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R ll S U M B N. 

_, ''·-· ···-
i-lemódi-námica·;- - ~inducci6n 

anestésica. 

-·se--'- realizó la~ evaluación de ambos fármacos en 28 

pacientes con edades promedio de 29 .. B ± 9 afias. Encontrandosc 

una marcad variabilÍ.dad en los parámetros he1nodinámicos 

evaluados al administrarse Propofol como fármaco inductor, por 

su parte el grupo tratado con Etomidnto no mostr6 cambios 

estadísticamente significativos. 

Las mediciones de los parámetros furon realizadas 

con rn6todoc no invn9ivo!';, los cunles quizr\ no reportnn 

confiabilidad nbscllnta, pero nos orientan acerca de los 

cambios que sufren nue9tros pacientes durante este cvc~nto. 

Encontramos que para los pacientes ch~ urgencia 

médico-quinírq:i ca que se somQlcll a procedimien tw; de anestcniCJ 

genera¿ el El onüd:~to sigue siendo una lrncnn clr•ccjón, y el 

Propofol n pe!;ar de ser una de~ la~; arma:, nuc·_,;1:: no logro. 

suplirlo en esto<l CB~o~. 



BIPOTBSIS 

El Propofol influye en forma importantante en las 

resistencias periféricas, produciendo abatimiento de las 

mismas, lo cual implica una disminución de la presión arterial, 

con un aumento compensador del trabajo cardíaco, manifestado 

por una respuesta inotr6pica y cronotr6pica positivas, por su 

parte el Etomidato no presenta eáta iníluencia sobre las 

resistencias periféricas totales, debido a que inhibe el eje 

corticosuprarrenal, lo cual implica la disminución de 

mineralocorticoides y de catecolaminas, evitando así la 

respuesta de stress miocárdico. 



J o s T I F I e A e I o N 

Durante el acto anestésico y peri~peratorio, a loS 

problemas que con mayor frecuencia se enfrenta el Médico 

Anestesi6logo y qeue son de fundamental importancia para la 

evolución del paciente son: la inducción y la recuperación 

anestésicao. Estos eventos se caracterizan por los cambios 

respiratorios y cardio-hemodinámicos por acción de los agentes 

inductores y anestésicos. 

Se ha observado que la mortalidad perioperatoria 

condicionada por los fármacos y el acto anestésico tienen su 

mayor incidencia durante la inducción anestésica. (*15,16) 

Si sabemos que la anestesia intravenosa alcanza 

concentraciones elevadas en los órganos de mayor irrigación 

como en el hígado, cerebro y corazón, sabremos por tanto que su 

acci6n depresora se produce entre otras predominantemente en 

las funciones encefálicas, la respiraci6n y la funci6n 

miocárdica. Si a esto agregamos la interacci6n farmacol6gica de 

los diversos medicamentos utilizados en la medicaci6n 

preanestésica y la inducci6n, así como, la estimulación vagal a 

que se somete al paciente durante la laringoscopía e 

intubación, sobra mencionar que en la anestesia general la 

inducción representa un paso con grandes variaciones 



hemodinámicas, y es donde el manejo y la sapiencia del Médico 

Anestesi6logo cobran vital importancia, ya que éste debe 

proporcionar la mayor estabilidad y someter a la menor cantidad 

de riesgos al paciente. 

Por lo anterior se inici6 la busqueda del anestésico 

ideal el cual debería producir una pérdida rápida y placentera 

de la conciencia con alteraciones mínimas sobre los sistemas 

cardiovascular, respiratorio u otrc sistema orgánico principal, 

poseer pocos o ningun efectos colaterales y tener una corta 

duración de acción. También deberá proveer de hipnosis, amnesia 

y analgesia. {*14) 

Lo anteriormente expuesto es el motivo de la 

realizaci6n del presente trabajo de investigaci6n, por un lado 

para incrementar los conocimientos a cerca del comportamiento 

de estos fármacos en la población mexicana y por otro 

documentar la respuesta hemodinámica de cada uno de los agentes 

inductores utilizados en el paciente con urqencia anestésico­

quirúrgica. 

Esperando que la presente investigación genere la. 

inquietud de quienes manejan pacientes de urgencia, para 

mejorarla y vislumbrar una alternativa más en el manejo de este 

tipo de pacientes. 
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OBJBTIVO 

Evaluar y comparar los efectos cardiovasculares )' 

hemodinámicos del Etomidato del Propofol durante la inducción 

anestésica, mediante 

hemodinámicos de toma 

la medici6n de 

indirecta: frecuencia 

los parámetros 

cardíaca ( FxC), 

presi6n arterial sistólica ( PAS), presión arterial diast61ica 

(PAD), presión arterial media (PAM}, gasto cardíaco (GC} y 

cambios electrocardiográficos (EKG). 



M A R -e o T 1!=0 R r é o 

PROPOFOr. 

El 2-6-diisopropilfenol, o disoprofol (ICI 35568), se 

ha utilizado clínicamente en Europa y en el Reino Unido dede 

1977¡ no es sino hasta fines de la década de los eo·s cuando su 

uso se ha extendido en el Continente Americano; dándole uso 

tanto como inductor como agente para mantenimiento de la 

anestesia intravenosa. (*l) 

ESTRUCTURA QUIMICA 

Pertenece a la familia de los alquil fenoles, su 

nombre aprobado es 2-6-disopropilfenol, tiene un pH neutro, un 

peso molecular de·l78, su fórmula estructural es la siguiente: 

º" 
(c~3)i"cAc.1-1(c1-1.)~ 

0 
Presenta dos radicales isopropilo en la posición 2 y 

6 de una molécula de fenal, lo cual le da la propiedad 

anestésica, es poco soluble en agua y como vehículo contiene 

glicerol, fosfátido de huevo purificado, hidróxido de sodio, 

aceite de soya y agua. su presentación es una emulsi6n blanca 

de 20 ml con 200mg del fármaco. (*l) 



FARMACODINAMIA Y FARMACOCINETICA 

El Propofol experimenta una rápida distribución y 

eliminaci6n lo cual facilita su uso como agente inductor o como 

agente de mantenimiento anestésico, ya que permite una 

recuperaci6n rápida. 

La farmacocinética de este medicamento fué evaluada 

en pacientes que recibieron dosis única calculada a 2.5 mg/kg 

encontrandose tres fases: ( *l, 2, 3) 

que 

1) Distribución t 1/2~, 1.0 a 4.1 min 

2) Eliminaci6n metabólica t 1/2@, 34 a 50 min 

3) Retorno del Propofol de un compartimento profundo 

mal perfundido a la sangre t l/2B, 184 a 382 min 

El Propofol es altamente lipofilico, se ha demostrado 

después de una dosis única de inducción se distribuye 

rápida y extensamente de la sangre al cerebro y otros tejidos, 

por consiguiente los pacientes quedan inconcientes 

aproximadamente a los 30 seg. (*1,2,3) 

El volúmen medio de compartimento central ( 22 a 41 1) 

excedió considerablemente el volúmen sanguíneo, mientras que el 

volúmen medio de distribución ( 390 a 1000 litros 

mucho mayores que el volúmen corporal total. (*1,2,3) 

fueron 



La eliminaci6n inicial del Propofol de la sangre es 

dominada por la distribución a los tejidos, ésta alcanza un 

equilibrio aparente aproximadamente a los 20 min después de la 

inducci6n. En el periodo subsecuente de a 4 hrs, la 

eliminaci6n es dominada aparentemente por el metabolismo. 

Después de ésto se observa una fase de eliminación mucho más 

lenta que representa aproximadamente el 35% del área total bajo 

la curva. Como el Propofol es metabolizado extensamente antes 

de su excreción, es probable que el hígado sea el principal 

6rgano de eliminaci6n; excretandose un 88% en orina, del cual 

el 66% es conjugado, el 40% como hidroxipropofol y menos del 3% 

en forma inalterada. El aclaramiento varía de 94 a 139 litros 

por hora. (*1,5) 

EFECTOS CARDIOVASCULARES 

En estudios realizados en cerdos se ha observado que 

una dosis intravenosa de pror:>ofol de 2. 5 a 3 mg/kg produce 

aumento de la frecuencia cardíaca del 60%, aumento del gasto 

cardíaco del 40% y disminuci6n de la presi6n arterial del 16% 

secundariamente a una disminuci6n de las resistencias 

periféricas totales del 33%. Los efectos máximos se observaron 

5 minutos después de la administración, retornando a los 

niveles normales en un lapso de 15 a 20 min. (*5,6) 

Similares efectos hemodinámicos se han observado en 



el hombre posterior a la administraci6n intravenosa de Propofol 

a dosis de 2 mg/kg, encontrandose una disminuci6n de la presi6n 

arteria sist61ica (PAS) del 11% y de la presi6n arterial· 

diast6lica (PAD) del 16%¡ los efectos se observaron 2 min 

después de la administración para retornar a valores normales 

en un lapso de 7 a 10 min. (*1,4) 

se-realizaron estudios de la hemodinamia 

cardiovascular, comparando Tiopental, Metohexital, Propofol y 

Etomidato los cuales se expresan a continuación. 

Agente de Dosis No. de Decremento en Incremento 

Inducci6n mg/kg paciente la P.A.S. en la FxC 

% ) ( % ) 

Propofol 40 15 5 

Propof ol 2.5 50 17 5 

Etomidato 0.3 50 3 

Tiopental 4.0 39 6 

Metohexital 1.5 48 24 

Cambios hemodinámicos en pacientes no medicados 2 min después 

de la admon. IV del agente. McCollum, Coates et al (1987) 

Si se trata de interpretar los efectos producidos por 

los inductores en estudio se observa que todos produjeron 



alteraci6n en la hemodinamia cardiovascular. En la presente 

investi9aci6n es importante mencional que el Propofol tuvo un 

qran decremento de la Pl\S del 15%, sin embargo hubo 

incremento en la Fxc de un 5%, comparando los efectos éon el 

uso de Etomidato en el cual se observa s6lo un decremento del 

5% en la PAS con un incremento de la FxC de sólo 3 % • Dentro 

de los [Jarámetros generales de hemodinamia cardiovascular se 

observan pocos cambios en la presión venosa central (PVCl, la 

presi6n en cu~a y resistencias periféricas totales. (*12) 

EFECTOS RESPIRATORIOS 

Después de la administraci6n única de Propofol se 

observa apnea en un 50 a 85% de los pacientes la cual es 

facilmente manejada con ventilaci6n asistida con mascarilla y 

oxígeno al 100~. Usualmente la apnea es precedida de una 

reducción del volúmen corriente compensada con taquipnea. El 

mantenimiento de la anestesia con Propofol sobre todo con la 

combinación de un narc6tico produce apnea prolongada. 

(*1,2,8,11) 

EFECTOS SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

El Propofol disminuye el flujo sanguineo cerebral 

en un 50% con una disminución coadyuvante de la presi6n 

intracraneana, incrementa en un 55% la resistencia vascular 
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cerebral, y en un 36% disminuye el consumo de oxígeno, estos 

cambios se correlacionan 

electroencefalográficos (EEG), 

con 

los 

los 

cuales 

registros 

evidencia~ 

decremento de la actividad neuronal. Por este motivo el 

Propofol puede ser utilizado en procesos neuroquirúrgicos, 

sin problemas de hemodinarnia cerebrovascular. (*1,12) 

FUNClON ADRENOCORTICAL 

En dos sistemas in vitre, con concentraciones 

clínicas relevantes y en un estudio in vivo realizado por 

Glen y cols, observaron que el Propofol no pr·odujo ningun 

efecto inhibidor sobre la funci6n corticosuprarrenal. En 

contraste el Etomidato produjo una notable inhibici6n de la 

respuesta esteroidogénica a la ACTH sintética. (*11,12,16) 

usos 

Se ha utilizado como agente inductor o como agente 

de mantenimiento anestésico, combinado con oxido Nitroso o 

narcóticos . 

USO EN LA lNDUCCION 

Produce una inducción rápida, suave, con baja 

frecuencia de efectos adversos. 

La dosis recomendada de inducci6n varía de acuerdo a 

11 



la edad y al estado físico. Se recomienda en pacientes mayores 

de 60 aftas de 1.25 a 1.50 mg/kg y en menores de esta edad de 2 

a 2.5 mg/kg. Estudios realizados por Rolli en 1986, mencioná 

que la pérdida de la conciencia depende de la velocidad de la 

dosis administrada, encontrando que 20 segundos es el tiempo de 

aplicaci6n ideal. 

Existe buena interacci6n farmacol6gica con diversos 

medicamentos usados en la medicaci6n preanestésica 

{ Benzodiacepinas, Anticolinérgicos y narc6ticos) observa' naos e 

que éstos usados a dosis establecidas, no modifican las 

características de la inducci6n. 

En un estu<lio multicéntrico realizado por Grounds y 

cols se observó que el tiempo de inducci6n en 115 pacientes 

sanos premedicados (el tiempo valorado partía del inicio de la 

administraci6n del inductor hasta la aprición de la 

inconciencia), variaron entre 30 a 80 segundos. 

En cuanto a efectos colaterales se menciona que los 

pacientes se quejan de dolor a la administración intravenosa de 

este compuesto, sin embargo ésta se puede evitar con la 

canalización de una vena de grueso calibre y con una 

administración lenta. No se ha descrito flebitis, ni reacciones 

anafilácticas. (*6,7,16) 

12 



ETOMIDATO 

El Etomidato es (+)-etil,(R)-l-(1-pentietil)- 1H-imid~ 

zol-5-carboxilato; es un agente hipn6tico intravenoso, no 

barbitúrica, de corta duración, atóxico, se diferencia de otros 

agentes endovenosos por tener un amplio margen de seguridad, 

fué sintetizado en Europa,Godofror en 1964 y fué introducido al 

uso clínico en 1972. (*9,10,16,17) 

PROPIEDADES FISICOQUIMICAS 

Pertenece al grupo de los imidazoles tiene un peso 

molecular de 244.28, existe en dos formas isómeras siendo s6lo 

la forma dextrógira la farmacol6gicamente activa. Es un polvo 

blanco amarillento crsitalino con un punto de fusión entre 65 a 

70°c, no es soluble en agua pero si en ácidos orgánicos e 

inorgánicos, su pH es de 3, se expende como una formulación que 

contiene 20 mg en 10 ml, de una solución de propilenglicol al 

35%. (*9,15) 

13 



FARMACOCINETICA Y FARMACODINAMIA 

La rapidez y la corta duración de este inductor se 

debe a la captaci6n y eliminación cerebrales rápidas, así como, 

a su pronta redistribuci6n del plasma a otros tejidos. Se 

decsonoce si el metabolismo tiene lugar a esta velocidad o si 

el fármaco se deposita en 6rganos metabolicamente activos como 

el hígado o el rif'ion. El Etomidato se biotransforma 

principalmente en el hígado por hir6lisis etérea a metabolitos 

sin actividad farmacológica, el principal de éstos es el ácido 

carboxílico. Se elimina principalmente por vía renal, 

aproximadamente el 75% de la dosis administrada se excreta en 

las primeras 24 hrs como metabolitos inertes y a6lo el 2% se 

excreta sin cambios. 

La un~6n total del Etomidato a las proteínas 

plasmáticas es del 76. 5%, con un porcentaje de distribución 

para células sanguíneas, proteínas plasmáticas y agua 

plasmática de 3717, 47.6 y 14.7% respectivamente. (*9,12) 

Los estudios cinéticos muestran grandes variaciones, 

se han elaborado modelos de distribución tricompartimental con 

vidas medias plasmáticas de 2.6, 28.7 275.4 minutos. El 

volúmen aparente de distribuci6n fué de 4. 51 lt/kg, y la 

depuraci6n plasmática de 11.7 ml/kg/min.(*10,16) 

. l4 



MECANISMO DE ACCION 

Ejerce una acci6n sobre el sistema activador 

reticular. Evans y Hill demostraron que el Etomidato produce su 

acci6n depresora por acci6n GABAmimética, así mismo se observa 

abatimiento de las funciones neocorticales. (*15) 

EFECTOS CARDIOVASCULARES 

Tanto en estudios animales como los realizados en 

seres humanos demuestran que los efectos sobre los diversos 

parámetros cardiovasculares son mínimos. Criado y cols en 1985 

observaron que la frecuencia cardíaca muestra un ligero 

incremento que llega aser del 10%; por otra parte el volUmen ~e 

eyecci6n permanece inalterable, el índice cardíaco aumenta un 

14% lo cual puede explicarse por un descenso correspondiente en 

las resistencias periféricas y en la presión arterial:, la 

presión venosa central, la presión de la arterial pulmonar, la 

presión diastólica final del ventrículo izquierdo, el gasto 

cardíaco, el flujo sanguíneo coronario y el consumo de oxígeno 

miocárdico no sufren cambios importantes, así mismo no se han 

observado cambios electrocardiográficos (EKG}. La ausencia de 

cambios cardiovasculares ha motivado la recomendaci6n de este 

fármaco como un agente terapeútico importante en pacientes con 

cardiopatía coronaria. (*9,10) 

15 



EFECTOS e SOBRE E.L . SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

El Etomidato disminuye el consumo de oxígeno 

flujo sanguíneo cerebral y la presi6n cerebral, el 

intracraneal. Estas observaciones sugieren un posible efecto 

protector cerebral. La actividad miot6nica observada durante la 

inducci6n con Etomidato, se piensa que se debe a una 

desinhibición de la actividad subcortical más que a un efecto 

epileptógeno. (' 9, 15 ) 

EFECTOS RESPIRATORIOS 

La depresión respiratoria está en relación con la 

dosis, afecta tanto el volúmen como la frecuencia 

respiratoria. Los efectos iniciales pueden incluir una apnea 

transitoria. 

FUNCION ADRENOCORTICAL 

Cuando se utiliza el Etamidato en infusión continua 

se ha observado depresi6n de la funci6n coticosuprarrenal. Esta 

toxicidad potencialmente grave contraindica la administraci6n 

cr6nica de Etomidato mediante infusi6n. Es importante por otro 

la.do mencionar que en un alto porcentaje de pacientes la 

administraci6n de este medicamento provoca dolor, el cual 

probablemente esté relacionado con el vehículo. (*9,20) 

16 



usos 

Se ha utilizado más en la inducci6n, ya que como se. 

mencion6 en párrafos anteriores las alteraciones que provoca en 

la esteroidogénesis contraindica su uso en el servicio de 

terapia intensiva.(*12,15) 

USOS EN LA INDUCCION 

Produce una inducci6n rápida y sin complicaciones. La 

pérdida de la conciencia se presenta entre los 60 a 80 segundos 

del inicio de la administraci6n del fármaco por vía 

intravenosa. La duraci6n de la hipnosis dura entre a 5 

minutos. Como se menciono anteriormente se observa en un 60% de 

los pacientes mioclonus sobre todo en extremidades inferiores y 

abdomen, la cual puede ser disminuida o abolida con una 

rnedicaci6n adecuada. Por otro lado se ha observado buena 

interacci6n farmacológica con benzodiacepinas, 

anticolinér_giccs, narc6ticos y butirofenonas; los cuales 

reducen las dosis requeridas para la inducci6n. Se ha 

verificado que la dosis recomendada para la inducci6n varía de 

0.2 a 0.3 mg/kg. (*9,12,19) 

17 



11 l\ TE ll I l\ L Y 11 E T O D O S 

El presente estudio, es de tipo experimental, 

comparativa, transversal. Se llev6 a cabo en los quir6fanas del 

Hospital General Tacuba del I.s.s.S.T.E., durante el período 

comprendido de Agosto de 1991 a Agosto de 1992. 

La muestra obtenida fue de 28 pacientes (15 mujeres y 

13 hombres), formandose dos grupos de 14 pacientes cada uno 

mediante distribuci6n aleatoria estratificada, los cuales 

llenaban los siguientes criterios: 

-Criterios de inclusión: Edades entre 15 y 50 arios de edad; 

ambos sexos; estado físico según la Sociedad Americana de 

Anestesiología <.ASA) U I, II y III A 6 B; y que fueran a ser 

sometidos a cirugía de urgencia, bajo anestesia general.(*14) 

-Criterios de exclusión: Presencia de patología concomitante 

(hepática, renal o respiratoria); estado de choque; 

toxicomanias positivas; adicci6n a inhalantes y/o estímulantes 

del SNC; hábito tabáquico importante; intoxicación etilica 

aguda. 

-Criterios de eliminaci6n: accidentes quirúrgicos y/o muerte 

del paciente por causa no atribuible al acto anestésico o a la 

18 



·acci6n.de los fármacos anestésicos utilizados. 

DISENO DE LA MANIOBRA 

Los dos grupos formados se sometieron a valoraci6n 

preanestésica y monitoreo no invasivo, se medico a todos los 

pacientes con Flunitrazepam 3mcg/kg, Scopolamina lOmcg/kg y 

Fentanyl 3mcg/kg 10 minutos antes de la inducción; para 

facilitar la intubaci6n se administró Vecuronio 30mcg/kg como 

dosis de base y se r.:ompleto la dosis 2 minutos después con 

l20mcg/kg del mismo. 

Al grupo I se le administró Etomidato como fármaco 

inductor a dosis de 300mcg/kg con una velocidad de infusi6n 

aproximada de 0.4mg/kg/min. 

Al grupo II se le administró Propofol como inductor a 

dosis de 2.Smg/kg con una velocidad de infusi6n aproximada de 

3mg/kg. 

Todos los pacientes fueron asistidos y ventilados 

previos a la infusión y hasta la laringoscopía con oxígeno al 

100% bajo mascarilla, posterior a lo cual se procedió a intubar 

la tráquea y se continuo el manejo anestésico individualizando 

cada caso. 
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Los parámetros de monitoreo fueron anotados en un 

registro especial (Anexos). Se les realiz6 toma de frecuencia 

cardíaca (FxC) en latidos/mio rnedian~e auscultación; Presión 

arterial sistólica (PAS) y diastólica (PAD) en mmHg con 

esfingoman6metro anaeroide y auscultación; Presión arterial 

media (PAM) con la fórmula : PAM = 2PAD + lPAS 

Gasto cardíaco (GC) en lts/min, mediante la fórmula de Starr 

(*13) 

VL = 100 - O.SPAS - ( 0.6PAD - O.GEdad ) 

GC = VL FxC 

VL : Volúmen Latido 

PAS Presi6n arterial sist6lica 

PAD Presión arterial diastólica 

GC : Gasto cardíaco 

Se observaron ritmos o fenómenos agregados en el EKG 

mediante cardio-osciloscopio. 

Se denominaron parámetros basales (To) a los tomados 5 

mio después de la medicación preanestésica; después se tomaron 

al término de la infusión de los inductores { Etomidato o 

Propofol) (Tl), al minuto (T2), a los dos minutos (T3) y con la 

Laringoscopia (T4). 
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ANALISIS ESTADISTICO 

Se realiz6 distribuci6n aleatoria estratificada, 

analisis de Varianza para más de dos grupos con nivel de 

significancia F > O. 05, y t de Student para muestras 

independientes donde nHn2, con nivel de significancia P <O. 05, 

El estudio fué evaluado y autorizado por los comites 

de Etica, Ensen.anza e Investigaci6n del Hospital General Tacuba 

del r.s.s.s.T.E. 
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R B.S O L T'A DOS 

Se estudiaron 28 pacientes, sometidos a diferentes 

procedimientos quirúrgicos de urgencias de Cirugía General, 

Gineco-Obstetricia, Traumatología y Ortopedia bajo anestesia 

general. Las edades vaiaron de 15 a 48 ai'l.os ( X 29.8_±9): 

siendo 15 mujeres (53.6%) y 13 hombres (46.8%), 

Se obtuvieron dos grupos sin diferencias 

estadísticamente significativas (P > O, 20). 

Características de los grupos en estudio: 

Grupo r. 14 pacientes, 9 mujeres (64.3%) y hombres 

(35.7%) con edades promedio de 29.8 ± 9 anos. *Gráficas 1 y 2 

Grupo II. 14 pacientes, mujeres (42,9%) y 

hombres (57.1%) con edades promedio de 30.4 ± 9 anos. 

*Gráficas 3 y 4 

Bajo la medicaci6n preanestésica (To) no se 

a9reciaron diferencias significativas {P > 0 .. 20} en ninguno de 

los parámetros hemodinámicos observados. Los valores de todos 

los parámetros para los diferentes momentos se registraron en 

valor medio± desviaci6n standar. *Cuadro 1 
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CUADRO l 

Fxc" G C* PAS" -· PAD" 

E p E p E p E p 

'lO 78.21: 6.6 77.2!:10.l 5.5i{).5 4.9!0.6 107.1±17.S 112.am.3 67.lll:12.5 69.l!:l0.7 

'li 83.~ 9.9 ll3.l\!;15.6 5.5i{).8 7.5±1.7 107.1±15.9 90.7±15.9 60.W.4 SS ± 5.2 

'.12 95.3± 9.5 ll3.ltl4.4 5.Si<).9 7.Sil.B !:e.6.l;12.9 88.6±16.l 64.:W.4 53.6±4.9 

T3 86.6;;1.o.e ll3.8j;l5.l 6.]±1.l 7.9±1.8 !17.8j;ll.9 87.]±16.4 63.6± 9.4 53.6± 4.9 

'DI 91.4;!; 9.9 116.3.!:l.3.8 5.9.!:l 7.4±1.6 110 ±13 101 ±15.6 65 ± 7.6 SS ± 5.2 

·Frecuencia cardíaca expresada en latidos/min 

*Gasto cardíaco expresado en lts/min 

"Presión Arterial Sistólica, Diastólica y Media expresadas en mmHg 

Todos los datos de la tabla son los valores medios ± una desviación standar 

"' w 

Cuadro 1.- Valores promedio± desviacion standar 
de los valores obtenidos en todos los parámetros hemodinámicos 

en la Medicación Preanestésica, Inducción y laringoscopia. 

PAM" 

E p 

79.6:!:l2.3 81.9±10.2 

iO.l±ll.4 f>6.5t 7.9 

75.6±10 65.6± 7.8 

74.1.t 9.5 64.5± 8.2 

79.6± 7.4 '10.]± 7.3 



En el grupo I que recibió Etomidato, no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas en 

ninguno de los parámetros en los diferentes momentos 

evaluados (F(O. 05). El grupo II que recibió propofol mostró 

cambios en todos los parámetros (F> o. OS a F)O. 001) en los 

tiempos Tl a T4. 

Comparando los cambios dados por ambos fármacos, 

en los diferentes momentos encontramos que la frecuencia 

cardíaca con el Etomidato, tuvo su mayor incremento 10. 7% y 

16. 9% de la basal en T3 y T4 respectivamente; con el 

Propofol se apreciaron aumentos del 46. 8% al 50. 6% en Tl a 

T4, estadísticamente significativos con valor de P.c. O. 001. 

*Gráficas 5 y 6 

Por lo que respecta al gasto cardíaco encontramos 

incremento máximo de 12.6% en T2 (P ~ 0.20) en el grupo I, en 

cambio en el grupo II se encontraron incrementos del 52% al 

60.9% en Tl a T4, con valores estadísticamente 

significativos P <. 0.001. *Gráficas 7 y 8 

La presi6n arterial sist6lica present6 su descenso 

más importante, con un e. 7% ( P >O. 20) en T4 con el Etomidato 

y con el Propofol se observaron descensos del 19. 6% en Tl y 

del 22. 8% en T3 estadísticamente significativos con valores 
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de P ~0.02 y P (O.OS respectivamente. •gráficas 9 y 10 

La presi6n arterial diast6lica con el Etomidato no 

tuvo cambios significativos (P > 0.20) con el Propofol 

descendio 20.6% en Tl y 22.7% en T2 con diferencias 

estadísticamente significativ'as de T2 a T4 con valores de 

P 1..0.001. *Gráficas 11 y 12 

La presi6n arterial media con el Etomidato 

presento su descenso mayor en T3 con un 6.11% (P> 0.20), con 

el propofol se observaron descensos del 18.8% al 21.3% en T2 

y T3 respectivamente con diferencias estadísticamente 

significativas de Tl-T4 con valores de P ( O. 02 a P l.. O. 001. 

*Gráficas 13 y 14 

Por último se reg·i straron extrasístoles en el 

grupo del propofol en un 21. 4% del total del grupo II. 

*Gráfica 15 
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DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD. 
ETOMIDATO. 

10-19 anos 
14.3% 

C3rllflca 1.- OlatrlbuolOn por grupos de 
edad en la población estudiada a quienes 

se lea admlnlatrO etomldato. 
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t 
DISTRIBUCION POR SEXO. 

ETOMIDATO. 

masculino 
36.7% 

C3r6flca 2.- Dlatrlbucl6n por sexo en ta 
población estudiada a qulenea ae les 

administró etomldato. 
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DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD. 
PROPOFOL. 

Oréflca 3.- Dlutrlbuclón por grupos de 
edad én la poblaclon eatudlada a quienes 

ae lea administró propoloL 
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DISTRIBUCION POR SEXO. 
PROPOFOL. 

masoullno 
67.1% 

0r6flca 4.- DlatrlbuclOn por sexo en la 
poblaclOn estudiada a quienes ae lea 

administro propofol. 
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CAMBIOS EN EL GASTO CARDIACO. 
ETOMIDATO. 

TO T1 T2 T3 T'4 
TIEMPOS 

Gréflca 7.- Cambice en el gaeto cardiaco 
durante la Inducción con etomldato. 
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Gréflca 8.- Oambloa en el gaato cardiaco 
durante la Inducción con propofoL 
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CAMBIOS EN LA PRESION ARTERIAL SISTOLICA 
ETOMIDATO. 

mm Ha 

TO T1 T2 TS T4 
TIEMPOS 

Orifica 9.- Cambio& en la proelón 
arterial eletóllca durante la Inducción 

con etomldato. 

34 



CAMBIOS EN LA PRESION ARTERIAL SISTOLICA 
PROPOFOL. 

eo1--~~~~~~~~~~~~~~~~~-i 

401---~~~~~~~~~~~~~~~~~-f 

201--~~~~~~~~~~~~~~~~~-1 

0'--~~-4.-~~~~-~~~~~~~~~~~ 

TO T1 T2 T3 T4 
TIEMPOS 

GrAtlca 10.- cambios en ta presión 
arterial eletóllca durante ta Inducción 

con propofoL 
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ETOMIDATO. 
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TO T1 T2 T:l T4 
TIEMPOS 

Grl1flca 9.- Cambios en la presión 
arterial alatOllca durante la lnducclOn 

con etomldato. 
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CAMBIOS EN LA PRESION ARTERIAL DIASTOLICA. 
PROPOFOL. 

o~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

TO T1 T2 T3 T4 
TIEMPOS 

Gréflca 12.- Cambio• en la presión 
arterial dlaatóllca durante la lnduaclc>n 

con propofol 
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CAMBIOS EN LA PRESION ARTERIAL MEDIA. 
ETOMIDATO. 

o'--~~..__~~'----~--J'----~--'~~--'-~~-' 

TO T1 T2 T:l T4 

TIEMPOS 
eréflca 13.- Cambios en la preclOn 
arterial media durante la Inducción 

con etomldato. 
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CAMBIOS EN LA PRESION ARTERIAL MEDIA. 

100mmHg 

TO 

PROPOFOL. 

T1 T2 TS 

TIEMPOS 
Oréllca 14.- Cambios en la presión 
arterial media durante la lnducclOn 

con propo!ol. 
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CAMBIOS EN EL EKG DURANTE LA INDUCCION. 

PRESENCIA DE EXTRASISTOLES 

Gráfica 16.- Cambloa electro­
cardlogréflcoa durante la Inducción. 
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A N A L :I S IS D B. LO S R B S D L T A D O S 

Los grupos obtenidos se encuentran con una edad 

-predominante entre la tercera y cuarta decadas de la vida; sin 

diferencia significativa entre ambos sexos, pero con un 

discreto predominio del sexo femenino. 

Analizando las gráficas y 6 se observa una 

diferencia significativa entre la respuesta a la acci6n de los 

fármacos con un importante incremento en el inicio de acci6n 

del Propofol que se mantiene a lo largo del evento de la 

inducci6n. 

El Gasto cardíaco representado en las gráficas 1 y B 

se observa estable con el Etornidato y con un incremento 

sostenido con el Propofol. 

Las resistencias periféricas representadas en las 

gráficas 9 a 14 muestran importantes descensos con predominio 

en las presiones arteriales diastólica y media. La presi6n 

arterial sistólica se mantiene con el descenso paulatino y 

moderado. Los cambios se aprecian muy discretos con el 

Etomidato y muy marcados y estadísticamente significativos con 

el Propofol. 
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Durante el estudio se observan extrasíst.6les 

ventriculares en ambos grupos aunque no llegan a ser 

significativas estadísticamente. 

Con los resultados obtenidos, observamos cjue' los· 

cambios más trascendentales se aprecian después de la infusi6n 

de los fármacos. 

El Etomidato proporciona adecuada estabilidad 

hemodinárnica sin cambios significativos en las resistencias 

periféricas, la frecuencia cardíaca ni el gasto cardíaco. 

El Propofol presenta un marcado descenso de las 

resistencias periféricas en el primer momento de la infusi6n y 

se observa una respuesta taquicardizante que repercute en el 

gasto cardíaco. 
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D I S C O S I O N 

De acuerdo con los estudios realizados, el 

Etómidato presenta una respuesta cardiohemodinámica muy 

estable ( *10). Esto por su acción mínima sobre las 

resistencias periféricas y a que la respuesta taquicardizante 

no se observa, quizá debido a que el efecto de supresión de 

las glándulas suprarrenales disminuye también la respuesta de 

stress miocárdico, con lo cual el gasto cardíaco y por 

consecuencia el consumo de oxígeno miocárdico se mantiene en 

rangos satisfactorios. (*9,12) 

En cambio el Propofol a pesar de que se le a tribuye 

estabilidad cardiovascular ( *2, 3, 5), esto es cierto durante 

el m.antenimiento de la anestesia (*1), no así, durante la 

inducci6n en la que se observa un amplio rango de 

modificaciones cardiohemodinámicas, por su efecto inicial 

sobre las resistencias periféricas con lo cual aumenta como 

respuesta compensadora la frecuencia y el gasto cardíacos, de 

lo que se deriva un incremento del trabajo miocárdico con el 

consiguiente aumento en el consumo de oxígeno. 

En el estudio, se utilizaron medios de monitoreo no 

invasivos, que aunque sabemos el margen de error de estos 

aparatos; y que para un monitoreo adecuado de todos los 
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pacientes deberíamos usar instrumentos de presici6n. En este 

trabajo no se utilizaron por varias razones, en primera 

porque nuestros pacientes no eran candidatos a rnonitoreo 

invasivo y por ética no debemos someterlos a los riesgos que 

éstos implican. Segundo se ofrece como una alternativa no 

cuantitativa sino cualitativa con los pacientes sometidos a 

procedimientos anestésico-quirúrgicos, en donde no se tengan 

todos los recursos necesarios pra un monitoreo completo. 
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CONCLUSIONES 

* El Etomidato tiene la característica de ser un 

fármaco de acci6n ultracorta no barbitúrico, que no influye en 

las resitencias periféricas en forma importante y evita la 

respuesta de stress miocárdico. 

* El propofol es un fármaco de acci6n ultracorta con 

muchas características atribuidas al "anestésico ideal", pero 

que repercute importan temen te en las resistencias 

periféricas, la frecuencia y el gasto cardíacos. 

El Etomidato es un fármaco adecuado para la 

inducci6n del paciente de urgencias que se somete a Anestesia 

General. 

* El Propofol no es un inductor de elecci6n en el 

paciente can urgencia médico quirúrgica, aunque es un 

elemento valioso en el armamento del Médico Anestesi6logo. 
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A~ Nombre __:._. ____, '.__:._ • __ • cédula 

SEKO M .p. 

B.Edo: Físico ASA ' u I II !II A B 

c.Induct~r utilizado Etomidato Propofol 

O.Registro de Signos Vitales : 

* Con Medicación Preanestésica 

Fxc ___ x PAS ___ mmHg PAD ___ mmHg 

PJ\M ___ mmHg Gasto Cardíaco ____ lts/min 

* Al término de la infusión del inductor 

Fxc ___ x PAS ___ mmllg PAD ___ mmHg 

PAM ___ mmHg Gasto cardíaco ___ lts/min 

* 1 minuto después de la infusión 

Fxc ___ x PAS ___ mmllg PAD ___ mmHg 

PAM ___ mmHq Gasto Cardíaco ___ lts/min 

• 2 minutos después de la infusión 

FxC ___ x PAS ___ mmHg PAD ___ mmHg 

PAM ___ mmHg Gasto Cardiaca ____ lts/min 

*Con el estímulo Laringoscópico 

Fxc ___ x 

PMl ___ mmHg 

*FORMULAS*: 

PAS ___ mmHg PAD ___ mmHg 

Gasto Cardíaco ___ lts/min 

PAM= 2PAD + lPAS 
3 

GC VL • FxC 

VL 100 -[ll.SPJ\S -( 0.6PAD - 0.6Edad~ 
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