). La incidencia del do;
lor depende de la dosis , la velucidad de la inyeccidn , el sitio de in -
yeceidn , el tamafio de la vena, ei el paciente se encuentra premedicado, ¥
la preparacidn del etomidato. Con una premedicacibn a base de parcdticos,
una ripida inyeccidn en la vena cubital , la freeuencia de delor a la in -
yeceidn disminuye con los preparados con propylenglicol, aunque puede -
causar problema en algunos pacientes. Para algunos el uso de lidocaina pa
ra reducir cl dolor es satisfactorio , aunque recomicondan el uso de fenta

nyl { 7) en cambic otros no lo consideran exitesoc {( I ).

Se ha considerado que en el segundo o tercer dia despuis de la aneste -
sia, el 23 por ciento de los pacientes presenta tromboflebitis en el aitio
de inyeccidn . La frecuencia de lesion venosa no siempre eata relacionado
con dolor a la aplicacidn., Kortilla(I} encontro incidencia de flebitis,
trombosis, o tromboflebitis en un 33 X a los 7 dfas y 43 ¥ a los 14 dias
despuds de la inyeccifn de ctomidato en propilen glicol. En estudios con
tiopental se encontro una incidencia de 20 y 23 X . Aunque la inyeccidn
introarterial tanto en howbres come en animales s8e ha presentado gin

efectos significatives., (I ) .

La presencia de movimientors involuntarios, tremor e hipertonicidad se
guida a la induccidn de la anestesia con ctomidato se reporta en un 5 a
80 % (578 1221 22), La premedicacidn con diazepam. o analgésicas -
naredticos reduce la frecuencia en forma significativa . ( 21 , 22 31)
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EFECTOS RESPIRATORIOS.

En pacientes no premedicados , la induceidn de la anestesia con eto -
midato se ve asociada con toa hasta en un 21 X en forma sersjante al metp_
hexital ( I ). Estos efectos adversos son de corta duracidn y pueden ser
reducidos por el uso de ndrcoticos y diazepam hasta wn 9 2% . Las compi-
caciones regpiratoricas pueden ocurrir nis comunmente en pacientes con

mioclonias importantes. El laringocspasmo también suele presentarse,

El cuadro comiin por el uso de etomidato es que exista un breve periodo
de hiperventilacidn con aumento en la amplitud y el volumen corricnte se-
guido por un periocdo de depresidn respirvatoria o apnea, 1la cual es cor-—-
ta en su duracidn, La apnea es menos comiin que con cl uso de tiopental o -
methohexital o Althesin. ( 2% 22 24 26 27 28 ) La frecuencia varia de
0 a 42 Z y puede ser mayor con el uso de premedicacidn narcotica . Aun-
que algunes autores han encontrade que no se modifica la determinacidn
de oxigeno arterial { I ) otros i le han encontrado { 12 }, con tenden-

cia al descenso. retencidn de co, y descenso del pH'
EFECTOS CARDIOVASCULARES.

El etomidato tiene poco efecto sobre el sistema cardiovascular de los
pacientes amnos. (1, 19 21 22 24 25 26 28 ). Se ha encontrado que el
uso de este inductor produce un aumento de la frecuencia cardiaca compen
sadora del volumen latido que disminuye, y el gasto cardisco, aunque dismi
quyen, permanecen clinicamente en rangos aceptablea.

No se observaron cambios en la resistencia vascular sistemica o pulmo
nar , y no se observaron arritmias en sujetos sanos. Les autores conclu -
yen gque la dicminucifn del gasto cardiaco , el volumen minute y la pre —-

sifin arterial fue similar a lo descrito para los barbituricos |
(I, 12 19 21 22 24 25 26 28 ).
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S¢ ha encontrado que el flujo coronario se incrementa‘en un 19'z yM1a,
la resistencia coronaria disminuye en un.I9 %, por_lb,cuhl sugenta 1a’
. perfusibn a nivel coromario, . ( I, 12, ' '

LIBERACION DE HISTAMINA.

El etomidate wne libera cantidades significativas de histamina y este
es una de las grandes ventajas de este agente. Autique existen reportes de
la presencia de Rash en diferentes partes del cuerpo con una frecuencia de
el 0.2 X, (1 24 27 26).

ELECTROENCEFALOGRAMA.

Con el uso de etomidato a 0.3 mg /kg se observan efectos semejontes
al uso de barbituricos y propanidida. Existe un aumento en la amplitud
de las ondas alfa, seguida de un periodo progresive de disminucidn en la
actividad. Las mioclonias no se encuentran asocindas conm un patrdn EEG
de actividad epileptiforme, asunque convulsiones se han reportado poste
riormente a su uso. ( I 27 26 ). Las mioclonias que se producen por
el ctomidato se considera que se producen por accidn irritativa sobre
el llamado tridingulo de Hallyday, que se localiza en la zona mesencé-
falo- cerebelo bulbar, ya gque aparecen en el electroencefalograma de -
modo bilateral y sincrBnico descartando su origen a nivel cortical o

subcortical ( I2 ).
EFECTOS EN LA PRESION INTRACRANEAL.
El etomidato disminuye la presidn intracraneal, el flujo sanguineo ce-

rebral y el confumc metabBlico de oxigeno cerebral. . Tambi&n disminu-

ye la presifn intraocular por un periodo de 5 minutes . ( 1, 3 I2).



NAUSEA Y VOMITO. L

Se ha encontrado que la'nguse a y el vbmito se han presentado hasta
una incidencia del 30 X , no encontrandose relacionados estos efectos
con la dosis de'eCUmiagtb 0. 1la premedicacidn, en estudios comparativos -
con el tiopental con este Giltimo se ha encontrado que la incidencia es
menor  siendo de un I3 X, La mayoria de los vdmitos se lan encontrado -
I hora después del actoe quirfirgico. (27 , B I ).

INTERACCION FARMACOLOGICA.

Se ha visto que el periodo de apneas o depresidn reapiratoria seguida
a la administracidn de suceinilcolina es més corta con el ugo de ctomi-
dato que con el uso del tiopental, aunque esta observacidn tiene poca -
gighificapcia clinica, aunque posiblemente esto sea deo importancia en

hroncoscopias o terapia electroconvulsiva, (1, 11 ).

En pacientes con que se observarop mioclonias intensas despuds de
la induccidn de la anestesia con ctomidate , el potasio- strico se in=-
cremento en un 3 % después de la inyeccidn ( 19 ) ( I }Aunque al admi--
nistrarse la succinilecolina , moderadas a severas fasciculaciones se -
pueden observar el potasio sérico se incrementa en un miximo de un -

6 2 . Dichos efectos no son signoficativas,. (I, 19 ).
EFECTOS ENDOCRLINOS.

Se ha observade que la administracidn finica de etomidato produce-
bajas concentraciones del cortisel plasmiitico por periodos hasta de 3
horas , no respondiendo alin a la administracidn de ACTH exbgena. Las
concentraciones de aldosterona tambifn permanccen bajas . Se inhibe la
estereidogenesis adrenal por disminucifn de la I1 B Hidroxilasa y de
la 17 Alfa hidroxilasa. ( 29, 30) .
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SUCCINILCOLINA.

Los efectos cardiovasculares de los relajantes musculares se deben a la
estimulacidn, o a la Inhibicidn, de los mecanismos autondmicos periféri -
cos, a la liberacidn de histomina, y probahiemente a otras substanciag =
vasoactivas, por los mastocitos, o bien a las elevaciones oéricas de po-
tasic secundarios a la despolarizacidn de la placa motora terminal.lLos
cambios circulatorics que pueden oecurrir como consecuencia de estos -
mecanismos , ya aislados o combinados, son alterseidn de las resistencias
vasculares periféricas y de la capacidad venosa, y a cambios de la fre-
cuencia y del ritmo cardiacos. ( 9, I0¢ ) La succinilcolina estimula -
los receptores nicotinicos y muscarinices imitande 1la accidn de la  a=
cetilcolina. Esta produce liberacifn de histamina logrando producir -

caida de las resiste ias periféricas y descenso de la Tension arterial,

oy .

tambi#n produce eritema y enrojecimiento de la piel, efecto inotrdpiceo

y cronotrépice positives sobre el corazdn, medisdos ambos por una accidn
directa ( bloqueada por los antagonistas uz) y por liberacidn de cateccla
minas a cargo de las glindulas suprarrenales, tambi&n provoca aumento --
del flujo corunario, asi como aumento de la permeabilifad capilar , aumen
to del potasio sérico y broncocostriccitn en individuos sensibles.

(9% 10 11).

El cambio mds comiin en la frecuencia cardiaca despufs de la adminis
tracién de la succinilecolina es también la raquicardia cuando el pacien
te ha recibido una pequefia dosis de atropina come premedicacifn. El meca-
nismo por el que se produce es por la estimulacifn de los ganglios autfng
mos , que se manifiesta como taquicardia debido a que el resultado vagal
de la estimulacidn ganglionar , es decir , la bradicardia queda prevenida
por la atropina. En sujetos que no han recibideo atropina se suele presen—
tar bradicardia grave( I0 ) asi como en los nifios y tambiiéin despu@s de
dosis repetidas del fdrmaco. La suceinileolina produce aumento de la -
presidn arterial debido a la estimulacifn ganglionar que produce y este -
efecto ha sido manifestado por diferentes autores cuando se perfunde en

forma continua. ( 10 9 ).
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La adeministracifn de succinilenlina puede producir arritmian ventricu-
lares por la liberscifn de potesio del misculo emquelédtico como congecuen
cia de la aceidn despolarizante de este flrmsco. Cugndo se administran -

dogia de succinilceolina de I mg/kg el potasino sérice se eleva 0.5 mEqQ -
en sujetos sanog. { 10 ), .

REGISTRC ELECTROCARDIOGRAFICG.

A traves del electrocardiograma se tienme una representncifn grifica

del potencial eléctrico producide por el corazdn vy su sistema de conduc

¢idn, aunnue este registro no manifiosta nada  sobre 1a sepuridad de

!

una Cécnica anedtésica o of la funcidn del miocardic es buena o no.

( 13, 14, 15, 16 } No obstante 1a monitorizacidn del ECGC f£acilita la

deteccidn de los transtornos isquinicos y del ritmo.

Pgra lp deteccidn de transtornos del ritmo nosotreos debemos elegic una
derivacin en la cual la amplitud y la morfuologia de las ondas P y los -
coppléjos GRS sean adecuadas a este respecto la derivacidn D IT o exce-
lente ( 13 ). Aungue los trazos se modificaran en sy amplitud de 2 -
cuerde a la direceidn del cfe elfctrice del corezdn. ( I6 ). ‘

Las modificaciones que se observen en la onda P,Intervalo PR, en el com,
plejo QRS , nos hablan de efectos ejercidos por firmaces o modificaciones
EigiolBgiaas como es la irrigaclon y flujo de aporte de oxigeno al cora
zon, ( 15 16 ).
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OBIETIVOS,

Por medic del presente trabajo se trata de verificar las propiedades
que se le atribuyen al etomidato como férmaco indyctor de la anestesia,
-y asi poder corroborar los minimos efectos cardiovasculares que se pre
gsentan en la TA y FC y demas efectos que eate produce, También se ob-
gervaran las modificaciones que pudieran presentarse en la conductivi
dad eléctrica del corazan. )

De aqui partiremos para decir si este es un buen fdrmaco inductor,
3i sy wutilidad nos ofrece seguridad, para hacer de €1 uso rutinario

cuando este indicado en lay técnicas anestésicas actuales,

HIPOTESIS,

Se plantea la siguiente ya que el etomidato es una agente inductor
que modifica algunos parametros hemodinfmicos, esto podria hacer pensar

que es por modificaciones en el trazo eléctrice de la conductividad

del corazadn.
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CLASIFICACION DEL-ESTUDIO. .. .~ . . . 't .00

El presente trabajo  es un é#tudio?fcliqicﬁ_éon:tqlaﬂo; por el tiempo
en que se capto la infnrmaciﬁn'es”présﬁéétiﬁng,y por el periodo comprendido
es transversal, por la interferencia deljiniésfigador es observacional,
siendo el razonamiento que guio el estudio de tipo descriptivo.

MATERIAL Y METODOS.

Se estudiarcn n 30 pacientes que se sometieron a Anestesia General -
dentro del Hopsital Central Norte de Concentracidn HNacional de Petzd -
leos Mexicanos. Los pacientes semetidos fueron de ambos sexos 12 muje-
res , 1B hombres , cuyas edades fluctuaban eantre los 9 y 49 afios.

El riesgo anestésicoquirlrgico con el que se valoraron fuf ASA 1 - 11.
L & pacientes contaban con examenes de laboratorio preoperatorios normad-
les. SE excluyeron a aquellos pacientes con odiceifn a drogas , aleohdljc
cos , aeniticoam, hipertensos, cardiopitas, diab&ticod, y enfeimedades -

hematolégicas, oncoldgicas.

A loa pacientes en e¢studio se les administrd el ctomidato como a -
gente inductor, el cual es preparade por los laboratorios Janssenn y -
viene en Ampula de I0 mls con 20 mgs cuyo nombre comercial es Hypnomida
te: El otro fArmaco administrado fud la succinilcolina como relajante
te muscular , para vealizar la intubacidn endotraqueal a dosis de T mg -
por kilogramo de peso. Este medicamento es eleborade por los laborate -
rios 20 th Century Chemical de México y su presentacidn es de ampolleta

conteniendo 2 wls con 20 mgs por mililitre.

Los pacientes no recibieron medicacidn preanestésica y solo recibieron

el inductor y el relajante para iniciar el procedimiento anestésico.
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El peso de los pacientes oscilaba entre 29,100 Kgs y 90 kgs siendo
el peso promedio de 72,2 kgs. Una vez que, los pacientes se encontraban
en quirdfancse’ procedio a la monitorizacidn de la tensidn arterial, de
la frecuencia cardiaca y Se tomo traza electrocardlogrifieo en D I,

Los monitores utilizados fueron el LifeScope & NIHON KOHDEN, para
la toma de 1la presifn arterial se utilizd el DINAMAP CRITICON VITAL
SIGNS.monitor 1846, Para el registro electrocardfogriifico se utilizd
.el I5SI1 B ELECTROCARDIOGRAPH HEWLETT PACKARD graduado a 25 mm/ seg
en la velocided del registro y I Mv de sensibilidad, tomandose la deri-
vacitn D II,

) -

Se Fegistrarcn la frecuencia cardiaca , la tensidn arterial y el re-
gistro electrocardidgrfifico basales, no se medico a ningéin paciente -
con ninplin wedicamento, y se procedid a realizar la induccidn anestési
ca con etomldato u razdn de 300 microgramos por kilogramo, se cbhservo
si el paciente presentaba dolor a la aplicacidn del firmace, y a su -
ver se observo cl tiempe con que se llevaba la aplicacidn del etomidate
hasta que se producia la piérdida de la conciencia, asY como la presen-
cia de mioclonias, a los 40 segundos de administrado el ctomidate se -
administro la succinilcolina a razdn de I mg por Kg de peso del sujeto,
El trazo electrocardiografice y toma de signos vitales se lleve a ca
bo al terminar de administrar el etomidato, posteriormente a la intuba-
cifn ¥y 2 los 5 y 10 minutos de haberse aplicade el fdrmaco inductor.

A los pacientes se les asistio en su ventilacidn,al aplicarse el etomi-
dato, con mascarilla hasta realizar la intubacifn endotraqueal, y el ac
to anestésico continuo con flujos de Oxigeno a 3 Lts por minuto y -
Halotano con concentraciones de 2-2.5 - 3 .

En todos los pacientes se realizd la intubacifn de primera intencién

Jde esta forma se’evito la liberacidn de catecolaminas en mayor cantidadd
y que pudieran producir transtornos del ritmo «¢n la manipulacidn larin
gea. Tiempos de registro 0, ¥, !, 5 y 10 minutos, Velocidnd de aplica -

cidn de loa Firmacos I ml por sepgundo .
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 RESULTADOS.

‘\.MR‘IJ;\CIQNES EN .I.A—‘TENS:Ii)N‘ ARTERIAL MEDIA
. T.A'.'I'_le.di:a _Iﬁicia?lrn. o 85 ms;zl!g
T'.A._ Medi; PoatIndluc!-:or II4 mm Hg
T.A! Media PostIntubacifn 1I8 mnm g
T.A, Media a los 35 min 88 mnm Hg
T.A, Media a log 10 min 70 mm Hg
VARLACIONES EN LA FRECUENCIA CARDIACA  ( MEDIA ARITMETICA)
F.C. Media Inicial 87 Lat/ min
F!C. Media Paktinduetor 101  Lat/ min
F.C, Media PostIntubacidn Il4  Lat/ min

F.C. Media a les 5 min 95  Lat/ min

F.C, Media a los 10 min 75 Lat/ min
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MEDIA ARITHETiCA' DE LA TENSION ARTERIAL SISIOLICA Y DIASTOLICA

T, A. SISTOLICA INICIAL 131 nmg DIASTOLICA 75, mm Wg
T." A, SISTOLICA POSTIND . 155 muMg DIASTOLICA 94 mm Hg
T. A. SISTOLICA POSTINT 160 mmig DIASTOLICA 9% mm Hg

T. A.. SISTOLICA a 5 min 118 omHg DIASTOLICA 68 mm Wg

T, A STSTOLICA & 10 min 102 mmilg DIASTOLICA 58 mm Hg

IFOIDENCIA DE DOLOR AL APLICAR EL ETOMIDATO
12 PACIENTES = AL 40 X

INCIDENCIA DE MIOCLONIAS AL APLICAR EL ETOMIDATO.

18 PACIENTES = AL 60 X

INCIDENCIA DE PERDIDA DEL REFLEJO PALPEBRAL CON EL US0 DE
ETOMIDATQ.

30 PACIENTES = AL 100 %
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F.C.

¥ RANGO DESV. STD.
INICIAL 87 110 - 62 + 134
POSTINDUCTOR or . 127 - 71 + 15,5
POSTINTUBACION 114 132 - 76 + 17,0
A 105 5 MINUTOS 95 126 - S8 + 19.6
A LOS TO MINUTOS 75 100 - 60  + II.1

- )
TABLA QUE MUESTRA LA FRECUENCIA CARDIACA MEDIA, EL RANGO DE OSCILACION, ®

Y LA DESVIACION STANDARD PARA LOS DIFERENTES TIEMPOS.



T.a, X : RANGO ° DESVIACION STANDARD

INICIAL . L
SISTOLICA 131 ' _ ‘178 - 106 + 17,5
DIASTOLICA 75 ' T 90 - 47 + 0 16.9
POSTINDUCTOR AT
SISTOLICA 155 T U190 - 120 + 24,9
DIASTOLICA 94 04 - B0 + 9.4 .
POSTINTUBACION
SISTOLICA 160 194 - 130 +
DIASTOLICA 99 106 - 80 +  10.I
A LOS 5 MINUTOS
SISTOLICA 118 198 - 96 + 25,5
DIASTOLICA 68 94 - 49 + 1644
A LOS 10 MINUTOS
SISTOLICA 102 120 - 90 + 9.9
DIASTOLICA 58 70 - 41 + 217

TABLA QUE MUESTRA X DE LA TENSION ARTERIAL SISTOLICA Y DIASTOLICA , EL RANGO DE OSCILACION Y LA
DESVIACION STANDARD PARA LOS DIFERENTES TIEMPOS.

1z



latidos por minuto

FRECUENCIA - CARDIACA
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GRAFICA QUE MUESTRA LAS VARIACIONES
EN LA FRECUENC1A CARDIACA '

10 min

TIEMPO minutos



m Hg

TENSION ARTERIAL
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GRAFICA QUE MUESTRA LAS VARIACIONES

160
155 DE LA TENSION ARTERIAL SISTOLICA Y
DIASTOLICA .
}31
118
\ 102
9 lgg
75
&8
58
1 2 5 10
TIEMPO minutos



mm hg

TENSION ARTERIAL MEDIA
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GRAPICA QUE MUESTRA LAS VARIACIONES

EN LA TENSION ARTERIAL MEDIA

TIEMPO minutos
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TRAZO ELECTROCARDIOGRAFICO INICIAL
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TRAZO
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ELECTROCARDIOCRAFICO [FOSTINTUBACIUN.

TRAZO

ELECTROCARDIOGRAFICO A LOS 5 MINUTOS

TRAZO

ELLCTROCARDIOGRAFICO A LOS 10 MIKNLITOS,
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CAMBIOS EN EL TRAZO ELECTROCARDIGGRAFICOQ DE DII CON EL USO DE ETOMIDATO

INICIAL POSTINDUCCION POSTINTUBACION A LOS 5 MINUTOS A LOS 10 MINUTOS
P DURACION 0,091 SEGS 0.091 SEGS 0.091 SEGS ¢.092 SEGS 0.092 SEGS
VOLTAJE 0.16 mV 0,16 mV 0.16 v ¢.16 mV 0.16 m¥
INTERVALC P- R 0.14 SEGH 0.13 SEGS 0.I3 SEGS 0.T3 SEGS 0.13 SEGS
QRS DURACION ©.10 SEGS 0.10 SEGS 0.10 SEGS 0.08 SEGS O.I.(.) SEGS
VOLTAIE 0.9 mv 0.9 oV 0.9 mv 0.8 mvy 0.9 mv
Qr 0.3 SEGS 0.3 SEGS 0.} SEGS 0.4 SEGS 0.4 SEGS

105 RESULTADOS SE EXPRESAN EN MEDIAS ARITMETICAS DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS,

x4
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DISCUSTONES.

El presente ecstudio indica que puc%eqces sometidos a anestesia ge
neral presenta cambios en sué par@metros cardiovasculares, durante la -
induccifn anestésica, observandose modificacifin en la frecuencia cardia
ca tenaibn arterial sistdlica y diastGlica y muy pequefias variaciones en
el trazo electrocardiegtifico.

En este estudio se encontrd que !a incidencia de dolor con el uao de
etomidato, es importante ya que se observo en el 40 % de los sujetos, lo
cual tal vez se¢ deba a que ninglin paciente recibio premedicacidn algupa .
Esto no difiere de la bibliografia encontrada ya que se ha observado —-
una incidencia de hasta el 80 %X ( 2 ). Aunque les pacientes fueron cana
lizados en la vena cefdlica ( en su mayorIa 70 % ) el dolor se presen
to de intensidad leve, solo I paciente manifesto dolor intenso al admi -
nistrarse el firmaco.

Los pacientes 4o encontraban en hipnosis a los 20 sepundos de apli-
carse el etomidato, y esta se presento riipidamente ya que la vena en la
que se administro era de gran calibre 1o cual 1llevaba el fdArmaco a sus
sitiog de accidn en menor tiempo, la bibliografia da un tiempo promedio
de 25 segundos, que seria el tiempo de la circulacion brazo cerebro, --
del medicamento, aungye estos generalmente refieren canalizacidn de la -
vena antecubital, que por ser miis distal retardaria ligeramente su lle--
gada, (2)

La pérdida del reflejo palpebral tambi€n nos confirmo el efecto indue—
tof del etomidato el cual también se presento en 20 segs posteriormente

a la aplicacion de esta.

Por lo anteriormente mencionacda encentramos que es de gran importancia
1 canalizar wuna vena de pgran calibre, ya que con esto disminuiremos la in
cidencia de dolor en los pacientes, para de esta forma hacer mis placente

ra la induccidn anestfsica.
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. Encontramos que la presencia de mioclonfas en los pacientes es también
uno de los efectos que se obsetva con mayor frecuencia con el uso del etomi
-

dato, en el presente trohajo la incidencia fué del 60 X, lo que represento
18 bujervs,debido a que no se utilizaron firmacos como medicnciﬁnrpreanes
tésica, era de esperarse que la incidencia seria ele:vads y que correspon—
derfa con la de la bibliogra€fa { I, 12). También este efecto:sera mis in-
tenso si es mayor la velocidad de splicacidn del férmaco, En el presente tra
bajo se administrd el medicamento sin diluir, v a razdn de 1 ml de la dosis
por segundo. . El usc de suﬁcinilcolina come agente gque produce relajacién -
muscular produce fasciculaciones musculares las cuales gon menos aparato-

sas que las mioclonias observadas por el inductor,

f,ag variaciones observadan en la frecuencia cardiaca, en la tensifn arte
rial sistflica y diastdlica , son semejantes a los que se observaron en estu
dios previos( 2 ) siendo loa valores wmiis elevados posteriormente a la intu
bacifén endotraqueal y los valores més bajos a los 10 minutos de haberse ini-
ciade la administracidn del ctomidato, ( I ), ya que ha cste tiempo fe suman
log efectos del halotano, que es el agente cop el cusl se mantenia el acto a
nestésico. Se observe que en los pacientes en los cuales las mioclonfas eran

mwis intensas sucedia wmayor incremento en estas tres variantes.

Aunque el uso de etomidato produce discreta clevacién de la Tensifn arte-
rial gistflica y diastSlica y frecuencia cardiaca, se encuentra que la esta-
bilidad que el ffirmaco produce se ve alterada al momento de la intubacidn -
endotraqueal, al ipual que con otros agentes inductores, quedando en cues -
tidn dicha estabilidad.
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Aunque esta descrito que las variaciones observadas en el trazo elic
trico, .no manifiestan las funciones mecdinicas de bowba del corazdn, por
medio de cste estudio se observd que las variaciones producidas por el
etomidate como inducteor en el registro electrocardiogrifico son minimas,
ya que practicamente lo que sc observo fue acortamiento o digtanciamien
to entre los intervalos R R. manifestando modificacidn en la frecuencia
cardiaca., No se han descrito alteraciomes electrocardiogrificas por el
uso de etomidato, las alteraciones del ritmo producidas en cualquier -
acto anestésico se atribuyen a otros factores como hipoxia, hipotermia,
1a liberacién de catecolaminas, etc., pero no por el agente inductor,
Existe amplia literatura cn la que se pone de manifiesto las variaciones
hemodinfimicas que suceden al utilizar los agentes inductores y estudios
comparatives entre ellos, y de ahi decir cufil produce mayor estabilidad
pere no se reportan estudios en los cuales existan modificaciones elec~
trocardiogriificas, y al menos por los resultados del presente trabajo,
podemos decir que el etomidato no modifica la conductividad eléctriea,

del corazbn.

Por los resultados iobtenidos tenemos que el etomidato es un agente
que produce induccifn de la anestesia cn forma satisfactoria a las do-
sis recomendadds. la conductividad electrica del miocardio permanece
casi sin variaclones, y alta incidencia en sus efectos colaterales co-
mo es delor a su aplicacidn y la presencia de mioclonins, aunque se repor
tan alteraciones endocrinas con el uso de etomidato, podemos decir que
afin no existe el agencte inductor ideal, fero que este firmaco forma -~
parte del arsenal con el que cuenta el anestesiSlogo para realizar les
procedimientos anestésicos actualmente, superando a otros firmacos que

se utilizaron en ¢l pasade.
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CONCLUSTIONES.,

La industria farmacfutica ha creado a través de la investigacidn y
experimentacidn, una gran cantidad de firmacos que han ocupado un
lugar dentro de los agentes anestsicos intravenosos, y las propieda
des de cada uno de ellos, hacen que por sus efectos clinicos se valdre
su utilidad y se desechen algunos de ellos, Por ahora el etomidato es
un medicamento que se encuentra en su scgunda década de uso clinico,
siendo ampliamente aceptado como agente inductor ya que las leves mo-
dificaciones cardiovasculares que produce, la seguridad de no alterar
la conductividad el@ctrica del miocardio, y que sus efectos colatera-
les pueden ser disminuidos con otros fdrmacos ( con excepcidn de -~
los endocrinos) ademds de la imduccidn rdpida y placentera que se pro
duce, nos hacen pensar que este ofrece un gran mirgen de segurided -

permiticndo su uso rutinario cuando este indicade.

Se concluye ademis que el ctomidato produce cambios hemodinimices
sin modificacidn en el trazo electrocardiogrifico, , supgiriendo esto
que es especialmente {itil en pacientes en estado critico o en aquellos
con compromiso cardiovascular. Los derivados diazepinicos tambifn fun-
cionan como inductores con leve modificaeidn cardiovascular, aunque

estos no tienen un efecte de recuperacidn tan rdpido,

Por lo tanto podemos decir que el etomidato es idenl para el pacien~
te que requicre una induccidn répida, que se encuentra eatable o con com
promiso del sistema cardiovaseular , asi como aquellos que tienen esto-

mago lleno,
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