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INTRODUCCION 

CLONIDINA 

El clorhidrato de clonidina es una p:>ténte droga antihipertensi va 

de estrecha relación química con la 'l'alozolina(vascx:lilatador periférico 

y agente blcx¡ueador alfa-adrenérgico), la Nafazolína y la Tetrahidro­

zolina{simp.:lticanim5ticcs} y la .n_'ltazolina(antihi.stamñico). 

La clonidina tiene la siguiente fórmula estructural 

CIDRHIDRATO DE CLU''IIDINA 

Se estudió inicial..rrente ceno agonista alfa-adrenérgico y se prol:>Ó 

p:l....-:1 C.etc..""!!'.inar su efit;acia Cl'")OY) rlP~mngestivo nasal. Pequeñas cantidades 

de la dro:ra p:>r vía intranasal prodijeron hip;:>tensión. Estudios subse-

cuentes en animales y humanos confirmaron su eficacia terapéutica cano 

agente antihipertensivo de acción central. 1 



PROPIEDADES FARMl\COLOGICAS 

Cerro puede esperárse EXJr la fa.:rrracología de los varios derivados 

de la 2-.iln.idazolina previarrente estudiados, la clonidina tiene nruchas 

acciones diferentes. 

Despues de la inyección intravenosa de algunos micrograrros por 

kilograrro, la clonidina produce un breve aurrento y una ca.ida subsecuente 

mís persistente de la presión arterial, ambos prolongados con la 

anestesia. La respuesta presora inicial a la clonidina se debe a la 

estimulacián directa de los receptores alfa-adrenérgicos periféricos. La 

clonidina también prcx:luce un significativo bloqueo alfa-adrenérgica 

periférico: es un agonista parcial. 1 

El estudio en animales con lesiones en diversos niveles del S.N.C. 

indica que un si tia importante de acción de la clonidina es el bulbo 

raquídeo. La hi[XJtensión producida después de la administración aguda de 

clonidina se asocia a una indudable reducción de la frecuencia de 

descarga de los nervios adrenérgicos y a bradicardia, ésta última debida 

a una disminución del tono simpático y a un aurrento vagal, cano puede 

esperarse de las conocidas interacciones centrales de éstos dos m=canis-

rros. El aumento de descarga vagal implica rrayor sensibilidad de los 

reflejos de los barorreceptores. 

La clonidina causa aurrento agúdo de la resisténcia vascular 

cerebral y disminución del flujo sanguíneo cerebral en el h:rnbre, a lo 

que se le h.::i prcst.:Jdc pc:::.:i atención, los canibios de la circulación 

cerebral pueden tener importantes efectos sobre la presión arterial. 1 ' 2 • 



Los efectos de la clonidina sobre la circulación tiene diferentes 

sitios de acción: tallo cerebral, nérvios simpáticos periféricos, rrédula 

espinal, sisterra de conducción miocárdico y vasculatura periférica. 3 

I.os alfa 2-agonistas han demostrado efectos benéficos cuando son 

usados caro coadyuvantes para la anestesia. La clonidina aunque no es el 

más potente, es el único disponible para uso clínico y sus ventajas 

incluyen: disminución de los requerimientos de halogenados y narcóticos, 

efectos sedantes, mayor est:.4lbilidad h€m0dinámica durante los manentos de 

nayor estimulación así cerro en el postoperatorio inmediato menor 

frecuencia de calosfrfos, tiem¡_::cs rrenores para loqrar la extubación, 

analgesia y todo esto sin causar. depresión respiratoria ni prolongar la 

recuperación p::istanestésica. 5, 8 • 

Uno de los hallazgos más ilnportantes en relación a los cambios en 

la frecuencia cardiaca y la presión arterial en el pericx:1o previo a la 

inducción anestésica, la clonidina causa una reducción significativa en 

las presiones arteriales sistólica, diastólica y media sin provocar 

síntanas subjetivosde hipotensión. 4 

La. inttrdcción cr;trc lo5 si stP.mas cerebrales adrenérgico y 

opioide ccxro parte del rrecanismo de acción de la clonidina ha sido 

sugerido por los efectos del fárrreco en el tratamiento del síndrare de 

abstinencia a opioides. Esta interacción también se ha descrito en 

relación con los efectos cardiovasculares de la clonidina que p::xirÍan 

ser mediados en parte p::>r la liberación de B-endorfinas; asimi.srro, la 

naloxona puede evitar el efecto hip:>tensor inducido por Clonidina !..: 

trediante el incremento de la actividad simpática en el sistema nervioso 



central caro consecuencia del bloqueo de los receptores opicx:1es. 

Se ha sugerido que la analgesia inducida ¡::or clonidina también 

puede estar rrediada por activación de los ccmponentes opioides del 

sistema nervioso central, aunque también puede ser relevante la inter­

acción del sistema adrenérgico con el sistana serotoninérgico cerebral. 

Un aspecto importante de los efectos fannacolégicos de la clonidi­

na, p:>siblemmte relacionado con su efecto analgesico y con la participa-

ción de canponentes opioides del sistema nervioso central en su n-ecanis­

rro de acción ha sido la dem:::istración de que la administración preaneste­

sica de clonidina reduce los requerimientos de analgésicos opioides 

durante la anestesia. El núsrro efecto también se ha darostrado para los 

requerimientos de halotano o isofluorano durante la anestesia. E.s 

p::>sible que este efecto de la clonidina o=urra también p:ira los requeri­

mientos de otros fármacos frecuentE!l'TEnte utilizados durante los proce­

dimientos anestésicos. 6 

Los rrecaniS!TOs p::>r los que la clonidina logra ejercer estos 

efectos benéficos son a:rnplejos. Algunos consideran que esto es posible 

por una "simpatectanía 11 quúnicaal estimular en forma selectiva los 

receptores alfa-adrenérgicos postsinápticos lcx:alizados en el sitio 

depresor del centro vasaootor en la región del locus coeruleus. Ia 

activación de estos receptores disminuye el tono vasoconstrictor 

sistémico por una disminución de las catecolaminas circulantes , 

especialITEnte norepinefrina. Además la activación del núcleo del tracto 

solitario produce una acción vaganitrética. 718 • 



Tamién se ha rep:>rtado que la clonidina reduce los requerimientos 

de anestésicos p::ir la acción inhibidora sobre los sistemas rronoaminér-

gicos cerebrales involucrados en los rrecanisrros neurales del est.ado de 

alerta y la analgesia. El incremento de la liberación de neurotransmiso-

res inhibitorios con reducción de la excitabilidad de la corteza 

cerebral también podría tener importancia para este efecto de clonidina. 6 

Otro efecto farrracoclinámico aún poco estudiado es el que se ejerce 

sobre el rretabolisrro de otros anestésicos. Nishikawa aplicó liodccaína 

con clonidina a Wl grupo y a otro solo lidocaína. Los niveles plasmáticos 

de la lidocaína fueron superiores en el grupo que recibió el anestésico 

local con clonidina y algo similar se encontró con el uso de alfent.anil 

en quienes tenían parches de liberación transdérmica de clonid.ina. ta 

explicación que se ha dado a esta al.teración en el rretabolisno es que la 

clonidina disminuye el flujo sanguíneo hepático en roedores, lo que 

modifica la depuración de fármacos ceno los anestésicos locales y los 

opioides. Al disminuir la depuración, con esta dosis similar es p::isible 

mantener niveles plasmáticos mis altos y de esta forTI'a disminuir los 

requerimientos de estos fármacos. s, 9 , 10 · 

La inyección de clonidina en el espacio epidural ha demostrado que 

produce analgesia, tanto en animales caro en huna.nos, efecto rmiy 

parecido al que se obtiene con opioides. Esto ha dado lugar a su empleo 

caro un agente analgésico en el control del dolor postoperatorio. 

la clonidina es un rredicarrento que ha demostrado ser seguro cuando 

se usa por vía epidural ya que los primeros trabajos experirrentales en 



anirrales y en humarros no han m:JStrado lesiones histopa.tológ-icas, tampoco 

altera el flujo sanguíneo espinal ni origina trastornos en el canporta­

miento, y gracias a estos estudios se ha incrementado su eipleo en la 

clínica .. 12• 

Actual.Irente se conoce el mecanisrro de acción, que es a través de 

la activación de los receptores alfa-2 adrenérgicos presinápticos que 

inhiben la liberación de substancia P y los receptores postsinápticos 

que inhiben la transmisión nerviosd do= las astas dorsales. 

lnicial.rrente se consideró que la clonidina no era capaz de causar 

depresión respiratoria, pe.ro esto ha sido puesto en duda recienterrente. 

Penan inyectó 300 mcg de clonidina pe.ridural, no hubo cambios en la 

saturación de la hem::>globína, en la frecuencia respiratoria, en el 

volúnen minuto ni en la tensión de C02 al final de la espiración, sin 

embargo la respuest.a ventilatoria al a:>2 disminuy_Ó/ desde los 15 minutos. 

Se sugiere que la depresión respiratoria puede haber sido secundaria a 

la sedación, ya que todos los i;:::acientes estudiados, quedaron donnidos 

después de la inyección epidural. 11 , 13, 14 · 

Al adm.ini~t..L·ctrse i::tr.::?.teca l~nte la clonidina produce analgesia 

por activación de los receptores alfa-2 adrenérgicos de la substancia 

gelatinosa de la rrédula. 15. 

la estimulación de las neuronas del tallo cerebral reduée-~ 

la lif><:io-.ración de norepinef rina que se va a acompafiar de analgesia, la 

administración intratecal de clonidina, inhibe la liberación de substan-

cia P nedular, prcx:luciendo así analgesia. La administración intratecal 

de clonidina no produce prurito, naí.isea, vánito o depresión respiratoria. 

Sin embargo, puede producir sedación, hip:>tensión y bradicardia. 16. 
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lJOS efectos de la clonidina administrada intratecalwente durante 

el anbarazo, ocasionan cambios hem:x:linárnicos similares que en mujeres no 

embarazadas. Las dosis apropiadas de clonidina no ocasionan bloqueo 

simpático importante. 

En caso de adroinistrarse dosis iguales o superiores a 300 ncg p::>r 

vía intratecal se pueden alcanz~ concentraciones plasmáticas que pueden 

ocasionar vasoconstricción periférica y disminuir el flujo sanquineo 

uterino. De esta manera la hipotensión y la bradicardia fetal pueden, 

ocurrir caoo respuesta a la hipaxemia o a la acción directa de la droga 

sobre el feto. 15 • 

En pacientes con alteraciones de la conducción eláctrica cardiaca, 

o en canbinación con otros rredicamentos que interfieran con este sistema, 

puede producir bradicardia severa u otro tipo de arritmias. 16 • 

La clonidina puede aurrentar la glucosa sérica p:>r inhibición en la 

liberación de insulina, también disminuye la liberación de cortisol y de 

horm:ma adrenocorticotrófica. 17. 

ta clonidina se ha utilizado mís recientesnente p;rra inducir 

hipotensión controlada durante la anestesia junto con halcgenados y bet-..ñ 

bloqueadores. 18 En la unidad de terapia intensiva, tambien se han 

aprovechado sus efectos sedantes y de estabilidad cardiovascular. 19 
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RESULTADOS 

El qrup:J tratado con clonidina estuvo fama.do r;x>r 19 pacientes, de 

los cuales 14 eran mujeres y 5 hcmbres, que tenían una edad proottrlio de 

33.7 ± 5.9 años (rango 25 a 42), un peso prcxrédio de 64.8 ± 9.4 Kg 

(rango 43.8 a 92 Kg). El riesgo anestésico-quirÚrgico según la sociedad 

l\rrericana de Anestesiología (A.S.A.) en 13 de los casos fue de I, y de 

IIm los 6 casos restantes (cuadro 1). 

CTJJNIDINA SIN CIDNIDINA 

FDl\D (AAclS) 33. 7 ± 5.9 32.0 ± 5.3 

PESO (Kg) 64.8 ± 9.4 73.7±13.1 

SEXO llCl>lllRES- 5 HOMBRES- 9 

folJJERES- 14 l-IJJERES-11 

l\.S.11. I 13 13 

A.S.A.II 7 

a.JADRO 1 : Características generales de los pacientes incluídos en el 
estudio. 

A este grupo se la administró una dósis de 3 mcg/Kg de clonidina 

¡;:ar vía intramuscular, 90 minutos antes de la inducción de la anestésia. 

COOO rredicación preanestésica se les administró atropina a 1 O m::g/Kg de 

peso y diacepam a 100 m::g/Kg por vía intravenosa 15 a 20 minutos antes de 

8 



iniciar la inducción de la anestesia.. Cano ndrcosis de base se les 

administró 100 ncg de citrato de. fentanil p::ir paciente 5 minutos antes 

de la inducción de la anestésia; la cual se realizó con tiopental séx:lico 

a dósis respuesta, el praredio de los requerimientos de tiopental sód.io:> 

en este grupo fue de 243 ± 47.75 mg por paciente (gráfica 1). Despue"s de 

la administración del tiopental sódico se administró succinilcolina a 

dósis de 1 ng/Kg de peso para facilitar la intubación traqueal, el 

nantenimiento de la anestesia se hizo con ha.lota.no inhalado, cuya dosis 

de rrantenimiento fue de 1. 090 ± O. 275 vol/% y bolos de fentanil según 

requerimientos del paciente, la dosis total de fentanil requerido en 

este grupo fue de 235.52 ±. 104.18 m::g por paciente (gráfica 2): el 

tiempo qurúrgico en este grupo fue de 87.1 ±. 45.9 minutos (gráfica 3). 

La dosis de tiopental sódico por kilográmo de peso fue de 3.77 ± 0.69 

rrg/Kg, la dosis de fentanil por kilográrro de peso por hora fue de 

3.15 ± 1.87 m::g/Kg/Hr. En 7 pacientes (36.8%) se presentó hipotensión 

inicialnente, la cual se caracterizó p;:>r disminución de la presión 

arterial diastólica en 42 .. 8 % , la cual se alivió con la administración 

de soluciones cristaloides y la disminución en la concentración del 

halogenado.. Solanente en un caso hubo necesidad de administrar sulfato 

de atropina intravenosa .. 

RB;lUERIMIEITTO DE HALCYrl\00 

HALCYrl\00 

vol/% 

CIDNIDINA 

1.09 :!: 0.275 

SIN CIDNIDINA 

1.296 :!: 0.211 

CUADRO 2:Requerimiento praredio de halotano para el mantenimiento 

anestésico .. 



El grupo que fue utilizado crno control estuvo integrado p:>r 20 

pacientes, de los cuales 11 fueron mujeres y 9 hcxnbres, con un prarédio 

de edad de 32.8 ±. 5.3 años (rango 25 a 42 años), con un peso prorredio de 

73. 7 ± 13.1 Kg. (rango 48 a 99. 3 Kg) .El riesgo anestésico-quil.-úrgico 

según la A.S.A. fue de I en 13 casos y II en 7 de ellos. A éste grup:> no 

se le administró clonidina. La nedicación preanestésica fue igual que en 

el otro grupo, con atropina a 1 O m:g/Kg. más diacepam a 100 m:g/Kg. 15 a 

20 minutos antes de la inducción de la anestésia. A tcxlos los pa.cientes 

se les administró una narcosis de base con 1 00 rrcg de fentanil, cinco 

minutos antes de iniciar la inducción de la anestesia. La inducción de 

la anestesia se realizó con tiopental sódico a dósis respuesta, el 

requerimiento de tioi;>ental sódico para la inducción fue de 382.5 .±. 78.68 

nq. por paciente, después de la inducción se administró succinilcolina a 

1 nq/Kg rara facilitar la intubación traqueal, el mantenimiento de la 

anestesia se realizó con halotano inhalado, cuya concentración praredio 

para el rrantenimiento fue de 1.296 :!: 0.211 vol/%(gráfica 4), y bolos de 

fentanil intravenoso según los requerimientos del paciente. 

La dosis de fentanil requerido en éste grupo fue de 428. 75 .± 120. 65 

rrcg -por pacientes (gráfica 2), el requerimiento total de tiopental 

sódico para la inducción de la anestesia fue de 428. 75 ± 120. 65 ng p:>r 

paciente {gráfica 1), el tierrp:> quirúrgico en este grup:> fue de 100.0 ± 
33.13 minutos (gráfica 3), La dosis de tiopental sódico p:>r kil09"ramo de 

peso para la inducción fue de 5. 28 ± 1 • 13 ng/Kg. y la dosis de fentanil 

por kil09rarno por hora fue de 4. 00 :!: 1 • 91 mcg/Kg/Hr. No se presentaron 

eventos adversos en este grupo. 
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CUando se canpararon los resultados trediante la prueba de t de 

Student, los requerimientos totales de ti open tal sódico para la inducción 

de la anestesia,encontrarros que dichos requerimientos fueron significa­

tivarrente rrenores para el grup::i tratado con clonidina (P 0.001) (gráfica 1) 

la misma prueba de t de Student no rrostró diferencias significativas en 

cuanto a los tiempos quirúrgicos (P 0.20){gráfica 3); la prueba de t, 

también nostró diferencias significativas en cuanto a los requerimientos 

totales de fentanil, los cuales fueron menores para el grupo tratado con 

clonidina (P 0.001) (gráfica 2). 

11 
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DISCUSION 

La clonidina, es un derivado de la 2-imidazolína, es un agonista 

selectivo alfa-2 adrenérgico,con un rángo de selectividad alfa-1 :alfa-2 

de aprox.irnadanente 200: 1. Por su actividad central agonista alfa-2 

adrenérgica fue incluido en la clínica hace tres décadas o:mJ agente 

antihipertensivo. Aunque la acción sedativa es uno de los efectos 

colaterales mis rrolestos en el tratamiento de la hipertensiün, esto en 

un futuro p...xliera ser aprovechado en anestesiol03ía. Tambi~ los 

agonistas alfa-2 adrenérgicos poseen efectos ansiolíticos que pueden ser 

canparados con los de las benzodiacepinas. Los beneficios resultantes 

del uso perio¡::eratorio de la clonidina incluye un decrenento significati­

vo de los requerimientos transoperatorios de opioides y de agentes 

inhalatorios, así caro una reducción de las fluctuaciones hem:xlinámicas 

durante la inducción de la anestésia. 

Los agentes alfa-2 adrenérgicos han sido reconocidos p::>r sus 

propiedades analgésicas. Esto, recientare.nte ha sido trasladado a la 

práctica clínica. 

En rrodelos experirrentales, los agonistas alfa-2 adrenérgicos son 

tan eficaces como los opioides y esto es probablerrente una evidencia de 

que ocupan la misma vía los opioides y los agonistas alfa-2 adrenérgicos 

para producir analgésia. La naloxarra es un antagonista de los opioides y 

bloquea la analg'esfa· rrediada por los agonistas alfa-2. La tolerancia 

cruzada con los agonistas alfa-2 ha sido dem:istrada en rrodelos aninales 

haciendo tolerancia a los efectos antinociceptivos de los opioides. 
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Tambien la activación de los receptores alfa-2 adrenérgicos 

estimulados se relaciona con los opioides end~enos. También el rrecanisno 

rrolecular que se traduce a la respuesta celular de los agonistas alfa-2 

adrenérgicos es muy similar al de los opioides. 

I.a. utilidad clínica de los agonistas alfa-2 adrenérgicos caro un 

agente coadyuvante perioperatorio, incluso en lugar de los opioides, 

puede llevarse acabo, si su es¡;:iectro clínico supera al de los opioides 

(eficacia vs. efectos colaterales). El principal efecto colateral. de los 

opioides es la depresión respiratoria, y si existe súnilitud en los 

rrecanislros analgésicos de los opioides y los agonistas alfa-2 adrenérgi­

cos, es p:>sible que esta clase de cc:mpuestos ocasione este u otro tipo 

de fallas orgánicas. E.studios de los efectos respiratorios de los 

agonistas a!fa-2 adrenérgicos han sido reportados solo recientem:mte,'-. 

pero estos reportes han sido muy cxmfusos. En un estudio reciente en 

aninales, se encontró que la clonid.ina ocasiona depresión respirata. 

mucho menor que la ocasionada por la rrorfina. 

Aparte de los efectos ventilatorios de los agonistas alfa-2, 

existe la relación concerniente a una ¡;:asible interacción sinérgica 

entre los alfa-2 adrenérgicos y los opioides. 20 

La clonidina disminuye la presión sanguínea y la frecuencia 

cardiaca ¡;:or aumento de la actividad parasimpática y disminución de la 

actividad del sistema nervioso simpático en el tallo cerebral, sitio en 

donde inhibe el flujo simpático de la rrédul.a espinal.. Un poco frecuente, 

pe.ro conocido efecto de la clonidina es la hipertensión por increrrento 

de la resistencia vascular periférica secundaria a la estimulación de 

los receptores alfa-2 p:>stsinápticos vasculares.. La hipertensión no se 

observó en aquéllos pacientes que recibieron grandes dosis de clonidina.. 7 
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Más recientemente, la clonidina se ha utilizado para otro ti[Xl de 

condiciones hiperadrenérgicas, caro en los síndranes de supresión al 

alcohol, al tabaco o a los opioides, así caro en los casas de dolor 

crónico y en los estados de ansiedad. 

La estimulación nociceptiva durante la cirugía se acarpaÍ'la de un 

incremento de la actividad hipotálarro-hipofisiaria que es generalrrente 

atribuida corro respuesta al estrés quirÚrgico. Esto se manifiesta [X>r 

una liberación de catecolaminas y de horrronas hipofisia.rias. L'ls 

concentraciones plasmíticas de cortisol y B-endorfinas aurrentan en 

respuesta a la cirugía y a la intubación traqueal. Ias técnicas de 

anestesia local y los agentes anestésicos son probablemente el mayor 

factor que irodifica la liberación de cortisol y péptidos opioides 

endéqenos a la circulación durante el estrés quirúrgico .. los opioides, 

e1 tiopenta.l, un plano profundo de anestesia con halotano y también la 

anestésia tópica de la tráquea pueden prevenir el increrrento de las 

o:>ncentraciones plasmáticas de B-endorfinas ccxro respuesta a la laringos­

copía e intubación traqueal. Un plano profundo de anestasia por 

inhalación también puede disminuir o bloquear la respu~sta adre.r.""l.érgic:i y 

cardiovascular a la incisión quirúrgica. Esto ha generado la teoría de 

una posible interacción entre los sistemas adrenérgico y opioide en e1 

sistema nervioso central.. I.Ds efectos de la clonidina sobre la función 

de adaptación al estrés quirÚrgico han sugerido ser mediados a través de 

las encefalinas y los sistenas neuronales alfa-2.21,22. 

También se ha derrostrado que la respuesta a la atropina es 

atenuada en los pacientes que reciben clonid.ina o:::mo medicación preanes-
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tésica, pero la respuesta de pacientes que han recibido pequris dosis 

de clonidina no se ha visto afectada significativarrente en relación a 

los pacientes que no reciben este tipo de rredicación, J:X>r lo que se puede 

afi.rrrar que no existe una interacción imtx>rtante entre la clonidina y la 

atropina. Sin embargo la disminución de la respuesta a la atropina, 

inducida por la cloniclina, puede ser revertida eficazmente en todos los 

pacie..r1tes con una dosis de atropina de 40 rrcg/Kg. 23 • 

En el periodo postoperatorio, la clonidina ha demostrado proporcio­

nar una adecuada estabilidad cardiovascular, evitando en la nayoría de 

los casos, la respuesta adrenérgica propia del pericxlo postoperatorio, 

esto es de gran beneficio para los pacientes que requieren estabilidad 

hemodinámica postoperatoria, p::ir el tipo de cirugía al que fueron 

saretidos o por presentar factores de riesgo importantes. Estas ventajas 

son imp:>rtantes en pa.cientes con enfenredad isquémica cardiaca, ¡;:ar la 

baja incidencia y fácil manejo de la hipotensión y bradicardia que se 

¡iueden presentar. 24 • 
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CONCLUSIONES 

La clonidina es un agonista alfa 2-adrenergico que interactúa con 

el sistema neuronal catecolaminérgico, el cual nodula el control 

sanguíneo tónico y fásico, y reduce la liberación de norepinefrina de 

las terminaciones nerviosas a nivel central y periférico. La reducción 

de la presión arterial y de la frecuencia cardiaca también son debidas a 

una reduccién del flujo simpático cerebral. Desde el punto de vista 

anestésico la clonidina ha surgido cono un fármaco de gran utilidad 

debido a que administrado ccm:J neiicación preanestésica reduce los 

requerimientos de narcóticos y de agentes inhalatorios en aproximadamente 

SO y 40% resf)eetivarrente 25126 ,además de producir estabilidad hem.:x:liná­

nú.ca pe.rioperatoria en los m::m:mtos de máxinD estrés. En el presente 

traba jo, aunque la disminución de los requerimientos de fentanil y de 

ha.lota.no para el nanteni.miento de la anestesia, no fue similar a la 

reportada por la diferente literatura, fue de 21 y 16% para el fentanil 

y el halotano respectivrurente, la cual resultó ser estadisticanente 

significativa. 

El efecto inhibitorio sobre la excitabilidad del sistara nervioso, 

provocado fOr fármacos adnú.nistrados en la na:.li.<.:ctción pre.:mc:::tésica, 

puede dar lugar a la reducción de los requerimientos de anestésicos para 

inducir el sueño. Es este estudio, la administración de 3 m::g/Kg. de 

clonidina intramuscular administrada 90 minutos antes de iniciar la 

inducción de la anestesi.:i ocasionó un decremento en la dosis requerida 

de tiope:ntal sódico para proporcionar un estado anestésico adecuado del 
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piciente para la intubación traqueal, dicha disminución fue de 36 .. 47% en. 

canparación con los p;icientes que no fueron medicados con clonidina, 

siendo esta disminución estadisticarrente significativa. 
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