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INTRODUCCION 

En la época actual, la anestesiologla, por el gran acervo 

de conocimientos científicos que comprende, y su notable po--

tencialidad de investigación, es una disciplina que forma par 

te de la medicina de nuestro tiempo. (2)  

El enfermo que va a ser anestesiado debe ser estudiado --

desde un punto de vista integral con anticipación al acto --

anestésico mismo. Desde el momento que se conoce al paciente-

y el tipo de procedimiento al que va a ser sometido se valora 

rá el riesgo anestésico-quirúrgico, es decir se establecerá -

el riesgo anestésico al cual pertenece, lo cual determinará -

las medidas preoperatorias, transoperatorias, y postoperato--

rias del manejo anestésico, en donde el anestesiólogo será el 

responsable de realizar dicha valoración integral, haciendo - 

kincaple en los detalles del plan anestésico.(14) 

Se requiere que se efectúe una bien planteada visita prea 

nestésica donde se cumplirá con los requisitos administrati--

vos y hospitalarios de acuerdo al caso y a la institución; --

también se dará orientación al paciente y a sus familiares pa 

ra obtener una adecuada relación médico-paciente, donde desde 

el punto de vista anestésico trataremos de conseguir los si--

guientes objetivos: 

1.- Evitar la ansiedad 

2.- Proporcionar redacción y amnesia. 

3.- Inducción estable de la anestesia. 
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4.- Disminución de las secreciones de las vías respiratorias 

5.- Disminución de los reflejos indeseables como: hiperten—

sión, taquicardia, transtornos del ritmo, náuseas, vómito 

y tos. 

6.- Menos consumo en la cantidad de anestésico. 

Esta visita preanestésica se debe realizar de una manera 

cordial y efectiva hacia el paciente, ya que esto no permití 

rá tener una relación adecuada con el paciente, que permiti-

rá su tranquilidad y cooperación para el procedimiento que -

se le va a realizar sin necesidad de administrar fármacos --

que en un momento dado no cumplan con los objetivos para los 

que fueron administrados y aun más, tengan efectos indesea-

bles en el paciente.(2)  

En la visita preanestésica se deben valorar dates como - 

peso, edad, estado físico, nivel de ansiedad, tolerancia a -

los fármacos depresores, alergias, si la cirugía es de urgen 

cia o electiva, es decir, información que nos permite deci--

dir la conducta en cada caso en particular, para realizar la 

prescripción de la medicación preanestésica si es necesaria-

y la elección de la técnica y agentes anestésicos.(15)  

A través de los arios se han utilizados en la medicación-

preanestésica fármacos como a) barbitúricos: secobarbital, --

pentabarbital; b) uvioides: morfina, meperidina; c)benzodia 

cepinas: diacepan, loracepan, triazolam, midazolam: d) anti-

histamInicos: defenhidramina, hidroxicina; e) anticolinérgi- 



cos: atropina, escapolamina; f) antagonistas 112: cimetidina; 

g) estimulantes de la motilidad gástrica: metoclopramida; 

etc. (2)  

Existen como vemos una serie de medicamentos que pueden -

ser utilizados para cumplir como los objetivos de la medica—

ción preanestésica; algunos de ellos de reciente aparición y-

otros ya conocidos como los agonistas alfa adren6rgicos que 

han demostrado efectos benéficos cuando son usados como coad-

yuvantes para la anestesia, tal es el caso de la clonidina, -

que aunque no es el más potente, es el único disponible para 

su uso clínico y sus ventajas incluyen: disminución en los re 

querimientos de halogenados y narcóticos, efectos sedantes, -

mayor estabilidad hemodinámica durante los momentos de mayor-

estimulación así como en el postoperatorio inmediato, menor -

frecuencia de calosfrios, tiempos menores para lograr la ex--

tubación, analgesia y todo este sin causar depresión respira-

toria ni prolongar la recuperación postanestásica. (6) 



4 

JUSTIFICACION 

Durante la laringoscopia y la intubación endotraqueal es-

frecuente la aparición de hipertensión y taquicardia. Los --

aumentos de la presión arterial se acompañan de elevaciones - 

de la noradrenalina circulante. (6)  

En los pacientes cuyo sistema circulatorio es normal es—

tas respuestas pueden ser transitorias e inocuas, sin embargo 

en pacientes con hipertensión arterial preexistente dichas --

respuestas pueden ser exageradas. También en pacientes con pa 

tología coronaria, valvulopatias o hipertensión intracraneal_ 

la laringoscopia y la intubación pueden producir arritmias en 

un 5 - 15% de los pacientes sin incluir las taquicardias y - 

bradicardias sinusales.(2)  

Desde hace pocos años se empezó a utilizar la clonidina -

en Pacientes que iban a ser sometidos a cirugía buscando dis-

minuir la respuesta noradrenérgica a la laringoscopia e intu-

bación; un mejor mantenimiento de la estabilidad hemodinámica 

transoperatoria y una disminución en la cantidad de anestési-

cos utilizados. (9)  

La búsqueda de los anteriores efectos se basaba en el co-

nocimiento de que la clonidina: 

1) A nivel central, la activación de receptores alfa 2 

agrenérgicos causa una reducción en el tono periférico y un 

incremento en el tono vagal. 

• 



2) A nivel periférico, la estimulación de receptores alfa 

2 adrenérgicos presinápticos lleva a uno disminución en la li 

beración de norepinefrina en las terminaciones nerviosas ha—

cia la musculatura vascular y reducción del tono simpático pe 

riférico hacia el corazón. 

3) Efecto analgésico debido a que ocupa receptores morff-

nicos a nivel de las capas de Rexed en la asta dorsal de la - 

médula espinal y a la liberación de beta endorfinas que se 

presenta después de su administración, y 

4) Efecto sedante moderado que produce. 
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OBJETIVOS 

1.- Evaluar la eficacia de la clenidina para mantener la es 

tabilidad hemodinámica durante la intubación. 

2.- Proponer una alternativa en la medicación preanestósica 

que sea útil y segura para eliminar o disminuir la ta-

quicardia e hipertensión durante la laringoscop£a e' - 

inCubación. 

3.- Valorar y comparar la respuesta de los pacientes que re 

cibieron clonidina con los pacientes del grupo control-

(que no recibieron clonidina). 

4.- Determinar la presencia magnitud y frecuencia de efectos 

secundarios adversos producidos por la administración de 

clonidina. 
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HIPOTESIS 

El efecto agonista alfa 2 adrenérgico que posee la cloni- 

dina le permitirá disminuir la respuesta noradrenérgica secun 

darla al estimulo de la laringoscopía e intubación. 
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ANTECEDENTES HISTORICOS 

El impulso nervioso simpático libera noradrenalina en las • 

terminaciones nerviosas, y esta substancia excita las células-

efectoras a través de la llamada unión neurofectora, compues-

ta de cuatro partes: 1) terminación nerviosas; 2) almacén del 

transmisor químico; 3) mecanismo receptivo, llamado receptor-

y 4) célula efectora. (1)  

El concepto de la recepción mediadora fue introducido por 

el fisiólogo inglés Langley en 1905. Al año siguiente fué --

adoptada por Sir Henry Dale para la acción de las aminas en - 

los mdsculos de fibra lisa, llamándose mecanismo receptivo. - 

Fué A.J.Clark el creador de la farmacologfacuantitativa en sus 

aspectos dinámicos, quien asimiló el concepto y acuño el térmi 

no receptor. (1)  

En un principio, los receptores adrenérgicos fueron denomi 

nados E (excitadores) e I (inhihidores). Esta clasificación - 

hubo de abandonarse ya que resultaba necesario incluir excep--

ciones, como la relajación intestinal por estimulación de re—

ceptores E, y entre los I, efectos motores °excitadores, como-

los cardiacos. Esto llevó a Ahlquist a denominarlos alfa y he- 

( 
ta.

2)  

En 1933, Cannon y Rosenblueth demostraron que la estimula- 

ción de los nervios simpéticos de varios órganos producía res- . 

puestas inhibidoras o excitadoras. Esto los llevó a postular - 

WY 
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la existencia de dos tipos de mediadores, la simpatina E exci 

tadora y la simpatina I o inhibidora, que al combinarse con -

el receptor adrendrgico actuarían como determinantes del tipo 

de respuesta observada. Esta teoría tuvo que ser abandonada -

al demostrarse que los mediadores químicos del simpático eran 

la adrenalina y la noradrenalina y que ambas eran capaces de-

producir los dos tipos de respuesta.(1) 

El concepto que ha dominado en este campo durante los 61-

timos 20 años, y que sirve de base a la clasificación actual, 

ha sido el propuesto por Ahlquist, quien en 1945 y 1948, basa 

do en la diferente potencia relativa de las catecolaminaspara 

estimular diversos procesos fisiológicos, clasificó los dis-

tintos efectos adrenórgicos en dos grupos principales: alfa -

y beta.(3) 
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MARCO TEORICO 

SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO. 

Desde el punto de vista fisiólogico puede consisderarse -

al SNA como poseedor de una doble función. La primera función 

consiste en mantener el medio interno del organismo en un es-

tado que logre la función óptima de los diversos sistemas or-

gánicos. La segunda función consiste en preparar y capacitar-

al organismo para emprender esfuerzos extraordinarios en las-

situaciones que amenazan su bienestar. 

Clásicamente, se han descrito dos divisiones del SNA: el-

sistema nervioso parasimpático que tiene una función princi-

plamente de tipo colinérgica, es decir sus efectos sobre los-

órganos están mediados, en su mayor parte, por la secreción - 

celular neurofectora de acetilcolina. El sistema nervioso --

simpático, es fundamentalmente un sistema adrenérgico, en el-

cual el producto secretado celular neuroefector es la noradre 

nalina.(1,2)  

SISTEMA NEVIOSO SIMPÁTICO 

Es principalmente estimulador, incitando las funciones del 

organismo que preparan el cuerpo para la lucha o huida. Sus -

neuronas preganglonares tienen sus cuerpos celulares en la --

sustancia gris anterolateral de la médula espinal torácica - 

y lumbar, entre D1 y L3. Los axones preganglionares siguen - 

las raíces nerviosas anteriores hasta los ganglios simpáticos 
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donde hacen sinapsis con las neuronas pósganglionares. La ma-

yoría de los ganglios simpáticos se localizan en la cadena --

paravertebral, que está formada por 22 pares situados a ambos 

lados de la columna vertebral. Estas cadenas se conectar en--

tre sí y tambión, hay ganglios prevertebrales localizados en-

la cavidad abdominal, inmediatamente anteriores a la columna-

vertebral, estos ganglios distribuyen los axones posgangliona 

res hasta los órganos viscerales, tracto gastrointestinal y -

tracto genitourinario. La extremidad superior y la cabeza re-

ciben inervación simpática a partir de los tres ganglios cer-

vicales fsuperior, medio e inferior) y el primer torácico el_ 

cual se fusiona con frecuencia con el ganglio cervical infe-

rior para formar el ganglio estrellado. (1'2) 

SISTEMA NERVIOSO PARASIMPATICO 

Puede ponsiderárse como un sistema reparador que, antes_ 

o después del estrés, tiende a reparar las funciones fisioló-

gicas del organismo y a recuperar los niveles de energía has-

ta el nivel máximo. Sus neuronas preganglionares tienen su --

origen en cuatro nervios craneales y en los nervios sacros, - 

S2, S3 y S4. Las fibras preganglionares parasimpáticas del --

ojo se originan en el núcleo mesencefálico de Edinger-West---

phal del tercer par craneal y hacen sinapsis en el ganglio ci 

liar en la órbita. El núcleo del nervio facial (VI par cra---

neal) es el origen de las fibras preganglionares que forman -

la cuerda del tímparo, el cual aporta los ganglios, para las_ 
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glándulas salivales, sublagrimal y submaxilar, así como para-

el ganglio esfenopalatino, que inerva la glándula lagrimal. - 

LOs núcelos glosofaríngeos (IX par craneal) aportan el gan—

glio ático, que inerva la glándula parótida y, por último el-

vago (X par craneal) que inerva el corazón, el árbol traqueo-

bronquial, el hígado, el bazo, el riñan y todo el tubo gastro 

intestinal.(")  

CLASIFICACION DE LOS RECEPORES ADRENERGICOS. 

Loa receptores adrenergicos se diferencian en ala y be-

ta basados sobre las diferentes respuestas de varias aminas -

en diferentes preparaciones fisiológicas. La actividad media-

da por el receptor alfa es responsable 'de la mayoría de las - 

contracciones de los musculos lisos provocadas por la activi-

dad simpática en todo el organismo. La necesidad de diferen--

ciar los receptores alfa en alfa 1 y 2 se resolvió inicialmen 

te considerando la presencia de un mecanismo de retroalimenta 

ciar' negativo en el sistema nervioso simpático. Se ha observa 

do que la secreción de noradrenalina a partir de las termina-

ciones nerviosas simpáticas se asocia con una inhibición ¿le-

la retroalimientación de la secreción posterior de noradrena-

lina. El desarrollo de antagonistas más especificos de los --

receptores alfa-1 permitió descubrir que estos fármacos no --

bloquean el efecto de la noradrenalina sobre la terminación -

nerviosa presináptica. En consecuencia, el receptor alfa-2 pare 

ce ser el modular predominante presinápticode la disminución de la libe- 
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ración de noradrenalina a patir de la terminación nerviosa, en 

	

tanto que los principales efectos de la actividad agonista 	- 

adrenérgica alfa son postsinápicos alfa-1. En forma específica 

los agonistas alfa-2 reducen los estímulos simpáticos que sa—

len del SNC y en consecuencia actúan como inhibidores simpáti-

cos, mientras que los antagonistas alfa-2 facilitan los estímu 

los simpáticos que salen del SNC.(3'7)  
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RESPUESTAS FISIOLOGICAS MEDIADAS POR LOS 

ADRENORECEPTORES ALFA 2.- 

SISTEMA CARDIOVASCULAR. 

La sobreconexión vascular existente en los adrenorecepto 

res alfa-1 y alfa-2 en ambas vasculaturas arterial y venosa, 

donde estos producen vasconstricción independientemente de -

cualquier acción de los nervios de la vasculatura. El papel-

del calcio que media la contractilidad en los 2 receptores.-

La activación de los adrenoreceptores alfa-2 resulta de una-

afluencia de calcio extracelular, sin embargo la activación 

de los adrenoreceptores alfa-1 produce la entrada de calcio-

extracelular más la liberación de calcio intracelular que 

produce vasoconstricción. (7)  

Los efectos de a los agonistas alfa-2 adrenél'rgicos sobre 

la circulación coronaria tiene un efecto benéfico. Se refie-

re que la estimulación de la inervación simpática de un seg-

mento de la vasculatura coronaria postestenotica libera nore 

pinefrina, la cual causa contracción del segmento de la ar,-

teria coronaria por activación de la sobreconexión de los - 

receptores alfa-2 adrendrgicos. La administración de clonidi 

na puede mejorar este efecto mediante la reducción central - 

del flujo simpático con una disminución final en la libera--

ción del neurotransmisor. Frecuentemente se presenta en' vi-

vo una vasoconstricción, aunque se ha demostrado que los 

agonistas alfa-2 liberan un factor de relajación endotelial, 
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esto es variable depende de la distribución y presencia de - 

los adrenoreceptores alfa-2 en la circulación coronaria.(719)  

Los cambios en el flujo sanguíneo regional en otros le--

chos vasculares no han sido bien estudiados; aunque se han -

reportado disminución del flujo sanguíneo cerebral. Sin em—

bargo en un tratamiento' agudo en pacientes con hipertensión-

severa no se han presentado cambios significativos en el flu 

jo sanguíneo cerebral. La clonidina ejerce su acción hipoten 

sora por sensibilización del núcleo reticular lateral, mien-

tras que la metilnorepinefrina (metabólito de la metildopa - 

y alfa metilnorepine, frina) ejerce su acción hipotensora ac 

tivando los adrenoreceptores alfa-2 en el núcleo del tracto-

solitario. La clonidina potencializa la inhibición del grado 

de descarga del locus corelus que ordinariamente media la - 

respuesta presora. Este efecto inhibitorio de la clonidina -

sobre el flUjo simpático es considerado crucial en la acción 

hipotensora porque esta es inefectiva para controlar la pre-

sión sanguínea en pacientes con hipertensión y tetraplejicos 

en quienes el control central del mecanismo simpático es de-

ficiente.19  

Los agonistas alfa 2 adrendrgicos producen bradicardia,-

aumentan la sensibilidad de Das baroreceptores; el mecanismo 

de acción de la bradicardia es causada en parte por inhibi--

ción de la liberación de noradrenalina presinaptica. Así los 

agonistas alfa-2 estimulan el núcleo del tracto solitario - 
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que puede producir acción vagomímetica. Los agonintas alfa-2 

adrenrgicos en altas dosis producen depresión del nodo au--

riculoventrícular en su conducción. Presentando una ligera - 

prolongación•en el intervalo P - R en sujetos que recibieron 

clonidina.(7,9,13)  

SISTEMA RESPIRATORIO 

Estudios preliminares en humanos confirman una depresión 

respiratoria menor con la clonidina comparada con los opia--

ceos. El efecto de hipoxemia observado con la administración 

intravenosa de clonidina es bloqueada por la acción perifé—

rica de los angagonistas alfa-2, está respuesta es mediada -

principalmente por la activación de los adrenoreceptores al-

fa-2 sobre las plaquetas circulantes. La clonidina en nebuli 

zaciones reduce la broncoconstricción provocada por la libe-

ración de histamina.(")  

SISTEMA NEUROENDOCRINO 

Los agonistas alfa-2 adrenftgicos potencializan la inhi-

bición del flujo simpaticoadrenal. Es evidente la disminu—

ción de dos niveles de norepinefrina en la circulación y la-

disminución de los metabólitos de catecolaminas en la orina-

después de la administración de clonidina.(17'3)  

Los agonistas alfa-2 adrenftgicos aumentan la liberación 

de abundantes hormonas, el mecanismo de acción aun se desco-

noce; pero probablemente su mecanismo de acción es postsináp 
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tica sobre las células hipofisiarias.(17,21)  

Los agonistas alfa-2 adrenérgieos del grupo de los Imida-

roles, el más común antimicotico Ketoconazol, puede inhibir -

la esteroidogenesis basado sobre la estructura imidazol y no-

sobre la actividad agonista alfa-2. Sin embargo, después de - 

la administración de elonidina la liberación de ACTS es inhi-

bida. Además, el aumento de los niveles de cortisol cxxm cense 

cuencia de la estímulación quirúrgica son.atenuados can el -- 

tratamiento con clonidina.(24)  

Los agonistas alfa-2 adrenoreceptores inhiben la libera—

ción de insulina por acción directa sobre la células de los -

islotes de Langerhans, y esto efecto se observa en pacientes-

tetrapléjicos.(17,11)  

SISTEMA RENAL 

Se ha demostrado en estudios indirectos como en medicio--

nes directas la liberación e inhibición de hormona antidiure-

tica (ADH). Los alfa-2 agonistas favorecen un aumento en el - 

grado de filtración glomerular. Los efectos deben ser media--

dos por los receptores localizados en el aparato yustaglomeru-

lar. Recientemente se ha estudiado los efectos de la libera--

ción del factor atrial natriurético, su mecanismo en el efec-

to diurético en esta clase de compuestos.(7'3) 
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SISTEMA GASTROINTESTINAL 

El flujo salival es disminuido por los agonistas alfa-2-

adrenárgicos. Le activación de los receptores presinápticos-

inhibe la respuesta vagel mediante la elevación del ácido --

gástrico por las células parietales, sin embargo no se alte-

ra el pH gástrico en humanos. Se disminuye la respuesta va--

gal mediante la motilidad gastrica y del-intestino grueso. - 

La secreción íonica del intestino delgado es inhibida por - 

los agonistas alfa-2 adrendrgicos. La clonidina puede 	 

Ser utilizada en el manejo de la diarrea acuosa.(3)  

SISTEMA REPRODUCTIVO 

Se localiza en el miometrio abundantes receptores alfa-

-2 postsinápticos. Los receptores alfa-1 probablemente me---

dian la respuesta de contractilidad y los receptores alfa-2-

median la relajación sobre el miom6trico, el rol funcional -

de los receptores alfa 2 adrendrgicos en el miom6trico uteri 

no aun no están definidos.(7)  

SISTEMA HEMATOLOGICO 

Los agonistas alfa-2 adrenárgicos producen agregación - 

plaquetaria. Sin embargo, el significado funcional no ha po-

dido ser establecida, aunque el control fisiológico de lá --

agregación plaquetaria involucra la acción de múltiples hor-

monas.(") 



20 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

Los agonistas alfa-2 adrer'irgicos producen sedación. Este 

dios EEG confirman un aumento del estado I y II del sueño, --

con una disminución de los movimientos oculares del sueño des.  

pués de la administración de alfa-2 agonistas. Sin embargo, -

el sitio de acción presin1ptica fué inicialmente sugerida por 

la respuesta excitatoria por la clonidina en la deplesión del 

neurotransmisor. La clonidina puede ser efectiva en el trata-

miento en pacientes con alteraciOnes mentales como la psico--

sis sin embargo en la administración crónica este efecto se -

pierde. Similarmente el efecto sedativo de la administración-

crónica de los agonistas alfa-2 adrenérgicos desaperecé. Tam-

bién ejercen un efecto sobre la memoria y tienen una potente-

acción analgesica los agonistas alfa-2 adrenérgicos.(3'17) 



Una vez sintetizada la noradrenalina y almacenada en las 

vesículas, su liberación se produce mediante la despolariza 

ción eléctrica de la membrana presináptica, que provoca la -

entrada de iones sodio y calcio. De este modo se estimula la 
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SINTESIS Y DISPOSICION DE LA NORADRENALINA 

La síntesis del neurotransmisor simpático noradrenalina-

se produce principalmente en las mismas terminaciones nervio 

sas simpáticas. La fenilalanina, un aminoácido esencial, es-

hidroxilada a ,tirosina. Esta es transportada hasta la termi-

nación neuronal presináptica, donde también es hidroxilada -

por la enzima tirosina-hidroxilada a DOPA. Este es el paso - 

que limita la velocidad de síntesis de noradrenalina y, por-

ello el lugar adecuado para actuar cuando se pretende inter-

ferir dicha síntesis. La DOPA es descarboxilada a dopamina -

por otra enzima; la dopamina es transportada en una vesicula 

de almacenamiento, donde resulta transformada a noradrenali-

na mediante la acción de la enzima dopamina B-hidroxilasa. - 

Aunque existen pocOs lugares periféricos en los que la nora-

drenalina puede transformarse en adrenalina por acción de la 

feniletanolámina N-metiltransferasa (PNMT), la mayor parte -

de la PNMT del organismó está confiada en la médula suprarre 

nal, de manera que la adrenalina no se forma en las termina-

ciones neuronales. La formación de PNMT depende de un abun--

danta aporte de glucocorticoides por parte de la corteza su-

prarrenal. 
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migración de las vesículas hasta la supeficie y, a través de 

un proceso de exostosis, se libera la noradrenalina en la --

hendidura sinóptica. La angiotensina II y la postaciclina fa 

cilitan la liberación de noradrenalina, en tanto que la ace-

tilcolina, la histamina y otras postaglandinas son inhibido-

ras de dicha liberación.(311)  

La noradrenalina liberada por la terminación neuronal - 

adrenérgica entra en la hendidura sinóptica y activa los re-

ceptores adrenérgicos de las células efectoras. 

La Noradrenalina se desplaza por: 

a) Captación en las terminaciones nerviosas, donde una par-

te de ella es degradada por la monoaminooxidasa intraneu 

renal (MAO) hasta 3,4 dihidroxifenilglicol (DOPEG), aun-

que la mayor parte es reciclada en las vesículas de alma 

cenamiento. 

b) Difusión de los capilares, y 

c) Captación por las células efectoras y degradación enzimá 

tica, mediante la MAO y la catecol-0-metiltransferasa — 

(COM), hasta ácido 3,4-dihidroximandélico (DOMA), norme 

tanefrina (NMN), 3-metroxi-4-dihidroxifenilglicol (140---

PEG) y ácido 3-metoxi-4-hidroximandélico (VMA). Los meta 

bolitos de la noradrenalina son inactivados y se difun-- 

. den hacia el líquido extracelular y los capilares.(3'15)  

-V9eit; 
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APLICACION DE LOS AGONISTAS ALFA "ADRENERGICOS EN LA PRACTICA 

ANESTESICA. 

Los agonistas alfa 2 adrenérgicos pueden ser utiizados -

con ansiolíticos, sedantes, analgésicos, antisialogogos, an--

tiemeticos y antihipertensivos. 

REDUCCION DE LOS REQUERIMIENTOS ANESTESICO 

Brodsky y Bravo observaron una crisis hipertensiva aguda 

en el período postoperatorio de pacientes en los cuales se --

suspendi6 el tratamiento con Clonidina en el período preopera 

torio. Kautinen et al investigó las condiciones para utilizar 

en forma continua la clonidina durante el. período transopera-

torio. No sino se observó la capacidad de prevenir la crisis-

hipertensiva, sino también la estabilidad homodinámica en el-

transoperatorio. La acción sedativa de la clonidina, fué ob-

servada por'TayloryTaylor, ya que la clonidina aumenta el - 

tiempo de sueño con el hidrato de cloral en ratas, kautinen -

y Pyykke examinaron el efecto subsecuente después de 3 días -

de administrar clonidina a 50 mcg/kg subcutanea sobre el MAC-

del halotano en conejos, observando una disminución del 15% - 

en las dosis requeridas de halotano para atenuar la respuesta 

de movimientos. Bloor y Flafe definieron una curva de dosis -

respuesta de la administración de clonidina sobre el MAC de - 

halotano en perros demostrando que se reduce el MAC a un máxi 

mo del 50% y que este efecto es revertido por el tolazoline -

antagonista alfa 2. Miller at al utilizaron alfa-metildepa co 



al ", a2 	 alome 	 aZal 	 .142>'el 

• -- 
glr azol itIC 	 eptnefrIne 	 clonidina 	 azepe:,ole 
Matohe.,.walna 	norapinefrana 	9nanfacina 	D:7111 921) 

› férnlefrina 	 a-mutilhorep. 	Medehonidine 
emidr.frina 	 trzanidine 	dehrwudine 

La selectividad de estos ageniatas es derivada de la recopilaci6n de radio. 
marcadores, los datos son aproximados. 
>indica 100 tiempos más selectivos; >) indica 100 tiempos más selectivos. 

25 

mo depletor central de norepinefrina y demostrarán la disminp 

ción del MAC del halotano. 

El mecanismo de acción de la clonidina en la disminuclán 

de dos requerimientos anestesicos esta relacionado con la --

atenuación de los efectos del neurotransmisor central norepi-

nefrina ya qu ola norepeinefrina módula la intensidad de la - 

respuesta del anestésico. Sin embargo el grado de reducción-

en el MAC (mayor del 90%) puede ser producido por la alta se-

lectividad de los agonistas alfa 2 adrenérgicos como el azepe 

xole o medetomidine. Tabla 1. 

Tabla Io-Salactjvidad de varios agonishas adrenarglcos alf4 
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Con la clasificación de los agonistas alfa 2 adrendrgi--

cos con la técnica de biología molecular, se demostró que los 

isoreceptores C4 alfa 2 adrenérgicos fué el receptor que modu 

la la respuesta anestesica. 

EFECTOS ANALGESICOS DE LOS AGONISTAS ALFA 2 ADRENERGICOS 

En el último siglo, Weber demostró las propiedades anal-

gésicas de los agonistas adrenérgicos. Posteriormente, Sch---

mitt• demostró la profundidad de la actividad analgésica al --

administrar componentes alfa-'simpaticomimeticos interventrícu 

lares y agonistas alfa 2 adrenérgicos en el espacio peridural 

y subaracnoideo. La administración de los agonistas alfa 2 --

adrenérgicos puede ser una alternativa efectiva en el manejo-

del dolor moderado o severo, sin presentar los efectos adver 

sos de los opisides (incluyendo depresión respiratoria, pré--

piratoria, prúrito, retención urinaria). 

El mecanismo de acción de los agonistas alfa 2 adrenér--

gicos para su acción analgésica esta relacionada con el rol - 

de la noradrenalina módulo espinal, medulande el proceso noci 

ceptivo. Los receptores alfa 2 adrenérgicos están estratégica 

mente localizados sobre las neuronas del asta dorsal del cor-

don espinal, donde ellos pueden inhibir la liberación del neu 

rotransmidor nociceptivo como la sustancia P o relacionado - 

con el peptido calcitonina.La analgesia mediada por los ago--

nistas alfa 2 adrenérgicos no es reversible con la naloxona. 

Tabla 2. 



Tabla 2. - 

AELICACION EN ANESTESIA DE LOS ALFA 2 AnONISTAS 

• Dosis de Clonidina 	 Efecto 
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decremento el sufentenyl en 40% 
decremento el fentanyl en 45% 
decrementa el isofluorano en 40% 
disminuye le presion intraocular 
fentanyl.forane y droperidol. 	• 
decrementa isofluorano y morfina 
decremento isofluorano-sufentanyl 

18 hrs.de alivio del dolor 
alivio continuo del dolor 
rescata la tolerancia a le morfina 
suplemento de analgesia espinal 

alivio del dolor neurogénico 
alivio del dolor postoperatorio 
alivio del dolor por cancer 
suplemento de analgesia epidural 

decremento morfina postoperatoria 

disminuye la dosis de isofluorano 
para producir hipotension. 
disminuye el temblor Postoperatorio 
produce estabilidad hemodinamica 

disminuye la rigidez inducida por 
opioides 
Previene la rigidez inducida por 
opioides.  

3 - 4 m:91 /g 	2 
5 mcgrs/kg 
5 mcgrs/k9 
5 mcgrs/kg 

Transdermico 
3 mcgrs/kg 
Analgesia 
Intratecal 
300 mcgs 
400 mcgs/dia 
variable 
150 mc99. 
Epidural 
75 - 150 mcgs 
100 - 900 mcgs 
100 - 900 mg:: 
150 mcgs 
Parenteral 
5 mcgs/kg + 0.3 mcg.kg-l.h-1 
Miscelaneo 
600ollsgs pre-op- 

150 mcgs i.v. 
7 mcgs/kg x 2 
Experimental 
drogas 
Clonidina 

dexmedetomidine 
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Tabla 3.- 
CON9IMPACIONES PARA EL USO DE 	 axn 2 CM allESTUn; 

• VenhaJas 	 devantuja 	 ventata 
rotencial 

preservacion de la 	hipertehzion 	pre.zerva la 
estabill dad hemodana- (en boloa 	 función renal 
ca (fc y ta).' 
ansiolisisi,zedaclon 
analgesia sin depre- 
sion respiratoria 

limita al potencial 	hipoten,ion 
toxico de los amaste- 	bradicardia 
slcos.Induce hipo 	rehote.(en uso 
tenston arterial 	prolongado) 

PIC = Presión Intracraneal 
PIO = Prezaón intraocular 

en traumas. 
limita el in 
cremento de la 
PlC y PIO 
disminuye la 
rigade2 caup.ada 
por narcotik:os 
Proncodilata 
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MECANISMO DE ACCION DE LOS RECEPTORES ALFA 2. 

LOB receptores de la superficie celular presentan una va 

riedad de indicadores de membrana, mecanismo por el cual se - 

traduce el mensaje transmitido por los agonistas. La respues- 

ta de los alfa-2 adrenérgicos, el sistema de indicadores 	-- 

transmenbrana involucra el acoplamiento de tres componentes:-

la proteína receptora, el nucleotido guanina ligado a la pro-

teína G y el mecanismo efector. 

El mecanismo molecular propuesto para el efecto anestés¡ 

co de los agonistas alfa adrenérgicos es el siguiente: des---

pués de la unión de los agonistas alfa adrenérgicos con el --

receptor el GDP es desplazado por la subunidad de la proteína 

G sensitiva a la toxina pertussi por el GTP. La activación --

de la subundiad puede cambiar uno u otro el camino del ion --

4-aminopiridina dirigida hacia los canales por e proceso deli 

mtiado de la membrana o cambiar la actividad de la enzima 

efectora. La enzima cambia la información del segundo mensaje 

ro y un cambio brusco en la velocidad de la cascada bioquími-

ca. Por último el camino intracelular puede también ser modu-

lado por la proteína sensitiva a la 4-aminopiridina. 

Figura 3. 
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CLONIDINA 

El clorhidrato de clonidina es un potente fármaco antihi 

pertensivo, derivado de la imidazolina (simpaticomimética y-

bloqueantes alfa adrenérgica) y que tiene una relación quími 

ca estrecha con medicamentos como la tolazolina. (vasodilata-

dor periférico), nafazolina (simpaticomimético) y antazolina 

(antihistamínico). (7,3,6) 

Se estudió originalmente como agonista alfa adrenérgico- 

y 	le busco efecto como descongestivo nasal y al adminis— 

trarlo por esta vía produjo hipotensión arterial, por lo que 

los estudios subsig'ientes se encaminaron a determinar este-

efecto. 

Se clasificó como agente agonista alfa-2 adrenérgico se-

lectivo, con un radio de 200:1 !alfa-2/alfa-1) lo que deter-

mina su efecto antihipertensivo de acción central; además --

del efecto mencionado tiene acción sedante, módula la libera 

ción de transmisores presinápticos y se ha determinado que - 

produce liberación de beta endorfinas lo que confiere poder-

analgésico; además, cuando se administra por vía Peridural - 

el efecto analgésico también se ha observado posiblemente -- 

( por ocupación de receptores morftnicos a nivel medular.0,3,10)  

fármaco ha sido estudia:lo med 

ratas con marcador Carbono 14.  

ante su administración- 
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2 - (2,6-dicloroanilina)- 2 -imidazolina. 

Tiene una biodisponibilidad de aproximadamente 75% se --

absorbe adecuadamente cuando se administra por vía oral y pa-

renteral; su vida media alfa es de aprox. 20 a 30 minutos y - 

su vida media de eliminación es de 8 horas; además tiene una- 

de 3m1/kg/min. por lo que después de - 

una sola dosis tiene una duración del efecto hipotensivo de -

8 horas, siendo su mayor acción de la primera a la tercera ho, 

ra en pacientes sanos y de 4 a más de 24 horas en pacientes - 

hipertensos. Se distribuye por todos los tejidos en forma bas 

tante uniforme; se excreta en 40 horas, en un 60% por vía re-

nal y el resto por vía hépática; un 60 a 70% de lo excretado- 

depuración plasmática 



33 

lo hace pomo clonidina libre y el resto por metabolitos no -- 

identificados.(9,4,6) 

Su estudio en el hombre ha demostrado que sus efectos a -

nivel cardiovascular, posterior a su administración oral o pa 

renteral produce un descenso de la presión arterial sistólica 

y diastólica que se hace más intensa en posición erecta que -

en supina; estas manifestaciones se presentan.con dosis de 75 

a 300 mcg. (3,8,11)  

Su efecto tiene forma bifásica, ya que el inicio se pre--

senta una elevación de la presión arterial (solo en su uso in 

travenoso) debido a la estimulación de los receptores adrenór 

gicosalfa periféricos, ya que l)La hipertensión se acompaña -

de estimulación de la membrana nictitante en animales'(estimu 

lación simpática); 2) la inyección intracisternal de clonidi-

na no produce elevación de la presión arterial, y 3) la ac—

ción vasoconstrictora del fármaco se inhibe por los agentes - 

bloqueantes alfa adrenórgicos como la featolamina.(12) 

La hradicardia que se presenta es debido a la depresión -

del tono simpático de origen central (depresión del centro.  - 

cardioacelerador) así como a la estimulación del centro vago-

bulbar.(20) 

Otros efectos son, disminución del vólumen cardiaco mitui-

te debidO a lá bradicardia; se observa poco cambio en las re-

sistencias vasculares periféricas; la presi6n arterial pulmo- 



a) Cardiovasculares. Bradicardia e hipotensión ortostática 

b) Transtornos nerviosos. Sedación, somnolencia y mareos. 

c) Manifestaciones digestivas. Sequedad de boca, náuseas-

y constipación. 

Todos los transtornos anteriores no son de importancia  y-. 

ceden con el, avance del tratamiento sin necesidad de suspen—

sión o disminución de las dosis.(19,17) 
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nar y el volémen sanguíneo cardiopulmonar disminuyen lo que -

indica relajación de los vasos de capacitancia; además produ-

ce a nivel cerebral disminución del flujo sanguíneo por aumen 

to agudo de la resistencia vascular cerebral; que pueden te-

ner importantes efectos sobre la presión intracraneal.(20,25)  

A nivel renal, hay disminución del flujo sanguínea, con -

descenso del índice de filtración glomulular determinado por-

los aclaramientos de inulina e hipurato respectivamente, pero 

las diferencias son de escasas significancia estadística.(7)  

El poder analgésico que muestra por vía peridural se debe 

probablemente a que ocupa receptores morfínicos a nivel del -

asta dorsal de la médula espinal, reduciendo la eficacia de - 

la transmisión sinóptica a estímulos nociceptivos.
(18

,22) 

Loa efectos colaterales que se presentan después del uso-

de clonidina son: 
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INTUBAC1ON ENDOTRAQUEAL. 

La intubación endotraqueal es la colocación de un tubo -

dentro de la traquea a través de la laringe, ya sea por la - 

nariz (intubación nasotraqueal) o por la boca (intubación --

orotraqueal). En 1880, el cirujano escocés Sir William Mace-

wen realizó por primera vez una intubación endotraqueal sin-

necesidad de traqueostomía. En 1895 Kirstein consiguió efec-

tuar una intubación endotraqueal con la ayuda de un laringos 

copio, pero fue el otorrinolaringólogo americano Dr. Cheva--

lier Jackson quien sentó las bases científicas de la larin--

goscopía directa y la intubación endotraqueal, En 1913, Jack 

son describió el uso de un laringoscopio en forma de U para-

facilitar la inserción de un tubo traqueal que sirviera como 

conducto para administrar anestésicos inhalatorios y oxígeno 

El mismo año, Janeway introdujo un laringoscopio en forma --

de L que contenia pilas en el mango. En 1910, Dorrance des—

cribió el uso de un manguito inflable (neumotaponamiento) en 

el tubo endotraqueal. La intubación nasotraqueal a ciegas se 

popularizó durante la Primera Guerra Mundial gracias a Rowbb 

than y Magill. Actualmente la intubación endotraqueal consta 

tuye una parte esencial de la contribución del anestesiólo-

go al cuidado del enfermo. Los continuos avances realizados-

en el instrumental, el uso de relajantes musculares y las ha 

bilidades técnicas del anestesiólogo han covertido la incuba 

ción endotraqueal en una práctica corriente y segura dentro-

de la anestesia moderna.(
2,15) 
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ANATOMIA DE LA LARINGE 

La laringe es una estructura en forma de caja situada en 

1 aparte anterior de los cuerpos de las IV, V y VI vártebras 

cervicales. Su función primordial consiste en proteger la --

entrada de las vías respiratorias. Estructuralmente está com 

puesta por nueve cartílagos articulados, tres de las cules-

son pares (aritenoides, corniculados y cuneiformes) y tres -

impares (tiroides, cricoides y epiglotis). El esqueleto la—

ringe° esta formado principalmente por el carílago tiroides, 

en la parte anterior, y por los cartílagos aritenoides y --

cricoides, en la posterior. Las dos láminas del cartílago -

tiroides se unen en la linea media formando la incisura ti--

roidea. La parte superior de esta línea media sobresale ha--

cia delante formando la prominencia laríngea, que sirve para 

identificar la posición de la larige. El cartílago cricoides 

es un anillo completo, cuya zona mas ancha se encuentra en -

la parte posterior. La epiglotis cuelga en la entrada de la-

laringe, como una prueba, su parte superior, de bordes redon 

deados, se proyecta hacia la faringe, mientras que el, tallo-

inferior se articula con la lámina tiroidea.(245)  

Los ligamentos o membranas tiroidea, cricotiroidea y cri 

cotraqueal estabilizan y conectan los cartílagos cricoides y 

tiroides. Los ligamentos vocales se fijan anteriormente a --

los ángulos del cartílago tiroides y posteriormente al cartí 

lago aritenoides, formando el esqueleto de las cuerdas vaca- 
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les. Estas son estructuras blancas debido a que carecen de - 

submucosa y su habitual red de vasos sanguíneos. La apertura 

triangular que existe entre las cuerdas vocales se denomina-

apertura glótica. Esta representálá'parte más estrecha de la 

cavidad laríngea del adulto, mientras que en los niños mello 

res de 10 años la parte más estrecha está habitualmente en -

el cartílago cricoides.(2,15) 

Los nueve músculos intríseco de la laringe (cuatro pares 

y uno impar) se clasifican en: a) abductores de las cuerdas-

vocales; b) aductores de las cuerdas vocales y c) regulado-

res de la tensión de las cuerdas vocales. Los músculos crico 

tiroides posteriores sólo son abductores de las cuerdas voca 

les y determinan la apertura de la glotis mediante la rota—

ción de los cartílagos aritenoides y el movimiento lateral - 

de los procesos vocales. Loa músculos cricotiroides latera--

les producen la aproximación de las cuerdas vocales y cie---

ran la glotis por medio de la rotación de los cartilagos --

aritenoides en dirección opuesta. Los músculos cricotiroi---

deos tensan las cuerdas vocales aumentando la distancia en--

tre los procesos vocales de los cartilagos aritenoides y ti 

roides.(15)  

La inervación motora y sensitiva de la laringe depende - 

bilateralmente de dos ramas del nervio vago: los nervios la-

ringeos superiores y los recurrentes. Los nervios lartngeos-

superiores se dividen a la altura del cuerno del hueso hioi- 
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des en ramas internas,más grandes y ramas externas, más peque 

ñas. Las externas aportan las fibras motoras y los músculos - 

cricotiroideos, que sirven para tensar las cuerdas vocales. -

Las ramas internas proporcionan la inervación sensitiva de la 

epiglotis, base de la lengua e interior de la laringe hasta -

las cuerdas vocales. Los nervios recurrentes aportan la iner-

vación motora de todos los músculos de la laringe, excepto -

los cricotiroideos.(2,15)  

INDICACIONES DE LA INTUBACION OROTRAQUEAL 

La intubación orotraqueal debe considerarse en cualquier-

paciente que recibe anestesia general. sus indicadores especi 

ficas en el paciente quirúrgico sometido a anestesia general-

son: 

a) Asegurar la permeabilidad de las vías aéreas altas 

b) Evitar la aspiración del contenido gástrico 

c) Facilitar la aspiración traqueal 

d) Ventilación a presión positiva controlada prolongada. 

Toracotomia, Bloqueo neuromuscular, Posiciones quirúrgi 

cas adversas (sentada, decúbito prono y lateral y Tren-

delenburgo) 

e) Zona operatoria pr6xima a las vías aéreas altas 

f) Dificultad de mantener las vías aéreas con mascarilla 

g) Enfermedades de las vías aéreas altas.(2) 
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MATERIAL Y METODO 

Se estudiaron 60 pacientes que ingresaron a la sala de re- . 

cuperación de quirófano del Hospital Regional General Ignacio 

Zaragoza del ISSSTE, para cirugía electiva durante un periodo 

que comprendió de Julio - Agosto de 1992. El estudio fud pros 

pectivo, longitudinal, comparativo, clínico y abierto. Los -

criterios para los pacientes que ingresaron a este estudio --

fueron: 

a) INCLUSION 

Paciente entre 20 y 60 años de edad. 

Sexo femenino y masculino 

Programados para cirugía electiva 

Riesgo quirágico ASA I a II. 

Manejado con Anestesia General inhalatoria como técnica 

anestésica. 

Intubación orotraqueal (con valoraci6n de Balampati grado- 

O - 1). 

b) EXCLUSION 

Cirugía de urgencia 

Riesgo quirúgico ASA III - IV y V. 

Ripersansibiildad conocida al medicamento 

Pacientes que reeibierán tratamiento previo con B-bloqueado-

res o algún otro fármaco antihipertensivo. 

Pacientes con Insuficiencia cardiaca o transtornos 

conducción AV. 
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Hepatopatías e Insuficiencia renal. 

Alteraciones metabólicas o cualquier padecimiento que es- 

tuviera comprometiendo la homeostasis. 

C) ELIMINACION: 

Reacción de hipersensibiidad al aplicar el medicamento. 

Intubación orotraqueal difícil (con valoración de Balampa 

ti grado II, III y IV). 

- Pacientes que requieran de una manejo farmacológico dife-

rente al establecido. 

- Complicaciones o eventos inesperados previos a la cirugía 

o en el transoperatorio, no relacionado con los medicamen 

tos en estudio. 

Los pacientes se dividieron en dos grupos; la distribu—

ción de estos fué hecha al azar, cada uno de ellos formados -

por 30 pacientes. 

GRUPO I: 

Se premedico con 5 mcg/kg de Clonidina vía oral, 60 a 90-

minutos antes de la cirugía más 100 mcg/kg de diazepan intrave 

.nono, 30 minutos antes de la cirugía. 

GRUPO II: 

Los parámetros que se determinaron durante el período pe- 

rioperatorio fueron: 

1) La Presión Arterial y la Frecuencia Cardiaca, variables - 



5) Vómito, efecto adverso posible de los medikmmentos, se va-

loró en el período de recuperación en: 

Leve.- Ligera náusea 

Moderado.- Náusea intensa sin llegar al vómito 

Intenso.- Vómito presente 

cuantitativas que se valorarán en la visita preanestésica, - 

antes de la medicación, antes de la inducción, inmediatamen-

te posterior a la laringoscopía y a los 5,10,15,30,60 y 90 -

minutos del período transoperatorio, así como en la sala de-

recuperación. 

2) La sedación variable cuantitativa ordial, que se valoró-

previa a la inducción en: 

Leve.- Paciente tranquilo, conciente despierto, que re--

fiere Sueño ligero. 

Moderada.- Paciente conciente, despierto, obedece órde-

nes, refiere sueño intenso. 

Intenso.- Paciente dormido, que responde a estímulos ver 

bales. 

3) La sequedad de boca variable cuantitativa ordial, que se 

valoró previa a la inducción en: 

Leve.- Paciente que puede mojar sus labios con saliva. 

Moderada.- Refiere escasa saliva, no puede mojar sus la- 

bios. 

Intenso.- Sequedad total de boca. 
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Se hizo la inducción con tiopental a dosis de 5mq/kg y --

succinilcolina lmg/kg para la intubación. El transoperatorio-

se mantuvo con 02 al 100% y Enflurano a concentraciones varia 

bles, se utilizo el circuito semicerrado con ventilación con-

trolada manual con una frecuencia respiratoria de 12 x minuto. 

La intubación fud orotranqueal con cánula de Maguill con-

manguito de baja presión. Se administrá fentanyl 2mcg/kg cuan 

do se presentó FC y TA por arriba del 20% de su toma basal. -

Cuando se presento bradicardia menor de 60 x min. se adminis-

tró atropina a 10 mcg/lg. La relajación muscular en el trans-

peratorio fud con pancuronio a 60 mcg/kg en caso de requerir-

la. 

Se monitorizó la presión arterial con un baumandmetro ana 

-eroide y estetoscopio, la frecuencia cardiaca con estetosco-

pio precordial y electrodos por el cardioscopio para monito--

rizar continuamente DII. 

En el análisis de datos se utilizaron pruebas de tenden--

cia central y dispersión (promedios y desviación) así como la 

X
2 

para comparar ambos grupos. 



RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 60 pacientes, distribuidos 30 

en el grupo I al que se administró cionidina y 30 en el gru 

po II al que se le administró la benzodiazepina. En cuanto-

a la edad de los pacientes no hubo diferencia estadística--

mente significativa entre ambos grupos,observando en el I -

una edad 40.5 + 12 y el grupo II 39.9 + 12. (Gráficas 1 y 2) 

En relación al sexo, en el grupo I 13 pacientes fuerón mas-

culinos y 17 femeninos; en el grupo II 24 de sexo masculino 

y 6 femeninos, (gráficas 3 y 4). 

En el tipo de cirugía encontramos un predominio de din 

nostico en ambos grupos de histerectomías (en el grupo I un 

33% y en el grupo II un 47%) y colecistectomías (en el gru-

po I un 37% y en el grupo II un 27%), en orden decreciente-

septoplastias, (23% en el grupo II y 13% en el grupo I), 

gastrectomías (7% en el grupo I y 3% en el grupo II), roti-

nopexias (7% en el grupo I0 y cierre de colostomia (3% en -

el grupo I. Gráficas 5 •y 6). 

PRESION ARTERIAL 

Ambos grupos presentaron cifras Similares de presión ar 

terial media (PAM) en las mediciones previas a la medica---

ci6n preanestésica, con una PAM promedio de 107 =HG. An—

tes de la inducción el grupo I presentó una PAM promedio de 

90 =lig, mientras que en el grupo II presentó una PAM prome 

dio de 113 =Hg. Inmediatmente después de la laringoscoPla- 
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el grupo I presente una PAM promedio de 90 =lig y el grupo - 

II presento variaciones con un aumento en las cifra de 147 - 

mmHG de pAm lo que representa un 48% por arriba de las ci---

fras basales. En el transoperatorio el grupo I presentó una-

PAM promedio de 90 mmHg hasta los 90 minutos y en el grupo - 

II presente variaciones. con una PAM promedio de 105 =Hg. 

Como se observa en la gráfica 7, los pacientes del grupo 

I mantuvieron cifras de PAM más bajas que la de los pacien--

tes del grupo II hasta un 25.5 %en comparación'con las ci---

fras basales. 
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FRECUENCIA CARDIACA 

En cuanto a la frecuencia cardiaca ambos grupos presen-

taron cifras similares con un promedio de 88 latidos por mi-

nuto hasta antes de la medicación. El grupo I presentó una -

disminución de la FC con un promedio de 68 latidos por minu-

to después de la medicación. Después de la larigonscopla es-

te mismo grupo presenta una FC promedio de 78 latidos por - 

minuto, mientras que en el grupo II presentaron una FC pro -

medio de 78 latidos por minuto, mientras que en el grupo II-

presentaron una FC promedio de 128 latidos por minuto, lo -

que representa un 28% por arriba de las cifras basales. Du 

rante el período transoperatorio se mantuvieron estables las 

cifras de la FC con un promedio de 80 latidos por minuto en-

el grupo I. En el grupo II se observaron variaciones con una 

FC promedio de 110 latidos por minuto, lo que representa un-

aumento del 22% de las cifras basales. (Gráfica 8). 

Se realizaron pruebas de tendencia central y dispersión 

(promedios, desviación estandar) y el análisis estadístico -

para comparar ambos grupos se efectuó mediante la aplicación 

de la X2 con una significancia estadística p 0.02. 

La sedación que presentaron los pacientes del grupo I -

fue en un 40% (12) leve, 60% (18) moderada; en el grupo II -

un 93% (28) leve y un 7% (2) moderada. En ambos grupos no se 

observó sedación severa. Mientras que en el grupo I presentó 

mayor grado de sedación. (Gráfica 9). 
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La sequedad de boca presentada en el grupo i fué leve 

10% (3), moderada 80% (24) e intensa 10% (3), en el grupo 

II leve 80% (24), moderada 17 (5) e intensa 3% (1). Se pre 

senté mayor intensidad de sequedad de boca en el grupo I. 

(Gráfica 10). 

La presencia de Omito en el grupo i fué leve en un 70%-

(21) y moderada en un 30% (9); en el grupo II leve 57% (17) 

y moderada un 43% (13). En ambos grupos no se observé presen 

cia de vómito intenso. (Gráfica 11 y 12). 
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DISC0SION 

Los beneficios de la medicación preanestésica con Clonidina-

por vía oral han sido ya demostrados en publicaciones pre---

vias (8,16). Su uso IV algunos lo consideran inadecuados --

(3,17) debido a la posibilidad de desencadenar hipertensión-

arterial por un efecto directo alfa 2 sobre la vasculatura -

periférica y el reporte de hipexemia en animales (18). Sin-

embargo, estos efectos indeseables están en relación con la-

dosis y los niveles plasmáticos alcanzados. Así, en perro la 

inyección IV de 5mcg/kg causa una disminución del gasto car-

diaco por incremento en las resistencias vascularres perifé-

ricas sin modificarse la presión arterial. En ratas con nive 

les mayores de lOng/m1 el efecto sobre la presión arterial -

es nulo ya que la acción hipotensora mediada a nivel central 

se ve atenuadao.-por la vasoconstricción periférica inducida-

por el estímulo directo sobre los receptores alfa periféri-

cos. Estos niveles si son capaces de provocar respuestas hi- 

( 
pertensoras leves en humanos.20)  

Eisenach observó hipoxemia en ovejas después de la inyec 

ción de dosis altas de clonidina por vía peridural (17 - 25-

mcg/kg)(18) o II (13 - 15 mcg/jk)(21) La agregación pleque-

taria transitoria con microenbolismo, por estimulación de --

los receptores alfa 2, se ha sugerido como la causa probable 

de este fenómeno. Sin embargo, los estudios en humanos no ha 

corroborado esto ya que las dosis empleadas han sido meno-- 

(22) res. 
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En varios estudios clínicos sobre la farmacocinética se 

ha concluido que los niveles plasmáticos con los que se ob-

tiene un efecto sedante máximo van de 1.5a 2ng/ml y niveles 

no dan lugar a mayor sedación. El efecto hipotensor se em—

pieza a observar niveles de 0.2 ng/ml y es máximo con con--

centraciones de 1 a 2 ng/m1(23)  

En trabajos ya reportados con el uso de la clonidina se 

logra disminuir en forma significativa el consumo de isoflu 

rano y fentanil, en casi 45 y 50% respectivamente. Aunque-

no fué analizado en este trabajo, esto hace que los pacien-

tes se recuperen más pronto del efecto anestésico residual-

y puede abatir los costos de la anestesia.(6)  

En este estudio es evidente que el grupo control respon 

dio en forma hiperdinámica a los estímulos neciceptivos. Es 

to guarda relación con la mayor liberación de catecolaminas 

lo que no sucedio con el grupo que recibió clonidina, ya --

que se ha comprobado que las concentraciones plasmáticas se 

pueden disminuir en forma significativa.(24)  La mayor estabi 

lidad se logra sin abatir el gasto cardiaco y en algunos ca 

sos mejora el volúmen latido al disminuir las resistencias-

vasculares periféricas, evidencia que tiene apoyo experimen 

tal en estudios de preparacién del mdsculo papilar en donde 

no se observó depresión de la centracilidad.(25)  

Los mecanismos por los que la clonidina logra ejercer 

estos efectos benéficos son complejos. Algunos consideran 



61 

que esto es posible por una simpatectomfa química al estimu-

lar en forma selectiva los receptores alfa adrenérgicos 

postsinápticos localizados en el sitio depresor del centro -

vasomotor en la región del locus coeruleus. La activación de 

estos receptores disminuye el tono vasoconstrictor sistémati 

co por una disminución en las cateco.laminas circulantes, es 

pecialmente la norepinefrina. Además la activación del nú—

cleo del tracto solitario produce una acción vagomiméticaP)  

En casi todos los estudios se han incluido solo pacien--

tes hipertensos. Engelman comenta que la clonidina es más he 

nefica si se da sólo a pacientes hipertensos y no en forma - 

indiscriminada a todos los pacientes, siempre y cuando no es 

té contra indicada. Sin embargo, nuestros resultados no apo-

yan este comentario y por el contrario, demuestran que aun -

en pacientes normotensos existen claros beneficios en la es-

tabilidad hémodinamica durante los momentos de mayor estimu-

'ación (18,19,22). 
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CONCLUSIONES 

De acuerdo a los resultados obtenidos y mostrados en las-

diferentes gráficas podemos concluir que: 

1) La clonidina en la medicación preanestésica por vía oral-

a dosis de 5 mcg por kg de pese administrada de 60 a 90 -

minutos antes de la cirugía brinda estabilidad hemodinami-

ca durante la laringoscopia y después de la intubación. 

2) La tensión arterial sufre modificaciones mínimas del 6%,-

en comparación con el grupo control que aumenta un 48% de 

las cifras basales. 

3) La frecuencia cardiaca sufre modificaciones mínimas del -

10% en comparación con el grupo control que aumentó un --

28% de las basales. 

4) La clenidina ofrece mayor grado de sedación lo que reper-

cute en una mayor disminución del estres prequirárgicos,-

favoreciendo a su vez la estabilidad hemodinámica y 

5) La clonidina administrada por vía oral o dosis de 5 mcg - 

por Kg. de peso es un fármaco de utilidad para prevenir - 

o disminuir la respuesta simpatico adremIrgica de la in-- 
4  

turbación orotraqueal en pacientes sometidos a anestesia-

general, según los criterios de inclusión de este trabajo. 
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