
//...?0..2___ 
2t¡. 1.· Í / 1-y 

UNIVtRSIOAO NACIONAl AUTONOMA DE MEXICO 

FACULTAD DE MEDICINA 
Curso Unlversllario de Especlalizaclón en Anesteslologfa 

Dlvfsfón de Posfgrado 

Hospllal Central Norte de Concenfraclón Nacional 
de Petróleos Mexicanos 

CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS CON EL 
ETOMIDATO EN SU USO COMO AGENTE 

INDUCTOR 

DOCTOR: RICARDO DELGADO REYES 

MEXICO. D. F .. 

N~rno H.1 VTIV.i 
No~ sru 1

• 

1989 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INDICE 

HISTORIA. ····.············································ I 

lh'TRODUCCION •••• , • , ••••••• , • , •• , , , , • , , , , , , •• , , • , , , , , , , • , , ' 4 

ETOHIDATO ............................................. 5 

SUCCINILCOLlNA • , ~,,, •• ,,,,.,.,,,,,,.,,,,,,,,,,,,,, ._ •• ,.,. 13 

REGISTRO ELECTROCARDIOGRAFICO • , , , • , •• , , , • , , , , , , , , •• , , ~, ~ ·, 14 

OBJETIVOS • , , ••• , , , , ••• , • , •• , •• , , , , , , , , • , • , , , • , •• , , , , , , , • 15, 
. ! 

HIPOTESIS ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• ~ ••••• ·rs 

CLASlFICAClON DEL ESTUDIO , , • , , , , •• , , , , , , , •. ~-,, ••• ,,. ~,,, • .; 16 

MATERIAL Y HETODOS , , • , , , , • , • , • , • , , , • , , , , , , • ,; , , , , • , , ••• , , , 16 

RESULTADOS •••• , , • , , •••••• , • , •• , , ••• , • , , , •• , • , • , •••• , , , • , 18 

GRAFICAS •••••• , , , • , • , , , , • , • , • , , •• , , , , , , , • , • , • , , , • , , • , • 22 

TRAZOS ELECTROCARDIOGRAFICOS • , •• , , , • , • , , •• , , .', •• , • , , , • , , • 25 

DISCUSIONES •••• , , , , , ••• , •• , , •• , , •• , • , • , •• , , , •• , , • , • , , , • , 28 

COSCLUSIONES •• , ••• , , •••••• , , •• , • , ••• , ••• , • , , • , • , , ••• , •••• 31 

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS ••••• , • , • , • , , , •• , •• , •• , , , •••••• 32 



r 

HISTORIA 

El dolor es la mis compleja experiencia hutn.ana, la causa mú'. 8 común de 

stress fisiolóeicu y psicológico y la raz~n mis frecuente por la cual 

el paciente busca ayuda médica. Desde el inicio de la historia, el hombre 

a sufrid.o de dolor, con todas sus consecuencias de desesperación y te 

rror, ya sea provocado por un proceso troumS~ico, patol6gico o quirGrgl 

co, por lo que el hombre ha buscado desesperadamente la fanna para ali 

viar ese dolor implacable y a veces mortal, par lo cual el descubrimien

to de la anest:caia es un evento Je gran importancia en la Historia del 

ho&bre y de la Medicina. 

Y así desde loa albores de la historia y a trlivcis de los 9iglos se l'i, 

cieron grandes descubrimientos, que lograron el alivio al dolor, siendo 

uno de ellos la anestesio endovenosa.Esta se inicia con el 6rquitecto 

inglés Christophcr Wrcn l!l cuol inyectó vino en un animal uaando una 

pluma de ave y una vej~ga de cerdo, esto dUccde en 1656. Postcrionncntc 

en 1665 Sc.gismund Elsholt;r: inyecta una solución de opio para quitar el 

dolor; p1Jsterionncnte se sintetizaron los primeros analgésicos y es en 

el año de 1828 en que Wohler y Leroux a partir de la urea y el silicio 

prcpararn el ~cido acetilsalicílico. En 1836 Lafarge en F uncia diseña 

el primer trocar para inyectnr morfina. Charles Gabriel Pr,iva~ en I85I -

inventa la jeringa hipodénnica tambit!n en Francia. Es así'. como poatc 

riornicnte Alcxandcr ~aad en 1853 la perfecciona y la menciona en su li

bro llamado 11 El nuC!Vo método para tratar neuralgias aplicando opiliccos 

a los puntos dolot'osos11
, En 1872 en F-ranc:ia Ore aprovC!cha estos conocí -

mientos para inyectar el hidrato de clo~al por vSa endovenosa. pero los 

desafortunados fallecimientos postopcratorios impidieron la nceptaciOn -

de este método. 

Pasan 30 años para que en 1903 Fischer y Van Hering descubren el 

primer barbitlirico anestésico, el hexobarbital el cual seA!ilica por 

v:ta endovenosa. Krnwko.., en Rusia en 1905 inyecta hedonal (metil propil -

carbinoluretnno) al cual le confiere propiedades analgésicas. 
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En_l9Il George Crile preconiza el uso de pequeñas dosis de varias dr~ 

gas pará evitar efectos colaterales, logrando set el precurso~ de la ane!. 

tesia balanceada. Tres años mSs tarde Noel y Suttar utilizan el paraldehí

do en una anestesia general¡ postcrionncnte Peck y Hclzer utilizan el sulfa

to de magnesio para la misma finalidad. 

No es solo en el extranjero donde se llevan avances en la anestesia, -

ya que en la ciudad de México Miguel García Mar!n, en 1928 anestesia al 

primer paciente con alcohol por vía endovenosa, aunque dos años después 

la Academia Mexicana de Medicina condena esta técnica por la incidencia de 

flebitis y de lesiones renales. 

En 1929 Kirschncr utiliza el tribrometanol como anestésico endoveno

so y Zefras y HcCallum usan el nmilbarbital. Es en 1930 cuando se utili

za por primera vez el tiopental en el ser humano, siendo este nplicado 

por Waters. El uso de la procaína por vía endovenosa se inicia en 1942 -

por Lundy, y es en Argentina en 1948 cuando se estudia la fnrmacocinéti

ca de este fánnaco por Wikinaki, Ceraso, Arlia y Torrieri, ya que esta se 

utilizo en muchos casos con gran éxito, 

En 1950 Rees y Gray introducen el concepto de narcosia-relajación-ann,! 

gesia como una nueva técnica anestésica, Dos años después se introduce el 

coctel lítico en el cual se combina un analgésico potente con dos tranqu,!. 

lizantes para producir una hibernación artificial, usando prometazina, el~ 

ropromazina y mepcridina. 

En los años cincuentas J.W. Dundee lleva a cabo estudios con diferen

tes fSrmacos endovenosos racionalizando su administración. Se introduce en 

estos años el uso del metohexital en humanos por V.K. Stoelting. Y es en 

1959 cuando De Castro realiza por primera vez una ncuroleptoanalgesia -

combinando fcntanyl y dropcridol, 
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La ketaminn que es sintetizada por Stevens en 1963 coadyuva en los nva.!! 

ces de la anestesia, ya que se introduce el concepto con este medicamento 

de "Anestesia disocintivn", En esta década también se introduce el dioz.!:_ 

pam como fármaco de uso por el nncstesiólogo. 

De los agentes anestésicos intravenosos de amplio uno actualmente te -

nemas el etomidnto el cual se sintetiza en la casa Janseen en Bélgica, 

en el año de 1965, y se introduce a la anestesiología clínica por primera 

vez por Doenicke en marzo de 1972. Es utilizado en inyección intraveno

sa para inducir anestesia o en infusión continuo para el mantenimiento 

de la misma. 



INTRODUCCION. 

Durante mucho tiempo los efectos cardiovasculares producidos por los 

diferentes anest~sicos ha sido contemplado por los anestesió!ogos , por 

lo cual fue necesario definir el efecto directo de dichos fármacos so

bre el miocardio y sobre el sistema arteriovenoso, as! como algunos e

fectos secundarios de la anestesia sobre el sistema circulatorio(media -

dos por el simpiÍtico como es la liberación de catecolaminas), 

Interpretar los efectos cardiovascularcs de los diversos anestés! 

ces , es una tarea que inicialmente se lleva en estudios de pobla

ciones de individuos sanos y normales y el régimen terapéutico utiliz_! 

do en la inducción anestésica modifica las condiciones fisiol6gicas -

del individun. 

A triVcs del presente estudio se observaran las modificaciones en 

la frecuencia cardiaca y tensión arterial producidas al aplicar el etE. 

midato como agente inductor, y se observar& el trazo electrocardio~

gráfico en Dll con ei u~o de este agente. as! como los efectos mis -

sobresalientes de dicho fármaco. 



ETOMIDATO 

El etomidato es un agente anestésico intravenoso, que se sintetiza en 

los laboratorios Janssen en Bélgica ~n 1965, para posteriormente --

en el año de 1972 utilizarse clínicamente, teniendo gran aceptación 

en Europa, y rápidamente se difundi5 internacionalmente como (ánaaco 

inductor de la anestesia.( l ), 

El etomidato no esta relacionado químicamente a otros agentes a-

nestésicos, se trata de un derivado carboxilado del imidazole ( 1 ). 

Su estructura química corresponde al R- (+)-I-I-·( feniletil)-1-11 lmi

dazol S carboxilato (12) • Aunque es soluble en agua , la soluci6n r.!. 

sultante es inestable, así que la droga es formulada con 35 % de -

propilenglicol. La soluci6n contiene 2 mgs por mililitro de etomid,! 

to, siendo su presentación 

zadoa por vta intravenosa ( 

li.mpulas de 

I, 2, 3), 

10 mililitros, para ser utili-

Este medicamento se comporta como una base débil (pka• 4.24) -

con moderadas propiedades lipofilicas, y variara el ph de acuerdo al 

solvente utilizado. I, 2), 

Comparación del ph entre las difcrentco preparaciones del ctomida 

to, 

ETOMIDATO EN AGUA 
ETOHlDATO EN SOL SALINA 
ETOMIDATO iiN POLIETILENGLlCOL 
ETOHIDATO EN PROPILENGLICOL 

pi! a 37ºt 

3.46 

3.25 

5. 21 

8, I 

Estos solventes han sido utilizados para tratar de abolir el 

dolor producido al aplicar el etomidato. obteniendo mayor acepta 

ci5n el propilenglicol. ( l, 2 ), 
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El etomidato es un agente que produce una inducci6n ripida y pla 

centera, con mínimos efectos cardiorrespiratorioa, la hipn6sis es 

profunda y una ripida recureraci6n, 

ETOHIDATO - R- 16659 

R-(+) - 1- 1 - (feniletil ) - l 11 lHlDAZOL 5 CARBOXll.ATO 
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El peso molecular del etomidato es de 342.4 • Unn vez que el firma.ca 

se encuentra en la circulación .sanguínen,, s~ unn a las proteínas plasm! 

ticas, la álbumina capta el 78.5 % las globulinas el 3 :t y se ha Qb

servado que disminuye la fijaci5n a prote{nas a medida que auaenta lo. 

edad de los pacientes, aunque en los niños de corta edad el grado de 

fijación es similar al observado en los individuos de edad mcdia(l, 

3, 4, 7 ) • 

Tras la inyección Intravenosa disminuyen sus niveles en sangre en -

forma rápida dentro de los primeros minutos(2,6 minutos ) Esto ea .2,c -

bido a su riipida flCnctraciÓI\ a los tejidos. Siendo su volumen de distri 

buciiln bastante amplio. Ln vida media del medicamento es de 4.6hrs. 

Su tiempo dc. acción es corto y el sueño que apnt'ecc posteriormente a su 

administración inicia a loe 25 segundos, esto es el tiempo que se lle

varía la circulación brazo cerebro. El pacil'ntc permanece dormido si 

la concentración sangu'.í:nca del etomidato es de O. 23 mícrogramos por 

mililitro ( I , 12 , 8 , 28} 

Además el fármaco atraviesa la barrera hc.matoenceflÍlicn fíicilmcntc , 

alcanzando concentraciones cerebrales mñximas antes del minuto de rea_ -

lizar la inyección intravenosa, a dosis de 300 microgramoa por kilo

gramo de peso. Su vida media dentro del compartimiento central es de 

I.9 minutos ( 1, 2, 8}, 

Se consideran necesarios ¡, 5 microgrnmos por gramo de tcj ido e ere-

brnlt para producir efectos tarmacológicoa 2,8, 12). A nivel perifé-

ricot alcnn7.n niveles m3ximos: en pGlm .. in, rifü5n, músculo y bazo, a' los 

dos minutos de termina.da. la inyección intravenosa. ( 1 , I2 ) • 
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El fármaco se metaboliza por la via de la hidr6lisis. del éster 

et'í.lico pasando a ácido-R-{+)-I-1( (eniletil) -lll - imidazol carboxtli

co , R 28141. De este la desalquilaci6n oxidativa ocurre en poca canti

dad, produciendo ácido mcndélico y ácido benzoico, que son excretados 

por la orina. Todos los metabolitos son farmacolOgicamente inertes. 

( 2, 12, 23). 

La hidr6lisis es muy rápida igualandosc los niveles del metabE.,.. 

lito con los del fármaco intacto restante a los 7 minutos de la inyec

ci6n, y el efecto tan corto del medicamento se debe a su rápida meta -

bolizaci6n por hidrólisis del grupo ctil-estcr en el plasma e h{gado, 

Siendo más importante la decradnci6n hepática y poco signi[icativa -

la del plasma. ( 2, 12, 23), 

El 75 X de su eliminación se lleva a cabo por la vía urinaria 

( 2 X como producto puro y 3 % como metabolito ), encontrandosc en las 

heces un 12.9 X en laA primeras 24 horas tras de su administrnciOn. 

( 11 23).Tnmbién se ha observado que la degradación del rarmaco se 

produce por influencia del flujo hepfitico , en sujetos seniles al 

estar este disminuido, se retrasa la eliminación del fármaco. 

( I, 8, 23). 

La corta duración de la acción de la droga no depende tanto de 

la biotransformnción hepática , sino más bien del secuestro tisular -

de la misma ( t ) • 



i.a mtnima dosis a la cuat etomidato ·resUlta Gtil 

nestesia es de 0.25-mg/kg. ( ~2 ). ComP,araciones 

indican· que el etoii:iidato es 4 vec.es mlia potente que 

veceá.miis potente cÍue el tiopentál. ( I, 32 ), 

para inducir la a

con drogas similares 

el methobexital y 12 

El dolor a la inyección ea una de las desventajas en el uso del etomi-

dato y las incidencias van del ID al 20 % ( I. 7), La incidencia del do-

lor depende de la dosis , la velocidad de la inyección 1 el sitio de in -

yecr.i6n , el tamaño de la vena, si el paciente se encuentra premcdicodo, y 

la preparaciOn del etomidoto. Con una prcmedicación a base de narcóticos, 

una rápida inyección en la vena cubital , la frecuencia de dolor a la in -

yecciOn disminuye con los preparados con propylenglicol, aunque puede -

causar problema en algunos pacientes. Para algunos el uso de lidocaína pa 

r~ reducir el dolor es satisfactorio , aunque recomiendan el uso de fento 

nyl ( 7) en cambio otros no lo consideran exitoso ( I ), 

Se ha considerado que en el segundo o tercl?r día despui!s de la aneste -

sia, el 23 por ciento de los pacientes presenta tromboflcbitis en el sitio 

de inyección • La frecuencia de lesion venosa no siempre esta relacionado 

con dolor a la aplicación. Kortilla(I) encentro incidencia de flebitis, 

trombosis, o tromboflebitis en un 33 % a los 1 días y 43 % a los 14 días 

después de la inyección de ~tomidato en propileo glicol. En estudios con 

tiopental ~e encentro una incidencia de 20 y 23 % • Aunque la inyección 

intraarterial tanto en ho1nbres como en animales se ha presentado sin 

efectos significativos, ( I ) , 

La presencia de movimientors involuntarios, tremar e hipertonicidad se 

guida a la inducción de la anestesia con ctomidato se reporta en un 5 a 

80 % ( 5 1 8 12 21 22). La premedicación con diazepam o analgésicos 

narcóticos reduce la frecuencia en forma significativa • ( 21 , 22 31) 
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EFECTOS RESPIRATORIOS. 

En pacientes no premedicados , la inducción de la anestesia con etc -

midato se ve asociada con toa hasta en un 21 % en fona smej1nte al met.2,_ 

hexital ( I ). Estos efectos adversos son de corta duración y pueden ser 

reducidos por el uso de nircoticos y diazepam hasta un 9 % , Las compl

cacioncs respiratorioas pueden ocurrir más comunmentc en pacientes con 

mioclonias importantes. El laringocspasmo también suele presentarse. 

El cuadro común por el uso de etomidato es que exista un breve pcrtodo 

de hiperventilación con aumento en la amplitud y el volu~cn corriente se

guido por un período de depresión respiratoria o apnea, la cual es cor-~ 

ta en su duración. La apnea es menos común que con el uso de tiopcntal o -

methohexital o Althesin. ( 21 22 24 26 27 28 ) La frecuencia varia de 

O a 42 % y puede ser mayor con el uso de prcmedicación narcótica , Aun

que algunos autores han encontrado que no se modificR la determinación 

de ox!geno arteria.! ( 1 ) otros si lo han encontrado 

cia al descenso. retención de co2 y descenso del pll' 

EFECTOS CARDIOVASCUI.ARES, 

12 ) 1 con tenden-

El etomidato tiene poco efecto sobre el sistema cardiovascular de los 

pacientes sanos. ( 1, 19 21 22 24 25 26 28 ) • Se ha encontrado que el 

uso de este inductor produce un aumento de la frecuencia cardiaca campen 

sadora del volumen latido que disminuye. y el gasto cardiaco, aun~ue dismi 

~uyen, permanecen clínicamente en rangos ~ceptables, 

No se observaron cambios en la resistencia vascular sistemicn o pulmo 

nar 1 y no se observaron arritmias en sujetos sanos. Loa autores conclu -

yen que la diaminuci6n del gasto cardiaco , el volumen minuto y la pre 

si6n arterial fue similar a lo descrito para los barbituricot 1 
(l, I2 I9 21 22 24 25 26 28 ). 
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Se ha encontrado que el flujo coronario se incrementa .-en un 19 % y la, 

la resistencia coronaria diominuye en un•I9 % , por lo_ cual aumenta la 
perfuai6n a nivel coronario, • ( I , 12 ), 

LIBERACION DE HJSTAMINA. 

El etomidato no libera cantidades significativas de histamina y este 

ea una de las grandes ventajas de este agente. Aunque existen reportes de 

la presencia de Rash en diferentes partes del cuerpo con una frecuencia de 

el 0,2 %, ( I 24 27 26). 

ELECTROENCEFALOGRAMA. 

Con el uso de etomidato a 0.3 mg /kg se observan efectos semejantes 

al uso de barbituricos y propanidida, Existe un aumento en la amplitud 

de las ondas alfa, seguida de un período progresivo de disminuci6n en la 

actividad. Las mioclonias no se encuentran asociadas conm un potrOn EEG 

de actividad epileptiforme, aunque convulsiones se han reportado post!L 

riormvnte a su ueo. ( I 27 26 ) • Las mioclonias que se producen por 

el etomidato se considera que se producen por acciOn irritativo sobre 

el llamado triíi.ngulo de Hallyday, que se localiza en la zona mesencé

f alo- cerebelo bulbar, ya que aparecen en el electroencefalograma de -

~odo bilateral y sincrOnico descartando su origen a nivel cortical o 

subcortical ( 12 ). 

EFECTOS EN LA PRESION INTRACRANEAL. 

El etomidato disminuye la presiOn intracraneal 1 el flujo sangu!neo ce

rebral y el conSumo metabólico de ox!geno cerebral. También disminu

ye la presión intraocular por un período de 5 minutos • ( l, 3 12). 
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NAUSEA Y VOMITO, · 

Se ha encontrado que la nause a y el vóinito se han presentado hasta 

una incidencia del 30 % no encontrandose relacionados estos efectos 

con la dosis de etomidatO o la premedicación 1 en estudios comparativos -

con el tiopental con este Gltimo se ha encontrado que la incidencia es 

menor siendo de un 13 %. La mayorta de los vómitos se han encontrado -

I hora después del acto quirGrgico. ( 27 1 B I ). 

INTERACCION FARMACOLOGICA. 

Se ha visto que el período de apnea o depresi6n respiratoria seguida 

a la administración de succinilcolina l!S miis corta con el uso Je ctomi

dato que con el uso del tiopental, aunque esta observaci5n tiene poca -

sigfiificancia clínica, aunque posiblemente esto sea de importancia en 

broncoscopiau o terapia elcctroconvulsiva. ( I , II ). 

En pacientes en que se observaron mioclonias intensas después de 

la inducción de la anestesia con ctomidato 

cremento en un 3 % después de la inyección 

el polasio- sérico se in-

19 ( l )Aunque al admi--

nistrarse la succinilcolina , moderadas a severas {asciculnciones se 

pueden observar el potasio sérico se incrementa en un mñximo de un 

6 % , Dichos efectos no son signoficativos .. ( l, 19 ), 

EFECTOS ENDOCRINOS. 

Se ha observado que la administración única de etomidato produce

bajao concentraciones del cortisol plasmático por períodos hasta de 3 

horas , no respondiendo aún a la administración de ACTH exógcna, Las 

concentraciones de aldosterona también permanecen bajas , Se inhibe la 

estereidogenesis adrenal por disminución de la 11 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 

estimulación, o a la inhibiciiln, de los m~canismos autonómicos periféri -

coa, a la liberaciOn de histamina, y probablemente a otras substancias 

vssoactivas, por los mastocitos, o bien a las elevaciones oéricas de po

tasio secundarios a la despolarización de la placa motora terminal.Los 

cambios circulatorios que pueden ocurrir como consecuencia de estos -

mecanismos , ya aislados o combinados, son alteración de las resistencias 

vasculares periféricas y de la capacidad venosa, y a cambios de la fre-

cuencia y del ritmo cardiacos, ( 9 1 IG La succinilcolina estimula 

los receptores nicotínicos y muscarínicos imitando la acci6n de la a.:. 

cetilcolina. tata produce liberaciéln de hiatamína logrando producir 

caída de las resiste ias periféricas y dcsce'nso de la Tension arterial, 
':.' 
también produce eritema y enrojecimiento de la piel, efecto inotr6pico 

y cronotr6pico positivos sobre el coraz6n, mediados ambos por una acci6n 

directa ( bloqueada por los antagonistas 112) y por liberación de catecol,! 

minas a cargo de las glándulas suprarrenales, también provoca aumento -

del flujo coronario, así como aumento de la permcabilifad capilar , aume.!!. 

to del potasio sérico y broncocostricci6n en individuos sensibles. 

( 9 !O ll ) • 

El cambio más común en la frecuencia cardiaca después de la admini!! 

tración de la succinilcolina es también la taquicardia cuando el pacie_!l 

te ha recibido una pequeña dosis de atropina como premedicación. El meca

nismo por el que se produce es por la estimulación de los ganglios autÓn.2, 

moa , que se manifiesta como taquicardia debido a que el resultado vagal 

de la ei;timulaciún ganglionar , es decir , la bradicardia queda prevenida 

por la atropina. En sujetos que no han recibido atropina se suele presen-

tar bradicardia grave( ro así como en los niños y también después de 

dosis repetidas del fármaco. La sUccinilcolina produce aumento de la -

pres i6n arterial debido a l1l estimulación 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 administraci6n de auccinilcolina puede producir arritmias ventricu

lares por la liberaei6n de potasio del músculo eequelético como coneecuen 
cia de la acción despolarizante de este fánnaco. Cuando ae ndminietran 
doSis de succinilcolina de I mg/kg el potasio sérico se eleva 0,5 mEq -

en sujetos sanos. ( 10 ) , , 

REGISTRO ELECTROCARD!OGRAF!CO. 

A traves del electrocardiograma ae tiene una representación grSficn -

del poteneial eléctrico pro1lucido por el cora2i5n y au sistem<1. de condul! -

ción, aunque este regislr() no manifiesta nodu sobre la si:guridad dl' 

una técnica anestésica o ni la función del miocardio es buena o no. 

( I3, 14, 15, 16 ) No obstante ln monitorización del ECC facilita la -

detecci6n de los transtornos isquCmicos y del ritmo. 

Para la det~cción de transtornos del ritmo nosotros debcrnou elegir una 

derivací6n en la cual ln amplitud y la morfología dr las ondas P y los 

CO'tf(lli:jos QRS sean adecuadns a este respecto la derivación D 11 es exce

l~ntn ( 13 ), Aunque los trazos se modificaran en su ll!llplitud de a 

cuerdo a lo dirt:!ccíón del eje eléctrico del corat5D. ( 16 ). 

Las modificaciones que se observen en la anda P,tntervalo PR, en el co~, 

plejo QRS , nos hüblan de efectos ejercidos por f4nnacoa o modificaciones 

fisiolggiaas como es la irrigoclon y flujo de aporte de oxígeno al cor.! 

zon. ( 15 16 ). 
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OBJETIVOS, 

Por medio del presente trabajo se tratO de verificar las propiedades 

que se le atribuyen al etomidato como fármaco inductor de la anestesia, 

y ast poder corróborar los minímos efectos cardiovasculares que se pre 

sentan en la TA y FC y demas efectos que este Produce. También se ob-

servaran las modificaciones 

dad eléctrica del coraz6n. 

que pudieran presentarse en la conductivi:, 

De aquí partiremos para decir si este es un buen fürmaco inductor, 

si su utilidad nos ofrece seguridad, para hacer de él uso rutinario 

cuando este indicado en la11 técnicas anestésicas actuales, 

HIPOTESIS, 

Se plantea la siguiente ya que el etomidato ce una agente inductor 

que modifica algunos parsmetros hemodinñmicos, esto podría hacer pensa~ 

que es por modificaciones en el trazo eléctrico de la conductividad 

del corazón. 
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CLASlFlCAClON DEL·ESTUDIO. 

El presente trabajo es un estudio· cl{nico controlado, por el tiempo 

en que se capto la informaci6n es prcispectivo·, _y por el período comprendido 

es transversal, por la interferenci~ d~l- i~v~sti.gador es observacional, 

siendo el razonamiento que guío el estudio de tipo descriptivo, 

MATERIAL Y METODOS, 

Se estudiaron n 30 pacientes que se sometieron a Ancútcsia General 

dentro del ~opsital Central Norte de Conccntraci6n Nacional de Pcti6 -

leos Mexicanos. Los pacientes sometidos fueron de ambos sexos 12 muje

res , 18 hombres , cuyas edades fluctuaban entre los 9 y 49 años. 

El riesgo ancsi~sicoquiriírgico con el que se valoraron {u~ ASA 1 - 11. 

L J; p~cientes contaban con exaincncs de laboratorio preoperator ios norma.-.

les. SE excluyeron a aquellos pacientes con adicci6n a drogas 1 alcohóli.'-' 

cos 1 asmáticos, hipcrtensos 1 cardiop'átas, diabéticoB, y eníc~·r.iedadcs -

hematol6gicas, oncol6gicas •. 

A los pacientes en estudio se les administr6 el etomidato como a -

gente inductor, el cual es preparado por los laboratorios Janssenn y 

viene en Ampula de 10 mls con 20 mgs cuyo nombre comercial es llypnomid!, 

~e; El otro fÜnuaco administrado fuá la succinilcolina como relajante 

te muscular para realiznr 111 intubación endotraquenl a dosis de l mg -

por kilogramo de peso. Este medicamento es elcborado por los laborato -

rios 20 th Century Chemical de México y su preHentaci6n es de ampolleta 

conteniendo 2 mls con 20 mgs por mililitro. 

Los pacientes no recibieran medicación prcanestésica y aolo recibieron 

el inductor y el relajante para iniciar el procedimiento anestésico, 
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El peso de los pacientes oscilaba entre 29,IOO Kgs y 90 kgs siendo 

el peso promedio de 72.2 kgo. Una vez que, los pacientes se encontraban 

en quir6fano.se· procedía a la monitorización de la tensión arterial, de 

la frecuencia cardiaca y se tomó trazo electrocardiográfico en D Il, 

Los monitores utilizados fueron el LifeScopc 6 NIHON KOIIDEN, para 

la toma de la presión arterial se utiliz6 el DINAMAP CRITICON VITAL 

SIGNS.monitor 1846, Para el registro clectrocardiográfico se utiliz6 

el 1511 B ELECTROCARDIOGRAPH HEWLETT PACl<ARD graduado a 25 mm/ seg 

en la velocidad del registro y l Hv de sensibilidad; tomandose la deri

vación D II. 

Se ~egistraron la frecuencia cardiaca , la tensión arterial y el re

gistro electrocardiógrñfico basales, no se medico a ningún paciente -

con nin~Un medicamento. y se procedió a realizar la inducción ancstési 

ca con etomidato u razón de 300 microgramos por kilogramo, se ob8ervo 

si el paciente presentaba dolor a la aplicación del fármaco, y a su -

vez se observo el tiempo en que se llevaba la aplicación del etomidato 

hasta que se producía la pi!rdida de la conciencia, así como la presen

cia de mioclonías, a los 40 segundos de administrado el ctomi<lato se -

administro la succinilcolina a razón de l mg por Kg de peso del sujeto, 

El trazo electrocardiografico y toma de signos vitales se llevo a ca 

bo al terminar de adminiotrar el et:omidato • posteriormente a la intuba

cij)n y a los 5 y ro minutos <le haberse aplicado el fármaco inductor. 

A los pacientes se les asi~tio en su ventilación,al aplicarse el ctomi

dato, con mascarilla hasta realizar la intubación endotraqueal, y el ac 

to anestésico continuo con flujos de Oxígeno a 3 Lts por ~inuto y 

Jtalotano en concentracionl!s de 2-2.5 - 3 . 

En todos los pacientes se realizó la intubación de primera intención 

Je esta forma se 1 evito la liberación de catecolaminas en mayor cantidndd 

y que µudieran producir transtornos del ritmo tn la manipulación larín 

gca.. Tiempos de registro IJ, I, :!, 5 y IO minutos. Velocidad de aplica -

ción de lott fármacos l ml por segundo 
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RESULTADOS. 

T,A. Media .Inicial 8.5 mm Hg 

T.A. Media Postinductor II4 "" Hg 

T.A: Hedía Po1Jtlntubación 1I8 DUn llg 

T,A, Media a los 5 min 88 mm llg 

T.A. Media a los ID min 70 mm Hg 

VARIACIONES EN LA FRCCUENCIA CARDIACA ( ~~~!~ ~~!!~~!!~~) 

F.C. Media Inicial 87 Lilt/ min 

F!C. Media PMtinductor !O! Lat/ min 

F.C. Media Post Intubación ll4 Lat/ min 

F.C. Hedia a los 5 min 95 Lat/ min 

F.C. Media a los !O min 75 Lat/ min 
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MEDIA ARITHETICA DE LA TENSION ARTERIAL SIS10LICA Y DIASTOLICA 

T, 

r;· 

T, 

T, 

T, 

A. SISTOLICA INICIAL 131 mmHg.DlASTOLlCA 75. mm Hg 

A. SISTOLICA POSTlND . 155 mmHg DlASTOLlCA 94 mm Hg 

A. SlSTOLICA POSTINT 160 rmnHg DIASTOLICA 99 mm Hg 

A. SI,STOLICA a 5 min 118 mmHg DIASTOLICA 68 mm Ug 

A, SISTOLICA a 10 min 102 mmHg DlASTOLICA 58 mm Hg 

trotDENCIA DE DOLOR AL APLICAR EL ETOHlDATO 

12 PACIENTES • AL 

INCIDENCIA DE MlOCLONIAS AL APLICAR EL ETOMIDATO. 

18 PACIENTES • AL 60 r. 

INCIDENCIA DE PERDIDA DEL REFLEJO PALPEBRAL CON EL USO DE 

ETOMlDATO. 

30 PACIENTES • AL 100 % 



INICIAL 

POSTINDUCTOR 

POSTINTUBACION 

A LOS 5 MINUTOS 

A LOS IO MINUTOS 

F.C. X 
87 

IOI 

II4 

95 

75 

RANGO 

no - 62 

127 - 71 

132 - 76 

126 - 58 

IOO ·- 60 

DESV, STO. 

± 13.4 

± 15,5 

± ·17 .o 

± 19.6 

.:!. 11.1 

TABLA QUE MUESTRA LA FRECUENCIA CARDIACA MEDIA, EL RANGO DE OSCILACION, 1 

Y LA DESVIACION STANDARD PARA LOS DIFERENTES TIEMPOS. 



T.A, x RANGO DESVIAClON STANDARD 
lSlCIAL 

SISTOLICA 131 I78 - I06 ± I7,5 
DIASTOLICA 75 90 - ''47 ± 16.9 

POSTINDUCTOR 
SISTOLICA 155 . 190 - I20 ± 24.9 
DIASTOLICA 94 I04 - 80 ± 9.4 

POSTINTUBACION 

SlSTOLICA 160 194 - IJO ± 24 
DIASTOLICA 99 I06 - 80 ± 10.1 

"' ~ 
A LOS S MINUTOS 

SISTOLICA II8 I98 - 96 ± 25.5 

DIASTOLICA 68 94 - 49 ± t6;4 

A LOS 10 MINUTOS 

SISTOLICA I02 120 - 90 ± 9.9 
DIASTOLICA 58 70 - 41 ±.. 2~7 

TABLA QUE MUESTRA x DE LA TENSION ARTERIAL SISTOLICA Y DIASTOLICA , EL RANGO DE OSCILACION Y LA 

DESVIACION STANDARD PARA LOS DIFERENTES TIEMPOS. 
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B 

l '2 5 

GRAPICÁ QUE MUESTRA LAS VARIACIONES 

EN LA TENSION ARTERIAL MEDIA 

10 

TIEMpO minutos 



25 

TRAZO ELECTROCARDIOGRAFICO INICIAL 

TRAZO ELECTROCARDIOGHAFICO FOSTINDUCTOR. 
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TRAZO ELECTIOCARDIOCRAFlCO fOSTINTUBAClON. 

TR..'.ZO ELECTROCARDIOGP.AFICO A LOS ~!INUTOS 

TRAZO ELCCTROCARDIOGRAFJCO A LOS ro l-ll~;vros. 



CAMBIOS EN EL TRAZO ELECTROCARDIOGRAFICO DE DII CON EL USO DE ETOMIDATO 

INICIAL POSTINDUCCION POSTINTUBACION A LOS 5 MINUTOS A LOS 10 MINUTOS 

P DURAClON 0,091 SEGS 0.091 SEGS 0.091 SEGS 0.092 SEGS 0,092 SEGS 

VOLTAJE O. I6 mV O, 16 mV 0.16 mV 0, 16 mV O. 16 mV 

INTERVALO P- R 0.14 SEG~ O. 13 SEGS 0.13 SEGS o.n SEGS O. I3 SEGS 

QRS DURAClON O. 10 SEGS O. IO SEGS 0.10 SEGS 0.08 SEGS O.lÓ SEGS 

VOLTAJE 0,9 mV 0.9 mV 0.9 mV 0.8 mV 0.9 mV 

QT Q,3 SEGS 0,3 SEGS 0.3 SEGS 0.4 SEGS 0,4 SEGS 

LOS RESULTADOS SE EXPRESAN EN MEDIAS ARITMETICAS DE LOS RESULTADOS O~TENIDOS. 
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DISCUSIONES. 

presente estudio ind~ca que pac~cntes sometidos a El 
neral presenta cambios en sus parámetros cardiovascularcs, 

anestesia ge 

durante la -

inducción anestésica, observandose modificación en la frecuencia cardi!!, 

ca tensilin arterial sist61ica y diastólica y muy pequeñas variaciones en 

el trazo electrocardiogtáfico. 

En este estudio se encontró quC! la incidencia de dolor con el URO de 

ctomidato, es importante ya que se observo en el 40 % de los sujetos, lo 

cual tal vez se deba a que ningún paciente recibio premedicación alguna • 

Esto no difiere de la bibliografin encontrada ya que se ha observado -

una incidencia de hnsta el 80 X ( 2 ) , Aunque los pacientes fueron can!!, 

!izados en la vena cefálica en su mnyor!a 70 % el dolor se pres.!:!!; 

to de intensidad leve, solo I pacicntl! manifcato dolor intenso al admi -

nistrarsc el fármaco. 

Los pacientes se cncontrnb.1n en hipnosis :1 los 20 scr,undon dt::- apli

carse el etornidato, y esta se prcsento rápidamente ya que la vena en la 

que se administro era de gran calibre lo cual llevaba el fármaco a sus 

sitios dL• acciún en menor tiempo, la bibliografía da un tiempo promedio 

de 25 segundos, que sería el tiempo de la circulacion brazo cerebro, -

del medicamento, nunqye estos generalmente refieren canalización de la -

vena antecubital, que por ser miís distal rctardaria ligeramente su lle--

gada. ( 2 ) 

La p~rdida del reflejo palpebral también nos confirmo el efecto induc

toi del etomidato el cual también se presento en 20 segs posteriormente 

a la aplicacion de esto. 

Por lo anteriormente menciona~a encontramos que ea de gran importancia 

1 canalizar una vena de gran calibre, ya que con cato disminuiremos la in 

cidencia de dolor en los pacientes, para de esta forma hacer más placen te 

ra la inducción anestPaica: 
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Encontramos que la presencia de mioclonías en los pacientes es tambiin 
uno de los efectos que se observa con mayor frecuencia con el uso del etom.!_ 

dato, en el presente trabajo la incidencia fué del 60 X, lo que represento 

18 bujetOi1dcbido a que no se utilizaron fármacos como mcdicaci6n preanes 

tésica, era de esperarse que la incidencia sería ele:vada y que correspon

dería con la de la bibliografta ( l, 12). También este efecto :sera tilia in

tenso si es mayor la velocidad de aplicación del fármaco, En el presente tra 

bajo se administró el medicamento sin diluir, y a razón de 1 ml de la dosis 

por segundo. , El uso de succinilcolina como agente que produce relajación -

muscular produce fasciculaciones musculares las cuales son menos aparato

sas que las mioclonias observadas por el inductor. 

Las variaciones observadan en la frecuencia cardiaca, en la tensi6n art!. 

rial sistólica y diastólica , son semejantes a los que se observaron en est~ 

dios previos( 2 ) siendo loa valores mlls elevados posteriormente a la intu 

bación endotraqueal y los valores más bajos a los IO minutos de haberse ini

ciado la administración del ctomidato, ( I ) , ya que ha este tiempo fH' fluman 

los efectos del balotano, que es el agente con el cual se mantenta el acto ~ 

nestésil.co. Se observo que en los pacientes e11 los cuales lns miocloníat> eran 

más intensas sucedía mayor incremento en estas tres variantes. 

Aunque el uso de ctoniclato produce discreta elevación de la Tensión arte

rial sistólica y cliastólica y frecuencia cardiaca, se encuentra que la esta

bilidad que el fármaco produce se ve alterada al momento de la intubación -

endotraqueal, al igual que con otros agentes inductores, quedando en cues 

ti6n dicha estabilidad. 
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Aunque esta descrito que las variaciones observadas en el trazo eli'.ic 

trie.o, .no manifiestan las [unciones mecánicas de bomba del corazón. por 

medio de este estudio se obscrv5 que las variaciones producidas por el 

etomidnto como inductor en el registro elcctrocardiogr5fico son mínimas, 

ya que practicamente lo que se observo fu
0

e acortamiento o distanciamie.!! 

to entre los intervalos R R. manifestando modificación en la frecuencia 

cardiaca, No se han descrito alteraciones electrocardiográficas por el 

uso de etomidato, las alteraciones del ritmo producidas en cualquier -

acto anestésico se atribuyen a otros factores como hipoxia, hipotermia, 

la liberación de catecolaminas, etc., pero no por el agente inductor, 

Existe amplia literatura en la que se pone de mani(iesto las variaciones 

hemodin5micas que suceden al utilizar los agentes inductores y estudios 

comparativos entre ellos, y de ahí decir cu51 produce mayor estabilidad 

pero no se reportan estudios en los cuales existan modi(icnciones clec

trocardiogr5ficas, y al menoR por los resultados del presente trabajo, 

podemos decir que el etomida.to no modifica la conductividad eléctrica, 

del coraz6n. 

Por los resultados lobtenidos tenemos que el etomidato es un agente 

que produce inducci6n de la anestesia en forma satisfactoria a las do

sis recomendadáso la conductividad clectrica del miocardio permanece 

c8si sin variaciones, y altn incidencia en sus efectos colaterales co

mo es dolor a su aplicnci6n y la presencia de mioclonías, aunque se rcpor 

tan alteraciones endocrinas con el uso de ctomidato, podemos decir que 

aGn no existe el agenctc inductor ideal, ¡iero que este fármaco forma - · 

parte del arsenal con el que cuenta el anestesiólogo para realizar los 

procediniientos anestésicos actualmente, superando a otros fármacos que 

s~ utilizaron en el pasado. 
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CONCLUSIONES, 

La industria farmacéutica ha creado a través de la investigación y 

expcrimentaci6n, una gran cantidad de fármacos que han ocupado un 

lugar dentro de los agentes anestésicos intravenosos, y las propicdj! 

des de cada uno de ellos, hacen que por sus efectos cltnicos se valóre 

su utilidad y se desechen algunos de ellos, Por ahora el ctomidato es 

un medicamento que se encuentra en su segunda década de uso clínico, 

siendo ampliamente aceptado como agente inductor ya que las leves mo

dificaciones cardiovnscularcs que produce, la seguridad de no alterar 

la conductividad eléctrica del miocardio, y que sus efectos colatera

les pueden ser disminuidos con otros fármacos ( con excepción de -

los endocrinos) además de la inducción rápida y placentera que se pr,.2 

duce, nos hacen pensar que ente ofrece un gran márgcn de seguridad -

permitiendo su uso rutinario cuando este indicado, ~ 

Se concluye además que el etomidnto produce cambios hcmodinilmicos 

sin modificación en el trazo electrocardiográfico, , sugiriendo esto 

que es especialmente Gtil en pacientes en estado crítico o en aquellos 

con compromiso cardiovascular. Los derivados diazepinicos tambiPn fun

cionan como inductores con leve modificación cardiovascular, aunque 

estos no tienen un efecto de recuperación tan rápido. 

Por lo tanto podemos decir que el etomidato es ideal para el pacien

te que requiere una inducción rápida, que se encuentra estable o con CE!!!, 

premiso del sistema cardiovascular 1 así como aquellos que tienen esto

mago lleno, 
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