
UNIS'ERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO DIVISION 

DE ESTUDIOS DE POSTGRADO E INVESTIGACION 

"FACULTAD DE MEDICINA" 

HOSPITAL REGIONAL "LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS" 

MANEJO DE RELAJACION NEUROMUSCULAR EN PACIENTES 

PEDIATRICOS BAJO VENTILACION MECANICA CONTROLADA 

TRABAJO DE INVESTIGACION QUE PRESENTA EL: 	?'.- 

DR. JOSE NACIDO NAVA TEOYOTL 17 

ACN  
•-• 

PARA OBTENER EL DIPLOMA DE LA ESPECIALIDAD EN: 

MEDICINA DEL ENFERMO EN ESTADO CRITICO PEDIATRICO 

DR. JERO 	 GUERRERO 	DR. • '.: '— iBil ALARCON 
Coordinador de Capac ación y 	 o sor Titular del Curso 
Desarrollo Investigación 

ll:ri S. T. E. 
sulemmtom PRAL. MEDICA 

- - 	• 
I 9' 9: S. T. E. 

11 05PITAL aratoNAT, 
LIC. ADOLFO LOPEZ MATEO': 

ira. 16 

1I1PtT 	 li% 
'11/.11r1.1LI0X 

ción del Servicio 

CCORCINACION PC 
CAPA'.,1:K) 4 	LuSAPROLLO 

1'. 	3 '•C; 



 

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. 

 

  

 



MANEJO DE RELAJACION NEUROMUSCULAR EN PACIENTES 

PEDIATRICOS BAJO VENTILACION MECANICA CONTROLADA 

AUTOR: 	DR. JOSE PL4CIDO NAVA TEOPOTL 

DOMICILIO: 	CALLEJON BENITO JUAREZ No. 2 
COL EJIDOS DE HUIPULCO, TLALPAN 
MÉXICO, D.F. 14380 

ASESOR: 	DR MARINO MEDINA RAMIREZ 

VOCAL DE INVESTIGACION: DR MARINO MEDINA RAMIREZ 

DR. ENRIQ 	UERO PINEDA 
Jefe de Inv stigación 

L TAMAYO 
ollo 

DR ENRIQ 	0. 
Jefe de Capacita n y 

Mbdco, D.F., a 13 de Diciembre de 1994. 



A MIS PADRES QUE ME DIERON LA VIDA Y EL IMPULSO DE SUPERACION 

A MI HERMANO COMO UN ESTIMULO 

A LOS GRANDES COMPLEMENTOS DE MI VIDA: 

AMADA Y LALO. 

POR BRINDARME SU GRAN AMOR,COMPRENSION 

E INCONDICIONAL APOYO. 

DEDICATORIAS: 



AGRADECIMIENTOS: 

A MIS MAESTROS: 

DR. JORGE ROBLES ALARCON 

DR. SERGIO PEREZ ARAUZ 

DR. MARINO MEDINA RAMIREZ 

DR.ENRIQUE CRUZ GUZMÁN 

POR COMPARTIRME SUS CONOCIMIENTOS 

GRACIAS. 

A MIS COMPAÑEROS: 

DRA. AMPARO PEREZ RUIZ. 

DR. RODOLFO CALDERON GASCA. 

POR BRINDARME SU COMPRENSION 

Y GRAN AMISTAD. 

A IRMA POR SU GRAN PACIENCIA Y DEDICACION PARA LA REALIZACION 

DEL 	SENTE. 



pág. 

RESUMEN    1 

ABSTRACT 	2 

INTRODUCCION   3 

MATERIAL Y METODO 	 9 

RESULTADOS...    11 

DISCUSION 	  13 

CONCLUSIONES    14 

ANEXOS 	  

BIBLIOGRAFIA  	 15 

INDICE 



41511  

1E1 	 RESUMEN 

El uso de relajantes neuromusculares es frecuente en una UTIP y la tendencia 

actual de administración de farmacos en infusión continua para disminuir las fluctuaciones 

de concentración plasmatica con su consecuente traducción clínica ha llevado a efectuar 

el presente trabajo clínico, prospectivo y transversal en la UTIP de Hospital Regional 

Lic. Adolfo López Mateos del 1SSSTE. 

Se administró vecuronio en infusión continua a cuatro pacientes descartandose 

para el análisis estadístico un paciente con insuficiencia renal aguda, el resto con 

vigilancia estrecha de parametros metabólicos y hemodinárnicos siempre dentro de la 

normalidad. El monitoreo de la relajación se efectuó mediante un estimulador de nervio 

periférico Duall Stim Plus Mod. NS-2CA+ con la técnica de mioestimulación de Tren de 

cuatro. Las dosis empleadas fueron más altas de las recomendadas por la literatura (bolo 

inicial de 316 mcg/k, seguida de una infusión de 300 a 333 mcg,/k/hr.), observandose 

también la necesidad de efectuar reducciones periodicas de la dosis del fármaco en 

infusión continua cada 6 a 8 hrs. de 80 a 100 mcg/k/hr. de la dosis en infusión 

administrada. 

Inferimos que el hipermetabolismo de nuestros pacientes es la causa del empleo de 

altas dosis del fármaco, así como recomendamos el monitoreo estrecho por medio de un 

mioestimulador de nervio periferico para un adecuado control del grado de relajación 

neuromuscular en pacientes manejados por este método. 

PALABRAS CLAVE: - Relajantes neuromusculares vecuronio - infusión continua. 
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ABSTRACT 

The use of neuromuscular blocking agents are very necesary in the intensive care 

units and continuous infusion methods facilitate drug administration and minimizo plasma 

concentration with the consecuencens clinics demostration, the next protocol has been 

made, prospective and transversal in the Pediatric Intensive Care Units of the Lic. Adolfo 

López Mateos, Regional Hospital of ISSSTE. 

Vecuronium continuous infusion administration were gives to 4 patientes with 

previous doses of impregnation in bolus, one renal failure patients was not included in the 

analysis statistics. 

All patients included pharmacokinetics and pharmacodinamics were normal range. 

Grade of relax peripheral nerve stimulation are available for Dual Stim Plus NS-

2CA+ model using train -of- four monitoring. 

Dosage adjustments were more high that articles published (Bolus injections were 

given 300-400 mcg/k next with continuous infusion 300-330 mcg/k/hr). 

We needed to chango dose very frequent every 6-8 hm. in continuous infusion 8 o 

to 100 mcg/k/hr. total drug adjustment. 

In summery the hipermetabolic our patients is cause of uso vecuronium high dose 

and we recommend continuous monitoring with peripheral nerve stimulations for a total 

neuromuscular relax. 

KEY WORDS: - Neuromuscular blocking agents - vecuronium- continuos infusion 
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IN'I'RO DUCCION 

Con la exploración del nuevo mundo durante el siglo XVI, llegaron a Europa 

noticias de un veneno mortal utilizado en las flechas de los indios de la cuenca del 

Amazonas y del Orinoco en la América del Sur; mucho se escribio al respecto y quizá la 

descripción más completa fué la efectuada por Sir Walter Raleigh en la narración de su 

visita a Guayana en 1595. Charles Waterton en la misma época menciona que el veneno 

consistia del extracto de la corteza y de raíces de distintas trepadoras con un posible 

efecto convulsivante y paralizante en el sujeto afectado (está variación en su actividad 

farmacológica refleja el grado de contaminación de estos preparados por alcaloides 

relacionados con la estricnina).(i) 

Fue hasta 1857 en que los estudios clásicos de Claude Bernard aclararán 

finalmente el envenenamiento por curare; la descripción que hizo acerca de la acción de 

este fármaco es estremecedora: "Mientras el cuerpo permanece inmóvil y los ojos fijos 

como un muerto, persiste totalmente la sensibilidad y la inteligencia, la víctima se 

mantiene consiente mientras sus organos mueren uno a uno aprisionados por un cadáver". 

Después de esos múltiples experimentos Bernard concluyó que dicho fármaco actuaba 

paralizando la transmisión neuromuscular y publicó cuatro enunciados: 1. La acción del 

curare es independiente del sistema nervioso central. 2. No afecta directamente al nervio 

ni al músculo, 3. Su acción consiste en el bloqueo de la conducción del estímulo nervioso 

al músculo y 4. No afecta la sensibilidad(1) 

A pesar de lo avanzado de su interpretación química en sus hallazgos se tuvo que 

esperar casi un siglo hasta el descubrimiento del transmisor químico de la unión 

mioneural, y su identificación como acetilcolina hecha por Sir Henry Dale en 1934.(1,2) 

égt West en 1932 ya había utilizado el curare en pacientes con tétanos y otros 

0,„ 	 transtornos espásticos, pero fue hasta 1935 cuando Richard Gil llevó devueha esta 

1~0 	 sustancia de América del Sur a los laboratorios Squibb de Norteamerica siendo 
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eparado el Intocostrim nombre comercial que se le dió al curare en su forma más pura 

libre de alcaloides relacionados con la estricnina.(() 

La primera aplicación de un relajante muscular en la anéstesia moderna fue hecha 

por Grillith y Johnson, quienes utilizaron 5 mm. del preparado para obtener relajación 

inúscular en un paciente al que se le realizaba apendicectomina anéstisiado con 

ciclopropano, misma que se realizó en el hospital Hoineopatico de Montreal Canadá en 

enero 23 de 1943.0) 

Se conocian ya sus efectos del fármaco como relajante muscular pero faltaba 

mucho por esclarecer bien sus efectos agregados; Smith y colaborados en 1947 realizaron 

un experimento para averiguar si el curare afectaba las funciones centrales a dosis 

empleados clínicamente, Smith se hizo inyectar en la vena una dosis de d-Tubocurarina al 

doble más la mitad necesaria para paralizar todos los músculos del esqueleto, se mantuvo 

por respiración artificial y en forma continua se monotorizaron EEG, sensibilidad, umbral 

al dolor, actividad mental y memoria, visión, olfato y audición, signos neurológicos, 

ECG, pulso y presión arterial. En ningún momento hubo pérdida de la conciencia, 

alteración de la memoria, pérdida de la sensibilidad, analgésico, alteración de los sentidos 

especiales y/o alteración del EEG de reposo su patrón de visión; no se observo 

estimulación central respiratoria o vaso motora, Se concluyó así de la d-Tubocurarina 

endovenosa a grandes dosis no tiene acción central estimulante, depresora o analgesica en 

el hombre y que su única acción es el efecto paralizante períferico sobre el músculo 

esquelético.( (.2) 

En la actualidad se acepta que el curare actua bloqueando la transmisión química 

desde el nervio hasta el músculo, siendo su principal centro de acción la membrana 

postsináptica de la unión neuromuscular.(2) 

En época posterior se demostró que también se podía producir bloqueo 

neuromuscular mediante agentes que tenían una acción semejante a la acetilcolina; este 
• ami. 
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       tipo de agentes con efecto relajante neuromuscular se les denomino de tipo 

desporalizante ya que por si mismos podían generar un potencial de acción sostenido en 

el músculo impidiendo la acción normal de la acetilcolina. Por otra parte los agentes 

como el curare que también bloque la acción de la acetilcolina pero que no generan un 

efecto sobre el músculo se les denominó agentes competitivos, estabilizadores o no 

desporalizantes.(1,3) 

Los relajantes no despolarizantes actuan bloqueando la respuesta normal a la 

acetilcoljna. Son aditivos en cuanto antagonismo con la conducción neuromuscular 

normal; posterior a la aplicación de estos agentes no se presentan fasciculaciones 

musculares a diferencia de los relajantes de tipo despolarizante; por otro lado, las 

anticolinesterasas invierten su acción siempre y cuando la concentración plasmática del 

fármaco de haya reducido lo suficiente para permitir su difusión desde la unión 

neuromuscular hacia la sangre a travez de un gradiente de concentración.(im 

El ejemplo clásico de éste tipo tipo de relajantes es el curare, sin embargo, unos 

de los medicamentos más empleados en nuestro medio figuran el bromuro de pancuronio, 

el vecuronio y el atracurium.0.21) Este tipo de medicamentos son altamente ionizados, 

hidrófilos e insolubles en grasa, como tales difícilmente podrían atravesar las membranas 

lipídicas, a menos que la molécula fuera en extremo pequeña o estuviera auxiliada por un 

sistema de transporte activo; aunque hay estudios que revelan su efecto al sensorio como 

efecto secundario al sistema nervioso centra1.0,21,22) 

Todos los relajantes no despolarizantes son potenciados clínicamente por los 

anestésicos inhalados: el halotano desvía la curva dosis-respuesta de la d-tubocurarina 

hacia la izquierda en forma considerable a concentraciones de 1.25. Incluso, dichos 

anestésicos muestran por sí mismos propiedades bloqueadoras neromusculares; después 

de la administración de halotano puede observarse facilitación postetánica en ausencia de 

cualquier relajante muscular.(32a3) 
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1:1 uso de sedantes en forma concomitante (tiopental sodico, midazolam, etc.) y 

otros anestésicos puede potenciar el efecto relajante de estos fármacos. Otros fármacos 

que pueden potenciar su efecto por posible acción sobre la membrana postsinaptica son 

los anestésicos locales y los aminoglucosidos.(32,1n 

Otros posibles factores que pueden alterar el efecto del bloqueo neuromuscular de 

estos agentes son las alteraciones acido-base, La d-tubocurarina es una sustancia 

mono'cuaternaria con un segundo átomo de nitrógeno con cualidades de amina terciaria y 

en un estado de acidosis se favorecería la protonación de la amina terciaria y desviaría el 

equilibrio a favor de su forma dicuatemaria, la cual es de mayor potencia que su forma 

monocuaternaria. Se ha reportado por tanto bloqueo de la d-tubocurarina por la alcalosis 

y de curarización resistente a la neostigmina en estados acidóticos.(32.33) 

En lo que se refiere al estado metabólico una concentración electrolítica anormal 

puede interferir con la transmisión neuromuscular y así alterar la respuesta típica a los 

relajantes musculares; una reducción de la concentraciones extracelulares de sodio y de 

potasio pueden incrementar la sensibilidad a los relajantes no despolarizantes. La 

hipotermia es capaz también de antagonizar el efecto relajante, especialmente cuando ésta 

va más allá de los 30°C, situación contraria a lo que sucede con los agentes 

despolarizantes.(32,33) 

El desarrollo estructural y funcional del sistema neuromuscular no esta 

completado al nacimiento; la velocidad de conducción del nervio motor se incrementa 

conforme la edad gestacional avanza.(2) La transmisión sináptica es relativamente lenta al 

nacimiento, y aún más, la relación con que la acetilcolina es producida y liberada de las 

cuantas durante la estimulación nerviosa repetida está limitada; por lo mismo, el margen 

de seguridad en los niños es menor.o.ti,n) De los anteriromente comentado parten ciertas 

diferencias en la transmisión neuromuscular entre los niños y los adultos; el recien nacido 

parece tener menor reserva neuromuscular durante la estimulación tetánica durante 15 a 
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20 segundos que el adulto; en neonatos no hay debilitamiento de la altura del twitch con 

estimulación repetida a frecuencias de 1 a 2 Hz, a 20 Hz hay un debilitamiento 

significativo de la altura del twitch; la relación del tren de cuatro, el grado de facilitación 

postetánica y la relación de la estimulación tetánica se incrementan con la edad.(3.13,27) 

La secuencia y características de la parálisis que ofrecen los agentes no 

despolarizantes es como sigue: primero hay debilidad motora generalizada y por último se 

muestra una flacidéz e inexitabilidad de los músculos. Los músculos que primariamente se 

afectan son los más pequeños (ojos, dedos), posteriormente se afectan los músculos de 

las extremidades, seguidos de los del cuello y tronco y finalmente se afectan los músculos 

intercostales y diafragma, cesando la respiración(25). La recuperación es por lo 

generalmente a la inversa de como se fueron afectando los grupos musculares del 

paciente.(3.6) 

La d-tubocurarina es el que mayor bloqueo ganglionar autónomo produce, siendo 

que el pancuronio y el resto de los relajantes producen un bloqueo ganglionar mínimo. En 

cuanto a la liberación de histamina, también el curare es el que posee mayor efecto, 

mientras que el pancuronio, vecuronio y atracurio tienen un efecto insignificante a las 

dosis corrientes.fs,6.24,26) 

En cuanto a su farmacocinética, éstos agentes se absorben escasamente por tubo 

digestivo; su absorción es adecuada por vía IM o IV; después de su inyección la acción 

eoniienza a debilitarse a los veinte min., sin embargo hay reportes de que 4 hr. después 

puede tener efecto residual, y cuando se administra una dosis 24 hrs. después amerita 

menor dosis para alcanzar el mismo efecto lo cual habla de un efecto acumulativo.f2D 

El 33% de estos fármacos se excreta por orina y un porcentaje variable se 

metaboliza en hígado . En pacientes con insuficiencia renal y/o hepática puede ocurrir 

acumulación excesiva después de dosis múltiples, situación que no ocurre con el 
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atracurio, ya que éste es internamente aclarado a miles de la hidrolisis del ester y la 

eliminación ror la vía de Hofmann.(5 )1.12,1 1,15,16 21 32) 

También sabernos que en cuanto al vecuronio, fármaco que utilizamos en el 

presente trabajo, es un agente bloqueador de acción intermedia de estructura estcroidea 

semejante al paucuronio. El inicio de acción posterior a la aplicación de una dosis de 100 

mcg!kg. ocurre en los primeros 3 minutos, la cual puede acortarse con la aplicación de 

dosis mayores. (29) Aproximadamente un tercio de la dosis administrada es metabolizada 

a 3-desacetil, 17-desacetil y 3-17-desacetilvecuronio a nivel hepático los cuales poseen 

aun varios grados de bloqueo neuromuscular (escala de potencia con relación al 

vecuronio 1:2:20:60, respectivamente).(3o) El vecuronio y el 3-desacetilvecuronio no son 

dializables y el segundo aparece en orina cuando su concentración serica es mayor de 180 

lig/mi., cifra en la que ya tiene efecto de bloqueo neuromusculantis,18,19) Las otras dos 

vias de eliminación son la renal y por bilis sin metabolizarse.tao La vida media de 

eliminación es de 80 a 170 minutos en pacientes con función renal y hepatica normales 

posterior a la aplicación de una sola dosis; la duración de acción es de 5 a 13 minutos 

posterior a la aplicación de una sola dosis de 100 mcg/kg., la cual puede incrementarse 

por la aplicación en la dosis mayor. Una disminución del aclaramiento o del volumen de 

distribución dados por la edad del paciente no parecen afectar la duración de la acción 

tras una sola dosis.(7.8.9,un 

El propósito del presente trabajo es determinar la dosis de vecuronio, en bolo 

inicial como en infusión continua necesaria para obtener un grado de relajación 

neuromuscular optimo, monotorizado mediante un mioestimulador de nervio periférico. 

oi 
ilea • 
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Fueron incluidos para el estudio todos los pacientes que ameritaron manejo de 

relajación muscular como parte de su plan terapeútico que ingresaron a la Unidad de 

Terapia Intensiva Pediatrica, con edades que oscilaron de 1 mes a 15 años, los cuales no 

presentaron alteraciones renales o Itepaticas que interfieran con la eliminación del 

fármaco. 

Dichos pacientes fueron manejados con vecuronio de acuerdo a las 

concentraciones plasmáticas que se quieran alcanzar. 	Se calcularon dosis de 

impregnación y dosis de mantenimiento, siendo éstas aplicadas, la primera al inicio del 

procedimiento iniciando al mismo tiempo la infusión la cual se administro en bombas de 

infusión. Las fórmulas empleadas para el calculo de las dosis fueron las siguientes: 

I.- DOSIS IMPREGNACION = CONC. PLASM. X VOL. DE 

DISTRIBUCION. 

2.- DOSIS DE INFUSION = CONC. PLASM. X ACLARAMIENTO 

PLASMAT1CO. 

Concentración plasmática sugerida: 0.2 mcg/mL 

Volumen de distribución: 	0.2 Likg 

Aclaramiento plasmático: 	.5 /Id/kg/min. 

Se evaluó clínicamente el efecto de la relajación mediante un mioestimulador de 

Id/ 	nervio periferico (Dual Stim Plus modelo NS-2CA+) efectuandose valoraciones cada 15 

minutos durante la fase de impregnación y cada hora posteriormente haberse iniciado la 

9 



inlitsion cuntinita.as) El método de mioestimulación que se empleo fue el de TREN de 

cuatro que es considerado el más adecuado para valorar grados de relajación, 

considerandose una relajación satisfactoria un resultado de más del 75% de relajación 

neurotnuscular. 

Se analizo la relajación muscular y se registro la dosis con la cual se logro el 

efecto optimo, descartandose en el momento todo tipo de alteraciones electrolíticas y/o 

t netabolicas que interfirieran con el efecto esperado. 

A los resultados obtenidos se les realizaron rangos, promedios y medidas de 

tendencia central para establecer la dosis buscada. 

•
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RESULTADOS 

El cálculo de las dosis en bolo sugeridas fueron de 40 a 50 mcg/k y la dosis por 

infusión continua fue de 1 mcg/k/rnin. (60 mcg/k/hr.) valores que consideramos 

subterapeuticos para el manejo de nuestros pacientes implementado para nuestro trabajo 

dosis de 200 mcg/k/dosis para del bolo e iniciando infusión continua en dosis de 100 a 

200 mcg/k/hr. 

Con la paciente No. 1, femenino de 4 años de edad y 15 kg. de peso con 

diagnóstico de estado epileptico y edema cerebral secundario establecimos una relajación 

optima con una infusión de 400 mcg/k/hr. descartandose en la misma algún tipo de 

alteración metabólica tanto electrolitica como ácido-base. 

Nuestra paciente No. 2, femenino de 13 años de edad 26 kg. de peso y 

diagnóstico de neuroblastoma cervical recidivante, hidrocefalea y post-paro 

cardiorespiratoria la dosis en infusión encontrada como óptima también fue de 400 

mcg/k/hr., descartandose también alteraciones metabólicas agregadas. 

El paciente No. 3, masculino de 13 años de edad y peso de 40 kg. con diagnóstico 

de hemorragia intracraneano parenquimatosa secundaria por malformación arteriovenosa 

y edema cerebral, la dosis optima para su relajación encontrada fue de 200 mcg/k/hr. 

descartandose así mismo alteraciones metabólicas durante este periodo. 

El paciente No. 4, masculino de 9 años de edad y peso de 35 kg. con diagnóstico 

de trauma craneoencefalico severo y edema cerebral secundario previamente manejado en 

otra unidad hospitalaria durante 5 días con manejo ventilatorio, manejo de sedantes y 

relajantes neuromuscular del tipo del pancuronio, a quien no Labia sido administrado 

dosis de este último farmaco 24 hrs. previas la dosis que encontramos como optima para 

su relajación fue de 150 mcg/k/hr. Es de hacer mención que a pesar de no contar con 

desequilibrio electrolitico y ácido-base contaba con una creatinina sérica de 1.2 y una 

depuración de creatinina de 35 ml/min. 

11 



Otro aspecto importante observado en el paciente 2 y 3 até el relacionado al 

tiempo de la administración del fármaco en infusión continua y su relación con el efecto 

de relajación apreciandose en la paciente No. 2 que después de las primeras 6 hrs. la  

dosis de infusión iniciada en 400 mcg/k/hr. tuvo que ser disminuida a 300 mcg/k/hr.; en 

las 6 hrs. siguientes a 200 meg/lar. y a las 18 ltrs. siguientes hasta 100 meg/k/k. para 

obtener el mismo efecto, llevandose un adecuado monitoreo del estado de ácido-base y 

electrolitico. 

Por lo que respecta al paciente No. 3 la dosis inicial de 200 meg/klhr. se  

disminuyo a 150 meg/k/hr. en las primeras 14 hrs. de infusión continua ininterrumpida, a 

133 incgik/hr. en las siguientes 14 hrs. y a 100 mcg/k/lir. en las siguientes 12 hrs. 

En ninguno de nuestros pacientes fué posible valorar el tiempo de recuperación 

del bloqueo neuromuscular; además de que ninguno unanifcsto alteración hernodinámica 

manifestada como hipotensión arterial. 

12 
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D1SCUSION 

Los agentes bloqueadores neuromusculares son administrados en bolos 

intermitentes y en infusión continua a pacientes seleccionados quienes encuentran 

ventilación mecanica por algun estado crítico. 

Este metódo facilita la administración de la droga por lapsos de tiempo 

prolongados y disminuye las fluctuaciones en sus concentraciones plasmáticas que se 

reflejarán en alteraciones clínicas nocivas para el pacientes. 

Desafortunadamente las dosis en infusión continua recomendadas son basadas 

sobre la farmacocinética y farmacodinámia de uso del fármaco a corto tiempo durante un 

procedimiento quirúrgico o durante la realización de estudios en animales, pero no se ha 

escrito nada con respecto a infusiones por lapso de tiempo mayor, sobre todo en 

pacientes en estado crítico. Por el contrario hay reportes en que se comenta la 

persistencia del bloqueo neuromuscular después de suspenderse una infusión continua del 

fármaco generando mayor tiempo de soporte ventilatorio, necesidad de manejo 

rehabilitatorio, incremento del riesgo de complicaciones y por ende, aumento del tiempo 

de hospitalización. 

Consideramos por otra parte que las limitaciones para el uso adecuado de está 

técnica de relajación en la UTIP es porque no se cuenta con un adecuado método de 

motorización permanente de la relajación neuromuscular ya que la observación clínica 

generalmente varia dependiendo del juicio del observador. 

El presente trabajo, reducido en el número de pacientes nos permite sugerir una 

dosis estandar de impregnación seguida de otra en infusión continua, que para poder 

darle mayor validez amerita en un futuro ampliar la muestra, así como un mayor estudio 

de otras variables que podría repercutir sobre la relajación neuromuscular. 
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414 	CONCLUSIONES 

I. 	Las dosis de bolo inicial de 300 a 400 mcgik/hr. seguida de una infusión de 300 a 

1E4 330 men/k/hr. ofrecen un buen margen de seguridad durante wt lapso de 6 a 8 hrs. 

019 

	

3. 	Inferimos que los estados de hipermetabolismo (caracteristica del paciente en 

estado critico), median una mayor dosis del fármaco para obtener un mismo 

efeccto. 

(O

41191.)r 	 4. 	El uso del mioestimulador del nervio periferico es una herramienta util e 

1111 	

indispensable en la valoración de la relajación neuromuscular en las Unidades de 

Terapia Intensiva Pcdiatrica. 

4‘'‘ 

41?"111  

11.1:1104  

49111/ 
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41€10 
2. 	Deberan hacerse reducciones periodicas de 80 a 100 meg/k/hr. cada 6 a 8 hrs. de 

elfift
la dosis de infusion inicial para mantener un margen de relajación adecuado sin 

10. 
elbcto acumulativo que repercuta sobre las variables hetnodinamicas. 



1 

alishatiliaL_Akilallia 	tí 	com.si.. 	Noir 	Ají.1.1.1.143141_1J 
SI' 	2/• 	 litt• 	apt iip. 111,11  111,  Ni. ve 	 Elfo u* luir Nig ni Lega 	.. 	

i1 s.1 111111111 	Nel 'W11 11 

TABLA No. 1 

CARACTERISTICAS Y PACIENTES EN VENTILACION MECÁNICA CON 
RELAJACION NEUROMUSCULAR CON VECURONIO A INFUSION CONTINUA 

PACIENTE DIAGNOSTICO MOTIVO DE RELAJACION NEURONIUSCULAR 
1. Fem. 4 a. 15 kg. stado epileptico + Coma medicamentoso y manejo ventilatorio 

ema cerebral por edema cerebral 

2. Fem. 13 a. 26 kg. euroblastoma cervical recidivante Ventilación controlada para manejo 
drocefalia 

ostparo cardiorespiratorio 
de reanimación encefalica. 

3. Mase. 13 a. 40 kg. emorragia intracraneana parentplimatosa Ventilación controlada para manejo de 
formación arteriovenosa cerebral 

ema cerebral secundario 
edema cerebraL 

4. Mase. 9 a. 35 kg. raumatismo craneoencefalico + entilación controlada para manejo de 
dema cerebral severo dema cerebral. 
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• GRÁFICA No."1 

DOSIS ADMINISTRADAS DE VEC1URONIO INICIAL Y DE MANTENIMIENTO DE 
4 PACIENTES CON VENTILACION MECANICA 

PACIENTES 

CC! BOLO DOSIS INICIAL 	INFUSION 
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GRAFICA No. 2 

TIEMPO DE RELAJACION DE 4 PACIENTES MANEJADOS 
A INFUSION CONTINUA CON VECURONIO 
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