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CAMBIOS HEMODINAMICOS DURANTE· LA INDUCCION ANESTESICA, 

ESTUDIO COMPARATIVO PROPOFOL-EFEDRlNA VS ETOMIDATO. 

RESUMEN: 

ANTECEDENTES: 

La inducción anestésica es la fase del evento anestesico de mayor riesgo, por las acciones 

fannacodinamicas de los inductores de uso actual tomando desde el punto de parámetros 

hemodinamicos. Objetivo: investigar si al aplicar un simpaticomimetico (efedrina), al inductor 

(propofol) se mantiene gasto cardiaco durante la inducción, comparado con el uso de etomidato 

solo. Material y metodos: se estudiarón 50 pacientes divididos en 2 grupos de 25 cada uno, 

ASA I Y II, un grupo fue manejado con mezcla de propofol mas efedrina y otro con etomidato. 

Comparándose variables hemodinámicas como son PA sistólica, diastólica y FC, al O, 1,3,5 Y 

10 minutos respectivamente. Analizándose las variables por medio de T de students. 

Resultados: no se encontrarón diferencias clínicas y estadisticas en ambos grupos con una 

p<O.05, presentándose una mayor incidencia de nauseas y vomito postoperatorio en el grupo 

manejado con etomidato. Conclusiones: ambas técnicas resultaron equicomparables con 

relación a parámetros hemodinámicos con mayor incidencia de efectos colaterales en el grupo 

2. 

PALABRAS CLAVES: Inducción anestesica, propofol, etomidato, efedrina, cambios 

hemodinámicos. 
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INDUCCION. 

Durante la inducción anestésica, suelen presentarse eventos adversos por efectos de la acción 

fannacologica de los inductores anestésicos. La gran mayoría de estos efectos repercuten sobre 

la función cardiovascular traducidos por la disminución del gasto cardiaco por alteración en 

cualquier de los factores que mantienen este ultimo. Los inductores utilizados últimamente 

tienen gran repercusión sobre tal sistema, por lo que se menciona que no existe un inductor 

ideal (Mantenimiento gasto cardiacos) ya que unos ofrecen ventajas y desventajas en uno u 

otro factor según experiencias y estudios previos de la gran mayoría de inductores. Su acción 

esta relacionada con hipotensión y bradicardias severas con lo cual en un paciente con baja 

reserva cardiovascular puede producirse en él hasta un colapso circulatorio, siendo más 

tolerable dicho evento en pacientes con riesgo anestésicos ASA 1 o U.(I ,2,3,4,17,18) 

En la actualidad en un paciente <lue se sospeche aun mínima alteración cardiovascuIar, es de 

rutina la utilización de etomidato dadas las características farmacodinamicas de este fánnaco, 

anteponiendo los efectos adversos provocados, como son mioclonias, nauseas, vómitos 

postquirurgicos, así como supresión de glándulas suprarrenales, reportándose además 

últimamente que dicho medicamento produce efecto inotropico negativo por bloqueo de 

canales de calcio a nivel cardiacos y a nivel cerebral favorece acidosis láctica, desarrollándose 

zonas isquemicas cerebrales, reportándose que su uso en Europa esta relacionado con un 

aumento de la mortalidad de pacientes manejados en la terapia íntensiva.(5,6,7,8) 

Otros de los inductores de aparición reciente son el propofol que es un hipnótico y sedante, 

utilizado también para el mantenimiento anestésico a infusión continua, que dadas sus 

características fannacodinámicas ha despertado temor en una gran mayoría de los 

anestesiólogos, por presentarse durante su aplicación disminución de las tensiones arteriales y 

bradicardia con la consecuente disminución del gasto cardiaco por mecanismos de disminución 

de precarga vasodilatación, posible efecto vagotonico, acción directa sobre función 

miocardicas, etc.(9,10,11,12,I3) 
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Sin embargo, se reporta que el propofol ofrece ventajas farmacocineticas, no reportándose 

efectos colaterales importantes durante el postoperatorio.(14, 16) 

En este estudio pretendemos evitar o disminuir los efectos farmacodinamicos del propofol 

agregando una dosis ya establecidas por otros investigadores de efedrina, para atenuarlas 

ventajas farmacocineticas del propofol. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se estudiaran 50 pacientes comprendidos delos 16a 70', catalogados como ASA l Y II, sin 

importar peso, sexo, procedimientos quirúrgicos y que requiera ananestesia general para su 

procedimiento. Dichos pacientes serán divididos en 2 grupos de 25 cada uno. 

El grupo 1, el cual reunira las caracteristicas ya descritas. Estos pacientes premedicados o no 

en la noche anterior a su llegada al quirófano, serán premedicados con 50mcg de fentanyl mas 

1 mg de midazolam IV; se realiza monitoreo estándar como serian TA(sistólica y diastólica, 

FC), tomándose como básales. Posteriormente se procederá a completar una narcosis basal de 

2mcgIKg de fentanyl .se aplicara una dosis de relajante neuromuscular (rocuronio a razón de 

500mcg), propofol 2mgIKg mas 10mg de efedrina, previamente mezcladose. Se valora TA 

sistólica y diastólica y FC al 1,3,5 y 10 minutos de concluida la mezcla inductora. 

El grupo 2 de características similares al grupo anterior, este sera manejado de la misma 

forma a excepción de que el inductor consistirá en etomidato a una dosis de 300mcg/kg. 

En ambos grupos se investigara la presencia de efectos colaterales en el postquirurgico 

inmediato las 12hrs. Tales como nauseas y vómitos y se reportaran en caso de existir alguna 

complicación que se sospeche sean secundarias al método de inducción utilizado. 
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RESULTADOS 

Las características demográficas de ambos grupos son las siguientes con relación al ASA,· 

edad. Peso y sexo (ver tabla 1, gráficas 1 y 2). 

TABLA 1. 

GRUPO I GRUPO II 

ABAl 16 (64%) 10 (40%) 

t ASAIf 9 (36%) 15 (60%) 

EDAD 31.6 ± 12.6 40.8 ± 17.1 

MASC. 11 (44%). 19 (76%,). 

FEM. 14 (56%) 6 (24%) 

PESO: 73.07 ± 14.7 71.1 ± 10.7 
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RESULTADOS. GRAFlCA 1: CARACTERISTICAS 
DEMOGRAFICAS. 

GRUPO 1: ASA 

11 

64% 

GRUPO 11: PSA 

11 

6Q01o 
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RESUL TADOS. GRAFICA 2: CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS. 

GRUPO 1: SEXO 

FEMEN 
NO 

56% 

MASCUL 
INO 
44% 

GRUPO 2: SEXO 

FEMEN 
NO 
24% 

MASCU 
LINO 

76% 
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Iniciado el procedimiento anestésico con la inducción, se tomara como variables cambios 

hemodinámicos en ambos grupos, tomando como TO a T4 corno basal 1, 3, 5, 10 minutos 

respectivamente, observándose los siguientes resultados y midiéndose tensiones arteriales y 

frecuencia cardiaca. Obteniéndose los siguientes resultados por grupos individuales:. 

En el grupo 1, tiene valores de TA sistólica promedios de 128.7 y SO 20.3, 128.5 ± 20.67, 

124.8± 18.9, 120±21.9, corno SO 116.3, con SD± 19.3. 

La T A diastólica nos muestra un promedio de 75.4 ± una SO de 11.4, 71.5 ± 13.5, 70.5 ± 

13.0,66.6 ± 11.5 y 68.5 ± 19.3. 

La frecuencia cardiaca mostró una media de 83.4 ± 15.5,87.7 ± 14.5,90.5 ± 11.5, 89 ± 12, 

87 ± 11.2, tales valores arrojados como básales a los tiempos establecidos. Respectivamente, 

no se observaron significancia clínica, ni estadística en este grupo (Ver tabla 2, gráficas 3 y4). 
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RESULTADOS 

TABLA 2. CAMBIOS HEMODINAMICOS: 

TO TI 

GRUPO TAo }28.1t-l~2&.J 128.5%'67 

1 SIST. 

TA:. 75A+I-1L4 71.5+1-13.5 

DlAST. 

FC 83.4+/-15.5 87.7+/-14.5 

GRUPO . TA: 145.~/-23.5 143.3+/-22.5 

2 SIST. 

TA: 82.6+/-17.5 79+/-16.8 

DlAST. 

FC 78.2+/-14 80.1+/-13 .2 

T2 T3 T4 

124.8+i-18.~ l2O+f-21.9- "6.J+i-l~.J 

70.5+1-13 66.6+1-11.5 68.5+1-12.1 

90.5+/-11.5 89.0+/-12 87+/-11.2 

13&1-/-23.3 132.4+/-23.3 126.~,L24.3 

76.1+/-14.6 72.5+/-15.1 69.7+/-14.8 

77.1+/-15.4 74.2+/-14.3 69.8+/-14.7 

ESTA TESIS NO SALlE 
DE LA BIBUOTECA 
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RESULTADOS 

GRAFICA 3. GRUPO 1. CAMBIOS HEMODINAMICOS TA SISTOLICA y 

DIASTOLICA. 

GRUPO 1 
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GRAFICA 4. GRUPO 1. CAMBIOS HEMODINAMICOS FC. 

GRUPO I FC 
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En el grupo 2, valorado en forma individual, obtuvimos como tensión arterial promedio 

sistólica de 145.9, con una SO de ± 23.3,143.3 ± 22.5, 136.6 ± 23.3,126.9 ± 24.3 con reportes 

diastolicos de 82.6 ± SO 17.5,79 ± 16.8,76.1 ± 14.6,72.5 ± 15.1 y 69.7 ± 14.8. Con relación a 

la FC de este mismo grupo obtuvimos una frecuencia basal de 78.2 ± 14 y SO de 80.1 ± \3.2, 

77.1 ± 15.4, 74.2 ± 14.3,69.8 ± 14.7, como SO valores tomados a los tiempos establecidos, 

arrojando como resultados que no existen significacia clínica, ni estadística en variables 

hemodinámicas p<0.05 (ver grafica5 y 6). 

Comparando los resultados de ambos grupos, no se encontró significancia estadística, con una 

p<0.05. 
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RESULTADOS 

GRAFICA 5. GRUPO 2. CAMBIOS HEMODINAMICOS (SISTOLICA y 

DIASTOLICA). 

GRUPO 2 
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GRAFICA 6. GRUPO 2. CAMBIOS HEMODINAMICOS (FC). 
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DISCUSION. 

Este estudio demuestra que en forma indistinta pueden ser utilizadas ambas técnicas de 

inducción, ya que parámetros importantes tomadose en cuenta por el anestesiólogo, durante la 

inducción anestésica como son T A sistolica, diastólica y Fe, son parámetros indirectos para 

referimos a gasto cardiaco, el cual debe preservarse durante todo el evento anestésico -

quirúrgico, ambas drogas: etomidato y propofol con efedrina; en este grupo de pacientes 

estudiados no presentaron alteraciones en este parámetro. 

Al referirnos al resto de los medicamentos utilizados durante la inducción como son 

propofol, tiopental, ketamina; su acción farmacodinámica altera el gasto cardiaco con 

tendencias a la disminución, a excepción de ketamina que lo aumenta. El propofol, su uso 

como inductor, se reporta que disminuye aproximadamente las cifras tensiones tanto sistólica 

como diastólica en un 25 y 40%, Y disminuye la Fe en aproximadamente un 20%. El tiopental 

se reporta que su acción farmacodinamica es principalmente sobre miocardio depresion de un 

10 a un 20% con taquicardia refleja. 

Lo más frecuente ante un paciente incluso con una alteración hemodinamica mínima, la 

elección· del inductor es el etomidato, pero dados los últimos reportes de sus efectos 

farmacodinamicos y efectos colaterales reportados, dado a sus mecanismo de acción: nauseas, 

vomito, mioclonía, supresión de glándulas suprarrenales, efectos inotropico negativo e 

isquemia cerebral, es importante buscar otra alternativa de manejo, que englobe todos los 

objetivos buscados por el anestesiólogo. 

Gamblie en 1996 observo los efectos hemodinámicos provocados por el propofol en 

combinación con la efedrina y determinando que la dosis de efedrina que se agrega es entre 5 

y IOmg, con buena respuesta con relación a efectos hemodinámicos. En el mismo año Pekoc 

uso el mismo ensayo en pacientes viejos. 

La importancia de la utilización de un simpaticomimetico (efedrina) es profilaxis de la 

hipotensión inducida por el propofol, dado el mecanismo de acción de este ultimo, por lo que 
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la efedrina estimula en grado leve la Fe y aumenta de manera variable la resistencia periférica 

por lo que eleva la T A. 

CONCLUSIONES 

Ambas técnicas resultaron equicomparables en relacion a parametros hemodinámicos con 

mayor incidencia de efectos colaterales, en el grupo 2. 
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