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INTRODUCCION,

En la dltima década, ia cirugla iaparoscdpica ha tenido gran aceptacidn por los
cirujanos para diversos procedimientos entre elios colecistectomfa (1) funduplicacidn
de Nissen (2), apendicectom{as, hernias inguinales , cirugfa ginecoldgica (3); asi

como otras intervenciones quirdrgicas.

Esta técnica combina el beneficio de lograr los mismos resuitados que la cirugia

abierta, . con las ventajas de : estancla hospitalala mas corla, retorno ‘a' las

actividades habituales mas rdpido, menor dolor asociado a incisiones pequeias y -
menor fleo postoperatorio  (4,5). Los principaies ben‘eflélos de la cirugia

laparoscpica se basan precisaments en evitar grandes incisiones abdominales (1)
Otra de las vénta]as del procedimlento por laparoscopia lo constituyen ’, ia tuncién ‘
respiratoria en los primeros dias. postoperatorlos con mejor[é de Ia_c'apacidad_,vlgal,‘ '
del volumen espiratorio forzado en ol primer segundo y de la p;ésléh pércia'l de
oxigeno arteriai . (6), Si'n‘ embargo yla lnsﬁﬂa‘clén peritoneal c‘:bn_bldiddo‘ de c.érbono
(CO2) para cn-aa‘r el ncumopefitoneo necesario ,induce ‘cambios vehtilato‘rlosv'
transoperatorios (7,89) és[ como hemodinémicos‘ (7,8, 10,11 ')'qUe complican el

map\'e]o anestésico,



La posicién del paciente con inclinacién de la mesa de operacionss sobre su eje
horizontal elavando la cabeza 10 grados y con lateral a fa izquierda en determinadas
ocasiones requerida para este procedimiento también contfibuyo a estos cambios (7
12).

Desde el punto de vista hemodindmico el andlisis de fas moditicaciones
transoperatorias observadas por Jorls (11) mediante el uso de monitoreo inva‘sivo
con catéter de flatacién pulmonar y Iinea arterial; han mostrado en forma signiticativa
incremento en fa preslon arterial media (PAM) (+/-35%) , reduccion en el indice
cardiaco {IC) (+/-20%) e incrementa en las résistencias vasculares sistémicas (RVS)
y pulmonares (RVP) en pacientes sanos sometidos a colecistectomia laparoscdpica
durante anestesia general con isofluoranc y N20 /02 al 50%. La (isiopatélogfa de
estos camblos permanece poco clara (11) solo un incremento en las RVS podria
explicar el aumento en la presion arterial media observada después de la insufiacion
peritoneal con CO2 , a pesar de una reduccién signl((caii\)a del IC (11). Las RVS
aumentadas (13) y la compresién de la aorta  abdominal pueden c"ontrlkbuir‘al
(ncramémo de la postcarga(7,8,9). Los camblos observados p;;‘zr Joris (k10) también .
han sido reportados por atros aulorés (8, 14,15). Es poéo'prob’abl_'e’ que los
incrementos en fa PAM y RVS estén  solamente relaclona&os, a ffqéto;es’

mecanlcos(10).Se sugiere la participacion de factores humarales en el Incremento de

las’ RVS como catecolaminas,prostaglandinas, ol sistema renina angiote»nsina y

vasopresina (16,17),

£ mecanismo de la disminucion de! gasto cardiaco (GC) puedé ser- multifactorial

. éste depende del retorno venoso, contractilidad miqcérdicé y postcarga (12).



Estudios en animales muestran disminucion en el flujo sanguineo de la vena cava
inferior con presién intra-abdominai de 10 mmHg o mas (8,14,15).El aumente en las
RVS es mas probable que sea la causa de ia disminucién del GC(8,15), mediada por
aumento de la actividad simpatica (18).

Con el fin de abolir la respuesta simpatico-adrenérgica se han utilizado diversas
drogas anestésicas ltales como altas dosis de narcdtico, concentraciones altas de
agenies halogenados e incluse béta- b'loqueadores y aifa-2 agonistas (19,20,21).

Dg los nuevos agentes haiogenados introducidos en la préctica anestésica , el
~ sevalluorano poseé un perfil farmacocinético que permite un ajuste mas rapido y
preciso gracias a una solubilidad en sangre baja, produclende una recuperacién mds
rép'Ida de la funcién normal, desde el punto de vista hemodindmico, disminuye la
“presidn arterial secundario a la disminucién de las RVS manteniendo el GC en Iimites
normales, ejerce un efecto muy parecido al halotano sobre fa frecuencia cardiaca ya
que ninguno de los dos agentes la aumenta por arriba de rangos normales. Sin
embargo, parece ser que el sevofluorano la incrementa de fnénera dosls
_dependiente (22). | '

Una de las ventajas que poseé el sevolluorano es la de no incrementar la sensibllidad
miocardica a catecolaminas exégenas (23). Ademds, parece ser que no ekfsté robo
coranario tante coh sevofluorano como con dasfluo’ranb. N .
El sevofluorana deprime el EEG de maneré dosis dependienté sin cadsa; actlvidad
'vcon\}ulsiva‘nt‘e, disminuye las Resistencias Vasgularqs.Cerabralés RVC y ‘puede

incrementar la Presién Intracraneana. (PIC) dosis dependiente. Provoca relajacién

muscular suficiente para permitir la intubacién endotraqueal , aumenta la accién-de

R
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los relajantes musculares, El metabolismo del sevofluorano es cien veces mayor (24)
y sus metabolitos son fluoruros inorganicos y hexafluoro Isopropanalol ,

Otra de sus ventajas es que su baja pungencia permite una Induccion inhalatoria
suave , Varios estudios en animales y humanos han revelado un grado bajo de
toxicidad( 25 ).

Aunque los alfa 2 agonistas se han empleado en la clinica desde la década de los
60's, su Qso en el campo de la anestesiologia es reclente. De estos férmvacos la
clonidina ha sido la mas estudiada ya que posee una serie de.propledades muy
atractivas para su uso perioperatorio como sedacién, ansiolisis, analgesia y
estabilldad hemodinamica.

La clonidina fué sintetizada a principios de la década de los 60°s e Iniclalmente se
empled como descongestivo nasal tdplco pero se obsarvé que causaba hipotensidn,
sedaclén y bradicardia . En base a ésto, se comenzé a utilizar como drogé

antihlpertehslva de acclén central actuando a través de la estimulacién. de los

receptores alfa 2 con la resultante disminucién del flujo simpatico procedente del

Slstema Nervioso Central {SNC) (26) . ,

La clonidina es el alfa -2 agonista ‘prototvlpo'de este tlpb de drogas y es con el que
actualmente contamos para usoi clinico, ‘Sus aéclones s0n .m‘e‘diad.as por
adrehoreceptores alfa2 prey bostsinéptlcos asf como un alfa -1 agonls‘na‘ débil..

Sus efectos predominantes son dlsl;\lnucién de la presin arterial y frecuencla.
cardiaca, sedacién, disminucién de salivacién y de catecolaminas plasméticas (26).
Loé receptores adrenérgiéos fueron‘dlférehciadog por Ahlquist en v1948 ben aylfa“y‘beta

ba’séndbose en respuestas caracteristicas ante diferentes aminas. En seguida ‘se



encontré que existfan subclases que regulaban la liberacién presinaptica de
neurotransmisores .y se infirlé su localizacidn presinaptica, de esto surge la
clasificacion alfa 1 postsindpticos y alfa 2 presindpticos (27).

Basicamente los alfa 2 son miembros de receptores de membrana celular éue
regulan sus acciones a través de un siﬁtema de segundos mensajeros que activan
protelnas reguladoras nucleétidos de Guanina llamadas proteinas “G" (28).

La proteina G1 regula la inhibicién de adenliciclasa y la protelna Go es substrato para
ribolizacion de ADP (29). El AMPc es un regulador indispensable de varias funciones
celulares, y una caracteristica comun de los receptores alfa 2 adre;érgicos, cuando
estan activados es la de inhibir la adenilciclasa .Sin embargo, no todas las respuestas
de [os alfa 2 adrenoreceptores se explican por la disminucién de AMPc , ya que existe
la modulacién de los canales iénicbs: la hiperpolarizacion neuronal es un elemento
clave en el mecanismo de accién de los alfa 2 agonistas. Esto se lleva a cabo
mediante la activacién de canales de K mediado por protefna G1 lo que causa una
disminucién en la frecuencia de descarga de las células excitables en el SNC. De
igual modo hay una disminucién en la conductancia del ién Ca++ lo Que provoca una
disminucién en fa liberacién de neurotransmisores y es uno de Io§ mecanismos
principales de accién de dstjos adrenoreceptores, es independiente de AMPc y esté .
mediado por prote/nas Go(30).. |
FARMACOCINETICA ‘

La clonidina (2-(26 diclorclenilamina )-2 imidaolina) presenta resultados.
flfmncocinitlcoi en relacién a ckoncentraclonos. plasmaticas que pueden ser

oxplicadas 'mediar)te una ecuacion biambnancial, estas Sbugieren que la droga se



distribuye en dos compartimientos, uno el sistema vascular y tejidos con gran
perfusion y el segundo un compartimiento de equilibrio. La vida media alfa es de 2.2
a 28.7 minutos y la fase beta de 6,9 a 11 horas. El volumen de distribucion en estado
estable es de 2.09 L / Kg .Su aclaramiento plasmético total varian de 1.87 a 4.74
mi/kg./min. .Después de una dosis intravenosa aproximadamente la mitad es
excretada en la orina sin cambios y el aclaramiento renal de la droga va de 1.13‘ a
2.83 mlUKg/min. La clonidina .es bien absorbida después de uha. dosis oral con
biodisponibilidad cercana al 100% .En promedio, el 50% de la droga es metabolizada
en higado generando compuestos inactivos . Su unién a proteinas plasmaticas es del
20%. La relacién entre concentracién y efecto evidencian que los cambios en los
grados de sedacién en los ‘sujetos esta directamente relacionado a una concentraclén‘
de 1.5 -2.0 ng/ml .,
Sus efectos sobre'la frecuencia cardiaca y presion arterial | correlacionén con
concentraciones séricas menores de 2ng/ml, pero a concentraciones mayores este
~efecto de - hipotension tiende ‘a ser ménor. Esto puede estar reléciqnadg a
. estimulacién de receptorss - adrenérgicos postsindpticos tipo alfa por lo ténto, o
‘atenuara su efecto central hlpbtensor (31,32,33). . _ | ‘
LOCALIZACION Y FUNCIONES FISIOLOGICAS - DE = LOS ALFA 2 |
ADRENORECEPTORES. | ‘
En el cerebro humano uha'de las densidades mas alta§ es en nerviko vago.y‘ este
puede ser el sitio res‘pOns‘abl‘e deflavbrad'icardia e hipotensidn d‘e‘ estos agonistas.
.Otrobde los sitios con gran cahtidad de receptores alfa 2 ’eété: a nivelldlal Loéus

~ Coeruleus ,que es el nicleo noradfenérglco predominante en el cetebro y un



modulador indispensable para la vigilia, Los efectos hipnéticos-sedantes de los alfa
agonistas se han atribuido a este sitio en el SNC. En la médu|a. espinal, la columna
celular intermedlo lateral y la sustancla gelatinosa son sltioé de unién alfa 2 agonista;
asi mlsmo se ha encontrado a estos receptores en coexistencia con receptores

opioides a nivel periférico en donde se encuentran situados pre y postsinapticos .

Algunas de las acciones fisiolégicas mediadas por estos receptores son : a nivel de

SNC su estimulaclén presinaptica, provoca inhibicién en la liberacién de
noradrenalina, acetilcolina , serctonina , dopamina y sustancia P ; en este mismo

sistemna tanto a nivel pre como postsindptico y que incluye fa médula espinal , existe

disminucién de descarga neuronal, hipotenslén, bradicardia, sedacién, analgesia y

midriasis. A nivel vascular y sobre misculo liso produce vasoconstriceién y en
plaquetas promueve su agregacién. Scbre el tracto gastrointestinal hay disminucién
en las secresiones y motilldad, En el sistema endderino hay diysmlnuciéh en la
secrecién de insulina y aumento de hormona de crecimiento, en el tejido adiposo
inhibe la lipélisis. Sobre el riién hay inhibicién de la ‘Ilber"a'clén de renina, aumento en
latasa de filtracién glomerular y aumento en la secrecién de Nay agua.‘FInalménte a

nivel ocular provoéa disminucién de la presion en forma (josis dapendienté (31),

-Es interesante hacer notar que algunos estudios han encontrado qu‘é,los'péclent'g's‘ :

tratados con clonidina como medicacién pre-anestésica en dosis pr‘omedi\o“d'e 36
mcg/Kg tanto en jévenes como en ancianos , presentan una disminuclén de la PAM
del 18-20% 'y S'olo_un 10% desarrollan - hlpotensién que requiere intervencién

terapéutica. De igual forma , la presencia de bradicardia (FC <55x’) que requiers de

. Intervencién se presenta en un 10-20%, por lo que se sugiere tener cuidado si se



eligen dosis mayores de Smcg/Kg y tener presente la respuesta inespecifica a la
administracién de atropina o efedrina(34, 35, 36).

Otro aspecto Importante de la clonidina es su propiedad de disminuir las
concentraclones séricas de catecolaminas aun en perlodos de estres, lo que ha sido
demostrado por Engelman(37), Quintin(38) y Bernard(39). Ademas es posibie que
atenue en forma global la respuesta neuroenddcrina, ya que las concentraciones de

beta endorfinas tamblén se logran abatir (35,40),

P



JUSTIFICACION

Los pacientes sometidos a cirugfa laparoscépica, que Implica la produccién de
neumoperitoneo provoca respuesta simpético adrenal Importante con alteraciones
hemodinamicas tales que en pacientes con patologla cardiovascular previa pusde

llevar a serlas complicaciones y poner en peligro su vida,



HIPOTESIS.
Por lo planteado anteriormente, consideramos que la administracidn de una droga
alfa - 2 agonisté (clonidina ) pudiera ser de utilidad para disminuir la respuesta

simpético - adrenérgica durante la éirugn’a laparoscdpica.

10

—



MATERIAL Y METODOS.

Se incluyeron 20 pacientes ASA | de ambos sexos, con edades entre 30 y 60 afios
sometidos a cirugla laparoscépica (colecistectémia, 1undupllcaciéﬁ de Nissen ) bajo
anastesla general. Previo consentimiento de los pacientes, excluyéndose a aquellos
que presentaban cualquler tipo de cardiopétla y neumopatfa asl como a los que
estaban bajo tratamlento con algin tipo de droga como beta bloqueadores,

antagonistas de los canales de Calcio, alfa -2 agonistas o cualquier otro que pudiera

. Interferlr en la valoracion del medicamento en estudio, ademds de aquellos que

presentaban datos de bajo gasto,

El monitoreo transaperatorio se realizé con presién anterial no invasiva (- Dinamap

Cmikénk) EKG de supericie en DIl (Hewllet Packard), oximetria de pulso y

capnografia (Oxncap Ohmeda) .

Los paclentes fusron divididos en dos grupos enh forma aieatoria de 10 cada uno,
Grupo | { control ) pacientes sin medicacion preanestésica,

Grupo It (problema ), paclentes:con medicacién preanestéslca con Elonidiha a-dosis
de Smeg/Kg V. O 90 min antes del iniclo de'{a clrugfa; A todos los pacientes se les

administro atroplna 5- 10 mcg/Kg previoa la lnduccién

11



Se realizd la induccion con tiopental sédico mg/Kg, fentanil 1-2 meg/Kg y se facilitd
la intubaci6n orotraqueal con succinilcolina 1-1.5 mg/Kg.

El mantenimiento de la anestesia se llevo a cabo con sevofluorano de 0,.5-2.0 CAM y
Oxigeno al 106 % asf como la relajaclén muscular se llevd a cabo con 'atracurio a
dosis de 200-400 mcg/Kg segin reqberimlentos .La ventilacién se realizé en forma
.mecanica con volu’men corriente 10 ml /Kg de peso o hasta mantener un CO2 EF
entre 25 y 35 mmHg . La cavidad abdominal se insuflé con C02 mgmeniendo una
- presién entre 12 -15 mmHg . Se tomaron pardmetros no invasivos basales y é los
-1,3,5,10,15 y 30 minutos de iniciado sl neumoperitoneo.

Al finalizar el procedimiento quirirgico se revintié el efecto residual del relajante con
neostigmina y atropina segun requerimlentos. Los resultados se analizaron por medio
de analisls de varianza de una via (ANOVA) para correlacién de datos entre grupos

conslderando una p< 0.05 come significativa,

12



RESULTADOS.

Se estudiaron 20 pacientes, 9 de sexo femeninoy 11 de sexo masculino con adades
comprendidas entre 30 - 57 afios con una media de 44.3 +/- 1.7 .Peso de 47-98 Kg
con una media de 69,65 +/- 3.43, No se encontraron diferencias significativas en los
datos demograficos. Tabia |

A En relacién a ia PAD se observé una disminucién del 18% durante el primer minuto {
p= 0.013), de '21% a los 3 minutos (p= 0,001) y del 11% a los 5 minutos
(p=.0.017).Tabla Il, Gréfica |l
En la PAS, encontramos que disminuyd en forma significativa en un 18% (p=0.006) ,
14% (p'=0.025) . 10% (p=0.037) y 1% (p=0.032) al 1, 510 y 15 minutos de
insuflacién peritoneal con Co2 respectivamente. Tabla Il Grélicé-2
En relacion a la 'PAM nuestros tesullados mostraron un cambi‘o significativo del 16%‘
(p=0.036), 19% (p=0.01), 13% (p=0.032) y 13% (P=0.005) durante los pnmeros 10
minutos de neumoperitoneo Tabla . Gréilca 3
Se encontré una dnsmlnuclén slgniflcatIVa dei 22 % enla lrecuencla cardlaca basal en.
ol grupo con clonldlna con una p=0,025. Tabla V. Gréfica 4,
No enbontramos difgrencla significativa en revlaciébn alos vaIOres‘ba.Q.ales de la PA‘,‘ asf .

*‘como en el fesld de los valores de la FC. '

13



Ninglin paciente presentd complicaciones durante el procedimiento qurirgico, asf

como alteraciones en la oximetrfa y capnograffa,

14
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DISCUSION

No existe ningln reporte que analice la utilidad de la clonidina como medicaclén pre-
anestésica en pacientes sometidos a cirugla laparoscdpica, aunque se sabe que los

alfa-2 agonistas reducen la ansiedad y mejoran ej perfil hemodindmico asociado ala

-intubacién endotraqueal, Durante ei periodo intraoperatorio los aifa-2 agonistas

protegen contra el incremento en el Inflyjo simpatico debido a la estimulacién

quirirgica exagerada(41).

* Nuestros resultados apoyan |o. reportado bor Flacke(41), en los cuales la clonidina .

log;é mantener una estabilldad hemodinamlca durante los primeros 30 minutos de _
iﬁsyﬂaclén dal neumoperitoneo. a 15 mmHg, ya que los mayores cambios ’~
hemodindmicos reportados en estudios prévios de pacfentes sm;\etidos‘a cirugfa - -
Iaparoscéplca se presentan durante este per(odo(19 11 42 A3), Joris (11) y cols, y

Critchley y cois (44), sugieren que el aumento en |as RVS s independlente a Iav

.absorcién de CO2y ala estimulacion quirurgica, debldo a que ocurre en los prlmeros’ B

minutos del neumoperitoneo, y lo asoclan aun. macanismo reflolo debido ala

. -distensién abdominal, asf como a liberacién . de sustancias neurchumorales. En el

.'presenté estudio, logramos disminuir la tespheétq hemodinémica a la Inghflacién

15



peritoneal en los pacientes que recibieron clonidina, probablemente debido a bloquao
de la liberacion de las sustancias mencionadas por los autores.

Por otra parte , se sabe que los alfa-2 agonlstas inhiben fa liberacion de norepinefrina
y esta propiedad conlribuye a la bradicardia (45). El trabajo demuestra una
disminucién en la PA en los pacientes del grupo fl, lo cual concuerda con los
resultados reportados por Ghignone(46). Se utilizd la dosls recomendada por
Engelman (37) de 5 mcg/Kg 90 minutos previos al inicio de la cirugia, encontrando
que los valores promedios de la FC y la PAM fueron menores, lo que en teoria
permite un mejor balance miocardico de oxigeno . Ademas hubo menor necesidad de
modificaciones en la técnica anestésica con el fin de mantener la estabilidad
hemodinamica (38). Nuestros resultados utilizando Smcg/Kg fueron simllares y
definitivamente encontramos excelents estabilidad cardiovascular, lo cual redunda en
un mejor balance miocérdico de oxigeno.

En un estudio realizado por Covarrubias (48) en pacientes sometidos a
colecistectomfa iaparoscopica se comparé la 'rastesta vhemodinémlc;a al
neumoperit_oneo, en paclentes bajo anestesla general inhalatoria con enflucrano vs'
anestesia endovenosa total con propofdllalfehtanll; en el vanéil;sls compafativo no se
encontro diferencia significativa mostrando una elevacién de la PAM a los 30 fn_lnfu‘tos
de iniciado el neumoperlltoneo‘ para ambos. grupos, elevacion de la FC a 16s 15 y 36 '
minutos en el de enfluoranoy alos 5 minutos en el de endovencsa total. A diferéncla
de nuestros result;dos, se encont;d una disminucion significativa en la PA}Mky PAS
durante los primeros. 15 minutos de iniciado el neumaperitonso en combarac}lén con

ol gr“upo sin clonidina, y respecto a la PAD también se encontré disminucién

16



importante al 1,3,5, minutos del inicio de la insuflacién peritoneal . Ningdn paciente
requivrié de un manejo mas agfesivo para el control de la PA. Por lo cual podemos
observar mayor estabilidad hemodinamica en el grupo de bacientes medicados con
clonidina.

Se encontraron diferencias sighificativas de la FC basal entre el grupo | y Il, lo que
nos hace pensér que las pacientes abtuvieron el efecto desea&o con la
administraciéh de clonidina. Durante la insufiaciéh del nsumoperitonso, no se
encontraron diferenclas significaiivas entre ambos grupos, esto podrfa ser por que se
2> administrd a todos ios pacientes atropina como medicacién previa a la induccién
anestésica, para evitar el desencadenaimiento de un reflejo vagal prévocado por la
insuflacion peritoneal con CO2, Ademas, la dosis de atropina que utilizamos (5-10
mcg/Kg) logré 'bloquear dicho reflgjo y' fué menor a la dosls réportadal por

Nishikawa(47), e cual observé que con 5mcg/Kg de clonidina VO sé bloquea en

“forma significativa Ja respuesta a la atropina atin con dosis de 40 meg/Kg , pb_r Jo que

suglere que se podria liegar a necesltar un beta agonlsta adrenérglcp eh quienes han
feclbido dicha dosis de clonidina. Sln embargo, entre las propiedades QUe posee la
clonidina para lograr ‘estabilldadhel‘mdlnémlca es a través de sus.acélones
ﬂéiolégicaé a nivel del SNC. la estfmulacfén presinaptica provoca Inhibib_iéh en la

liberacién de noradrenalina, acetiicolina, se'rotonlné,v dopamina y susfan‘cig P,;.y‘ a

nivel postsindptico que incluye la médula esplnal, existe disminuclén en Ja descarga

neuronal que produce hipotensidn, bfédicardla , sedacién, an‘alges,ia y midtiasi#'(ﬁ).
Por lo tanto, su-admlnlstracfén como medicacién pfe-aneétésica puede cdn‘éidéfarse

ri"esgo'sé y hasta contraindicada en ciertos grupos de enfermos como aquellos que
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dependen de un flujo adrenérgico elevado para mantener su estabilidad
hemodindmica, sobre todo si esta descompensado con fracciones de eyeccion
menores de 40%, enfermos con bloqueo AV y en quienes una FC baja o la aparicion
de hipotension pudieran comprometer su estado hsmodindmico. Las valvulopatias
sobre todo de tipo adrtico hacen necesario conocer su estado funcional antes de su
administracion, ya que una PA diastdlica baja o una bradicardia puede alterar y
desequilibrar ¢f balance entre e} aporte y consumo de oxigeno miocérdico. Otia grupo
de enfermos que depende de alto fiujo adrenérgico son los que presentar sepsis o
respuesta Inflamatoria sistémica en donde fa administracion de clonidina puede
condicionar una calda peligrosa de fa PA. Una meta importante en el manejo del
paclente de alto rlesgo quirtrgico es disminuir el consumo de oxigeno postopsratorio
y limitar 1a hiperreactividad circulatorla y simpatica, por lo que la administracion de

clonidina antes del iniclo de la clrugia ayuda en forma efectiva a alcanzar esta meta

~ (49).

Por lo que el posible efecto benéfico de los alfa 2 agonistas serd mas facll
establecerlo durante el pér!odo postoperatorio - el cual esta asociado'c‘:on ‘una
incidencia elevada de episodios de isquamia miocardica, pvinclp‘aimenle relacionada
ataquicardia (50) | ' |

En general , el global de los estudios evidencian en forma claray la k'maybor(a de ellos

“en forma concluyente que los pacientes tratados -con clonldina en forma pre-

‘operatoria muestran diferenclas hemodinamicas en relacién al grupo control con

disminucién de FC, Pas, PAd y menores respuestas mediadas por ol sistema

simpatico sin que esto haya causado deterioro hemodinémico.

18



CONCLUSIONES

En concluslén, podemos decir que la administracion de clonidina a dosls de § meg/Kg
VO 90 rﬁlnutos previos dej Inicio del naumoperitoned en pacientes ASA | es Util para
lograr mejor estabilidad hemodindmica transoper;torla en pacientes sometidos a
cirugla laparoscdpica ya que demostré una disminucidn significativa en fa PA durante
fos primeros 15 mlnu;os de Iniciado el neumoperitoneo. En cuanto a la FC, no se
pr'esentaroh cambios significatives aun con la administracién de atropina en las dosis
utilizvédas.‘ Ademas puede ser una alternativa en el manejo del pacl‘e‘nt‘a,da, alto rlesgo |
slempré y cuando se fome on cuenta e efecto deletéreo de jos alfa-é'agonlstés sobre
la funeién hemodindmica en general. Se necesitan més esiudlos que valoren su

utilidad en este tipo de pacientes.
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GRUPO
PACIENTE| SEXO | EDAD | PESO
1 F_| 30 | 51
2 F |30 | 50
3 M | 47 | 12
4 F | 3 | 98
5 M | 30 | 66
6 F | 40 | 74
7 M | 56 | 90
8 F | 41 | 41
] M| 53 | 83
10 M | 37 | 80
M| F5M5 | 39 | 71.7
DE+ - 15| 16.85




| TABLA Il ;

VARIABLES HEMODINAMICAS

PRESION ARTERIAL DIASTOLICA |

BASAL | IMIN® | 3MIN® | SMIN

10MIN

ISMIN . 3OMIN

GRUPO ‘l 69.7+/-9.61] 97.7+/-10.2 | 98.3+/-10.3 | 94.6+/-8.54| 87.9+/-13.2

84.6+/-14.8.81.1+/-14.67

GRUPO 11| 75+/-19.73!80.02+/-17.4/78.5+/-12.42/84.3+/-9.01!80.2+/-12.09

Valores Obtenidos en Media y Desviacion Estandard

B4+1-8.48 180.4+/-12.36

*p<0.05 ANOVA E

é




= TABLA HiI - |

“VARIABLES

| HEMODINAMICAS

~ PRESION

ARTERIAL

SISTOLICA

BASAL

1MIN®

3MIN

5MIN*

10 MIN *

15 MIN *

30 MIN

GRUPOII

112.5+/-13.05

140.2+/-15.46

135.4+/-18.8

136.5+/-19.86

128.7+/-12.63

126.1+/-13.42

117.9+/-19.79

GRUPO 1l

110+/-19.4

116.9+/-18.32

118.74/-17.8

117+/-14.8

116.6+/-11.48

113.1+/-11.67

114.1+/-16 6|

Valores Obtenidos en Media y Desviacion Estandard

i*p<0.05 ANOVA

j B
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[ TABLA W |
VARIABLES - HEMODINAMICAS
PRESION ARTERIAL MEDIA .
: BASAL IMIN* 3MIN* S5MIN* 10 MIN * 15MIN 30 MIN
GRUPO 1{91.7+/-11.29{ 113+/-11.1 | 108+/-17.4 {110+/-12.1]105.5+/-8.05| 98.7+/-12.5 | 83.3+/-11.8
GRUPOQ i 82.3+/-13.65(96.3+/-19.8/89.7+/-12.2| 96+/-14.6 {92.5+/-10.43{94 6+/-10.45! 92.8+/-16.49

Valores Obtenidos en Media y Desviacion Estandard

*p<0.05 ANOVA.

I .

I
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[ TABLA V ' :

VARIABLES HEMODINAMICAS

SRR : FRECUENCIA CARDIACA! . -
: o BASALT | C1MIN | 3MIN - SMIN 10MIN 15MIN 30MIN
GRUPO 1/90.9+/-17.88) 101+/-10.8/99.4+/-10.81| 99.5+/-9.73 /99.8+/-11.77/99.14/-11.8] 97+/-13
GRUPO N 71.5¢/-17.62/00.44/-12.9| 98.8+/-17.2 |94 8+/-14 43| 96+/-13.6 {98.9+/-14.9/96.3+/-12.12
.|Velores Obtenidos en Media y Desviacion Estandard
__|"p<0.05 ANOVA = | : | ' 1




~ RESPUESTA HEMODINAMICA CON CLONIDINA
PRESION ARTERIAL DIASTOLICA

mmHg % % 3%

100
90.
70 B Grupo |
60+ m Grupo li
501
a0t *P<0.05

307

- 20y
101
o-

Bas 1 3 5 10 15 30
- minutos
GRAFICA 1.



- RESPUESTA HEMODINAMICA CON CLONIDINA
| PRESION ARTERIAL SISTOLI CA

' mmHg 5 " - «
R

1201
1001 E Grupo |
B Grupo Ii
*p<0.05

80-
601
40}
20
Bas 1 3 5 10 15 30

minutos
GRAFICA 2.



RESPUESTA HEMODINAMICA CON CLONIDINA

PRESION ARTERIAL MEDIA

mmHg k%K % %

GRAFICA 3.

B Grupo |
B Grupo Il

*P<0.05



RESPUESTA HEMODINAMICA CON CLONIDINA
FRECUENCIA CARDIACA

| |RGrupol
B Grupo I

*p<0.05

GRAFICA 4.
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